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XVIII.

Beitrag zur Kenninis der septischen Thrombophlebitis.
(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin.)

Von

Dr. Heinrich Schum,

fritherem Assistenten des Instituts, jetzigem Assistenten an der chirurgischen Abteilung des
Augusta-Hospitals, Berlin.

(Hierzu Taf. IV und 1 Textfigur.)

Bei der mikroskopischen Untersuchung infektios erkrankter und thrombosierter
Venen stoft man nicht allzu selten auf Bilder, die in frappanter Weise an den
Anblick erinnern, den eine typische Pseudomembran, z B. bei der Diphtherie der
Trachea, bietet. Das heilit, man sieht ein Maschenwerk von gldnzenden, feineren
Féden und dickeren hyalinen Balken auf der Innenfliche des befallenen Organs
Liegen, das zumeist vollsténdig seiner inneren Auskleidung (Epithel oder Endothel)
beraubt ist. Eingestreut in die Membran finden sich Leukozyten, Kerntriimmer
und hauptséichlich an der freien Oberfliche liegende Mikroorganismen, welche
natiirlich nicht als besonderes Charakteristikum der Pseudomembran zu betrachten
sind. Auch makroskopisch sind diese Gebilde bei der Thrombophlebitis septica
als ein der Innenfliche der Vene fest anhaftendes, ungefdhr millimeterdickes
Hiutchen wohl wahrnehmbar, das sich nicht wie der {ibrige, halbfliissige Inhalt
des GefiBes einfach wegspiilen 14Bt.

Diese Erscheinungsform der ,,Phlebitis™ war den alten Pathologen auf Grund
ihrer vorziiglichen makroskopischen Untersuchungen wohl bekannt, doch ist sie
in neuerer Zeit, welche die thrombotischen Prozesse mehr in den Vordergrund
gestellt hat, weniger beriicksichtigt worden und auch in den neuesten Lehrbiichern
findet sich kaum ein Hinweis darauf. Immerhin schreibt Beneke 7 von Thromben
bei lokaler Venenwandinfektion, daf der GefaBinnenwand nicht sowohl Plittchen-
haufen, als vielmehr unmittelbar Fibrinmassen, oft in dichtesten Ziigen, sich
anlagern. Diese Massen konnen direkt in das Fibrin zwischen den Wandschichten
iibergehen und machen dann die Hunter-Andral-Cruveilhiersche Anschauung,
daf diese Thromben Exsudate der GefiBwand seien, begreiflich. Allerdings schrénkt
er sofort die Bedeutung des Exsudates ein, indem er meint, niemand kénne sagen,
wieviel des umgelagerten Fibrins etwa einer aus der Gefifwand in den Plasma-
strom iibergehenden Lymphe entstamme, es aber fiir erwiesen erklédrt, daf das-vor-
iiberfliefende Blut die Hauptmasse der Auflagerung liefert. Nur Orth 4% hat
in seinen Lehrbiichern, besonders aber in einem kiirzlich gehaltenen Vortrage, die
exsudativen Vorgéinge an der Innenfliche der Venenwand eingehender bertick-
sichtigt. Die Vernachlissigung dieser Kenntnis ist vielleicht znm Teil darauf
zuriickzufithren, da man die erwihnten Gebilde nicht als wirkliche Pseudo-
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membranen, d. h. ein entziindliches Produkt der GefiBwand aufgefaBt hat, sondern
als einen Teil des aus dem Blute stammenden Thrombus; in der Tat kann die
Unterscheidung unter Umstinden schwierig, ja unmoglich sein. _—

Zweifellos sind auch den &lteren Autoren Irrtiimer untergelaufen, wenn sie den gesam‘nen
Inhalt des Venenrohrs bei septischer Thrombose als ein Exsudat der GefiBwand ansprachen.
So stellt Hunter?! die Entziindung der Venenwand (Phlebitis psendomembranacea) ganz in den
Vordergrund und beschreibt in einem Fall von Entziindung des Arms nach AderlaB, wie die ganze
innere Oberfliche der Vene mit geronnener Lymphe bedeckt gewesen sei, welche ans den Vasa
vagsorum stammen soll). Gegenitber der fast dominierenden Stellung, welche aunch Cruveilhier
fiir die Phlebitis in Anspruch nimmt, legt Lebert® doch das Hauptgewicht auf die thrombotischen
Vorginge und spricht nur ganz kurz von psendomembrandsen Bildungen; Rokitansky?5 betont
" immerhin noch die Wichtigkeit des Exsudates an der inneren Oberfliche und meint, da8 das Blut
gerinnt, weil es mit dem Exsudat in Berithrung kommt. Unter Exsudat versteht Rokitansky
allerdings in erster Linie den vorhandenen Eiter, doch liest man einige Zeilen weiter, daB die zu-
weilen abgestoBene innere GefdBhaunt leicht mit einem ,,réhriormigen Exsudat® verwechselt werden
konne. Ein vollkommenes Extrem nach der andern Seite hin vertritt wieder Virchow, welcher
der Gefafwand bei erhaltenem Endothel die Moglichkeit einer serbsen Ausschwitzung nur in die
Substanz des GefaBrohrs, aber nicht an die frefe Oberfldche zugesteht. Wenn er auch in seinen
spéteren Schriften nicht mehr ganz so schroff an dieser Meinung festhielt und wenigstens fiir die
Kiterkérperchen ein Auswandern aus der Venenwand zugestand, so hat doch diese seine Ansicht
lange Zeit absolut geherrscht, und auch Eberth4?? und Schimmelbusch schreiben in ihren
belannten Arbeiten, Virchow® habe nachgewiesen, daB aus der Substanz der Blutaderwand
keine Exsudation — im weitesten Sinne gesprochen — zustande kommen konne. Die Hartnickig-
keit, mit der an dieser Theorie festgehalten wurde, erscheint um so weniger erklérlich, als schon
eine ganze Anzahl von Jahren vorher Koester3 und Ebeling®? auf Grund genauer histologischer
Untersuchungen die wichtige Rolle festgestellt hatten, welche das Venenrobr bei der infektidsen
Thrombose spielt. Koester beschreibt eingehend die Anordnung der zahlreichen Vasa vasorum
und des dichten Netzes von Saftspalten in der Gefafiwand, schlieflich auch die Prozesse, die hier
bei septischen Erkrankungen vor sich gehen, nimlich eine von aufen nach innen fortschreitende
Lymphangitis und Perilymphangitis der Venenwand (eine Auffassung, die auch durch spitere
Arbeiten von Freudweiler?, Wlassow® und Talke®? gestiitzt wird) mit deutlicher Exsudat-
bildung zwischen die einzelnen Gewebselemente, ja auch in das Lumen des Gefifles hinein. Was
den letzteren Punkt anlangt, so spricht er allerdings nur davon, da$ puriformes Material mit Lenko-
zyten in die Lichtung der Vene iibertrete, wihrend Ebeling ausdriicklich betont, daf nicht nur
fliissiges, gerinnbares Material, sondern auch weiBe und rote Blutkdrperchen aus der Wand ins
Lumen gelangen konnten, um sich an der Bildung des Thrombus zu beteiligen. Die Tatsache,
daf Eiterkorperchen die unverletzte Gefafwand passieren konnen, wird nirgends mehr bestritten;
abgesehen von der mikroskopischen Untersuchung der Leichenpriparate haben experimentelle
Arbeiten diese Erkenntnis unwiderleglich gesichert. Ieh nenne hier nur die von Bubnoff®, welcher
den Transport von Zinnoberkdrnchen mit Hilfe der Leukozyten durch die ganze Dicke der Gela5-
wand von auBen nach innen verfolgen konnte; &hnliches berichtet Merkel® bei experimentell
erzengten Pulmonalembolien. Dagegen wird die Ausscheidung von gerinnbarem Exsudat aus
der GefiBwand in den neweren Lehrbiichern der Pathologie kaum erwihnt, hichstens in der
Literaturiibersicht ganz kurz auf die genannten Arbeiten verwiesen, ehensowenig finde ich in dem
Referat Aschoffs? iiber die Thrombose eine Erorterung dieser Frage, obwohl anch die infektitse
Thrombophlebitis ausfiihrlich abgehandelt wird. Die meisten Autoren sprechen kurzweg von

1) DaB Hunter mit dieser Schilderung ungefiihr das meint, was wir unter einem fibrindsen
oder serofibrindsen Exsudat verstehen, karn man aus andern Stellen seiner Schriften ohne
jeden Zweifel entnehmen.
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einem Exsudat, meinen damit aber, soweit aus dem Zusammenhang ersichtlich ist, vorwiegend
ein eitriges Exsudat; allein Orth braucht wieder den alten Namen: Phlebitis pseudomembranacea
oder fibrinosa und schildert genau die von ihm oft beobachtete Pseudomembran; er betont auch
stets in seinen Vorlesungen die Wichtigkeit, die er diesem entziindlichen Produkt der Venenwand
beilegt.

Der Vollstandigkeit wegen seien noch einige Einzelbeobachtungen genannt: Ob der von
Gutschy? und Laker® geschaffene Begriff der ,,priméren Fibrinmembran‘ etwas der erwihnten
Psendomembran Analoges ist, kann ich ans der Lektiive ihver Aufsiitze nicht entscheiden; dagegen
fand Hauser? die innere Wandfliche eines in phlegmondsen Partien liegenden Gefifes, das
seines Endothels beraubt war, mit einer diinnen Fibrinschicht bedeckt, und von ihr strahlten
zarte Fibrinfiden ins Innere aus, also ein Bild, das jedenfalls den Verdacht auf eine Exsudation
aus der Substanz der Wand erwecken mu8, wenn auch Hauser eine ganz andere Deutung hierfiir
gibt, die mehr im Sinne Zenkers® und Bizzozeros® liegt. Ahnlich sind vielleicht auch die
Beobachtungen v. Bardelebens? aufzufassen, der bei der septischen Thrombophlebitis als erste
Verdnderung der GeféiBwand parallel angeordnete Fibrinmassen sah, die er allerdings als eine
Abscheidung aus dem stromenden Blut betrachtete. Auf zwei andere hievher gehérige Arbeiten,
die von Talke®® und Stenger®, muf ich weiter unten genauer eingehen.

Es wiirde den Rahmen dieser Verdifentlichung tiberschreiten, wollte ich hier
die Vorginge bei der einfachen, der blanden Thrombose und deren Pathologie
in extenso erdrtern;ich kann mir das um so eher versagen, als in der grofen Literatur
iiber dieses Thema sich eine ganze Anzahl von Aufsitzen findet, in welchen die
Entwicklung des Begriffs Thrombose, deren pathologische Anatomie sowie die
Theorien ihrer Entstehung iibersichtlich zusammengefallt sind, z. B. die von
Schwalbe, Zurhelle, Aschoff, Rost und Yatsushiro. Nur einige Punkte,
die fiir uns von besonderem Interesse sind, miissen kurz hervorgehoben werden;
namlich einmal, dafl die Thrombose an sich nichts mit der Gerinnung zu tun hat.
Trotz einzelner Stimmen, die sich noch in neuerer Zeit dagegen erhoben haben
(Gutschy 2, Laker?, Weigert und Kelling®), kénnen wir heute wohl
als allgemein giiltige Theorie annehmen, daf die ersten Antinge der Thromben-
bildung eine durch vorwiegend mechanische Ursachen bedingte Abscheidung
aus dem stromenden Blut sind (Virchow , Zahn ¢7, Eberth und Schimmel-
busch 17 Lowit*, Schwalbe® %, Aschoff®$ Loeb%, Ribbert 55,
Lubarsch 4, Zurhelle ™, Hauser®®, Kusama?®, Yatsushiro %), und zwar
sind es die Blutplittchen, welche durch Haftenbleiben an der Gefafiwand und
Zusammenkleben die allerersten Teile dieser Ablagerung darstellen (Konglutina-
tionsthrombus). Auf dem korallenstockartigen Geriist (Aschoff) von Blut-
plattchen siedelt sich ein Mantel von Leukozyten an, wahrend die Erythrozyten,
falls sie iiberhaupt noch Platz finden, in den noch iibrig bleibenden Maschen liegen
bleiben konnen. Zu einer Fibringerinnung kommt es zunichst gar nicht, sie kann,
muf} aber nicht, sich sekundir anschlieBen, und zwar setzt sie an den Réndern
der Balken ein, breitet sich dann nach Aschoff auf das Leukozytenlager aus
und kann schlieBlich auch auf die eventuell vorhandenen Erythrozytenhaufen
iibergreifen. Zu vermerken ist immerhin, daB die neueren Arbeiten auf diesem
Gebiet das Einsetzen der Koagulationsthrombose schon in jiingeren Stadien an-
nehmen und so die ganze Ansiedelung der roten und weilen Blutkérperchen als
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ihr Werk betrachten. Diese Vorgiinge spielen sich im wesentlichen an der Ent-
stehungsstelle des Thrombus (Kopfteil) ab; falls es nun, sei es durch einfache
oder septische Blutpfroptbildung zu einem VerschluB des erkrankten GefaBes
kommt, so mub natiirlich die stromauf gelegene Fliissigkeitsséule in vollstindige
Stagnation geraten; hier, im Schwanzteil, kann dann eine gesetzméBige Abscheidung
der einzelnen Elemente, die itio in partes, nicht mehr erfolgen, vielmehr wird eine
gewisse Starre und Festigkeit dieser Blutmenge durch gerinnungsartige Vorgénge
bewirkt.

Ich habe schon oben mit einigen Worten des zweiten fiir uns wichtigen
Punktes gedacht, namlich der Atiologie der einfachen Thrombose; die von Virchow
zuerst anfgestellte Lehre von der Wichtigkeit der mechanischen Momente ist mit
Erfolg verfochten und neuerdings von Aschoff weiter ausgebaut und dureh sinn-
reiche physikalische Experimente gestiitzt worden. Danach sind die Momente,
welche fiir das Zustandekommen der Abscheidungsthromben, und damit fiir den
Vorgang der Thrombose fiberhaupt, verantwortlich zu machen sind: die Alteration
der Blutstromung (optimale Stromgeschwindigkeit), der gualitative und quanti-
tative Zustand der Blutpléttchen und schlieflich die Verinderungen der GefaB-
wand; es darf nicht unerwihnt bleiben, daf Ribbert gerade diesem letzten Punkt
eine hervorragende Wichtigkeit beilegt. Es mag ja sein, da8 diese fiir die Atiologie
der Thrombenbildung als ausschlaggebend beschriebenen Erscheinungen nicht
fiir alle Falle als vollkommen befriedigend anzusehen sind, wir miissen sie an-
nehmen solange bis eine bessere LKrklirung gefunden ist.

Wiire nun die bakterielle oder toxische Atiologie, auf welche immer und immer
wieder, namentlich von seiten der Kliniker (siehe auch die Arbeiten von Freud-
weiler 2, Jakowski® %, Katzenstein®) hingewiesen wird, in Wahrheit
geeigneter, uns das Auftreten blander Thromben zu erkliren? Ich fiir meine
Person glaube nicht an diese Theorie, da schon der kleine Prozentsatz positiver
Bakterienbefunde bei systematischer Untersuchung von Leichenmaterial durch
Lubarsch zu deutlich dagegen spricht. Auch die Erscheinungen am Kranken-
bett, der oft fieberlose Verlauf, die Neigung zu Blutaderverstopfungen bei Sto-
rungen des. Zirkulationsapparates deuten doch immer wieder auf das Vorwiegen
mechanischer Momente hin. Daf} zuweilen irgendwelche Spaltpilze in den ein-
fachen geschichteten Thromben vorkommen, kann nicht bestritten werden, doch
ist es auf keinen Fall erlaubt, nun ohne weiteres in ihnen auch die Ursache der
Blutpfropfbildung zu sehen und aus einzelnen Beobachtungen weittragende
Schliisse auf die Allgemeinheit zu ziehen. Wissen wir doch heutzutage, daB oft
genug im menschlichen Kreislauf Mikroorganismen zirkulieren, ohne irgendwelche
Erscheinungen zu machen; natiirlich kinnen diese, sobald.es aus irgendwelchen
sonstigen Griinden zu einer Thrombose kommt, einfach passiv in die Ablagerung
der korpuskuléren Blutelemente eingeschlossen werden (siehe Aschoff). Nament-
lich mochte ich die Experimente Jakowskis fiir recht wenig beweisend in dieser
Beziehung - ansehen, welcher nach Einverleibung von Mikroorganismen unter
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Anwendung erheblicher mechanischer Hilfsmittel Thrombosen erzielte und diese
Ergebnisse als Stiitze fiir die infektigs-toxische Atiologie der Thrombenbildung
angesehen wissen will; es ist doch im Prinzip nicht angéngig, das, was man be-
weisen will, gewissermaflen als Voraussetzung bei seinen Experimenten zu be-
nutzen, denn die gefundenen Venenpfropfe kann man entweder als Folgen der
angewendeten mechanischen Hilfsmittel betrachten oder es ist an irgend einer
Stelle zu einer lokalisierten Wirkung der Bakterien gekommen, welche dann zu
einer Thrombophlebitis septica gefiihrt haben, aber nicht zu einer blanden Throm-
bose. Endlich steht nicht einmal die Thrombennatur der gefundenen Produkte
fest, wie Zurhelle mit Recht betont. Dieser hat in einer groferen Arbeit die
ganze bis 1910 bekannte einschlégige Literatur einer genauen Kritik nnterworfen
und kommt zu einer. vollstéindigen Ablehnung der bakteriellen Atiologie fiir die
gewohnliche Thrombose. '

Wollte man sich wirklich zu dieser Theorie bekennen, so miite man auch
zugeben, dal} eine prinzipielle Scheidung der Begriffe: einfache und septische
Thrombose oder, wie ich lieber sagen mochte, Thrombophlebitis nicht mehr ge-
stattet ist; der Einwand, daf es sich im einen Falle nur um die Anwesenheit von
Mikroorganismen in der Blutbahn, im anderen um eine lokalisierte Ansiedelung
und Wirkung der Bakterien handelt, diirfte wenig stichhaltig sein. Angenommen,
die kreisenden Kokken hitten wirklich an einer Stelle der Blutbahn zu einer festen
Abscheidung gefiihrt, so miissen doch auch einige von ihnen hier mit eingeschlossen
sein und haben nun in dem guten Nahrboden die giinstigsten Bedingungen fiir
lokalisierte und unter dem Mikroskop nachweishare LebensiuBerungen; man
konnte nun wieder einwenden, fiir derartige Erscheinungen seien die gerade vor-
liegenden Bakterien nicht virulent genug, aber dann kann ich mir nicht vorstellen,
daB derartig geschwiichte Lebewesen ganz allein eine Thrombose hervorgerufen
haben sollen. Finde ich also in einem solchen — vorausgesetzt, daf) er nicht ganz
friseh ist — typisch gebanten Thrombus Kokken ohne irgendwelche Reaktion der
Umgebung, wie Nekrose, Eiterung und dergleichen, so kann ich mich nicht zu der
Anschaunung entschlieBen, daB die Bakterien die Bildung des Blutpfropfs ver-
schuldet haben, und andererseits kann es sich nicht wm eine Thrombophlebitis
septica handeln, die sich makroskopisch und histologisch durch die oben kurz
skizzierten Reaktionen des menschlichen Korpers auf die Einwirkungen der Spalt-
pilze und ihrer Stoffwechselprodukte unterscheidet. Kine andere Frage ist es,
ob die Anwesenheit von Mikroorganismen im Blut ein begiinstigendes Moment
fiir das Auftreten von Thrombosen darstellt, die nicht ohne weiteres mit nein
beantwortet werden kann.

Aus dieser kurzen Darstellung ergibt sich, da auch heute die Vorgéinge bei
der Thrombenbildung noch keineswegs endgiiltig geklirt sind, weder was ihr
Wesen noch was die Ursachen anlangt. Es kann daher nicht wundernehmen,
daB bei der septischen Thrombophlebitis noch manche Frage auf Antwort harrt;
denn aufer der Ablagerung von Blutelementen, welehe, wie oben kurz entwickelt,
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schon recht komplizierte und schwer zu deutende Erscheinungen darstellt, machen
sich bei der Thrombophlebitis septica noch mancherlei Vorgéinge bemerkbar,
welche das Verstehen der mikroskopischen Bilder wesentlich erschweren. Dazu
kommt, dal die Untersuchung des Leichenmaterials fiir ein genaueres Studium
insofern sehr undankbar ist, als man die Fille zuweilen in den ungiinstigsten Stadien
bekommt. So habe ich zum Beispiel mehrere Objekte ganz von meinen Unter-
suchungen ausschalten miissen, da die Zerstorungserscheinungen zu weit fort-
geschritten waren, um noch einigermaflen den Ablauf der einzelnen Prozesse
rekonstruieren zu konnen. Die genane makroskopische Betrachtung liel mich
ofters im Stich, wenn es sich darum handelte, geeignete Stellen fiir die mikro-
skopische Untersuchung zu gewinnen; so fielen wieder manche Objekte weg, weil
an dem gerade konservierten Stiick sich nur ein roter oder ein gemischter Thrombus
fand, entweder ganz ohne Mikroorganismen, oder auch mit solchen, aber ohne
jede Entziindungserscheinung, also Verinderungen der Venen, die an dieser Stelle
jedenfalls  nicht sicher durch die Kokken geschaffen waren; streng genommen,
ist eben nur die Partie geeignet, unsere Kenntnis der Thrombophlebitis septica
zu bereichern, wo der Prozel} eingesetzt hat und als solcher fortschreitet, im wesent-
lichen also die, welche bei der gewdhnlichen Thrombose dem Kopfteil entspricht,
wihrend die iibrigen Stellen ein ganz indifferentes Verhalten zeigen kinnen. End-
lich erwies es sich als sehr storend, daB ich oft nicht in der Lage war, bei der Sektion
mit Sicherheit festzustellen, ob im vorliegenden Falle die Infektionserreger die zu
untersuchende Vene vom Lumen oder der Peripherie aus angegriffen hatten. Auch
die mikroskopische Untersuchung bietet gerade in diesem Punkte, wie der Verlauf
der Arbeit zeigte, groBe Schwierigkeiten; z. B. ist es mitunter ganz unmdoglich,
hieriiber eine Entscheidung zu treffen bei der Betrachtung von Schnitten eines
Ligamentum latum, das vollkemmen eitrig infiltriert ist und eine Anzahl von
Venen mit septischen Thromben enthélt. Um wenigstens in einigen Féllen viel-
leicht einen Anhalt zu bekommen, habe ich durchweg jeder Beobachtung einen
kurzen Bericht iiber den klinischen Verlauf beigefiigt, der auch fiir manche andere
Frage wiinschenswerte Ifingerzeige bieten sollte.

Diese mancherlei erschwerenden Umstéinde mogen das ihrige dazu getan
haben, daf systematische Untersuchungen iiber die Thrombophlebitis septica
an Leichenmaterial in der neueren mir zuginglichen Literatur wenig zahlreich
sind und stets nur eine relativ kleine Anzahl von Einzelbeobachtungen zum Gegen-
stand haben. Schlieflich ist nicht zu vergessen, daB bei dem heutigen Stande -
der Asepsis das Material der pathologischen Institute an infektidsen Venen-
erkrankungen absolut gemommen, gar nicht mehr sehr grof ist, wihrend den
Autoren der vorantiseptischen Zeit vielleicht mehr Beobachtungen von septischen
als von einfachen Thrombosen zur Verfiigung standen (Orth %)

Ich habe nun bei sdmtlichen im Laufe von 214 Jahren am hiesigen patho-
logischen Institut zur Sektion gekommenen Thrombophlebitiden mikroskopische.
Untersuchungen - angestellt; nach Ausscheidung einiger Fille, die mir aus den

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 218. Hit. 3. 20
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oben erwihnten Griinden nicht geeignet erschienen, bleibt noch immer eine Reihe
von 29 Beobachtungen. Da ich mir keinen Augenblick dariiber im Unklaren bin,
daB eine so kleine Zahl keine weitgehenden Folgerungen gestattet, habe ich schlief-
lich auch das Experiment zu Hilfe nehmen miissen, um nach Moglichkeit die Be-
dingungen festzulegen, unter denen es bei der Thrombophlebitis septica zur Pseudo-
membranbildung kommt.

Uber diese selbst noch einige Worte: die in den einleitenden Zeilen gegebene
Beschreibung bringt ein Bild von dem, was Orth eine oberflichliche pseudo-
membrandse Entziindung nennt; wihrend dieses Exsudathantchen an der Ober-
fliche der Tonsillen oder der Trachea z. B. abgestoBen werden, und, da nur das
Epithel zerstort ist, die Heilung ohne Narbenbildung erfolgen kann, tritt bei der
tiefen psendomembranésen Entziindung auch eine Ausschwitzung gerinnbarer
Massen in die Saftspalten der darunter gelegenen Gewebe ein, welche von einer
wenigstens teilweisen Nekrose dieser Partien gefolgt ist. Zu einer Heilung kann
es also nur dadurch kommen, daB das tote Material abgestoBen und der eintretende
Substanzdefekt durch eine bindegewebige Narbe ersetzt wird. Hier steht also im
Vordergrund das Absterben von Korpergewebe, die Geschwiirsbildung, und in
diesem Sinne hat Orth die Endocarditis uleerosa auch als diphtheroide Entziindung
bezeichnet. Als Analogon hierzu spricht Benda? in Aschoffs Lehrbuch von
einer Endophlebitis diphtheroides, trifft also mit diesem Namen nicht ganz das,
was mich vor allem zu der vorliegenden Arbeit fithrte, néimlich die oberflichliche
Psendomembranbildung; das heiBt die Exsudation einer gerinnbaren Fliissigkeit
an die Innenfliche der mit Ausnahme des Endothels erhaltenen Venenwand.
Da nun beide Formen der Erkrankung mehr quantitativ als qualitativ verschieden
sind, so leuchtet es wohl ein, daf bei Fortdauer der bakteriellen oder toxischen
Reize der oberflichliche in den tieferreichenden, nekrotisierenden Prozef iiber-
gehen, daB auch beide nebeneinander vorkommen, ja daf bei einer von aullen
wirkenden Infektion die Entziindung nach dem Lumen zu fortsehreiten und so
unter gewissen Umsténden die oberfléichliche Exsudatbildung der in den tieferen
Wandschichten folgen kann. Gerade aber die Hautchen an der inneren Oberflache
gind es, die wir relativ haufig bei der septischen Thrombose antreffen, und sie
spielen meiner Ansicht nach eine nicht unwichtige Rolle bei dieser Erkrankung.
Es ist in gewissem Grade auffallend, dal bisher auf diesen Befund so wenig hin-
gewiesen ist. Manche Autoren mégen ihn fiir nebenséchlich, nicht erwéhnenswert
gehalten haben; zum Teil sind sicher, wie oben angedeutet, Verwechselungen
mit Thrombenteilen untergelaufen, denn bei den gewdhnlichen Férbemethoden
sind die Pseudomembranen von Resten kornig degenerierter Plittchenthromben,
in welche vielleicht noch Leukozyten eingewandert und dort zerfallen sind, nicht
immer mit Sicherheit zu unterscheiden.

An und fiir sich sollte man meinen, daff gerade das Hautartige, die Eigen-
schaft als Auskleidung der inneren Venenfliiche, makroskopisch und histologisch
als gutes Differentialdiagnostikum der Pseudomembran gegeniiber dem Thrombus
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dienen miiBte; wenn ein solches Hiutchen schon ausgebildet vorhanden ist und
in ziemlich gleichméBiger Dicke mit einer der Gefifwand parallelen Oberflache
das Venenrohr iiberzieht, so ist die Entscheidung auf den ersten Blick scheinbar
ganz leicht. Aber wie nun, wenn man sich vorstellt, daf im Zentrum eines fest
haftenden Thrombus (und wir werden sehen, dafl diese Pfropfe recht fest sitzen
kénnen) mit wenig ausgesprochener Schichtung eine eitrige Einschmelzung statt-
gefunden hat, und dafl bei der Entnahme und Konservierung der Venenstiicke
diese erweichte Masse ausgeflossen ist? Wird jetzt nicht die noch vorhandene
Randzone des Blutpfropfs der Gestalt einer Psendomembran gleichen miissen?
Andererseits finden wir hie und da Stellen, wo sich einer psendomembranartigen
Schicht ein wohl ausgebildeter Thrombus aufgelagert hat. Eine scharfe Grenze
1aBt sich an solchen Stellen zwischen beiden gar nicht konstruieren, man weill
nicht, wo hort die Ablagerung von Blutbestandteilen auf, wo fingt das Exsudat
an, ja ist nicht vielleicht das ganze Gebilde nur ein Konglomerat von zusammen-
gesinterten Blutplittchen mit eingesprengten Leukozyten? Ich zitiere hier einen
Passus aus der Talkeschen Arbeit; bei seinem 8. Versuch schreibt er: Die Trennung
von Thrombus und Gefifwand, welche in ihren inneren Schichten von geronnenem,
fibrinreichem Exsudat durchsetzt ist, ist einwandsfrei nicht méglich und kann
nur willkiirlich gemacht werden.

Es reicht also die Form und das Aussehen des Gef#Binhalts bei den gewohn-
lichen Tinktionen micht immer aus, um eine sichere Differentialdiagnose stellen
zu konnen; auch die Weigertsche Fibrinmethode kann nicht alles kliren, denn
einmal zerfallen die Blutpléittchen sehr bald in eine kirnige Masse, die im Gegen-
satz zn dem bei Gerinnung sich bildenden fadigen Fibrin als korniges Fibrin be-
zeichnet wird (Dietrich?)). Auch Aschoff meint, daf die feinkornig gewordenen
Plattchenbalken und die kirnig zerfallenen Leukozyten durch Fibrin ersetzt
wiirden, sei es durch Auflésung oder durch direkte Umwandlung. Nun spielt aber
die Fibringerinnung bei der septischen Thrombophlebitis iiberhaupt eine sehr
viel wichtigere Rolle als bei der einfachen Thrombose, wenigstens sehen wir bei
der ersteren fast stets eine sehr viel groBere und unregelmiBiger angeordnete
Menge von Substanzen, die sich nach der Weigertschen Methode blau farben;
ich will hier nicht auf die Frage eingehen, ob diese vermehrte Fibrinausscheidung
nur auf einer durch die Stoffwechselprodukte der Mikroorganismen erhghten
Gerinnungsfihigkeit des Blutes beruht, die in &hnlicher Weise auch bei den toxischen
Thrombosen zu beobachten ist, oder ob sie in einem gewissen Zusammenhang
steht mit der groBeren Zahl von Leukozyten, die sich bei der infektiosen Throm-
bose ansammeln; daB die Eiterkorperchen nicht ohne Einfluf sind, steht heute
wohl auBerhalb jeder Diskussion, und auch in meinen Praparaten findet sich manche
Stelle, welche diese Ansicht zu stiitzen geeignet ist. Ich mochte meinen, daB wohl
beide Umstéinde das ihrige zu einer gesteigerten Fibrinausscheidung tun, die wir

1) Zitiert pach Aschoffs Lehrbuch,
20%
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mit Schwalbe als das Kriterium der Gerinnung betrachten miissen. Wenn also
das Vorhandensein von reichlichem Fibrin in einem seiner Natur nach zweifel-
haften Gebilde bei der Thrombophlebitis nicht gegen die Diagnose Thrombusreste
spricht, in welche die Gerinnungsprodukte sich sekundir abgelagert haben, so
1aBt andererseits nicht einmal das Fehlen von Fibrin das Vorliegen einer Pseudo-
membran mit Sicherheit ausschlieBen, denn wir miissen uns stets vor Augen halten,
daf das lingere Bestehen eines eitrigen Prozesses auch wieder zum Verschwinden
des Fibrins oder wenigstens seiner féirberischen Eigenart fithren kann.

Es kiime sonach nur noch das Auftreten der dickeren, sogenannten hyalinen
Balken in den Pseudomembranen als differentialdiagnostisches Hilfsmittel in
Betracht, doch miissen ja solche stirkeren, knorrigen Bestandteile nicht in jeder
Pseudomembran vorhanden sein, auch sind die Uberginge zu den gewdhnlichen
Fibrinfasern groBeren Kalibers derartig fliefend, daf mir die Entscheidung allzu-
sehr vom subjektiven Urteil des Untersuchers abhéingig zu sein scheint, ob es sich
dabei itberhaupt um zwei verschiedene Korper handelt. Ich werde daher im folgen-
den stets einfach von Fibrin sprechen. Da nun auch dieser Punkt fiir meine Unter-
suchungen ausscheidet, habe ich mir, um einen einigermafien bestimmten Anhalt
fiir die Diagnose: Pseudomembran den Nachweis zur Bedingung gestellt, daB
der Korper, den ich als Exsudat betrachten will, auch wirklich aus der GefaB-
wand stammt, von ihr ausgeschwitzt ist.

Um nun die Grenze zwischen Substanz des Venenrohrs, von dessen Endothel
an den untersuchten Stellen fast niemals mehr etwas zu sehen war, und der Pseudo-
membran nach Moglichkeit deutlich hervortreten zu lassen, erschien es mir
wimschenswert, die Farbung der elastischen Fasern mit der Weigertschen Fibrin-
methode zu kombinieren, doch sollte natiirlich die gleichzeitige Tinktion der Zell-
kerne nicht fehlen. Nach mehrfachen Versuchen, die ich unternommen hatte,
um alle drei Elemente in verschiedenen Farbtonen darzustellen — z. B. Lithion-
karmin, braune Elastika (Vesuvelin) und Fibrinfarbung —, hat sich mir als ein-
fachstes und sicherstes Verfahren die Zusammenstellung: H#matoxylin, rote
Elastika (Saffranelin) und Weigerts Methode recht gut bewdhrt. Ein leichtes
Abblassen der Elastikafirbung durch die spétere Nachbehandlung mit Anilinxylol
mufite freilich in Kauf genommen werden, doch blieb sie fiir unsere Zwecke aus-
reichend scharf; die ahnliche Farbung der Kerne und des Fibrins machte sich
kaum je storend bemerkbar. '

Selbstverstindlich wurden an den nach Alkoholfixation in Paraffin ein-
gebetteten und moglichst in Serienschnitte zerlegten Praparaten auch die gewthn-
lichen Fiarbungen (Hamatoxylin, van Gieson, Elastika - van Gieson, Methylen-
blau, nach Gram und die einfache Fibrinfarbung mit Kerntinktion durch Lithion-
karmin) vorgenommen. Ich lasse die einzelnen KFille der Reihe nach, wie sie zur
Sektion kamen, hier folgen.

Fall 1. 8.-Nr. 1200 (1909). Ida H., 27 Jahre. Aufnahme 5. 10. 1909.

Krankengeschichte: Pat. blutet seit 1. 10. 1909. Am 5. 10. kam die Frucht, dto. Plazenta.
Am 6. 10. geringe Deziduareste festgestellt. Am 9.10. Schiittelfrost. 10.10. Entfernung geringer
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Deziduareste. 11. 10. Stiche in der rechten Brust, Exsudat. 13. 10. Punktion desselben. 14. 10.
Schiittelfrost. Ikterus (seit dem 11. 10. bestehend) nimmt zu. 15. 10. kapillire Blutungen unter-
halb beider Schulterblitter sowie in der Axillargegend hinten. 16. 10. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Abort und septische Thrombose.

Anatomische Diagnose: Septische Endometritis; Metritis thrombophlebitica; Thrombo-
phlebitis spermatica, links geringer, rechts ausgedehnter, bis nahe an die Kava reichend. Peri-
tonitis mit miBigem Exsudat; mehrfache kleine metastatische eitrig-hémorrhagische Herde in
den Lungen; Milzschwellung mit Infarktbildung, kleine Infarkte in beiden Nieren. Starker all-
gemeiner Ikterus bei freiem Hepatikus und Choledochus, deren Wand gallig imbibiert ist; gallige,
wenn auch ungleichmiBig gefirbte, breiige Faeces. Starkes doppelseitiges Lungenddem, Hydro-
thorax. Multiple kleine Blutungen in den verschiedensten Organen. (Himorrhagische Diathese.)
Gallenblase mit wenig tritbem, gallenfreiem Inhalt, Schleimhaut nicht gallig imbibiert, mit zahl-
reichen kleinen Blutungen; Leber kaum ikterisch gefirbt, iiberhaupt nicht wesentlich makro-
skopisch verdndert.

Bakteriologische Diagnose: Schwankte zwischen Pneumokokkus und Streptokokkus
mitior, doch wird der erstere als wahrscheinlich betrachtet.

Mikroskopischer Befund: In diesem Fall handelt es sich um eine ganz ausgesprochene
Pseudomembranbildung, welche in allen untersuchten Schnitten das ganze GefaSrohr fest aus-
kleidet bis auf eine kleine Partie, wo die Membran frei in das Lumen der Vene hineinhingt. Es
fallt auf, daff an dieser Partie die Geftiwand relativ wenig verindert ist. Man erkennt noch hier
und- da Endothelzellen, die Elastika ist gut farbbar, nur wenig aufgefasert usw., und das alles,
obwohl hier Kokken gefunden werden, welche der der Venenwand zuniichst liegenden Seite der
Pseudomembran, ja der GefiBwand selbst, unmittelbar anhaften. Die Membran selbst besteht
aus einem Gewirr von bei van Gieson-Firbung gelbtingierten dicken Balken und feineren Fagern
von leuchtendem Glanz, durchsetzt von zahlreichen polynuklediren Leukozyten, einigen mehr
runden Kernen und zahllosen Kerntriimmern. Die W eigertsche Fibrinmethode L6t das erwihnte
Netzwerk aufs deutlichste hervortreten und drei verschiedene Systeme in dessen Anordnung
erkennen. Da, wo die Membran frei ing Lumen héngt, finden sich in ziemlich regelmiBiger An-
ordnung grofere blaue Klumpen, von denen strahlenférmig feine Fasern ausgehen und sich mit
den Ausliufern der benachbarten Klumpen za einem fuBerst zierlichen Gitterwerk verflechten.
Ein anderes Bild bietet sich ganz besonders da, wo dieser Zipfel der Pseudomembram der Gefif3-
wand noch fest anhaftet, welche hier am schwersten veréindert ist (starke Auffaserung der Elastika,
Odem der von zahireichen Leukozyten durchsetzten Gefifwand, Quellung und starker Zerfall
der Bindegewebs- und Muskelkerne). Das Fibrin nimmt mit feinsten, senkrecht zur GefiBachse
gestellten Faserchen seinen Ursprung von der Gefifiwand her, ja direkt aus dieser, um nach dem
Lumen zu in ein groberes, dichteres Geflecht itberzugehen, in welchem die parallel zur Achse ge-
stellten Ziige vorherrschen. Umgekehrt an der dritten Stelle: grobe, dicke Balken an der Gefi8-
wand, hauptsichlich dieser entlang verlaufend, nach dem Lumen zu 16st sich dies Balkenwerk
in feinere Netze auf, deren Fasern keine bestimmte Richtung erkennen lassen; dies dritte System
findet sich da, wo die Pseudomembran der Gefifwand fest aufliegt, wo diese jedoch weniger stark
verandert ist, als an der zweiten Stelle. Auch in der Tiefe der Venenwand finden sich isolierte
Fibrinnetze, namentlich in der Adventitia, die sich des ferneren durch reichlichen Gehalt an Leuko-
zyten auszeichnet; ganz vereinzelt sieht man hier Kokken liegen, wibrend sonst die Wand des
GefiBes frei davon ist; abgesehen von der oben erwihnten Stelle. Da die oberflichlichsten Partien
der Pseudomembran von Kokken wimmelt, hat man geradezn den Eindruck, als hitte sich die
Membran wie eine Schutzwehr zwischen die vordringenden Mikroorganismen und die gefihrdete
Wand geschoben. Es handelt sich um grampositive Kokken, mejst Diplokokken von linglicher
Gestalt, ihnlich den Pneumokokken; stellenweise ist eine ziemlich deutliche, helle Kapsel zu er-
kennen; daneben finden sich, wohl als Verunreinigung, plumpe, kurze, grampositive Stdbchen.

Fall 2. S.-Nr. 1256 (1909). Bruno M., 53/ Jahre. Aufnahme 28. 10. 1909, gestorben am
30. 10. 1909,
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Krankengeschichte: Es besteht eine chronische Otitis media rechts; Nackensteifigkeit.
28. 10. Radikaloperation; ein grofies Cholesteatom hat die Dura der mittleren Schadelgrube und
den Sinus freigelegt. Der Sinus selbst st verdickt, braunrot schmierig belegt und scheint Blut
zu fihren. 80. 10. Exitus. '

Klinische Diagnose und Notizen: Cholesteatom. Sepsis.

Anateomische Diagnose: Radikaloperationswunde im rechten Felsenbein. Jauchige
Phlegmone in der Umgebung des Bulbus venae jugularis. Septische Thrombophlebitis im rechten
Sinus transversus und Vena jugularis. Multiple verjauchte Lungeninfarkte. Doppelseitige fibrins-
eitrige Pleuritis. Beginnende serds-eitrige Perikarditis. Bronchitis. Milzschwellung.

Bakteriologischer Befund: Pneumokokken.

Protokoll: Nach Abziehen der Dura von der Schidelbasis zeigt sich die Gegend des rechten
Sulecus sigmoideus sowie die AuBenseite des zugehtrigen Sinus von schwarzbriunlichen Massen
bedeckt; an der Innenfliche des Sinus findet sich nur eine geringe, bis 1 mm dicke graugriinliche,
ziemlich fest haftende Auflagerung. Die an der AuBenfliche liegenden erwihnten schwarzbriiun-
lichen Massen umscheiden den Bulbus venae jugularis dextrae und setzen sich an der Schadel-
unterfliche in die dortige Muskulatur fort. Die rechte Vena jugularis ist bis drei Querfinger ober-
halb ihrer Einmiindung in die Anonyma von olivbraunen, bis 1 mm dicken, festhaftenden Massen
ausgekleidet, ihre Wand ist in diesem Bereich verdickt, ihr Lumen klafft.

Mikroskopisch bietet dieser Fall viele Ahnlichkeiten mit dem vorhergehenden. Stirkere
Verinderungen der Venenwand, Zerstorung des Endothels dort, wo die ganz typischen Pseudo-
membranen dem Gefafirohr fest anhaften, geringere dort, wo nur eine lockere oder gar keine Ver-
bindung besteht; im ganzen betrachtet, liegt dibrigens keine so schwere Erkrankung vor, wie in
Fall 1, namentlich fst die Elastika fiberall gut erhalten und farbbar, das Odem ist geringer, auch
1aBt sich kein so starker Kernzerfall nachweisen. Die Zusammensetzung der Pseadomembran
wechselt so ungemein, daf sich keine einigermaBen klare Schilderung geben 1aBt, nur ganz all-
gemein kann man aussagen, daf der Fibrinreichtum von der Wand des GefiBes nach der Achse
zu abnimmt; die in diesen H#utchen liegenden Kerne zeigen etwas Zerfall, nach der Mitte der Vene
zu am stirksten. An einigen Stellen ist das Fibrin klumpig zerfallen und nicht mehr ganz so intensiv
farbbar. Besonders interessant ist eine ziemlich ausgedehnte Partie, in der man ganz oberflichlich
dicht unter den ersten Lamellen der Flastika int. der noch einigermafen gut erhaltenen Wand
feinste Fibrinnetze findet, welche unmittelbar in das Fibrin der Psendomembran iibergehen. Ferner
finden sich feine Fibrinnetze ganz in der Tiefe ohne Zusammenhang mit den eben erwihnten,
schlieBlich auch in den zum Teil thrombosierten Vasa nutritiva. Die Kokken, grampositive Mikro-
organismen von sehr wechselnder Gestalt und GroBe, liegen teils auf der freien Fliche der Membran,
teils auf der Gefiiwand, soweit sie unbedeckt ist, auch an Stellen, wo das Endothel noch gut er-
halten ist; in der Tiefe der Membran finden sich Kokken nur da, wo sie ein lockeres Gefiige hat
und nicht innig mit der Intima zusammenh#ngt, hier sind scheinbar die Kokken zwischen GefaB-
wand und Hiutchen entlanggewandert.

Fall'8. S.-Nr. 1391 (1909). F., 42 Jahre alter Mann. Aufnahme 4. 12. 1909, gestorben
am 8. -12. 1909.

Krankengeschichte: Seit 1893 offene Unterschenkelgeschwiire links, am 30. 11. 1909
Schmerzen im Hals mit Anschwellung, namentlich der rechten Seite. Seit 3. 12. Benommenheit,
Delirium tremens. Puls 120. 6. 12. Cheyne-Stokessches Atmen. Schmerzhattigkeit des linken
Schultergelenks. Phlegmondse Schwellung des linken Ellenbogengelenks, Inzision ergibt eitrige
Fliissigkeit, mikroskopisch Streptokokken. 8. 12. 1909 Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Delirium tremens und allgemeine Blutvergiftung,

Apatomische Diagnose: Multiple Eiterherde in den Halsmuskeln und der Gelenk-
kapsel des rechten Humerus und um die linke Ellbogengegend. Septische Thrombose der Vena
jugularis links, Septische Milz. Lungenemphysem; verkalkte Bronchialdriise links; Bronchitis,
Chronisches Uleus cruris, Periostitis und chronische Phlebitis. Varices oesophagi. Cystitis granu-
laris et cystica. Prostatahypertrophie, geringe Balkenblase, Arthritis deformans des Kniegelenks.
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Mikroskop: Gelapptkernige Leukozyten in Haufen unter der Gelenkkapsel und in dem
perikapsuliren Bindegewebe.

Bakteriologische Diagnose: Verunreinigungen.

Protokoll: Beim Herausnehmen der Halsorgane quillt beim Durchschneiden des linken
Sternokleidomastoideus in der Hohe des Kehlkopies aus dem Muskel dicke, gelbe, rahmige Fliissig-
keib; er ist grobtenteils eitrig eingeschmolzen. Diese eitrige Einschmelzung hangt znsammen mit
einem kleinaprikosengrofen Eiterherd in der Halsmuskulatur um den Kehlkopf. Die Wand dieser
Eiterhihle graurdtlich bis gelblich, leicht hickerig. Vor diesem Herd verliuft die Vena jugularis,
deren Wand verdickt ist und deren Oberfliche von graugelblicher Beschafienheit ist. Diese Ver-
-inderung in der Vena jugularis hort nach oben etwa 1 cm unterbalb des Bulbus jugularis aunf.
Der Sinus transversus ist vollstéindig frei. Nach unten reicht die Verinderung bis nahezu an das
untere Ende der Vena jugularis und endigt oberhalb einer Venenklappe.

Mikroskopischer Befund: Das untersuchte Venenstiick stammt von einer Stelle, welche
auflerhalb der oben beschriebenen Eiterung liegt; die an der AuBenseite der Vene haftende Mus-
kulatur zeigt nur eine geringe Infiltration mit Rundzellen, nirgends gelapptkernige Leukozyten.
Ein Uberblick tiber die Priparate libt erkennen, daB auf der rechten Seite des Bildes eine geringe,
doch deutliche Pseudomembranbildung vorliegt, welche nach links zu allméhlich abnimmt, so
daf schlieflich die GefdBwand frei zutage liegt. Eine michtige kleinzellige Infiltration findet
sich in der Adventitia, ganz besonders stark auf der einen Seite des Priparats. Im selben Sinne
machen sich Unterschiede in der Verteilung der mehr nach der Oberfliche zu liegenden Leukozyten
bemerkbar; links zahlreiche Eiterkorperchen, die dem GefsSlumen am néichsten liegenden schon stark
zerfallen, rechts zwar auch erhebliche Eiterung, aber hier werden zahlreiche Leukozyten in Wander-
form gefunden, unmittelbar unter der Oberflache meist parallel zu dieser, etwamweiter in der Tiefe
streben sie dem- Lumen der Vene zu. Was nun die Elemente der Gefifiwand selbst angeht, so
kann man unter der Pseudomembran die gewdhnlichen Verinderungen feststellen, an den unbe-
deckten Partien jedoch ist das Gewebe fast vollstindig nekrotisch; kaum noch gefirbte Kerne,
zahlreiche Kerntriimmer, ausgedehnte Zerstorung der Elastica interna, wihrend die Bindegewebs-
fasern mit Siurefuchsin noch einigermafen firbbar sind. Die Eitererreger — es handelt sich um
grampositive Kokken mit schoner Kettenbildung — liegen hier in dichtem Rasen auf den Resten
der Venenwand und sind teilweise schon etwas in die Tiefe gedrungen, wihrend sie im iibrigen
auf und in der Psendomembran sitzen, ochne die Wand erreichen zu kénnen. Besonders interessant
sind die Weigert-Fibrinpriiparate; die Pseudomembran besteht aus einem ganz plumpen Balken-
werk, das stellenweise fast homogen geworden ist; in der Tiefe findet sich hier kein Fibrin. Je
ditnner und zarter nun aber das Hautchen auf dexr Oberfliche wird, desto weiter reichen die Netze
in die Gefdfiwand und schlieBlich ist diese an den Partien ohne Membran — auch in den nekrotischen
Stellen — ganz von blaugefirbten Massen durchsetzt, welche im allgemeinen ein grobes Netz
bilden, in dessen Maschen sich wieder ein feineres Geflecht findeb. Gerade unter dieser Seite
der Praparate liegt die fast unverinderte Muskulatur, so daB man einen direkten Einflu der oben
erwihnten Muskelabszesse auf die Vene hier ausschlieBen kann.

Fall 4. S.-Nr. 29 (1910). Martha N., 19 Jahre. Aufnahme 31. 12. 1909, gestorben am
8. 1. 1910.

Krankengeschichte: Am 14. 12. 1909 normale Entbindung, bald darauf Fieber und
Ausfluf. Charité.

Befund: An der vorderen Scheidenwand Schleimhautnekrosen, blutig schmieriger Ausflub.

Links neben dem Uterus ein dreifingerbreiter, leicht druckempfindlicher, bis an die Becken-
schaufel gehender Strang. 3. 1. Links im Scheidengewtlbe walnuBgroBer AbszeB, Inzision, Eiter.
5. 1. iiber der Lunge rechts binten unten Dampfung. 7. 1. Pleurapunktion: eitrige Fliissigkeit.
Rippenresektion. Temperatur 38,6° 8 1. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Pyamie, Empyem rechts Plenritis links. Myo-
carditis parenchymatosa acuta.
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Anatomische Diagnose: Jauchige Endometritis puerperalis mit jauchiger Thrombo-
phlebitis der gesamten Beckenvenen. Multiple jauchige Beckenabszesse mit beginnendem Ein-
bruch in die Blase. Multiple metastatische, zum Teil jauchige Lungenabszesse. Starke Milz-
schwellung, kleiner septischer Milzinfarkt. Parenchymatose Degeneration von Myokard, Leber
und Nieren. Infarktnarbe der rechten Niere. Tuberkulose der rechten tracheobronchialen und
supraklavikularen Lymphdriisen. Angina psendomembranacea.

Bakteriologische Diagnose: Streptokokken im Blut, Milz steril

Protokoll: Beide Vv. spermaticae und iliacae communes enthalten Speckhautgerinnsel
und fliissiges Blut, ihre Wandung ist hellgrau und glatt. Das die Urethra umgebende Bindegewebe
ist derb infiltriert, die dort verlaufenden Venen sind von graugelben, teils schmierigen, teils etwas
derberen Massen erfiillt, ihre Wand ist schwirzlich. Die griinlich-grau gefirbte Uterusmuskulator
ist durchsetzt von zahlreichen, weitklaffenden GefaBen mit etwas griinlicher-Wandung, aus deren
Lumen sich gelbliche, schmierige Massen ergiefen. Die beiden Parametrien, sowie der ganze,
unter dem Levator ani gelegene Teil des Beckenbindegewebes sind derb; beim Einschneiden
finden sich simtliche Venen der Parametrien in gleicher Weise verédndert wie die Venen des Uterus
und um die Urethra. Die Verfinderung der Beckenvenen reicht nur bis in die griferen Aste der
Hypogastrika hinein, der Stamm der Hypogastrika ist beiderseits frei.

Mikroskopischer Befund: Die Deutung der sich in diesem Fall darbietenden Bilder
ist dadurch etwas komplizierter, dafi eine #ltere aseptische Thrombose bestanden hatte, welche
an den Randpartien schon zahlreiche kleine GefiBe und Bindegewebsfaserchen zeigh. Nach dem
Gesamteindruck, den die Priparate von verschiedenen Gefifien (es wurden mehrere Stiicken
der kleineren Beckenvenen untersucht) gewshren, sind diese Thrombusmassen vom Zentrum her
eitrig zerfallen, anevielen Stellen ist die Zerstérung schon tief in die Gefdwand bis in die Adventitia
vorgedrungen. GroBeres Interesse bietet nur eine weniger verinderte Stelle dar. Der von der
Mitte her eitrig eingesehmolzene Thrombus hat sich zum Teil von der Venenwand losgeltst, und
zwar in der Zone, wo die meisten und griften neugebildeten Gefiichen liegen, wahrend eine schmale
Randpartie noch an der Wand haftet; zwischen beiden Stiicken liegen zahlreiche Kokken — gram-
positive, ziemlich uncharakteristisch geformte und gelagerte rundliche Mikroorganismen —, wobl
ein Beweis, daB dieser Rif kein Kunstprodukt ist. Nun bietet dieser losgeloste Thrombustedl,
abgesehen von den deutlichen Zeichen der in den peripherischen Schichten erfolgten Organisation,
ein der typischen Psendomembran sehr ghnliches Bild, das namentlich in den van Gieson-
Sehnitten ganz deutlich zntage tritt. Der méichtige Gehalt an Fibrinmassen in einem plumpen
Netzwerk stimmt mit den Bildern anderer Fille iiberein. In der Venenwand, sowie im Lumen
der neugebildeten Gefife finden sich feine Netze von Fibrin, welche zum Teil mit dem Gitterwerk
in dem noch haftenden Teil des GefiBinhalts durch die aufgefaserte Elastika hindurch mit Hilfe
feiner Faserchen kommunizieren. Die GefaBwand ist im Vergleich zu den anderen untersuchten
Partien wenig geschidigt, am meisten jedoch an der Stelle, wo der Thrombus abgehoben ist. Auch
in den Préparaten von anderen Stiicken f4llt die groBe Menge des Fibrins in den besser erhaltenen
Thromben auf, das manchmal groBe, fast Homogene Flecken bildet, wihrend sich in den zerfallenen
Partien nur noch ein feines Netzwerk findet.

Fall 5. S.-Nr. 69 (1910). Walther T., 25 Tage alt. Aufnahme 15. 1. 1910, gestorben am
19. 1. 1910.

Krankengeschichte: Alter bei der Aufnahme: 21 Tage. Das Kind wurde in der Augen-
Klinik vom 6. 1. bis 15. 1. wegen Blenorrhoe behandelt. Dort stellte sich am 14. 1. plotzlich Fieber
¢in, Erbrechen. 16. 1. Der Nabel ist vorgewtlbt, von hochroter Farbe. Die Wunde ist schmierig
belegt und sezerniert. Umgebung geritet. Die eingefiihrte Sonde 148t sich tief in die Wunde vor-
schieben. Geringer Nabelbruch beim Schreien feststellbar. Parotis rechts geschwollen, bis tiber
den Kieferwinkel hinaus. Eitriger Ausflu§ aus dem Duct. Stenon., Streptokokken. 17. 1. Inzision
der Parotis. 19. 1. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Blenorrhoe, Sepsis, Parotitis septica.
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Anatomisehe Diagnose: Nabelsepsis. Pleuritis serofibrinosa rechts, bronchopneumonische
Herde im rechten Oberlappen. Ikterus der Haut, 1ktensche Leber lmd Nieren, Operationswunde
an der rechten Parotis.

Bakteriologische Diagnose: Bacterium coli in Blut und Milz.

Protokoll: Der Nabel ist mit einem rotlichen Schorf bedeckt, die Nabelvene ist frei und
von weiBlicher Farbe. Die Nabelarterien dagegen erscheinen erweitert und sind von dunkelviolett-
roter Farbe mit gelblichem durchschimmernden Inhalt, der ziemlich eingedickt ist; an der Wand
haften gelblich-braunliche Massen.

Mikroskopisch finden sich hier im Lumen der Arterien nur ganz geringe, fidige Massen,
welche bel Giesonfirbung gelb erscheinen und positive Fibrinreaktion geben; die Faden ragen
etwas zwischen die ganz aufgefaserte Flastika hinein. Die Arterfenwand ist im Zentrum voll-
stindig nekrotisch, am Rand reichlich von Leukozyten durchsetzt, welche zum groBen Teil in-
Wanderform auftreten. Nirgends zeigt sich eine Spur von Pseudomembran. Neben einigen gram-
negativen, plumpen Stibchen, welche wohl als Bacterium coli anzusprechen sind, findet sich eine
grofiere Menge grampositiver Kokken, welche an manchen Stellen tief in die Gefifiwand ein-
gedrungen sind, wihrend die Stibchen sich mehr an der Oberflache aufhalten.

Fall 6. S.-Nr. 114 (1910). Gertrud M., 20 Jahre. Auinahme 31. 12. 1909.

Krankengeschichte: Am 30. 12. Blutung ohne dulere Ursachs, Schmerzen. Condylomata
acuminata. 2. 1. Ausrumung. Links hinten unter Skapula pleuritisches Reiben. 10. 1. Zyanose,
Dyspnoe. Punktion des Exsudats. Reichlicher stinkender gelblich-rétlicher Eiter aus Uterus.
Am 14. 1. Punktion einer seit etwa dem 2. 1. am linken Hinterbacken entstandenen Sdematosen
Sehwellung: dicker, rahmiger Eiter. Punktion eines géinseeigroBen Tumors links unter dem Uterus:
diinnfliissiger Eiter. Tamponade. 26. 1. Leib aufgetrieben, Erbrechen. Punktion der rechten
Bauehseite. 29. 1. Schmerzhaftigkeit in der linken Nierengegend. 30. 1. Atemnot, Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Peritonitis post abortum. (Klinisch erst Gono-
kokken gefunden, spiter Staphylokolkken.)

Anatomische Diagnose: Schwere eitrige Peritonitis anschlieBend an Abort. Septische
Endometritis, eitrige Peri- und Parametritis, links Pyoophoron mit Durchbruch in den hinteren
Douglas. Phlegmone des retroperitonealen Bindegewebes und des linken M. ileopscas. Eroifneter
Abszel im linken Labium majus.. Eitrige Thrombophlebitis der Vv. uterinae sinistrae. Embolien
in beiden Lungen und in der rechten Niere. Vereiternde Infarkte in Lunge und Milz. Eitrige Pleu-
ritis links. Eitrige Perisplenitis und Perihepatitis. Geringe Hydronephrose beiderseits, besonders
links. Pleuritische Stringe rechts. Geringe Fettleber. Aspiration von Mageninhalt.

Bakteriologische Diagnose: Bac. pyocyaneus.

Protokoll: Die Venen im kleinen Becken, besonders die linksseitigen Vv uterinae ent-
halten griingelbe, zum Teil feste, zum Teil bereits erweichte Pfropfe. Rechts ist ein Ast der V. renalis.
mit festhattendem Blutgerinnsel verschlossen.

Mikroskopischer Befund: Mancherlei Umstinde tragen dazu bei, die Beurteilung
dieses Falles sehr zu erschweren. Einmal finden sich die weiter unten noch zu besprechenden
Mikroorganismen nicht nur im Lumen der Venen, vielmehr liegen sie auch im umliegenden Gewebe,
teils verstreut, teils in grifieren Haufen, so daf gar nicht zn entscheiden ist, ob ihre Einwirkung
auf die Venenwand mehr vom Lumen oder von der Umgebung aus erfolgt ist. Sodann sind in
allen untersuchten Stiicken die.Zeichen einer alteren Thrombose zu finden, an mehreren Stellen
hat eine deutliche Organisation begonnen; gerade im Bereich der Organisationen nun finden sich
auch altere Veréinderungen der Venenwand, Verdickung der Intima und Neubildung feiner elasti-
scher Fasern. Die Thromben sind zum Teil zentral erweicht, znm Teil beim Vordringen der Ent-
ziindungserreger eitrig eingeschmolzen, an anderen Stellen wieder hat sich der Pfropf von der
Venenwand geldst, indem die Eiterung zwischen beiden fortgekrochen ist. Rine sicher als solche
anzusprechende Pseudomembran findet sich nirgends, nur einzelne der losgelésten Thrombus-
stiicke bieten eine gewisse Ahnlichkeit mit solchen, wie durch den ziemlich reichlichen Fibrin-
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gehalt noch mehr hervorgehoben wird; doch lafit namentlich die van Gieson-Farbung noch
einigermafien die Thrombusstruktur erkennen. DaB sich in der Tiefe des Gewebes hier und da
Fibrinnetze finden, erkliirt sich leicht aus der vorhandenen Phlegmone. Interessant in diesem
Fall ist die Mannigtaltigkeit der beteiligten Mikroorganismen, An Zahl bei weitem iiberwiegen
grampositive, runde Kokken, die jedoeh nicht so charakteristisch gelagert sind, um eine Differential-
diagnose zwischen Streptokokken und Staphylokokken stellen zu kénnen. Dazwischen eingestreut
finden sich gramnegative, mit Methylenblau sehwach gefarbte Stibchen, wohl die bakteriologisch
festgestellten Pyozyaneusbazillen, und schlieBlich noch grampositive, etwas lingliche Kokken,
welche oft genug deutliche Lanzettform und Kapselbildung erkennen lassen, um den Verdacht
auf Pneumokokken zu erwecken.

Fall 7. S.-Nr. 141 (1910). Johannes S., 2 Jahre. Aufnahme 23. 1. 1910, gestorben am
4. 2. 1910. '

Krankengeschichte: Vor 14 Tagen Windpocken, vor 10 Tagen Halsschmerzen. 21. 1.
Schwellung am linken Unterarm und rechten Oberschenkel.

Aufnahmebefund: Am Unterarm, Volarseite, fluktuierende Schwellung. Temperatur abends

40,00,

24. 1. Tnzision am Unterarm, Eiter, gleichfalls am Oberschenkel. 25. 1. 40,8 °©. Mikroskepisch
Eiter: Staphylokokken. 26. 1. 40,4 9. Erifinung des Femur selbst und Freilegen des Markraums.
27. 1. 37,8°, naehher abends 38,6°. 2. 2. Temperatur normal. 4. 2. Dyspnoe. Rasseln tiber
Lunge, Exitus. :

Klinische Diagnose und Notizen: Osteomyelitis acuta und Bronchopnemmonie.
Zweimal operiert. (Inzisionen am Oberschenkel, das zweite Mal vor 10 Tagen mit AufmeiBelung
des Femur.) '

Anatomische Diagnose: Osteomyelitis purulenta apostematosa im vechten Femur.
Endophlebitis septica der rechten Vena femoralis und iliaca. Fitrige Perikarditis, ulzerise Endo-
carditis parietalis im rechten Ventrikel mit Thrombenbildung. Multiple Lungenabszesse wmit
Durebbruch in die Pleurahthle und abgekapselten Empyemherden beiderseits. Geschwollene
Bronchialdriisen, besonders rechts, eitrige Bronchitis. Schwere parenchymatsse Degeneration
beider Nieren mit Schrumpfherden, Markherde beiderseits. Septischer Infarkt in der rechten
Niere. Amygdalitis apostematosa dextra et lacunaris sinistra. Lymphdriise in der Gallenblasen-
wand. Glottisodem, Hamatom an der Mitralis, '

Bakteriologische Diagnose: Staphylococeus aureus im Herzblut, Milz und perikarditi-
schem Exsudat, daneben Streptokokken.

Protokoll: Die rechte Vena femoralis und iliaca enthalt gelbliche, derbe Pirépie, die der
Wand stellenweise ziemlich fest aufsitzen. )

Mikroskopischer Befund: Das erste der beiden untersuchten Stiicke bietet wenig
Interesse. Zwei darin enthaltene Venen zeigen &ltere Thromben mit Pigment neben Zeichen von
Organisation, die bis zur Bildung von Fasergewebe fortgeschritten ist. Der eine, nicht ganz das .
Venenlumen erfilllende Thrombus zeigt an der Innenseite neugebildetes Endothel. Trotzdem
dhneln die zentral gelegenen Partien sehr einer Pseudomembran, auch die Fibrinreaktion fillt
zom Teil positiv aus. Auffilligerweise finden sich einige grampositive Kokken in diesen sonst ganz
aseptischen Thromben. Eine leichte zellige Infiltration der umgebenden quergestreiften Mus-
kulatur zeigt, daff auch hier nur geringe entziindliche Reize wirken. Anders bei dem zweiten Block.
Der auch hier vorhandene, schon ziemlich weit organisierte Thrombus ist eitrig zerfallen, gerade
an der Stelle, wo die Organisation schon am weitesten vorgeschritten war. Fibrin ist hier kaum
noch firbbar, wihrend auf der anderen Seite des Thrombus ein sehr dichtes Netzwerk von groberen
und feineren Fasern zu tage tritt; eine Verbindung mit den in der Gefifiwand liegenden Fibrin-
netzen findet sich nicht. Tn den zerfallenen Partien sieht man eine ganze Anzahl grampositiver
Mikroorga,niémen, anscheinend Staphylokokken.

Fall8. S.-Nr. 153 (1910). Margarethe S., 16 Jahre. Aufnahme 3, 2. 1910, gestorben 9. 2. 1910.
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Krankengeschichte: Mit 9 Jahren Scharlach, im Ansehlufs daran Nephritis, Vor 4 Wochen
Blasenkatarrh; vor 14 Tagen hohes Fieber und Schmerzen in der rechten Seite und Riicken,
Atemnot.

Befund: Uber den Lungen rechts hinten unten Dampfung. Puls 130. Milz nicht vergroBert.
Alb +. 5. 2. 40°, Puls 160, geringe Spannung. 6. 2. Milz palpabel. 7. 2. Leukozyten 12 500,
Diazo +. 8. 2. Puls 190. 9. 2. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Lungenentziindung.

Anatomische Diagnose: Pyimie, ausgehend von doppelseitiger jauchiger Otitis media.
Septische Thrombophlebitis der Vena jugularis dextra. Multiple, zum Teil verjauchte Lungen-
metastasen mit frischer Pleuritis beiderseits, besonders links. Geringe Milzschwellung; paren-
chymatise Degeneration der Nieren. Kleines Osophagusdivertikel, perihepatitische Verwachsungen,
Nebenmilz, Corpus haemorrhagicum und Hydrosalpinx beiderseits.

Bakteriologische Diagnose: Kulturen steril.

Protokoll: Im absteigenden Teil des rechten Sinus transversus grauritliche, méBig feste
Massen, die gegen den Bulbus Venae jugularis zu eine griinliche Farbe und schmierig-weiche Kon-
sistenz annehmen.

Da die thrombosierte Vene dem Museum iiberwiesen wurde, konnte nur der Sinus trans-
versus untersucht werden.-

Mikroskopiseher Befund: Dieser Fall bietet fast die gleichen Bilder wie der vorige,
nur ist die Organisation des Thrombus nicht so weit vorgeschritten; dieser zeigt an manchen Stellen
groBe Ahnlichkeit mit einer Pseudomembran, der Fibringehalt ist auch hier am geringsten an den
eitrig eingeschmolzenen Partien. Es finden sich’ Haufen von sehr feinen, grampositiven Mikro-
organismen, deren Natur sich nicht niher analysieren lifBt.

Fall9. S.-Nr.159 (1910). Frau G., 33 Jahre. Aufnahme 2. 2. 1910, gestorben am 11. 2. 1910.

Krankengeschichte: Mitte Januar 1910 Fehlgeburt, im Anschluf daran Venenthrombose
und Sepsis. Seit dem 29. 1. 1910 Abklingen dieser Vorginge. Wegen maniakalischer Zusténde
Charité. (Bis dahin Angaben des behandelnden Arztes.) Figinzungen: Am 25. 1. schwoll das
rechte Bein stark an. Puls bei der Aufnahme 86.- 4. 2. Kampher. Gynikologisch: Spannung der
Parametrien. 11. 2. rechtes Bein ist hochrot, etwas blaulich. - Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Saprogenes Begleitdelirium, Venenthrombose,
Lungenembolie.

Anatomische Diagnose: Thrombus im Sinus longitudinalis sup. Andmie im oberen
Teil des Riickenmarks. Chronische Endometritis, chronische rechtsseitige Parametritis mit Absze
im rechten M. psoas.

Thrombose der Vena iliaca und ihrer simtlichen Aste, Thrombose der linken V. spermatica,
multiple Embolien der linken Lungenarterie. Bronchitis, geringes Lungenemphysem, mafiige
Tritbung der Magenschleimhaut.

Protokoll: Das rechte Bein ist doppelt so dick wie das linke, Haut gespannt, alle kleinen
oberfiichlichen Venen der Haut stark gefiillt. Im Sinos longitudinalis ist ein derber, halb das
Lumen ausfiillender, grauroter Pfropf; er reicht bis in die seitlichen Hirnvenen hinein. In den
tibrigen grofen Blutleitern nur wenig fliissiges Blut. Rechte Vena spermatica dimn und zart,
enthilt nur fliissiges Blut, linke Vena spermatica bleistiftstark, ist bis zur Einmiindung in die
Vena renalis mit grauroten, ziemlich festen, der Wand anhaftenden Massen gefiillt. Das rechte
Parametrium fithlt sich etwas derber an als das linke, die gesamten Verzweigungen der Vena hypo-
gastrica dextra sind gleichfalls durch graurote Pfropfe verschlossen. Vena cava inferior teilweise,
Vena iliaca dextra mit ihren gesamten Verzweigungen vollig durch dunkel-graurote, der Wand
der Vene fest anbaftende Massen verschlossen. Beim Herauslosen der BauchgefiBe sto8t man
auf eine taubeneigroie mit briunlichen, schmierigen Massen gefiillte, nicht scharf begrenzte Hihle
im rechten M. psoas unmittelbar unter der thrombosierten V. iliaca communis gelegen. Die Hohlung
hat mit der Wirbelsiule keinerlei Verbindung, dagegen steht ihre derb infiltrierte Umgebung in



316

unmittelbarem Zusammenhang mit dem gleichfalls infiltrierten rechten Parametrium, in dem
die Venen gleichfalls wie erwihnt verschlossen sind.

Mikroskopischer Befund: Wie schon nach der Krankengeschichte zu erwarten war,
finden sich in der V. femoralis Zeichen einer dlteren Thrombose mit weit fortgeschrittener Organi-
sation des Pfropfes, der im allgemeinen zellarm ist und noch Spuren von Schichtung zeigt. In
diesem, primér anscheinend blanden Thrombus sind mehrere, teils zentral, teils peripher zwischen
Pfropf und GefiBwand gelegene Erweichungsherde nachweisbar mit groBeren Haufen von Leuko-
zyten, zwischen denen Schwirme von grampositiven, rundlichen Kokken liegen. In gewissem
Abstand von diesen Herden, aber fast gar nicht in noch ganz unverinderten Thrombusmassen
sind ziemlich zarte Fibrinnetze sichtbar; die Venenwand, die abgesehen von einigen Infiltraten
wm Vasa vasorum, sich wenig an dem EntziindungsprozeB beteiligt hat, enthalt kein Fibrin.

Fall 10. 8.-Nr. 367 (1910). Fran W., 24 Jahre. Auinahme 29. 3. 1910.

Krankengeschichte: Frither gesund, am 23. 3. plotzlich mehrere Schiittelfroste, nachdem
die Regel 14 Tage ausgeblieben war. Am 25. 3. Schmerzen im vechten Bein, die anf Krampfadern
bezogen wurden. Uterusausschabung. Schiittelfroste. Leichte Benommenheit. 1. 4. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Thrombophlebitis septica. (Vor 8 Tagen Schiittel-
frost, vermutlich krimineller Abort.)

Anatomische Diagnose: Septische Endometritis puerperalis, beginnende eitrige Para-
und Perimetritis, Corpus lutenm verum links, akute Oophoritis und Salpingitis. Beginnende
Phlegmone an der rechten Wade mit schwerer Phlebitis der V. saphena und Lymphadenitis in-
guinalis. Milzschwellung. Schwere parenchymatise Degeneration der Nieren, eitrige Bronehitis;
pleuritische Verwachsungen rechts. Soor im Osophagus.

Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut und Milz Streptococcus pyogenes.

Protokoll: Venae spermaticae diinn, kollabiert, enthalten nur sehr wenig dunkles, fliissiges
Blut; ebenso die Vv. iliacae communes, externae und der Anfangsteil der Vena hypogastrica.
Dagegen ist dieVena saphena dextra auffallend dick,an ihrerEinmiindungsstelle in dieV.femoralis fast
kleinfingerdick; sie enthilt hier auBer einigen Kruorgerinnseln einen etwa federkieldicken, 1—1%4em
langen rétlich-grauen, opaken, etwas derberen Pfropf, in ihrem weiteren Verlauf nur fliissiges
Blut. Je mehr man beim Aufschneiden in die Gegend der Kniekehle kommt, desto dicker wird
die Wand; sie ist schlieSlich in der Kniekehle etwa 1 mm dick, in Langsfalten gelegt, von grauer
bis rotlich-graner Farbe; ihre Innenfliche ist rauh, stellenweise deutlich mit zarten, grauen Auf-
lagerungen versehen. Der Inhalt des GefiiBes ist hier eine graurdtliche, triibe Fliissigkeit; diese
Beschaffenheit reicht noch etwa handbreit nach abwirts fort. In die Verdstelungen der Vene sind
verschiedene varikose Knoten eingeschaltet, deren Wand etwas dilnner, deren Inhalt der gleiche,
wie oben beschrieben ist. Das umgebende Gewebe ist in dieser Gegend auffallend derb und feucht.
Noch mehr abwiirts im Bereich der Wade und darunter ist das Gewebe von graurdtlicher bis gelb-
rotlicher Flijssigkeit durchtréinkt. Der Inhalt der Venen ist ein diinner, gelbrotlicher Brei, ihre
Wand ist noch stirker verdickt und gefaltet als weiter oben. Erst in der Gegend des Fufigelenkes
nimmt die Veréinderung allméhlich wieder ab.

Beim Einschneiden in die Parametrien quellen aus einzelnen groBeren LymphgeidBen gelbe
rahmige Trépichen; die Venen enthalten fliissiges Blut, ihre Wand ist leicht verdickt, sonst o. V.

Mikroskopischer Befund: Da nach dem makroskopischen Anblick die Verinderungen
der V. saphena stark wechselten, wurden vier verschiedene Abschnitte dieses GefdBes untersucht;
dabei zeigte sich, daf die Verdickungen der Venenwand zum Teil durch #ltere produktive Vor-
génge an der Intima bedingt waren, in denen sich feine neugebildete elastisehe Fasern vorfinden.
Diese Intimawucherungen nehmen nicht die ganze Peripherie der Venenwand ein, sondern ragen
wie flache Buckel in das Gefiafrohr hinein, #hnlich wie z. B. sklerotische Herde in einer Koronar-
arterie, so daB der Rest des Lumen ganz exzentrisch liegt (Varizen). Diese Bildungen fallen um
so mehr ins Auge, als sie nun wieder sekundéir durch ein starkes Odem mit wenigen Leukozyten
verdickt sind. Die ddematise Durchtrinkung erstreckt sich iiber die ganze Vena saphena, hier
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stirker, dort etwas weniger; die Gewebselemente der GefiiBwand sind durch die Fliissigkeit weit
auseinandergedringt, so daB die Venenwand méichtig verdickt erscheint und, da die peripheren
Teile des GeféBrohrs nicht nachgegeben haben, gezwungen ist, sich in den inneren Partien in Langs-
falten zu legen. Inhaltsmassen finden sich nur ganz spérlich; sie bestehen aus amorphen Massen,
anscheinend geronnener Fliissigkeit und Resten von Blutkérperchen, das ganze ist durchsetzt
von zahllosen Kokken, die sich in besonders dicken Haufen im Grunde der Falten angesiedeit
haben. An manchen Stellen sind sie tief in die Venenwand eingedrungen, die zuweilen bis auf die
Media zerstort ist. Fibrin findet sich weder im Lumen noch in der Venenwand in nennenswerten
Mengen, nur in den Lymphrivmen der Adventitia finden sich einige feine Netze.

Fallll. S.-Nr. 380 (1910). Selma L., 22 Jahre. Aufnahme17. 8. 1910, gestorben am 4. 4. 1910.

Krankengeschichte: Empfingnis: Anfang August 1909; Temperatur bei Aufnahme
31,8 ¢, letzte Kohabitation: vor 36 Stunden. Placenta praevia totalis, Hydramnion. Kombinierte
Wendung, Austastung wegen Retentionen. 20. 3. Schilttelfrost, Uterus sehr druckempfindlich;
leichter Tkterus. 2b. 3. Streptokokken im Blut. 27.3. Laparotomie und Totalexstirpation. Mehrere
Schiittelfroste. 4. 4. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Sepsis post abortum.

Anatomische Diagnose: Sepsis post abortum. Thrombophlebitis septica der kleinen
Venen des Beckens und beider Vv. spermaticae internae bis zur Mindung in die V. cava bzw.
renalis. Laparatomiewunde, operativer Defekt des Uterus. Jauchige Pelveoperitonitis, beginnende
allgemeine Peritonitis. Schlaffes Herz. Septische Infarkte in Lungen, Milz und Nieren. Verfettung
und parenchymattse Tritbung der Leber und Nieren. Alveolires Emphysem und Odem der Lungen.
Bronchitis. Struma colloides.

. Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut und Milz Bacillus pyocyaneus (und Bact.
coli, als Verunreinigung -angesehen).

Mikroskopischer Befund: Abgesehen von einzelnen Stellen, wo in den die Venen ver-
schlieBenden Piropfen weder Kokken noch Eiter gefunden werden, wo auch die GeféBwand keine
erheblichen Verinderungen zeigt, bieten die meisten der untersuchten Stiicke Bilder, deren Deutung
zuerst groBe Schwierigkeiten macht. Scheinbar handelt es sich um Thromben, die erst sekundéir
in der Mitte eitrig erweicht sind; die noch an der GefdBwand haftenden Teile erinnern wohl —
s0 z. B. namentlich in den van Gieson-Préiparaten — an eine Pseudomembran mit relativ wenig
Kernen, andererseits ist eine groBe Ahnlichkeit mit den Randpartien der oben erwihnten Pirdpfe
nicht abzuleugnen. Diese nun enthalten, wie die nach Weigert behandelten Schnitte dartun,
ganz erhebliche Mengen von Fibrin, das in hauptsichlich konzentrischen, ziemlich starken Balken
angeordnet ist, die durch ein feineres Netzwerk in Zusammenhang stehen. Analog ist auch der
Aufbau der Fibrinmassen am Rande der eingeschmolzenen Thromben, doch gind diese durch ganz
feine Fiden innig mit den Elementen der Venenwand verbunden, ja teilweise erscheinen diese
Fasern tiefer in das Gewebe hineinzureichen und mit den in der Media liegenden Netzen zu kom-
munizieren. Die Entscheidung iiber diesen Punkt ist nicht ganz leicht zu treffen, da die innersten
Partien des GefiBirohrs schwer verdndert ist; namentlich ist auch die Farbbarkeit der elastischen
Fasern erheblich herabgesetzt. Die anderen Elemente der GefiBwand sind weniger stark an den
Entziindungsprozessen beteilig, doch finden sich stellenweise reichliche Leukozyten, zum Teil in
Wanderform nach dem Lumen des Gefifies zu strebend. Die mittelsten Partien des Piropfes end-
lich enthalten neben den Eiterkdrperchen nur zahllose grampositive Kokken, kein Fibrin; endlich
in der Zone, die zwischen der Eiterung und den pseudomembranihnlichen Bildungen liegt, finden
sich spérliche, meist radial angeordnete, baumformig veristelte Balken von Fibrin.

Fall 12. S.-Nr. 391 (1910). Maria Sch., 29 Jahre. Aufnahme 9. 2. 1910, gestorben am
6. 4. 1910.

Krankengeschichte: Seit dem 2. Lebensjahr zirkumskripte Wucherungen am linken
Oberschenkel und FuB.

Befund: Am linken Oberschenkel bis zu den Labien eine starke elephantiastische Wuche-
rung der Haut. 17. 2. Operation. Ertfinung des Talokruralgelenks bei der Entfernung der Wuche-
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rungen, gleichfalls eines Teils der Sehnenscheiden. Radikale Entfernung des Tumors nicht méglich.
10. 3. Die Wunde am Fuf ist fast geschlossen. 11. 3. zweite Operation. Weitere Abpréparierung
der Tumormassen. Starker Blutverlust. Drainage. 14. 3. Entfernung des Drains. Wunde siebt
gut aus. 17. 3. Die Wunde am Mons pubis eitert. 21. 3. Eroffnung der Naht am Darmbeinkamm,
da in der Tiefe Eiterung. Feuchter Verband. 27.3. Am rechten Oberarm hat sich eine Infiltration
gebildet, Fieber bis 41° Am Arm kleine sezernierende Wunde (Kochsalzinfusion). 2. 4. Stiche
in der Brust., Unterbindung der Vena cephalica, es quilit ans der Vene dicker Eiter. 4. 4. Uber
der rechten Lunge ist Reiben zu hiren. Puls schlecht. 6. 4. Exitus.

Klinisehe Diagnose und Notizen: Herzschwiche infolge eitriger Venenentziindung
und eitriger Lungen- und Brustfellentziindung. (Vor 3 Wochen Entfernung eines groBen Neuroms.
Kochsalzinfusion in die rechte Ellenbogenbeuge.)

Anatomische Diagnose: Eitrige Thrombophlebitis der Vena cephalica dextra, aus-
gehend von einer vereiterten Einstichstelle in der rechten Ellenbogenbenge; verjauchter Infarkt
im rechten Mittellappen, fibrints-eitrige Pleuritis rechts; Lungentdem; Bronchitis; pleuritische
Verwachsungen. Milzschwellung. Geringe parenchymatse Degeneration von Nieren und Herz.
Magenschleimhautinseln im Osophagns. Frische Operationswunde am rechten Oberarm: alte
granulierende Operationswunden in der linken Seite und am linken Malleolus internus.

Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut Streptococens pyogenes.

Protokoll: In der rechten Ellenbogenbeuge eine Einstichoffnung mit gersteter Umgebung;
auf Druck quillt aus der Offnung etwas triibe, gelbe Fliissigkeit.

Die Operationswunde am rechten Arm wird nach oben und unten erweitert; dabei zeigt
sich, daB ein etwa 4 cm langes Stiick der V. cephalica fehlt. Oberhalb und unterhalb ist die Venen-
wand verdiekt, das Lumen von gelblichen, schiierigen Massen exfilllt. Diese Verinderung reicht
nach abwiérts bis in die Gegend der Ellenbogenbeuge dicht an die beschriebene Einstichtfinung;
hier findet sich eine mandelgroBe, ebenfalls mit gelblichen, schmierigen Massen erfilllte Wund-
hohleim subkutanen Gewebe. An den beiden Stitmpfen der V. cephalica finden sich Unterbindungen.

Mikroskopischer Befund: Die ganz herauspriparierte Vena cephalica wird in mehrere
Teile zerlegt, von jedem dieser Stiickchen wird ein Abschnitt untersucht. TLeider sind durch das
Anfschneiden der immerhin engen Vene bei der Sektion mechanische Verinderungen gesetzt
worden, namentlich ist natiitlich der Inhalt, soweit er fliissig war, verloren gegangen. Auch die
vorhandene, stellenweise sehr schin ausgebildete Pseudomembran zeigt an ihrer Oberfliche Defekte,
die hochstwahrscheinlich durch das eingefiihrie Scheerenblatt hervorgerufen sind. Um eine Pseudo-
membran handelt es sich hier ganz unzweifelhaft, wie namentlich die nach Weigert behandelten
Schnitte sehr schon demonstrieren. Nach dem Lumen zu finden sich etwas grobere Balken von
Fibrin, nach der GefaBiwand zu ldsen sie sich in ein ziemlich groBmaschiges Netz von feinen Fasern
anf, das unmittelbar in ein in den anfgelockerten Elementen des Venenrohrs liegendes Fadenwerk
iibergeht. Da an solchen Stellen nekrotische Bezirke in der Venenwand nicht fehlen, so kionnte
man wohl von einer oberflichlichen pseudomembrandsen Entziindung sprechen mit einzelnen
Partien von tiefer pseundomembransser Phlebitis. An der Oberfliche der Pseudomembran liegen,
wie gewdhnlich, amorphe Massen mit Kerntriimmern und grampositiven Kokken, welche sich
da, wo die GefaBwand ganz frei liegt, auf dieser angesiedelt haben. Die einzelnen Bestandteile
der Venenwand sind von blasigen Hohlriumen auseinandergedriingt, offenbar wird dieses Bild
durch kleine Tropfen von Fliissigkeit erzeugt, die in den Gewebsmaschen liegen; moglicherweise
handelt es sich hier um eine Art Stauungsédem in der GeffiBwand, jedenfalls bietet sich kein Anhalt
dafiir, diese Fliissigheit als entziindliches Exsudat aufzufassen. Zahlreiche Leukozyten sind in die
einzelnen Gewebsschichten eingestreut, die meisten zeigen die sogenannte Wanderform und zwar
ist die Lingsachse der gestreckten Kerne oft radifir zur Vene gestellt. Einer von ihnen liegt zur
Halfte noch in der Intima, zum andern Teil schon in der Psendomembran. Erhebliche Versnde-
rungen in der weiteren Umgebung lassen sich nicht feststellen, schon die Beteiligung der Adventitia
ist sehr gering. :
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Fall 13. S.-Nr. 398 (1910). Pauline H., 28 Jahre. Aufnahme 26. 3. 1910, gestorben am
7. 4. 1911,

Krankengeschichte: Blutungen seit Weihnachten 1909. Am 26, 2. 1911 normale Ent-
bindung, seitdem Fieber. Bei Aufnahme starke Schwellung und Druckempfindlichkeit der Ober-
und Unterschenkel. 28. 3. Schiittelfrost. 7. 4. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Phlegmasia alba dolens.

Anatomische Diagnose: Puerperale Sepsis. Septische Metritis, septische Thrombo-
phlebitis séimtlicher Beckenvenen, beider Vv. femorales, Vv. spermaticae und der ganzen V. cava
inf, bis zur Einmiindung der Vena hepatica. Endocarditis ulcerosa mitralis. Septische Infarkte
in Lunge, Milz und Nieren. Subphrenischer AbszeB links infolge Durchbruchs eines vereiterten
Milzinfarktes. Puerperaler Uterns mit Verlagerung nach rechts infolge Verkiirzung des Lig. latum.
Beginnende Fettleber. Pankreaszirrhose. Odem beider Beine. Dilatation der Blase.

Mikroskopischer Befund: Die von den Vv. spermaticae entnommenen Priparate
zeigen, dal es sich hier um eine dltere, urspriinglich aseptische Thrombose handelt; zahlreiche
junge GefiBe und Bildung von Fasern, die sich mit der van Gieson-Methode stellenweise deut-
lich rot firben, lassen die schon ziemlich weit fortgeschrittene Organisation erkennen. In den ganz
alten Partien findet sich wenig Fibrin, das an den anderen Stellen, wo noch wenig Bindegewebe
vorhanden ist, in groBen Massen — teils in dichten, feinen Netzen, teils in dicken, plumpen Balken —
nachweisbar ist; sogar die schon vaskularisierte Zone ist von reichlichem Fibrin durchsetzt. In
der Peripherie ist es in konzentrischen Schichten, nach dem Zentrum zu etwas unregelmiBiger
angeordnet. Ganz in der Mitte, die im eitrigen Zerfall begriffen ist, fehlt es vollkommen; zwischen
den Eiterkorperchen finden sich diffus verstreute Kokken, anscheinend Streptokokken, in der-
artigen Massen, daB die Grampriparate bei schwacher VergroBerung ganz bliulich erscheinen.

Fall 14. S.-Nr. 413 (1910). Frau Sch., 62 Jahre. Aufnahme 29. 4. 1909, gestorben am
10. 4. 1910.

Krankengeschichte: Im Herbst 1907 am rechten #ulleren Knichel ein erbsengrofes
Geschwiir. Wachstum, Eiter (Kankroid).

Befund: An der Ferse fast handtellergroBes unregelméBig begrenztes Uleus. Leisten-
driisenmetastasen.

2. b, 1909 Grittische Amputation, Exstirpation der Inguinaldriisen. 10. 5. In rechter
Leistenbeuge stark eitrige Sekretion. 18. 6. Granulationen sehen gut aus. 25. 6. Erysipelatose
Rétung der Haut in der Umgebung der Wunde. 5. 8. Wunden gnt geschlossen. 18. 8. gebessert
entlassen. 9. 11. wieder auigenommen: Fistelmiindung am Amputationsstumpf, harter Rand;
Rezidiv? 80. 11. Operation, y-férmiger Schnitt, Ca-ghnliche Massen. 921. 12. Noch diffuse Rotung
des Amputationsstumpfes. 10. 1. Noch starke Eiterung am Stumpf, ebenso an der Wunde in der
Leistenbeuge. 15. 2. grofle ulzerierende Fliche am Stumpf. 6. 3. Die starke Eiterung beider
Wunden besteht unveréindert fort. 31. 3. Eiterung, AbstoBung nekrotischer Gewebspartien nimmt
immer mehr zu. 10. 4. Exitus. ‘ v

Kliinische Diagnose und Notizen: Karzinom des Unterschenkels. ok

Anatomische Diagnose: Verjauchter Amputationsstumpf am rechten Oberschenkel,
verjauchte Operationswunde in der rechten Leistengegend. Septische Thrombophlebifis und
Arteriitis femoralis und iliacalis. Jauchende Phlegmone auf der rechten Beckenschaufel. Milz-
schwellung. Bronchopneumonische Herde mit frischer fibrinds-eitriger Pleuritis im linken Unter-
lappen. Narben in beiden Spitzen. Pleuritische Verwachsungen rechts. Harngries. Submukoses
Lipom des Ileum. Fettgewebsnekrosen im Pankreasschwanz.

Mikroskopischer Befund: Der Hauptstamam der V. femoralis ist durch einen blanden
Thrombus verschlossen, dessen Zentrum dié ersten Anzeichen eines eitrigen Zerfalls aufweist;
Fibrin ist nur hier und da in geringen Mengen vorbanden, entsprechend dem noch erkennbaren
schichtweisen Aufbau des Piropfs. Mehrere kleine Veneniste, die vom Amputationsstumpt ent-
nommen wurden, liegen in einem von zahlreichen Leukozyten durchsetzten Gewebe. Die Intima
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ist méchtig verdickt, im Lumen findet sich neben amorphen Massen und etwas Eiter eine ganze
Menge grampositiver Kokken. Fibrin fehlt vollstindig, die eigentliche Geftifwand ist an den
Entziindungserscheinungen auffilliz wenig beteiligt,

Fall1s. 8.-Nr. 436 (1910). Ida R.,11 Jahre. Aufnahme 6. 4. 1910, gestorben am 14. 4. 1910.

Krankengeschichte: Am 7. 4. schmerzhaite fluktuierende Schwellung an der Nasen-
wurzel, Inzision. Am 11. 4. starke Schmerzhaftigkeit und Schwellung hinter dem rechten Ohr,
Nackensteifigkeit.

Befund bei Aufnahme: Temperatur 40,9 ¢ 11. 4. Operation: Erdfinung der rechten
Stirnhéhle, Eiter, Drainage. Ferner Bogenschnitt hinter dem rechten Ohr, es zeigen sich viel
thrombosierte Venen. 12. 4. 39,9 °, spiter 41,2, 13. 4. 39°. Durchfall. Collargol intravenss.
Das entnommene Blut ist steril geblieben. 14. 4. 36°. 14. 4, Exitus. '

Klinische Diagnose und Notizen: Stirnhohleneiterung, Faszienphlegmone, Herz-
schwiche. ‘

Anatomische Diagnose: Doppelseitiges Stirnhohlenempyem (rechts operativ erdifnet).
Phlegmone der rechten Orbita (erdffnet). Epiduraler Absze8. Septische Thrombose des Sinus
longitudinalis und des rechten Sinus transversus. Beginnende Phlegmone an der rechten Hals-
seite. Septische Lungeninfarkte. Subpleurale und subperikardiale Himorrhagien. Milzschwellung.
Katarrhalische Enteritis. Odem und Hyperamie der Pia und des Gehirns.

Protokoll: Im Lingssinus finden sich im vordersten Abschnitt, der der soeben beschriebenen
Stelle (dem epiduralen AbszeB) unmittelbar benachbart ist, gelblich-graue, weiche, teils zerflieB-
liche, teils der Wand fest anhaftende Massen. Weiter nach hinten enthilt der Sinus teils schmutzig-
rote Kruorgerinnsel, teils opake graue bis rotlich-graue, zum Teil mehr gallertige, zum Teil mehr
zerflieBliche Massen. Linker Sinus transversus enthilt Kruorgerinnsel, der rechte bis zum Bulbus
herab teils Kruor, teils graugelbliche, mehr oder weniger konsistente, der Wand teilweise fest
anhaftende Massen.

‘Mikroskopischer Befund: Die ganz charakteristische Pseudomembran enthilt meist
parallel zur Innenfliche des Sinus angeordnete Fibrinbalken, welche durch ein Netz feiner Fiden
deutlich tief im Gewebe der Sinuswand wurzeln. Sonst findet sich in dieser nur wenig Fibrin.
Stellenweise ist die Psendomembran durch eine Schicht von Leukozyten von ihrer Unterlage
abgehoben; kleine Herde von diesen Zellen finden sich auch in der Wand des Sinus und in der
Mitte des Lumens. Mikroorganismen finden sich nur im Lumen des GefiBes, und zwar zentral
von der Pseudomembran, soweit sie fest haftet; an den Stellen jedoch, wo sie sich abgelost hat,
sind die Kokken auch in dem entstandenen Spalt zu finden. Soweit sich aus dem mikroskopischen
Bild allein schlieBen 146t, handelt es sich um eine Mischinfektion mit Pneumokokken und Staphyle-
kokken. AuBer etwas Odem und den schon erwéhnten kleinen Fiterherden bietet die Sinuswand
keine schwereren Verinderungen, . in

Fall 16. S.-Nr. 583 (1910). Louise P., 24 Jahre. Aufnahme 23. 4. 1910, gestorben am
17. 5. 1910.

Krankengeschichte: Entbindung am 29. 4. (enges Becken) durch suprasymphysiren
Kaiserschnitt. 2. 5. Schiittelfrost, Drainage. 8. 5. Katarrh iiber Lungen, besonders rechts. 12. b.
linkes Bein schwillt an. 16. 5. Halluzinationen und Erregungszustinde. 17. 5. rechts Knochel-
ddem. 17. 5. Exitus. :

Klinische Diagnose und Notizen: Beckenphlegmone und Thrombose der Becken-
venen links. ' . :

Anatomische Diagnose: Uterus puerperalis. Septische Thrombose der Vena femoralis,
iliaca externa, interna und der V. cava inferior (unterster Teil). Wandstéindige Thromben in der
V. spermatica links. Multiple Lungenabszesse beiderseits. Rechtsseitiges Pleuraempyem und
Kollaps der rechten Lunge. Leichtes Lungentdem. Beiderseits pleuritische Verwachsungen und
frische fibrintse Pleuritis. Alveolires Randemphysem, starke eitrige Tracheobronchitis. Schwellung
und Anthrakose der Hilusdriisen. Septische Milz. Gastritis. Nierenabsze8 links. Frische Pyelitis
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und Ureteritis. Schwere hiimorrhagische Zystitis. Operationswunde in der linken Unterbauch-
gegend mit Drainage in die Scheide. MiBige Phlegmone der Umgebung der Operationstifnung.
Intimaverfettung der Aorta. Verkalkte Mesenterialdriisen. Kleines Dermoid am Kleinhirnbriicken-
winkel links. (Mikroskopisch: Fettgewebe, Cholesterintafeln, Kornchenkugeln und Faserbiindel.)

Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut Streptokokkus und Staphylococcus albus
und citreus.

Protokoll: In der Mitte der hinteren Uternswand findet sich eine fast finimarkstiickgrofe
Stelle, wo graurdtliche, buckelige Erhabenheiten stehen. Beim Einschneiden findet man unter
ihnen breitklaffende, von Piropfen verschlossene GefiBlumina. Vena uterina und Vena spermatica
in der Nihe des Uterus auf weite Strecken hin vollstéindig vnverdndert. In der linken Vena sperma-
tica finden sich ungefihr in der Mitte ihres Verlaufs zwei bohnengrofie graurstliche derbe Piropfe,
die der Wand fest anhaften in der Nahe der Klappentaschen. Vom untersten Teil der Vena cava
iibergehend in die Iliaca communis, den obersten Teil der interna, die externa und weit hinab
in die Femoralis findet sich ein, die GefiBe fast vollig ausfilllender, graurétlicher, brockliger Pfropt,
der an manchen Stellen graugriinliche, rahmige Massen einschlieft. Die Innenfliche der Venen
erscheint nach Fortnahme der Piropfe fast iiberall graugrtinlich bis grangelblich verfarbt, schmierig
und brocklig.

Mikroskopischer Befund: Wiahrend in einigen der untersuchten Veneniste sich dltere
aseptische Thromben mit Pigment in weit fortgeschrittener Organisation, zum Teil mit eitriger
Einschmelzung im Zentrum finden, bietet ein Teil der Priparate die typischen Bilder der Pseudo-
membran, die in dicker Schicht die ganze Innenfliche des GefiBes auskleidet. Die Verdnderungen
der GefdBwand treten besonders stark in den Vordergrund, namentlich die Ausdehnung der Lymph-
spalten, die Zerstorung des elastischen Gewebes und der Reichtum an Leukozyten, welche, soweit
man aus ihrer Anordnung einen SchluB machen darf, dem Lumen der Vena zustreben; im Gewebe
findet sich nur wenig Fibrin. Wenn schon das ganze Aussehen der Pseudomembran kaum einen
Zweifel an ihrer Natur aufkommen 148t, so sind die Weigertschen Fibrinpriaparate wohl geeignet,
die Diagnose noch erheblich zu sichern. Erleichtert wird dies durch die Verinderungen des elasti-
schen Gewebes, das aufgefasert und weit auseinandergedringt, vielfach blasser oder gar nicht
mehr gefirbt, stellenweise ganz unterbrochen ist; wihrend nun gewthnlich die dichte Lamina
elastica int. eine scharfe Grenze zieht zwischen Gefdfwand und Inhalt — das Endothel ist meist
zerstort und fehlt — und das Hineinreichen von Fibrinfiden zwischen die elastischen Elemente
nur schwer und selten aufzufinden ist, it sich diese Tatsache hier sehr deutlich feststellen. Weit
hinein zwischen die stark auseinandergezerrten elastischen Fasern 1a8t sich das Fibrinnetzwerk
verfolgen. Ganz besonders wichtig erscheint mir jedoch der Umstand, daB sich in der Pseudo-
membran Teile von losgelosten elastischen Fasern finden, welche iiber ihr urspriingliches Niveau
nach dem Zentrum des GefdBrohrs verlagert erscheinen; haften sie noch an einem Ende fest, so
ist der gewissermaBen frei flottierende, abgehobene Teil in radifiver Richtung nach dem Lumen
der Vene zu umgebogen. Diese Erscheinungen kann ich nur aus dem Umstande erkliren, daf
sich wirklich aus der Wand ins Lumen eine Exsudatstromung vollzieht und die beschriebenen
Bilder hervorruft. Kokken sind nur in minimaler Menge nachwelsbar und zwar liegen sie in der
Zerfallshthle im Lumen der Vene.

Fall 17. S.-Nr. 634 (1910). Bertha F., 37 Jahre. Aufnahme 5. 5. 1910, gestorben am 31
5. 1910.

Krankengeschichte: Entbunden am 25. April 1910, Placenta praevia partialis. Wendung
auf den Fuf, Extraktion. Stirkere Blutung am 1. 5. Fieber, Abgang iibelriechender Blutkoagula
aus Uterus. Zervixril rechts wurde konstatiert. Bei Aufnahme iiber r. Lig. Pouparti 8 cm lange
schriige Geschwulst. 10. 5, Eroffnung der erwidhnten Himatozele rechts. 12. 5. linker Oberschenkel
geschwollen, schmerzhaft. Uber Lunge rechts hinten Dimpfung. 28. 5. Punktion ergibt in Pleura-
hohle blutig serdse Fliissigkeit. Rippenresektion. 31. 5. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Venenentziindung nach Entbindung.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 218. Hft. 3, 21
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Anatomische Diagnose: Puerperale Pysimie. Uterus puerperalis mit fast geheiltem
rechtsseitigem ZervixriB. Doppelseitige Parametritis, rechts operativ erdffnet. Ausgedehnte
Thrombose der rechten Schenkel-, Becken-, spermatischen und Nierenvenen. Multiple Lungen-
embolien. Zwei embolische, in Organisation begyiffene Lungeninfarkte. Rechts fibrinds-eitrige
Pleuritis mit Kollaps des Unterlappens und Thorakotomiewunde. Starkes (Odem der Nieren und
der unteren Extremititen. Milzschwellung. Soor im Osophagus. Pentastomum denticulatum
der Leber. Allgemeine Andmie. Rotes Knochenmark. Mikroskopisch: In den Lungeninfarkten
nur spérliche, gut erhaltene Leukozyten, keine Bakterienhaufen. Ausgedehnte nekrotische Zonen -
und zahlreiche thrombosierte GefaBe.

Protokoll: Die linken parametranen Venen sind séimtlich, die rechten nur zum Teil durch
gelblichrote ziemlich derbe Pirdple verschlossen. Ahnliche, aber mehr graurote bis braunrote
Piropfe verschlieBen simtliche Aste beider Vv. femorales sowie diese selbst. In den Tliacae com-
munes finden sich graugelbe, zum Teil breiig erweichte Massen. Rechte Vena spermatica daumen-
dick, linke kleinfingerdick. In der linken gelbrote, ziemlich feste Pirtpfe, die bis in die Vena renalis
hineinreichen; in der rechten graugelbe, weiche, brockelige, zum Teil dickbreiige Massen, die sich
bis dicht an die Leber in den Stamm der Vena cava hineinerstrecken.

Bakteriologische Diagnose: Kulturen steril.

Mikroskopischer Befund: Vena iliaca und spermatica zeigen auf ihrer Innenfliche
eine dicke Auskleidung mit alten, organisierten, in Lingsstreifen angeordneten Thrombusmassen
mit Blutpigment, die sich bei der van Gieson-Methode deutlich rot farben. Auf dieser Schicht
haben sich in der lliaca amorphe Massen, einige Leukozyten, kleine Kokkenhaufen und ganz geringe
Fibrinmassen niedergeschlagen; das restierende Lumen der Spermatika dagegen wird fast voll-
stindig verschlossen durch eine frische Thrombusmasse, die zwar nicht gerade als typischer, ge-
schichteter Thrombus anzusprechen ist, aber doch eine deutliche Separation der einzelnen Blut-
elemente erkennen 1aft. Sie enthalt mehr Fibrin als ein gewdhulicher blander Blutpiropi, in die
Leukozytenherde finden sich einige Kokkenhaufen eingestreut. Uberall jedenfalls sind die Reak-
tionen auf die Einwirkung dieser Mikroorganismen #uBerst geringfiigig, nach dem Protokoll konnte
man ja auch annehmen, daB ihre Virulenz nur gering sein konnte. Von einer Pseudomembranbildung
findet sich nirgends eine Andeutung.

Fall 18. 8.-Nr. 1412 (1910). Frau R., 34 Jabre. Aufnahme 28. 11. 1910, gestorben am
14. 12. 1910.

Krankengeschichte: Am 25. November von der Poliklinik aus wegen Fiebers mit Zange
entbunden. Am 27. 11. Fieber, Unterleibsschmerzen, profuse Durchifille, geringe Benommenheit,
Eitriger AusfluB aus Gebarmutter. 28. 11. Punktion im rechten Hypogastrium: kein Eiter. 29. 11.
Thrombose am ganzen linken Bein und linken Labium maj. mit gerbteter Haut. Blutkultur:
Streptokokken. 3. 12. Zuriickgehen der Thrombose. 7. 12. Inzision éines kleinen Infiltrats am
linken Oberschenkel, dicker gelber Eiter. 9. 12. Am linken Bein Thrombose der Schenkelvenen.
12. 12, Démpiung iiber beiden Lungen. 13.12. Inzision eines periphlebitischen Abszesses. 14. 12.
Delirien. Exitns.

Klinische Diagnose und Notizen: Sepsis puerperalis.

Anatomische Diagnose:’ Sepsis. FEndometritis septica. Septische Thrombophlebitis
der linken Vena iliaca, iliaca externa und hypogastrica, der femoralis und der parametranen Venen.
Septische Lungeninfarkte, partielle fibrinds-citrige Pleuritis, diffuse fibrinds-eitrige Peritonitis.
Ausscheidungsherde in beiden Nieren. Hamorrhagische Nephritis (?). Septischer Milztumor
mit Nebenmilzschwellung. Geschwiire, stellenweise mit Psenudomembranen an der hinteren Pharynx-
wand. Schwellung der linksseitigen Halslymphdriisen. Hypertrophie und Dilatation des linken
Ventrikels. Alte Geschwiirsnarbe an der hinteren Magenwand. Rechtsseitiger Zervixri. Ovula
Nabothi. Struma colloides. Hypertrophischer Knoten in der Leber. Puerperaler Uterus. (dem
des linken Beins.

Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut Streptococcus longus und Staphylococeus
albus. Milz: Streptococcus longus.
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Protokoll; Die beiden Vv. spermaticae erscheinen etwas weit, enthalten jedoch auBer
einigen Blutgerinnseln keinen Inhalt; ihre Wandungen sind unverindert. Beim Abtrennen der
Blase von der Vorderwand der Scheide tritt aus dem linksseitigen Douglasgewebe dicker, gelb-
griiner Eiter vor, der sich offenbar im Lumen der dort liegenden vendsen Gefifie befindet. Die
linke Vena femoralis sowie die linke Iliaca bis zur Einmiindungsstelle in die Cava inferior sind
vollstindig ausgefiillt mit erweichten, teils mehr braungelben, teils mehr gelbroten, der Wand
fest anhaftenden schmierigen Massen. Rechte femoralis frei.

Mikroskopischer Befund: Das untersuchte Stiick der Vena femoralis enthilt einen
Thrombus mit typischer Schichtung; nur der beginnende Zerfall der Leukozyten und die An-
wesenheit von Kokken deuten darauf hin, daB auch infektidse Vorginge mit im Spiel sind. Die
Fibrinmengen sind etwas reichlicher als in wirklich ganz aseptischen Thromben, doch haffet
das Fibrin nie ganz fest an der Venenwand.

Fall 19. S.-Nr. 334 (1911). Frau K., 44 Jahre. Aufnahme 8. 2. 1911.

Krankengeschichte: Am 8. 2. nach Zervixerweiterung Entbindung. 13. 2. entziindete
Krampfadern rechts. 16.2. zitkumskripte Schwellung am Bein. Zyanose. R. H. U. Dimpfung. 18.2.
Inzision am Bein, blutiger Eiter, 20. 2. Giemen tiber r. O-Lappen. 21. 2. Auch am linken Bein
thrombophlebitische Herde. 23. 2. Inzision am rechten Bein. 25. 2. Inzision am rechten Bein
sowie eines Herdes zwischen Nabel und Symphyse. 4. 8. Inzision eines Abszesses am linken Ober-
sehenkel. 10. 3. ErguB im rechten Kniegelenk. 18. 3. Dekubitus iiber der Raute des Michaelis.
19. 3. Auf Sternum in Héhe der zweiten Rippe Vorwdlbung, Inzision, kein Eiter. 24. 3. Ober-
schenkel und linker Arm sind stark geschwollen. 26. 3. Schiittelfrost. 29. 3. Herzschwiche, Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Thrombose beider Schenkelvenen, Lungen- und
Nierenentziindung; Frithgeburt (angeblich im 6. bis 7. Monat).

Anatomische Diagnose: Septische Endometritis. Thrombophlebitis der Vv. uterinae,
vesicales, haemorrhoidales und femorales. Abszesse und Ausscheidungsherde in beiden Nieren.
Altere Abszesse in beiden Lungen. Durchbruch eines Abszesses durch das Brustbein in die Brust-
muskulatur und das subkutane Gewebeé oberhalb der rechten Mamma. Multiple inzidierte Abszesse
an beiden Beinen. Abszesse in der rechten Herzmuskulatur. Frische Embolien in groferen Pul-
monalisten beiderseits. Schlaffes Herz mit Dilatation beider Ventrikel und Hypertrophie des
linken Ventrikels. Gallensteine. Starkes (dem beider Unterschenkel. Kleine Geschwiire im Dick-
darm. Bronchopneumonische Herde in der rechten Lunge. Bronchitis beiderseits. Parenchymatose
Tritbung der Leber.

Bakteriologische Diagnose: Staphylococcus aureus in Milz und Herzblut,

Mikroskopischer Befund: Die Vena femoralis enthilt einen obturierenden Pfropt,
der auf einer Seite den typischen, geschichteten Thrombenaufbau noch erkennen IiBt, auf der
andern Seite nur aus Erythrozyten zusammengesetzt ist. In den zentral gelegenen, erweichten
Partien finden sich kleine Haufen grampositiver Kokken. Fibrin ist in méBiger Menge vorhanden,
Der Zusammenhang des Pfropfs mit der Venenwand ist nur lose, diese selbst ist gar nicht ver-
4ndert.

Fall 20. S.-Nr. 662 (1911). Emma K., 16 Jahre. Aufnahme 17. 6. 1911, gestorben am
20. 6. 1911.

Krankengeschichte: Im Jahre 1909 Radikaloperation wegen Schwellung hinter dem
linken Ohr. Seit 1, Jahr rechts Ohrlanfen. Seit dem 7. 6. starke Kopfschmerzen, seit dem 9. 6.
tiglich Erbrechen, Fieber, Nackensteifigkeit. Am 17. 6. r. Radikaloperation. Der Sinus trans-
versus ist schmutzig grau verfiirbt, Thrombus!, schmutziges Aussehen, Entfernung des Thrombus
mit dem Loffel. 18. 6. Schiittelfrost, Unterbindung der Vena jugularis am Halse. 19. 6. Nach-
operation der alten Radikaloperation links, der Sinus wird freigelegt. 20. 6. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Eitrige Meningitis nach Sinusthrombose infolge
chronischer Mittelohreiterung. ‘

Anatomische Diagnose: Doppelseitige Otitis media purulenta. Septische Sinusthrom-

21*
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boseund Thrombophlebitis jugularis (operiert). Doppelseitiger Operationsdefekt des Processus mastoi-
deus. Fibrinds-eitrige Pleuritis links. Multiple metastatische septische Lungeninfarkte mit teil-
weiser Erweichung, teils eitriger Demarkation und Pleuranekrose. Sepﬁisch-hﬁmorrhagische
Nephritis. Frische Milzschwellung. HaselnuBigroBle Nebenmilz. Nekrotisierende himerrhagische
Urozystitis. Langgesticlte Morgagnische Hydatide an den rechten Fimbrien. Weiche, schlaffe
Ovarien mit pigmentierten Resten von Corpora haemorrhagica beiderseits. Links mehrere Graaf-
sche Follikel (?). Kalkherd in einem der stark geschwollenen Lymphknoten.

Bakteriologische Diagnose: Pneumokokken oder Streptokokken, wegen bald ein-
tretender Verunreinigungen nicht sicher gestellt; nieht m#usepathogen.

Mikroskopischer Befund: Die Verinderungen sind schon weit fortgeschritten; eigent-
liche Thrombusmassen oder auch eine Auflagerung auf der Innenfliche der Venenwand fehlt voli-
kommen. Diese ist in ihren zentralen Partien von groSen Leukozytenschwirmen durchsetat,
zwischen denen sich hyaline Massen finden, die in jhrem ganzen Aussehen und auch in ihrem Ver-
halten der van Gieson-Firbung gegeniiber ganz dem gleichen, was wir in den Pseudomembranen
zu sehen gewohnt sind; die Fibrinreaktion fillt jedoch, abgesehen von einigen kleinen Partien
mit schwacher Tingierung nirgends mehr positiv aus. Ebensowenig firben sich die Gewebskerne
im Bereich der Eiterung, dagegen lassen sich noch Teile von bindegewebigen und elastischen Fasern
deutlich nachweisen, dabei fiberwiegt wieder die Zerstorung der elastischen Fasern. Sehr hithsch
148t sich verfolgen, wie Teile von ihnén naeh dem Lumen der Vene zu verlagert sind; entweder
sind sie parallel zu sich verschoben oder auch, wenn ihr eines Ende noch fest saf, nur mit dem
andern nach der Mitte zu umgebogen, so daf die wrspriinglich zur Venenachse konzentrische Lage
in eine mehr radidire verwandelt ist. Zahllose feine Kokken finden sich als dichter Rasen an der
freien Oberfliche, zum Teil auch als feine Wolke in der Eiterschicht. '

Fall 21. 8.-Nr. 927 (1911). Frieda W., 20 Jahre. Aufnahme 21. 7. 1911, gestorben am
23. 8. 1911.

Krankengeschichte: Letzte Menses 2. b., am 12. 7. (angeblich!) Fall von Leiter, rittlings
anf eine Sprosse. Am 16. 7. Blutung, Abgang groBerer Stiicke, Fieber, Schiittelfrost.

Befund: In Scheide markstiickgroBe frische Rifwunde in Nihe der Portio, rechts para-
metranes Infiltrat. 26. 7. 6fters Schiittelfrost. 29. 7. Rifwunde gut geheilt. Puls weich. 31. 7.
trockener Husten, Schmerzen r. h. n. 2. 8. Schiittelfrost, rostfarbenes Sputum. 6. 8. rechter Lungen-
befund: abgeschwichtes Atmen vom Skapulawinkel ab. 14. 7. Dimpfung im Bereich beider
U-Lappen. 17. 8. schleimig-eitriger Auswurf, seit 4 Tagen leichte Durchiille. Schitttelfrdste
ofters. 19. 8. Puls sehr frequent, bis 130. 20. 8. Dyspnoe. 22. 8. Seusorium villig getriibt. 23. 8.
Exitus unter den Trscheinungen plstzlicher Dyspnoe.

Anatomische Diagnose: Sepsis; Endometritis septica, parametritischer abgekapselter
Absze. Thrombose der Vena hypogastrica dextra. Septische Milz. Fast kirschgroBer, ober-
fiachlicher, perforierter AbszeB der linken Lunge. Fibrinss-hémorrhagische Pleuritis links. Eitrige
Pleuritis rechts. Kollaps des unteren und mittleren Tungenlappens rechts. Starkes Lungentdem
beiderseits. Fettleber, Fettnieren, schlaffes Herz.

Bakteriologische Diagnose: Im Herzblut Staphylococeus aureus und albus. Milz
steril. '

Mikroskopischer Befund: Von der verschlossenen Vena hypogastrica wurden mehrere
Stiicke untersucht. Die das Lumen fast vollsténdig verschliefenden Piropfe zeigen aut der einen
Seite deutlichen Aufbau eines gemischten Thrombus mit wenig Fibrin; die entsprechenden Stelien
der GefiBwand sind kaum verindert. Nach der Mitte zu ist eitriger Zerfall eingetreten, hier haben
sich Massen von grampositiven Kokken angesiedelt. Auf der andern Seite der Vene 14t sich keine
Schickitung in der VerschluBmasse nachweisen; der Hauptbestandteil dieser Massen wird durch
ein hyalines, bei der van Gieson-Firbung gelb tingiertes, plumpes Netzwerk gebildet, das sich
mit der Weigertschen Fibrinmethode intensiv blau farbt. Die der Gefafwand zunichstliegenden
Fibrinbalken verlaufen parallel zu dieser und scheinen ihr nicht fest anzuhaften, da sie sich an
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mehreren Stellen glatt abgeldst haben, ohne daB Reste an der GefiBwand hingen geblieben wiren
oder Teile des Pfropfes an der GefiBwand. Diese wiederum 1iBt deutlich entziindliche Veréinde-
rungen erkennen, viel stirker jedoch an einer kleinen Stelle, wo sie ganz frei zutage liegt. Ein
michtiges Odem hat hier die Gewebselemente auseinandergedriingt, zahlreiche Leukozyten sind
auf der Wanderung durch die Venenwand begriffen. Die Gewebskerne sind teils gequollen, teils
ganz zerfallen, auch das elastische Gewebe weist Defekte auf. Sehr deutiich sieht man an einer
Anzahl von Stellen ganze Biindel von Leukozyten biischelformig aus der GefiBwand ins Lumen
treten. Dazwischen finden sich feine Féserchen, welche zum Teil noch die Fibrinreaktion geben,
aufierdem sind die ganzen, zuletzt beschriebenen Partien iiberschwemmt von grampositiven
Kokken. '

Fall 22. S.-Nr. 928 (1911). Anna Sch., 84 Jahre. Aufnahme 22. 8. 1911, gestorben am
24. 8. 1911. .

Krankengeschichte: Seit etwa 8. 8. 1911 Ohrlaufen rechts mit Kopfschmerzen, Er-
brechen. Druckempfindlichkeit des Kopfes, Nackensteifigkeit. Am 22. 8. Radikaloperation:
Wand der Jugularis miBfarbig, in der Jugularis und im Bulbus jauchige Fliissigkeit. Doppelte
Unterbindung der Jugularis. Entfernung der vorderen Sinuswand bis zur Mitte des Sinus trans-
versus. Schiittelfrost bei der Operation. 24. 8. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Mittelohrentziimdung und Thrombophlebitis.

Anatomische Diagnose: Operative Ertffnung des rechten Proc. mastoideus. Drainage
des rechten Sinus sigmoideus. Unterbindung und Eréffnung der Vena jugularis dextra. Eitrige
Thrombose des linken Sinus transversus mit ansgedehnter eitriger Basilarmeningitis, haupt-
séchlich links. Leptomeningitis spinalis purulenta. Septische Milz. ErbsengroBer hamorrhagischer
Erweichungsherd an der Unterseite des rechten Schlifenlappens. Alte kisige Spitzentuberkulose
mit schiefriger Induration beiderseits. Chronische Miliartuberkulose in beiden Oberlappen, frische
Miliartuberkulose im linken Unterlappen. Derbe pleuritische Verwachsungen an beiden Spitzen.
Tuberkulose der Hilus- und Bronchialdriisen. Endokarditis chronica mitralis et chordalis, Schniir-
furche der Leber. Alte peritonitische Verwachsungen und Stringe im ganzen Abdomen.

Mikroskopischer Befund: Beide. Sinus transversi sind von gemischten Thromben
mit Andeutung von geschichtetem Bau und reichlichem Fibrin verschlossen; an verschiedenen
Stellen beginnt eitriger Zerfall.

Fall 23. S.-Nr. 1185 (1911). Pauline A., 48 Jahre. Aufnahme 4. 10. 1911, gestorben am
5. 11. 1911.

Krankengeschichte: Totaler Prolapsus uteri et vaginae, der in der Charité operiert
wurde, seitdem Fieber und stinkender AusfluB aus den Genitalien. Odem der Schamlippen, Ein-
schneiden der Klammern der Operationswunde in das Gewebe. 12. 10. Puls klein, 130. 13. 10.
rostfarbenes Sputum, Herausnabhme der Klammern, Scheiden- und Blasenspillung. Schiittelfrost.
17. 10. Abdomen aufgetrieben, linker Unterschenkel ddematds. Puls 138. 18. 10. Atmung 30
pro Minute. Schleimig-eitriger Auswurf. 19. 10. Puls 140. Scheidensdem geht zuriick; untere
Harnrghrenschleimhaut ist vorgequollen. Odem der rechten Schamlippe. 21. 10. Puls klein, be-
schleunigt, unregelmifig; es besteht zwischen Scheide und Rektum eine gut kirschgrofie Kommuni-
kation, es laufen Faeces in die Scheide. 23. 10. Puls 80—90. Von der Rektalschleimhaut lésen
sich nekrotische Fetzen ab. 25. 10, Puls unregelmiBig. 31. 10. Benommenheit, Beine stark ge-
schwollen. 3. 11. Puls 140. 5. 11. Exitus.

Klinische Diagnose und Notizen: Myokarditis, Nephritis und Zystitis.

Anatomische Diagnose: Sepsis nach Operation eines Uterusprolapses. Beginnende
diffuse eitrige Peritonitis. Septische Milz. Eitrige Zystitis und sechwere eitrig-hamorrhagische,
zum Teil psendomembrandse Ureteritis und Pyelitis. Nephritis mit zahlreichen Ausscheidungs-
herden, AbszeBchen, septischen Infarkten und Papillarnekrosen. Septische Thrombophlebitis
der paravesikalen und Femoralvenen. GroBe Embolie in beiden Lungen. Bronchopneumonische
Herde rechts, alveolires Emphysem und statke pleuritische Verwachsungen beiderseits. Triibes



326

und verfettetes, sehr schlaffes Herz mit beginnender Endocarditis verrucosa mitralis, dlterer einer
Aortenklappe. Mesaortitis. Hepar lobatum mit mehreren alten Gummata. Hydrosalpinx beider-
seits. Operativer Defelt der Portio cervicalis uteri mit Verschlufl des Orifizium, Pyometra. Endo-
metritis proliferans. Beginnende Epityphlitis. Verdoppelung des rechten Ureters und Nieren-
beckens. Mehrfache Strikturen des linken Ureters. Odem beider Beine.

Bakteriologische Diagnose: In der Milz Staphylococcus aureus.

Protokoll: Die paravesikalen Venen und vor allem die Vv. femorales sind mit festhaftenden,
braunroten, im Zentrum groBenteils sehr weichen, hier zum Teil auch gelblich aussehenden Pirépfen
erfiilll. Die Harnblase enthilt eine kleine Menge triiber, gelblicher Fliissigkeit, die Schleimhaut
sieht tritbe aus und zeigt im Fundus eine groBe Anzahl punktfrmiger, nicht abwaschbarer Blut-
punkte. Zwischen Blase und Uterus kommt man beim Auseinanderziehen der frischen Ver-
klebungen in eine unregelmiBige, buchtige Hohle, die mit triiben, roten, dicklichen Massen erfiillt
ist; diese Hiohle steht mit der Vagina in weiter Kommunikation. Die Vagina zeigt eine iibelriechende,
graugriine, mit ausgedehnten Substanzverlusten versehene Sehleimhaut; in ihrem unteren, hinteren
Teil fiihrt eine daumendicke Kommunikation ins Rektum. Beim Aufschmeiden des Uterus findet
sich in ihm etwa ein Teeltifel triibgelber Flissigkeit, die Schleimhaut ist blaBgelb bis blaBgrau.

Mikroskopischer Befund: Die vorliegenden Thrombusmassen der Vena femoralis
sind anscheinend #lteren Ursprungs; am Rande zeigen sie eine deutliche Vaskularisation und
Entwicklung von Bindegewebsfasern, die bei der van Gieson-Firbung schon einen deutlich
roten Ton annehmen. Die andern Partien bestehen teils aus zusammengeballten Ervthrozyten,
von denen manche sich der Fibrinreaktion gegeniiber positiv verhalten, zum Teil auch ans wirk-
lichen Fibrinnetzen, die jedoch in kdrnigem Zerfall begriffen sind. Kerne finden sich nur ganz
spérlich, auch die der Achse der Vene zunichst gelegenen Schichten sind nicht von Leukozyten
durchsetzt, sondern einfach verfliissigt und eingeschmolzen; hier liegen auch einige spirliche Kokken
und — wohl als Verunreinigung zu betrachten — einige grampositive Stéibchen. Die Wand der
Vene zeigt nur eine geringfiigige zellige Infiltration.

Fall 24. S.-Nr. 1198 (1911). Hermann R., 47 Jahre. Aufnahme 6. 11. 1911, gestorben
am 6. 11. 1911.

Krankengeschichte: In der Lehrzeit am linken Ohr Schmerzen und Ohrenlaufen. Wieder-
anftreten am 4. 11. 1911, am 5. 11. starker Kopfschmerz, mehrmals Erbrechen. Am 6. 11. Ver-
wirrtheit. Schwindel und Kopischmerz seit den letzten Wochen. Der Patient wird in bewuBt-
losem Zustande eingeliefert; keine Nackensteifigkeit. Am 6. 11. Radikaloperation und Labyrinth-
operation. Dura enorm gespannt, sie wird gespalten. Hirmpunktion negativ. Abends Exitus.

Temperatur bei der Aufnahme 38,2, sie steigt auf 38,5.

Klinische Diagnose und Notizen: FEitrige Hirnhautentzindung im Anschluf an
chronische Mittelohreiterung.

Anatomische Diagnose: Eitrige Leptomeningitis und Pyocephalus internus nach
Operation am linken Felsenbein. Prolaps eines Teils des linken Schlifenlappens durch die Opera-
tionstfinung. Septische Thrombose des Sinus longitudinalis sup., des Sinus transversus rechts
und des Sinus rectus. Sehr schlaffes dilatiertes Herz mit Sehnenfleck auf der Vorderfliche des
linken Ventrikels. Bronchitis, Tracheitis catarrhalis, Bronchiolitis purulenta. Hyperfimie und
starkes Odem beider Lungen. Beiderseits obliterierende Plemritis. Angina lacunaris, besonders
rechts. Kleines Kavernom der Leber.

Bakteriologische Diagnose: Im Eiter Streptokokken.

Protokoll: Im Sinus longitudinalis findet sich ein der Wand stellenweise fest anhaftender,
teils briunlicher, teils gelblicher Pfropf. Der Sinus sigmoideus links enthélt nur Blutgerinnsel,
der rechte ist leer. Der Sinus transversus rechts enthiilt dhnliche gelbliche, bricklige Massen,
wie der Sinus sagittalis sup., ebenso der Sinus rectus.

Mikroskopischer Befund: Im ganzen bietet dieser Fall nichts wesentliches, es handelt
sich um einen gemischten Thrombus, auf der einen Seite hauptsiichlich ans Leukozyten und Fibrin,
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auf der andern aus roten Blutktrperchen zusammengesetzt. Nihere Beziehungen zwischen Inhalt
und Wand des Sinus lassen sich nicht nachweisen; nirgends ist es zu einer ausgesprochenen Eiterung
gekommen. Auffillig ist vielleicht, daB die Kokken in weit griferer Menge zwischen den Erythro-
zyten als in den tibrigen Teilen des Thrombus zu finden sind.

Fall2b. 8.-Nr. 1274 (1911). Elfriede D., 2 Jahre, 1 Monat. Aufnahme 9. 11. 1911, gestorben
am 25. 11. 1911, :

Krankengeschichte: Am 11. 11. Schwellung links hinter dem Ohr; seit einigen Tagen
Fieber; am 11. 11. typische Antrumoperation; in den Warzenzellen Eiter. Sinus nicht freigelegt.
24. 11. Schiittelfrost. 25. 11. Sinusoperation; Sinuswand grau, schmutzig verfarbt, Eiter, Throm-
bus, Schlitzung der Wand nach uvnten hin, Unterbindung der Sinus. Exitus am gleichen Tage.

Klinische Diagnose und Notizen: Operierte Sinusthrombose im AnschiuB an Mittel-
ohreiterung. '

Anatomische Diagnose: Sepsis nach operierter Mittelohreiterung und Sinusthrombose
sowie Unterbindung der V. jugularis unter teilweiser Resektion der Klavikula. Septische Throm-
bose des linken Sinus transversus. Endophlebitis der Vena subclavia sinistra. Septischer Milz-
tumor., Alte tuberkulose Mesenterialdriisen, Nebenmilz, starke Andimie.

Protokoll: Die Gegend des rechten Warzenfortsatzes zeigt einen ausgedehnten operativen
Defekt des Knochens, durch den man in den linken Sinus transversus hineingelangt. Sinus longi-
tudinalis und die Sinus der linken Seite 0. V., rechts finden sich im Sinus transversus graubriun-
liche, zum Teil mehr gelbliche, der Wand fest anhaftende, etwas brockelige Massen. In der Tiefe
der Operationswunde an der linken Halsseite sieht man die erdifnete und bei ihrem Eintritt in die
Subklavia unterbundene Vena jugularis. In der V. subclavia sinistra bis zur Axillaris und bis
zur V. cava superior findet sich der Innenfliche ziemlich fest anhaftend eine zarte briunlichrote
bis braunlichgelbe morsche Masse; dicht vor der Einmiindung in den rechten Vorhof hort diese
Veréanderung auf.

Mikroskopischer Befund: Das Bild in diesem Fall wird beherrscht durch die Erkrankung
der Venenwand, die Verdnderungen bietet, wie sie bei andern Fillen schon mehrmals beschrieben
sind. Hervorzuheben ist nur der Umstand, daB hier an verschiedenen Stellen Leukozyten gerade
im Stadium ihres Durchtritts durch die Lamina elastica interna beobachtet werden konnen. Die
Fasern dieser Grenzlamelle sind noch lebhaft farbbar, nur manchmal etwas durch entziindliches
Odem auseinandergedringt, ein Verhalten, das die erwihnte Beobachtung wesentlich erleichtert.
Die Innenfliche des GefiBies ist von einer Pseudomembran bedeckt, deren Fibringehalt relativ
sparlich ist. Dickere Balken, parallel zur Gefdfwand angeordnet, finden sich nur wenige, dafiir
mehr feines Faserwerk, das der Innenfiiche des Gefifies fest anhaftet; trotzdem finden sich einige
Defekte in der Pseudomembran, und hier liegen dann auch die grampositiven Kokken unmittelbar
auf der Gefdfwand, wihrend sie sich sonst nur in und auf dem Hiutchen aufhalten.

Fall 26. S8.-Nr. 1392 (1911). Frieda M., 13 Jahre. Aufnahme 26. 12. 1911, gestorben am
26. 12. 1911.

Krankengeschichte: Seit Kindheit Ohrenlaufen rechts; am 20. 12. mehrmaliges Er-
brechen, Schwindelgefiihl und seit diesem Tage tiglich ein Schiittelfrost. Am 24. 12. Anschwellung
hinter dem rechten Ohr. In der Nacht vom 2. 12. zum 26. 12. Verwirrtheit.

Bei der Aufnahme moribund, baldiger Exitus. Temperatur bei der Aufnahme 42,1 °.

Klinische Diagnose und Notizen: Chronische eitrige Mittelohrentziindung und sub-
periostaler Abszef mit Sepsis.

Anatomische Diagnose: Doppelseitige eitrige Mittelohrentziindung. Chronische eitrige
Meningitis, besonders des Kleinhirns. Eitrizge Mandelentziindung. Ausgedehnte Phlegmone der
Halsmuskulatur mit Eindringen in die beidén Vv. jugulares, rechts stéirker als links. Septische
Milz. Doppelseitige fibrinose Pleuritis. Parenchymattse Triibung der Nieren.

Bakteriologische Diagnose: Streptokokken im Meningealeiter (neben Verunreini-
gungen).
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Protokoll; Die Intima der Vv. jugulares, welche von der eitrig infiltrierten Halsmuskulatur
umgeben sind, ist ganz glatt und grau, nur an einer Stelle finden sich beiderseits ganz feine, rét-
liche Unebenheiten, diese Verfinderung ist rechts etwas ausgesprochener als links.

Mikroskopischer Befund: AuSerordentliche, weit verbreitete Fibrinnetze und grofie
Leukozytenmengen in der GefdBwand bei freilem Lumen lassen erkennen, daf der Krankheits-
prozefl ausschlieflich in der Substanz des Venenrohrs fortgeschritten ist; das Endothel fehlt fast
vollstédndig. An den Stellen, die makroskopisch als veréindert zu erkennen waren, reichen die sonst
mehr nach der Adventitia zu lokalisierten Entziindungsprozesse fast bis an die Lamina elastica
interna. Einige Mikroorganismen an der freien Oberfliche diirften sich erst nach der Sektion dort
angesiedelt haben (die Organe hatten vor der Konservierung 24 Stunden gelegen); ich entnehme
das aus dem Fehlen jeder lokalen Reaktion der Gewebe. In der Adventitia dagegen finden sich
dichte Kokkenschwiirme in nekrotischem Gewebe, wihrend die weitere Umgebung in der er-
wihnten Art und Weise verindert ist.

Fall 27. S.-Nr. 65 (1912). Frau G., 33 Jahre. Aufnahme 13. 1. 1912, gestorben am 13.
1. 1912,

Krankengeschichte: Seit 15. 12. Schwellung 1. Hals, am 12. 1. plotzlich Atemnot.

Befund: An der linken Halsseite eine faustgroBe fluktuierende Schwellung. Druckschmerz
Atemnot. Puls frequent Temperatur 389 Exitus.

Klinische Diagnose: Zellgewebsentziindung am Hals.

Anatomische Diagnose: Grofer intramuskularer HalsabszeB links. Septische Throm-
bose der linken V. jugularis und des linken Sinus transversus, beginnende Leptomeningitis pura-
lenta. Piaddem. Odem des Kehlkopfeingangs, geringe Tracheobronchitis, Hydrothorax einer Seite,
septische Milz und schwere parenchymattse Degeneration der Nieren mit Schrumpfherden. Colitis
mucosa. (estieltes Myofibrom des Uterus. Status menstrualis. Geringe Sklerose d. Aorta.

Bakteriologische Diagnose: Streptokokken in Blut und Kiter. :

Protokoll: Die Vena jugularis ist in threm obersten Abschnitt erfiillt von einem ziemlich
weichen, zum Teil briunlich-rotem, zum Teil mehr griingelbem, der Wand ziemlich fest anhaftendem
Piropt.

Mikroskopischer Befund: An den untersuchten Stiicken ist das Lumen der Vene frei,
die Entziindungsvorginge haben sich nur in der Gefawand abgespielt. Auffillig ist an mehreren
Stellen eine leichte, zellreiche Verdickung der Intima. Dicht neben der Vene liegt eine Lymph-
dritse mit ausgedehnter Blutresorption und Lymphadenitis catarrhalis.

Fall 28, S.-Nr. 129 (1912). Heinrich V., 4 Jahre. Aufnahme 25. 1. 1912, gestorben am
29. 1. 1912, '

Krankengeschichte: Vor 14 Tagen in chirurgischer Poliklinik wegen Halsdriisen operiert.
Vorgestern Blutung aus der Jugularis, seitliche Gefafinaht. Blutung, Charité.

Befund: Starke Andmie, Verband am Halse rechts sehr stark durchblutet, bei dessen
Entfernung starke Blutung. Digitalkompression, dann doppelte Ligatur der Jugularis, deren
Wand sehr morsch ist. Jodoformgazetamponade. 29. 1. plotzlich Exitus.

Klinische Diagnose: Herzschwiche nach operierter Halsdriisentuberkulose. Andmie.

Anatomische Diagnose: Septische Thrombophlebitis der rechten Vena jugularis nach
operierter Halsdriisentuberkulose rechts, partielle Resektion der Vene, septische Infarkte in beiden
Lungen, ausgedehntes Emphysem links, beginnendes rechts; Milzschwellung, parenchymatdse
Triibung der Nieren und der Leber. Oxyuren im Darm und im Epityphlon, ein Trichozephalus.
Magenschleimhautinsel des Osophagus, schwere Kachexie und Ansimie. Zwei Myome am Pylorus,

Protokoll: Am Hals rechts eine vom Unterkieferwinkel nach dem Sternoklavikulargelenk
ziehende Operationswunde, die bis tief in die Muskulatur geht, deren Grund mit schmierigen grau-
gelben Massen belegt ist. Die groBen HalsgefiBe liegen frei, von der Vena jugularis fehlt ein etwa
5 em langes Stiick, die beiden Stiimpfe waren dureh Faden, die sich jedoch gelost haben und im
schmierigen Belag gefunden werden. verschlossen worden.
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Mikroskopischer Befund: Soweit es sich aus den vorliegenden Bildern beurteilen 1a8t,
handelt es sich hier mehr um eine Phlebitis als Thrombophlebitis; die Gefiwand ist bis weit in
die Media hinein vollstindig nekrotisch und von so dichten Kokkenschwirmen durchsetzt, wie
man sie auch beim Erysipel nur selten sieht. Mit der Weigertschen Fibrinmethode firbt sich
ein groBer Teil der Mikroorganismen intensiv blau, bei der Gramfirbung verhilt sich nur ein Teil
von ihnen ausgesprochen positiv. Verschiedentlich ist eine Andeutung von Kettenbildung zu
konstatieren. Das Lumen der Vene ist leer; da nun erhebliche Teile der Venenwand fehlen, so
kann man nicht mehr {eststellen, ob frither vorhandene Thromben- oder Pseudomembranbildungen
mit abgestoBen sind oder ob diese zu keiner Zeit vorhanden waren. ’

Fall29. S.-Nr. 176 (1912). Clara Sch., 50 Jahre. Aufnahme 4. 1. 1912, gestorben am 10.
2. 1912. ’

Krankengeschichte: Im 5. Jahr Fall von Treppe, dadurch Kyphoskoliose. Anfang
Oktober Schmerzen in der linken Hiifte, dazu Erbrechen. Schmerzen in den Armen, Schlaf-
losigkeit.

Befund: Herz, Lungen o. B. Harn: viel Eiwei,, hyaline, granulierte Zylinder, Nieren-
epithelien. 12. 1. Hemiplegia completa dextra und Apbasie, nach 6 Stunden besteht nur noch
Schwiche in der rechten Seite. 4 Ubr nachmittags: Jacksonscher Epilepsieanfall, schlieSlich
Ubergreifen anf rechte Seite. Dauer: 3 Minuten. 16, 1. fenchte Nekrose an der linken Fufsohle,
die Gangrin nimmt zu. 1. 2. Schiittelkrimpie mit Opisthotonus, die Anfalle folgen sich in kurzen
Abstinden. 8. 2. Nackenstarre. Somnolenz. 5. 2. Schmerzen am rechten Unterkieferwinkel, dort
taubeneigroBe, ziemlich feste dolente Schwellung, Rétung. Odem der Zunge. Epithelnekrose
an der Zunge. 6. 2. Die Schwellung wird gespalten und zeigt sich als die mit zahlreichen Abszessen
durchsetzte Gl submaxillaris. Nachts Fieberphantasien. 7. 2. 36,5° 8. 2. 36,5° Sensorium
leidlich frej. 9. 2. Luftmangel. Erneute Inzision am Hals, Spaltung der Faszie: miliare Abszesse,
eitrige Infiltration der Sublingualis. 10. 2. Zunge sehr stark verdickt, Exitus.

Klinische Diagnose: Nierenentziindung, Sepsis.

Anatomische Diagnose: Schwere parenchymattse Degeneration der rechten Niere.
Atrophie der linken Niere mit zahlreichen Kalkkorperchen. Eitrige Entziindung der rechten
Submaxillaris. Halsphlegmone. Phlegmone des hinteren Mediastinum, eitrige Thrombophlebitis
der rechten V. jugularis. Septische Lungeninfarkte. AbszeB in der thyreoidea, Aunsscheidungs-
herd der rechten Niere, kleiner AbszeB in der rechten Niere, geringe Hypertrophie des linken
Ventrikels. Ovula Nabothii. Piaddem, Gehirnddem, schwere Kyphoskoliose. Albuminurische
Netzhautherde.

Protokoll: In der Mittellinie des Halses findet sich unter dem Kinn eine bis auf die Mus-
kulatur reichende 3 em lange, 1 em klaffende Operationswunde, an der rechten Ialsseite eine
zweite ebensolche, die 5—6 em lang ist, parallel mit dem Unterkieferrand verlauft und bis an den
Zungengrund heranreicht. Beim Abpréparieren der Haut quillt aus Muskulatur und Gewebe
dunkelgriiner dicker Eiter. Bei Freilegung der V. jugularis dextra findet man die ganze Hals-
muskulatur und das Halsbindegewebe durchsetzt mit zahlreichen, meist umschriebenen, gelb-
griinen Eiterherden; der Eiter ist in die Interstitien vorgedrungen bis auf die Korper der Hals-
wirbelsdule. Das Lumen der Vena jugularis ist verlegt durch schmierige graurdtliche und rot-
griinliche Massen, die der Wand fest ansitzen. Der obere Teil der Jugularis ist leer, nach unten
reicht der Verschluf bis zur Zusammenmiindung mit der Vena subclavia.

Mikroskopischer Befund: Ein besonderes Interesse bietet dieser Fall dadurch, daf
er Psendomembranbildung und Thrombenablagerung in unmittelbarer Nachbarschaft zeigt; durch
die naken riumlichen Beziehungen beider Verinderungen sowie dadurch, daf ihre Entstehung
zeitig ungefihr zusammenfallen muf, sind Méglichkeiten zu Vergleichen gegeben, die man nichs
ohne weiteres ziehen diirfte, wenn man die beiden Prozesse bei verschiedenen Leichen oder auch
nur in verschiedenen Préparaten desselben Falles finden wiirde. Die Verhiltnisse gestalten sich
so, daB auf der einen Seite des Priiparats eine ganz typische Pseudomembran liegt, auf der andern
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ein Erythrozytenpiropf, der dann in einen mehr gemischten Thrombus mit undeutlicher Schichtung
itbergeht; dieser wieder hingt, ohne daf sich eine scharfe Grenze konstatieren liefe, mit der Pseudo-
membran zusammen durch eine, man konnte sagen, indifferente oder intermediéire Partie, die
man ihrem Aussehen nach ohne weiteres weder zu dem einen noch dem andern Gebilde rechnen
kann. Schon bei schwacher VergroBerung fillt auf, daB die Pseudomembran der Gefifwand fest
und unmittelbar anhaftet, wihrend unter der indifferenten Schicht eine schmale, helle Zone zu
erkennen ist, die auch noch unter dem Thrombus sichtbar ist, dessen Ende schlieBlich frei in das
Venenlumen hineinhéingt. Bei stirkerer Vergroferung stellt sich dieser helle Streifen als gequollene,
verdickte Intima dar. Bei der Weigertschen Firbung erkennt man in all den beschriebenen
Partien grofe Fibrinmengen, die je nach dem Gebilde, dem sie angehéren, eine etwas verschiedene
Struktur besitzen; in den Thromben herrscht ein mehr baumisrmig versisteltes System vor, dann
folgen nach der intermedidren Zone zu Stellen, wo feine Fiiserchen sternartig um intensiv blau-
gefirbte Kornchen angeordnet sind. Diese Koinchen haben etwa die Grife eines Kokkus, lassen
sich aber leicht von solchen unterscheiden. Die indifferente Zone enthilt meist plumpe, der GefaB-
innenfliiche parallel angeordnete stirkere Balken, die sich auch in die Pseudomembran fortsetzen,
hier aber durch zahlreiche, in allen moglichen Richtungen verlaufende Flichen unter sich und
mit der GefiBwand zusammenhingen. Verschiedentlich kann man aufs deutlichste verfolgen,
daB eine ganze Anzahl solcher feiner Fasern ein ganzes Stiick bis in die Media hineinreichen. Diese
selbst ist relativ wenig veréndert, nur sind die elastischen Fasern etwas auseinandergedringt,
dagegen haben sich in der Adventitia die schwersten Prozesse abgespielt. GroBe Mengen von Leuko-
zyten, Nekrosen, Kokkenhdufchen und ausgedehnte Netze von geronnener Odemfliissigkeit; welche
auch die Fibrinreaktion geben, ziehen durch die ganze Ausdehnung der Priparate. Ich spreche
im Gegensatz zu andern Féllen absichtlich von geronnener Odemfliissigkeit, da die hier vorliegenden
Massen eine etwas hellere Farbe angenommen haben, auch ganz anders angeordnet sind, als die
im Venenlumen liegenden Bestandteile, ferner lassen sich keine Beziehungen zwischen den beiden
Fadensystemen nachweisen; die Media schiebt sich wie eine Scheidewand dazwischen. Aus dem-
selben Grunde mochte ich es auch nur als einen Zufall betrachten, daB die Psendomembranbildung
gerade da am ausgesprochensten ist, wo in der Adventitia ein groBerer Abszefl liegt; ich mdchte
annehmen, daB beide Verdnderungen mnicht in Kausalnexus stehen, um so weniger, wenn man
die im Lumen des GefiBes vorhandenen Kokken genauer beobachtet. Wo die Gefiwand frei
liegt, haben sie sich auf ibr angesiedelt, sobald aber die Pseudomembranbildung beginnt, finden
sie sich nur an deren Oberfiiche. Ganz besonders interessant ist eine kleine Stelle, wo die Membran
sich abgehoben hat; hier liegen Kokken unter ihr auf der nackten Venenwand, dicht daneben
hat aber schon wieder die Bildung einer neuen, kleineren Pseudomembran eingesetzt, welche die
Mikroorganismen wieder an ihrer Oberfliche tréigt, sie also gewissermafen von der GefiBwand mit
abgehoben hat. Ich mdchte aus diesen Grinden die Bildung der Pseudomembran auf die An-
wesenheit der Kokken im Lumen, nicht auf die Krankheitsprozesse in der Adventitia zuriiek-
fiihren. Die Kokken sind rundliche, grampositive Gebilde, meist paarweise angeordnet, doch
konnte ich ihre Natur aus dem mikroskopischen Bilde nicht mit Sicherheit feststellen.

Um eine méglichst klare Ubersicht des vorhandenen Materials zu gewinnen,
habe ich versucht, eine Einteilung nach den im mikroskopischen Bilde am meisten
hervorstechenden Merkmalen zu treffen; wenn ich mir auch keinen Augenblick
verhehle, daB eine wirklich scharfe Abgrenzung der einzelnen Félle voneinander nicht
durchfiihrbar ist, schon wegen der oft auBerordentlich mannigfaltigen Befunde,
die ein und dieselbe Vene an verschiedenen Stellen uns bietet, so denke ich doch,
daB sich drei einigermafen zwanglos abzugrenzende Typen ergeben, wenn wir
die Beobachtungen mit und ohne Pseudomembran und die ohne jeden Gefafinhalt
gesondert betrachten.
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Demnach nehmen wir als erste Gruppe heraus die Fille, in welchen die Er-
krankung der Venenwand, die Phlebitis, am meisten imponiert; es handelt sich
da um die Nummern 5, 10, 26, 27, bei denen grofere Inhaltsmassen im Lumen
des Gefafes nicht nachweisbar sind. Auch den Fall 28 muf} ich notgedrungen
hier unterbringen, da die allzuweit fortgeschrittene Zerstorung kein Urteil mehr
iiber Vorhandensein und Art des Veneninhalts gestattet.

An zweiter Stelle der Zahl nach folgen die Beobachtungen, wo sich mit Sieher-
heit eine deutliche Pseudomembranbildung nachweisen 14Bt; es sind dies die
Nummern 1, 2, 3, 11, 12, 15, 16, 20, 25 und 29. Den etwas zweifelhaften Befund
bei Nr. 4 habe ich in die letzte Gruppe verwiesen, da ich die Moglichkeit nicht
ausschlieBen kann, dafl das gefundene Gebilde doch ein Thrombus ist. Dagegen
habe ich mich bei der Beobachtung Nr. 20 nach reiflicher Uberlegung zu der Diagnose
Pseudomembran entschlossen aus Griinden, die ich weiter unten ausfithren werde.

Zur letzten, groften Abteilung gehoren alle anderen Félle — 14 an der Zahl —,
deren Charakteristikum im alleinigen Auftreten deutlicher Thromben gegeben
ist. Es lassen sich hier wieder verschiedene Untergruppen abgrenzen, je nachdem
die GefaBwand veréndert ist oder nicht, ob eine Organisation aufgetreten ist oder
nicht, ob die Zerfallserscheinungen mehr am Rand oder mehr in der Mitte des
Thrombus fortschreiten.

Ehe ich an eine kurze Besprechung der letztgenannten Félle gehe — sie machen
48,3 9, der Gesamtzahl aus —-, darfich noch einmal auf die weiter oben auseinander-
gesetzten Griinde hinweisen, die mich hindern, Venen mit einfachen Thromben
ohne Anzeichen einer Infektion, obwohl Bakterien vorhanden sind, in den
Bereich der vorliegenden Arbeit zu ziehen. Blutpfropfe mit wirklich schéner
Schichtung der einzelnen Blutelemente habe ich relativ wenig gesehen, aller-
dings wurde anf diesen Punkt bei der Auswahl des Materials keine Riicksicht
genommen. Wie die Protokolle besagen, finden sich meist nur Andeutungen
eines korallenstockartigen Aufbaus; héufig auch finden sich die einzelnen
Blutelemente regellos durcheinander liegend, wie wir das vom Schwanzteil der
gewohnlichen Thromben her kennen. Ob diese letztgenannten Bilder nun als
der Ausdruck einer einfachen mechanischen Stagnation bei VerschluB des
Gefafles durch einen obturierenden Pfropf aufzufassen sind, oder ob andere
Einwirkungen — etwa dureh Toxine erhéhte Gerinnbarkeit des Blutes — eine
Rolle spielen, mag unerdrtert bleiben. Auf jeden Fall aber konnen wir fest-
stellen, dafl der Fibringehalt unserer Préparate im allgemeinen erheblich grofer
ist als wir bei den blanden Pfropfen zu sehen gewohnt sind; und zwar scheint mir
die Abscheidung des Fibrins in einem gewissen Zusammenhang zu stehen mit der
spater erfolgenden eitrigen Einschmelzung des Thrombus. Solange die Mikro-
organismen und mit ihnen die Leukozyten noch nicht ihre zerstérende Wirkung
entfaltet haben, finden wir dem blanden Thrombus entsprechende Fibrinmengen;
beim Vorriicken der Zerfallszone wird immer mehr von dieser Substanz sichtbar,
die dann schlieflich in den Endstadien der Zerstérung mit aufgelost und
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farberisch nicht mehr darstellbar wird. (Siehe auch die Protokolle der Tier-
versuche.)

Wenn ich vom Fortschreiten der Eiterungsprozesse in den Thrombusmassen
spreche, so setze ich selbstverstindlich ihr Auftreten als etwas priméres voraus;
iiber die Ursachen ihres Entstehens und dariiber, ob sie wirklich die erste Er-
scheinung dessen sind, was wir unter dem Begriffe der Thrombophlebitis septica
zusammenfassen, wird noch unten zu sprechen sein. Offenbar gibt es verschiedene
Wege, auf denen ein einmal vorhandener Pfropf infiziert und zerstort werden
kann; einmal sehen wir, wie es z. B. in der einen Schnittserie von Fall 7 exfolgt
ist, Kokken in einem sonst ganz normalen, blanden Pfropf liegen. Hier muf also
zur Zeit der Entstehung der Ablagerung aus dem Blut schon eine Bakterifimie
bestanden haben, die Kokken schlugen sich eben mit den anderen in der Blut-
fliissigkeit suspendierten Teilchen zusammen nieder. Wenn nicht schon ganz
leichte entziindliche Versinderungen bestéinden (abgesehen davon, daf die anderen
Priparate das Vorhandensein einer schweren Thrombophlebitis beweisen), kinnte
man fiir den vorliegenden Fall an ein zufilliges Zusammentreffen einer gewohn-
lichen, nicht infektiésen Thrombose mit einer Bakterifimie denken, also ein Krank-
heitsbild, das von dieser Besprechung auszuschalten wére. Nun, hier scheint
aber wirklich die Blutpfropfbildung in Kausalnexus mit der Anwesenheit der
Kokken zu stehen, und der Thrombus verfillt der unmittelbaren Einwirkung der
Mikroorganismen und wird von ihnen vernichtet wie ein schon normalerweise
vorhandenes Korpergewebe.

Anders bei der Mehrzahl der Félle in dieser Gruppe. Wie der Augenschein
uns lehrt, handelt es sich um primér ganz kokkenfreie aseptische Thromben; mag
deren Aufbau deutlicher oder weniger klar sein, stets vermiBt man auf weite Strecken
hin die Mikroorganismen. Auch glaube ich, das verschiedentlich gefundene Ein-
setzen organisatorischer Vorgange in dem Sinne verwerten zu diirfen, daf hier
an Ort und Stelle die pyogenen Keime noch nicht zur Wirkung gelangt sein kinnen.

Es ist ja dieser Umstand kein absolut sicherer Beweis fiir die unschuldige
Natur der Pfropfe, doch kann ich mir nicht vorstellen, daB sich derartig kompli-
zierte produktiv-entziindliche Vorginge wie die Organisation an einem Gewebe
abspielen konuen, das schon unmittelbar dem destruierenden Einftufl der Kokken
unterworfen ist. Diese beginnende Vaskularisation ist manchmal noch ganz frisch,
aber doch geniigend deutlich und darf natiirlich nicht verwechselt werden mit
den Resten fritherer Thromben, die als derbe bindegewebige Streifen mit relativ
sparlichen Geféilen gleichfalls in mehreren Killen gesehen wurden.

Die Randzone mit den weiten und zarten GefaBchen der frischen Organisation
und den schmalen maschenartigen Septen der noch restierenden Thrombussubstanz
bietet nun dem Vordringen der pathogenen Keime nur geringe Hindernisse, und
wir konnen beobachten, wie Kokken, Eiterung und Nekrose sich gerade diese
Zone des schwichsten Widerstandes zum Weiterschreiten ausgesucht haben (Fall 4,
6,7,8,9). Schon dieser Umstand 148t erkennen, dal dem Blutpfropf eine gewisse
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Schutzwirkung gegen die Angriffe der Mikroorganismen zu eigen sein muf}, doch
ganz besonders deutlich geht dies aus einer anderen Beobachtung hervor (Fall 4
und 27). Die GefaBwand ist an den Stellen viel stirker geschadigt, die ganz offen
den Einwirkungen der Spaltpilze preisgegeben sind als an solchen Partien, welche
von Thrombusteilchen bedeckt sind.

Wihrend in den bisher beschriebenen Fillen der vordringenden Zerstirung
gewissermaBen der Weg gewiesen ist, bedarf es einer kurzen Erklirung, warum
sie fast noch héufiger die zentralen Partien des Thrombus aufsucht (Nr. 6, 9, 13,
14, 17, 18, 19, 21, 22, 23, 24). Diese Aufgabe ist um so miBlicher, als man in den
meisten untersuchten Schnitten eben nur die noch vorhandenen Zerfallsprodukte
sieht und infolgedessen nicht mehr entscheiden kann, ob hier nicht nach Ablagerung
des wandsténdigen Thrombus noch ein kleines Lumen iibrig geblieben ist; das
einen, wenn auch geringen Blutstrom und damit die Heranfiihrung frisch infektiosen
Materials (septischer Embolus oder Kokkenhaufen) gestattete. Andererseits
kann man sich vorstellen, daB nach Bildung der réhrenférmigen ersten Ablagerung
sich hauptséchlich nur noch die Erythrozyten in der Mitte ansammeln konnten —
manche Bilder sprechen in der Tat fiir diese Annahme —, die den Einfliissen der
Giftstoffe schneller unterlagen als die sonstigen Bestandteile des Thrombus. An
dieser Stelle mochte ich in Parenthese bemerken, daB ich die positive Fibrin-
reaktion an roten Blutkorperchen, wie sie von Léwit, v. Bardeleben und
Katzenstein mehr oder weniger bestimmt angegeben worden ist, mehrfach
bestatigen konnte; um einfache Fehler in der Férbetechnik kann es sich also wohl
kaum handeln, auch méchte ich hervorheben, daf diese Erscheinung sich stets
nur an einzelnen Stellen in einigen Bliocken feststellen lieB, wie auf einer Anzahl
von Serienschnitten kontrolliert wurde. Ob jedoch diese abnorme Farbreaktion
als Charakteristikum eines der vollstéindigen Auflosung vorangehenden Degene-
rationsstadiums zu betrachten ist, wage ich an der Hand meines Materials nicht
zu entscheiden.

Ich glaube, in diesen Erorterungen nachgewiesen zu haben, daff die eigent-
liche Thrombenbildung nicht unter der direkten Einwirkung der pathogenen
Keime stattfindet, sondern ihrem Auftreten ortlich und zeitlich gewissermaBen
voraneilt und einer Art Fernwirkung der Kokken zu verdanken sein mull, um
schlieBlich erst nach Einwanderung der Mikroorganismen ihrer Zerstorungskraft
zum Opfer zu fallen. Interessant ist es, daf Talke, Stenger und Haymann3®
auf Grund ihrer experimentellen Untersuchungen zu denselben Schliissen gekommen
sind, die ich ganz unabhingig davon aus der Beobachtung des menschlichen
Materials ziehen zu miissen glaube.

Auf die Fille der ersten Gruppe, die der reinen Phlebitis, will ich an dieser
Stelle nicht niher eingehen, da sie unten noch mit einigen Worten erwéhnt werden
sollen; sie machen nur 17,2 9, der Gesamtzahl aus.

Die Beobachtung Nr. 20 habe ich nach reiflicher Uberlegung in die der Zahl
nach zweitgrofite Abteilung gerechnet, indem ich mich zu der Diagnose Pseudo-
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membran entschlossen habe. Das fragliche Gebilde dhnelt bei den gewhnlichen
Farbemethoden so sehr einem Exsudath&utechen und andererseits so wenig den
thrombotischen Ablagerungen, dafl mich das Fehlen von groBeren Fibrinmengen,
die wir als Hauptcharakteristikum der Pseudomembran betrachten, aufs duBerste
itberraschte. Ich glaube mich hier zu der Annahme berechtigt, daf es sich um ein
Stadium der Entziindung handelt, in dem das Fibrin aufgelost wird oder wenigstens
seine Farbbarkeit nach der Weigertschen Methode verloren hat; ich schliele
das besonders daraus, dafl noch einige schwach tingierte Partikel gefunden wurden.
Abgesehen von diesem Umstand bestérkt mich auch der Nachweis von weit in die
Psendomembran versprengten Elastikaresten in meinem Verdacht, ganz dhnlich,
wie wir es im Fall 16 gesehen haben, wo gar kein Zweifel an der exsudativ-entziind-
lichen Natur des Gef#Binhalts besteht.

So einfach sich diese Erscheinung erkliren 148t, wenn man sich vorstellt,
dal die durck nekrotisierende Vorginge gelosten Teilchen von elastischen Fasern
durch den von der Peripherie nach der Achse der Vene erfolgenden Exsudatstrom
verlagert und abgehoben sind, so schwierig wiirde eine befriedigende Losung der
Frage sein, wenn man eine thrombotische Natur der besprochenen Gebilde voraus-
getzt. Soll man sich vorstellen, daf der hypothetische Thrombus gewissermaBen
wie ein maligner Tumor zwischen die Elemente der Vemenwand vordringt, sie
auseinanderzerrt und verschiebt? Die einzige Moglichkeit, sich ein derartiges
Verhalten von Ablagerungen aus dem Blutstrom zu erklaren, wire die, daB durch
die vorriickenden pathogenen Keime und Leukozyten die Zerstorung der Gefal-
wand erfolgt wire und dann die einzelnen Elemente des vorbeiflieBenden Blutes
sich zwischen den gelockerten Fetzen angesiedelt hétten; doch auch diese Theorie
ist hinfallig, da eine nennenswerte Eiternng noch nicht besteht und die gefundenen
Mikroorganismen nicht in der Wandsubstanz, sondern auf der freien Oberfliche
des Héutchens liegen.

In allen iibrigen neun Féllen gelang mir der Nachweis, daf die Fibrinfaden
der Pseudomembran ihren Ursprung in der Wand der Vene nehmen. A priori
sollte man annehmen, daf} dies Verhalten stets ganz leicht aufzufinden sein miilite;
ich war iiberrascht, daB ich oft lingere Zeit, manchmal sogar mit Olimmersion
nach beweisenden Stellen suchen muBte. Offenbar beansprucht die Fibringerinnung
einen gewissen Platz, sie tritt stets erst ein, wenn sie einen Hohlraum oder ganz
lockeres Gewebe erreicht hat. Sie fehlt immer in der kompakten Media, kann sich
aber einstellen, wenn diese durch Eiterung oder formliche AbszeBbildung auf-
gelockert ist. Wir vermissen sie selten in dem zarten, an Saftspalten reichen peri-
vaskuliren Gewebe, ganz besonders giinstige Umstinde aber trifft sie, sobald das
Exsudat die freie Innenfliche des GefdBes erreicht hat. Vielleicht spielt fiir den
letzteren Fall auch die Berithrung mit dem stromenden Blut eine gewisse Rolle
(Orth 50). Wenn auch die oberflichliche pseudomembranise Entziindung dadurch
charakterisiert ist, daB die ausgeschwitzten Massen auf dem Gewebe, nicht mehr
in ihm zu finden sind, so miite man doch hiufiger feine Fortsitze der Fibrinfasern



335

bis in ihre Geburtsstitte, die Substanz des Venenrohrs, hinein verfolgen konnen,
wenn nicht im allgemeinen die dichte Lamina elastica interna das Fibrinnetz nach
der Peripherie zu scharf abschnitte, etwa wie die Glashaut der Trachea bei der
Diphtherie dieses Organs. Sobald man aber kleine Liicken in der elastischen Lamelle
findet — mogen diese nun physiologischer Natur sein oder ihre Existenz der destru-
ierenden Entziindung verdanken —, trifft man auf die gesuchten Bilder. Gegen
ein aktives Eindringen der Féserchen in die Bestandteile der Venenwand vom
Lumen her sprechen dieselben Griinde, die ich bei der Besprechung des Falles 16
gegen ein derartiges Verhalten sonstiger Thrombusbestandteile angefithrt habe.

Als einen weiteren Beweis, der die Diagnose Pseudomembran zu stiitzen
geeignet ist, nenne ich den Zustand der GefiBwand, der namentlich in den Fallen
1 und 2 sehr charakteristisch ist. Wir finden die stirksten exsudativ-entziindlichen
Verdnderungen des Gefafirohrs an den Stellen, die eine Pseudomembran hervor-
gebracht haben, geringere oder keine dort, wo das Hiutchen fehlt. Natiirlich
liegt der Einwand nahe, es handle sich hier doch um Thrombenteile, die sich eben
nur an den entziindlich verdnderten Partien der Gefalwand hitten ansiedeln
kénnen. Wenn wir aber nach den Erregern der Entziindung suchen, so finden
wir sie nicht etwa in der Wand der Blutader, sondern auf der freien Obeifliche
der Exsudatschicht. Ich wiite wirklich nicht, wie man sich diese Bilder anders
erkléren soll als durch die Annahme, daB die Spaltpilze vom Lumen her die Wand
der Blutader attackiert und zu einer entziindlichen Ausschwitzung gereizt haben,
von der sie dann mit in die Hohe und von der gefahrdeten GeféBwand abgehoben
sind. Diese gesamten Erscheinungen passen jaauch aufs beste zu allem, was wir sonst
von der pseudomembrandtsen Entziindung itberhaupt wissen, und demonstrieren uns
zugleich den Zweck, den diese Reaktion des menschlichen Korpers ganz allgemein
hat, néimlich den Schutz angegriffener Gewebe gegen schiidliche Reize verschiedener
Art; gleichgiiltig ist es dabei, ob man den springenden Punkt dieser Abwehr-
vorrichtung mehr in der mechanischen Fortschaffung der Noxen oder mehr in dem
Erscheinen chemischer Abwehrkorper in der Exsudatfliissigkeit erblicken will.
Als besonders schone Beispiele fiir das Gesagte fithre ich die Beobachtungen 1, 2
und 3 an, die jedesmal zeigen, daB die rein exsudative Wandentziindung stets da
am starksten ist, wo auch schon die Pseudomembranen liegen, daf aber die Nekrose,
die Zerstsrung des Wandgewebes da mehr in den Vordergrund tritt, wo sie blof
und ungedeckt den Mikroorganismen preisgegeben ist. Gerade der letzt zitierte
Fall ist wohl geeignet, den Verdacht, es kénne sich trotz alledem um Reste von
Thromben handeln, ad absurdum zu fithren ; denn wenn einmal die Wandentziindung
ohne weiteres zur Thrombenbildung disponiert, so ist gar nicht einzusehen,
warum die Blutbestandteile sich nur an den leichter entziindeten Strecken ab-
lagern sollen und nicht auch da, wo schon die ersten Zeichen der beginnenden
Destruktion sichtbar werden. Man sollte doch meinen, daB diese viel stirker
aufgerauhten Stellen den Bedingungen der mechanischen Blutpfropfbildung
eher entsprichen, wihrend das Fehlen einer Pseudomembran, eines entziindlichen
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Produkts in einer Zone der stirksten regressiven Storung nicht verwunderlich
sein kann. Nur nebenbei sei bemerkt, daB eine Exsudatschicht auch einmal einer
wenig oder gar nicht verdnderten Stelle des Venenrohrs anliegen kann (Fall 1);
diese Erscheinung 148t sich leicht erkléaren, denn analoge Beobachtungen bei der
Rachen- und besonders der Tonsillardiphtherie lehren uns, dafl die aus entziindetem
Gewebe stammende, zunéchst noch fliissige Ausschwitzung auf die im Augenblick
der Untersuchung noch nicht erkrankte Nachbarschaft hiniiberlaufen und dort
erstarren kann.

Wenn mir nach diesen Untersuchungen an menschlichem Leichenmaterial
und den daraus gezogenen Schliissen ein Zweifel daran kaum noch méglich erscheint,
daB bei der Thrombophlebitis septica Pseudomembranen auftreten kénnen, und
zwar keineswegs selten, so schien mir doch auch ein experimenteller, gewisser-
maBen mathematischer Beweis fiir die Richtigkeit meiner Behauptung dringend
erwiinseht. Ich habe zu diesem Zweck Tierversuche angestellt, mufl aber gleich
voranschicken, daB diese aus #ufleren Griinden, namentlich wegen Mangels an
Hunden geeigneter GriBe, recht diirftig ausgefallen sind und wegen der verschie-
denen Komplikationen, die sich dabei herausgestellt haben, nicht ganz meinen
Erwartungen entsprechen.

‘Wenn auch die Ausschwitzung gerinnbarer Massen keineswegs ein Charakte-
ristikum spezifischer Gewebe ist und daher die oberflichliche pseudomembranise
Entziindung iiberall dort statthaben konnen miifite, wo dem Exsudat eine freie
Oberfliche erreichbar ist, so konnte man es doch als fraglich ansehen, ob als solche
auch die Innenfliche einer Vene funktionieren kénnte; essollte nun mit moglichster
Sicherheit entschieden werden, daB nicht alles im Lumen einer Blutader gefundene
Fibrin dem Blutstrom entstammen miisse, sondern auch von der Venenwand
produziert sein konne. Zu diesem Zweck muBte einmal alles in einem bestimmten
GefaBabschnitt enthaltene Blut entfernt, zum anderen die Ader selbst zu einer
entziindlichen Reaktion gereizt werden. Die Anordnung der Versuche wurde
folgendermaBen getroffen: Schonende Freilegung der Vena femoralis bei einem
Hunde und Unterbindung an zwei Stellen, doch su, daf moglichst kein Seitenast
in die Hauptbahn zwischen den beiden Ligaturen einmiindete. Durch zwei feine,
unmittelbar neben den Fiden eingestochene Kaniilen wurde die eingeschlossene
Blutmenge entfernt, indem auf die peripher gelegene eine mit physiologischer
Kochsalzlosung gefiillte Rekordspritze gesetzt und so lange injiziert wurde, bis
die Fliissigkeit aus der zentralen Nadel klar ablief. Sobald die Vene nun wieder
kollabiert war, wurde unmittelbar peripher neben der zentral gelegenen Hohlnadel
eine dritte Unterbindung gelegt und diese Kaniile entfernt. SchlieBlich wurde
durch die untere, noch in dem GefiB steckende Nadel eine Aufschwemmung von
Staphylokokken in 0,8 prozentiger NaCl-Losung eingespritzt, bis das abgebundene
Stiick wieder ungefihr das Volumen der blutgefiillten Ader erreicht hatte. Nach-
dem nun nochmals dicht zentral von der peripherischen Kaniile eine Unterbindung
gelegt worden war, restierte ein vollig von der Umgebung und von dem iibrigen
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Blutstrom abgeschlossenes, mit einer Bakterienemulsion gefiilltes und von seinem
urspriinglichen Tnhalt befreites Venenstiick. Die Technik dieser ganzen Operation
ist nicht ganz einfach, denn einmal muBite, um einwandsfreie Resultate zu zeitigen,
eine Stelle der Vene gewihlt werden, welche frei von Nebenisten war, doch sollte
das ausgeschaltete Stiick wegen der vierfachen Ligatur eine gewisse Lénge haben,
um nicht zu winzig zu werden, zwei Bedingungen, die in einem gewissen Gegensatz
zueinander stehen. Dabei durfte das Gef4B auch nicht allzu weit aus seinem Lager
herauspripariert werden, um trotz der Kompression der Vasa vasorum durch
die ober- und unterhalb fest zugeschniirten Seidenféiden eine gewisse Erndhrungs-
moglichkeit der Venenwand zu gewéhrleisten, von der die Produktion der gerinn-
baren Fliissigkeit doch offenbar abhingig ist. Diese drei Schwierigkeiten im Verein
mit der Knappheit brauchbaren Hundematerials — ich konnte nur an drei GefiaBen

Fig. 1.
Zeigt die Versuchsanordnung fiir die Infektion der Venenwand von innen aus, insbesondere
die Lage der Ligaturen und der Kanillen zueinander. Das zwischen den beiden mittleren
Ligaturen liegende Venenstiick ist frei von Blut und enthilt nur die Kokkenemulsion.

die beschriebenen Versuche anstellen — lassen mich auf die Wiedergabe der ge-
naueren Versuchsprotokolle verzichten, ich teile daher nur ganz kurz die Resultate
mit. Bei dem ersten Experiment war augenscheinlich die Dauer des Versuchs
(2 Stunden) zu kurz gewdhlt, auch scheint die Blutversorgung der Venenwand
nicht einwandsfrei gewesen zu sein, wenigstens findet sich in dieser keine Spur
einer Entziindung, keine Eiterkorperchen, keine Andeutung einer Fibrinaus-
schwitzung ; die Kokken liegen in einer dichten Schicht, stellenweise auch in groBeren
Haufen auf der Innenfléiche der Ader, deren Endothel meist abgestofen ist. Schmale
Streifen mit mangelhafter Kernfarbung lassen erkennen, daf die Bakterien nicht
ganz wirkungslos geblieben sind. Bei dem zweiten Hund wurden beide Schenkel-
venen behandelt und die Dauer des Versuchs anf 40 Stunden ausgedehnt. Trotzdem
ist auf der rechten Seite wieder nur eine minimale Reaktion eingetreten, bestehend
in einer erheblichen Endotheldesquamation und einer geringen kleinzelligen Infil-
tration der Adventitia. Auf dieser Seite war nur eine kleine Menge Kokken injiziert
worden, auch haben diese in der Kochsalzlosung an Lebensfahigkeit eingebiiBt;
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 218, Hit. 3. 29
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ein groBer Teil von ihnen ist nach Gram gar nicht oder nur noch ganz schwach
farbbar. Etwas besser haben sie sich auf der linken Seite erhalten, da hier kleine
Mengen von Blut in dem abgebundenen Gefafstiick zuriickgebieben sind und so
ist es hier zu ganz erheblichen Entziindungserscheinungen gekommen, vor allen
Dingen aber durch den Umstand, daB auch die in die Umgebung des GefdBes
geratenen Bakterien — eine solche Verunreinigung der umliegenden Gewebe ist
jabei der gewahlten Versuchsanordnung kaum je zu vermeiden — Zeit und Gelegen-
heit gefunden haben, ihre verderbliche Wirkung zu entfalten. Es ist infolgedessen
zu einer AbszeBbildung im perivasknidren Gewebe gekommen, und diese Eiter-
ansammlung hat an einer Stelle die Venenwand vollig durchbrochen, so daf das
Lomen erifinet ist. In der weiteren Umgebung des Abszesses ist die Substanz
des Gefiales von zahllosen Leukozyten durchsetzt und nicht nur hier, sondern
auch noch in weiterer Entfernung von dem Zentrum der eingeschmolzenen Partien
findet man auf der Intima streifenformige Auflagerungen, welche aus abgestoBenen
Endothelien, Leukozyten, Kokken und Fibrin bestehen. Dessen Fasern sind zart,
der Innenfliche der Elastica interna parallel angeordnet, zum Teil erscheinen sie
aber auch als kurze plumpe, netzartig verdstelte Balken, die sich manchmal bis
zwischen die aufgefaserten Wandelemente hinein verfolgen lassen. Wenn diese:
Gebilde auch keineswegs eine schéne, typisch gebaunte Pseudomembran reprisen-
tieren, so dhneln sie doch einer solchen in den Grundprinzipien ganz zweifellos
und beweisen vor allen Dingen, daf nach Ausschaltung des Blutes noch Fibrin
im Lumen eines GefiBes auftreten kann. Betonen mdchte ich noch, dafl die Faser-
substanz im vorliegenden Fall nicht etwa mit dem eindringenden AbszeB in die
Vene gelaufen ist, sondern wirklich der Gefafwand entstammt an Stellen, wo
diese noch in ihrer Kontinuitét erhalten ist. Auch die erwihnten Blutreste haben
nichts damit zu tnn, denn sie liegen meist in der Mitte des Lumens in Haufen
zusammengeballt, wihrend die fibrinhaltigen Bestandteile fast ausschlieBlich
am Rande gefunden werden.

‘Wenn die Ergebnisse dieser Versuche auch keineswegs voll befriedigend sind,
so hat doch der letzte Befund das gezeigt, was bewiesen werden sollte; es wire
vielleicht nicht aussichtslos, diese Experimente systematisch, eventuell unter
gewissen Modifikationen fortzusetzen.

Nach dem bisher Gesagten glaube ich also behaupten zu diirfen, daB eine
Psendomembranbildung bei der septischen Thrombophlebitis theoretisch maglich
ist und nach meinen mikroskopischen Protokollen gar nicht so selten in praxi
vorkommt; es dréingt sich daher die Frage auf, ob ihr Auftreten nur einen unwesent-
lichen, mehr zufélligen Befund darstellt, oder ob diese Exsudationserscheinungen
einen wichtigen, integrierenden Anteil haben an dem ganzen komplizierten Prozef3
der infektivsen Thrombose. Gegen eine reine Zufélligkeit spricht meines Frachtens
deutlich genug die relativ hohe Zahl von positiven Beobachtungen bei dem durch
Sektionen gewonnenen Material, das nach den Auseinandersetzungen in der Ein-
leitung nicht gerade giinstig fiir meine Untersuchungen war; ein Prozentsatz von
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34,5 (zehnmal Pseudomembranen gefunden unter 29 Beobachtungen) ist zu hoch,
um diese Erklarung einigermafen plausibel erscheinen zu lassen. SchlieBen wir .
demnach ein rein akzidentelles Zusammentreffen aus, so bliebe zu untersuchen,
von welchen Bedingungen das Auftreten der Pseudomembranen abhiingig ist.

Am nichsten liegt es da wohl, an die verschiedenartige Natur der gefundenen
Mikroorganismen zu denken; es ist ja das Zustandekommen einer exsudativ-
fibrindsen Entziindung keine absolut spezifische Reaktion des animalischen Korpers
auf einen bestimmten Krankheitserreger, ja es konnen auch chemische Reize als
anslosende Momente in Betracht kommen, wie z. B. die Veriinderungen der Darm-
schleimhaut bei der Quecksilber- und Lysolvergiftung zeigen, doch ist anderer-
seits nicht zu leugnen, daB die Korpergewebe auf manche pathogenen Keime
mehr mit dieser, auf andere Arten mehr mit jener Form der Abwehr antworten.
Staphylokokken und Streptokokken, die exquisit pyogenen Keime, rufen mehr
Nekrose und Eiterung hervor, Diphtheriebazillen und die Erreger der Pneumonie
disponieren im allgemeinen mehr zur fibrinésen Entziindung; gerade den Pneumo-
kokken, die wir ja oft genug auch als wirkliche Eitererreger kennengelernt haben,
schreibt Weichselbaum (zitiert nach v. Kahlden *) in den von ihnen gesetzten
Metastasen ein besonders fibrinreiches Exsudat zu. Ich erinnere auch an das Bild
der Pneumokokkenperitonitis, die dem erfahrenen Chirurgen schon aus der Art
der Exsudatfliissigkeit eine ziemlich sichere Diagnose des zngrunde liegenden
Erregers gestattet. Allerdings ergibt die bakteriologische Untersuchung des Leichen-
materials keine ganz sicheren Resultate. Bis auf wenige Ausnahmen wurden von
allen beschriebenen Féllen Kulturen aus dem Herzblut und der Milz angelegt,
und da, wo die Ergebnisse der bakteriologischen Ziichtung mit denen der mikro-
skopischen Betrachtung im Einklang stehen, liegen die Verhéltnisse klar. In
einem jedoch micht ganz geringen Bruchteil meines Materials (Nr. 5, 6, 11 z. B.)
zeigen sich Differenzen zwischen dem kulturellen und dem histologischen Befund;
ich glaube allerdings nicht fehlzugehen, wenn ich dem letzteren die groBere Be-
deutung beilege und annehme, da8 der priméren Infektion mit Hiterkokken die
Ansiedelung der Koli- bzw. Pyozyaneusstibchen gefolgt ist, die dann auf den
Nahrboden die zuerst eingedrungenen Keime iiberwuchert haben. Dagegen ist
es bei einer Reihe von Mischinfektionen vollkommen unméglich, eine Entscheidung
dariiber zu treffen, welche Kokkengattung zuerst und hauptséchlich ihre Wirkung
entfaltet hat (siehe gerade Fall 6), oder dort, wo das Kulturverfahren versagt hat,
die Spezies der festgestellten Bazillen allein aus dem mikroskopischen Bilde genauer
zu identifizieren. Ich bin mir demnach vollkommen klar dariiber, da8 der Versuech,
das geschilderte Material nach seinen bakteriologischen Eigenheiten einzuteilen,
nicht bis zu einem befriedigenden Ende durchfithrbar ist, wenn ich mich auch
bemiiht habe, durch Vergleich meiner Diagnosen mit den Notizen iiber den Aus-
gangspunkt und Verlauf der Infektion, sowie auch mit den verschiedentlich intra
vitam gelungenen Kulturen zu méglichst sicheren Annahmen zn kommen. Ver-
suchen wir unter Ausschaltung der ganz unklaren Félle und den erwahnten Vor-
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behalten eine Statistik iiber die Erreger bei den einzelnen Gruppen der Thrombo-
phlebitis aufzustellen, so finden wir bei den Formen mit Pseudomembranbildung
zwar relativ hiufig Pneumokokken vertreten (zweimal allein, einmal gemeinsam
mit Staphylokokken, einmal zweifelhaft, ob Pneumo- oder Streptokokken und
einmal Diplokokken nicht ganz sicherer Natur), doch fehlen andererseits Fille
mit Psendomembranbildung nur auf Grund einer Strepto- oder Staphylokokken-
erkrankung nicht (zweimal sicher diese Erreger, dreimal Kokken, die aller Wahr-
scheinlichkeit nach keine Pneumokokken sind). Auf der anderen Linie — Thrombo-
phlebitis ohne Pseudomembran — sind diese letztgenannten Keime nur einmal,
und dazu nicht einmal ganz sicher genannt, dagegen iiberwiegen dementsprechend
die anderen Spaltpilze. Wegen der Unsicherheit unserer Primissen glaube ich
jedoch aus diesem Zahlenverhiltnis keine absolut bindenden Schliisse auf etwaige
Beziehungen zwischen der Spezies der gefundenen Mikroorganismen und dem
Auftreten oder Fehlen exsudativer Prozesse zichen zu diirfen; dazu erscheint mir
meine ganze Beobachtungsreihe iiberhaupt zu klein. Schon geringe Zufalligkeiten
k¢nnen hier zu erheblichen Irrtiimern fithren; so finden wir zum Beispiel in der
Gruppe mit Pseudomembranbildung allein drei vom infizierten Mittelohr bzw.
von der vereiterten Stirnhchle ausgehende Thrombophlebitiden; daB sich bei
einem derartigen Ursprung héufiger Pneumokokken finden als bei den zahlreichen
Fallen von puerperaler Infekfion, welche sonst das Hauptkontingent unseres
Materials stellen, ist klar. Jedenfalls kann ich mich nicht zu der Ansicht ent-
schlieBen, daf die von den pneumatischen Réumen des Schiidels ausgehenden
Venenentziindungen deshalb h#ufiger mit Psendomembranbildung einhergingen,
weil sie besonders hiufig durch Pneumokokken verursacht werden. Wenn wir
demnach also vielleicht der Pneumokokkenerkrankung im Sinne Weichselbaums
bis zu einem gewissen Grade eine erhthte Disposition zur exsudativen Entziindungs-
form micht absprechen wollen, so ist diese doch keineswegs auf derartige Mikro-
organismen beschrinkt, sondern auch Strepto- oder Staphylokokken kinnen
schone und typische Pseudomembranen produzieren (siche allein Fall 16).

Dann habe ich Vergleiche angestellt, um zu sehen, ob sich Relationen nach-
weisen lieBen zwischen dem Gesamtzustande der Kranken und der uns inter-
essierenden Abart der Thrombophlebitis; namentlich konnte man daran denken,
daB kriftige Patienten in jiingerem Lebensalter, die ja iiberhaupt auf jede Form
eines duBeren Reizes heftiger zu reagieren pflegen, auch eher zu einer fibrindsen
Ausschwitzung neigen wiirden. Irgend ein greifbares Resultat war nicht zu er-
mitteln. Ebenso gering war der Erfolg als ich den einzelnen Unterabteilungen
meiner Fille die Aufzeichnungen iiber die Hohe und die Charakteristika der Tem-
peraturkurven gegeniiberstellte; Art des Fiebers und histologischer Befund liefien
keine Parallele zueinander ziehen.

SchlieBlich hatte ich gehofft, daB der primére Sitz der Entziindungserreger —
innerhalb oder auBerhalb des Venenrohrs — mir einen Fingerzeig geben kinnte
fiir die Beantwortung der gestellten Frage; aus verschiedenen Griinden 1aB¢t sich
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auch nach diesem Gesichtspunkt eine befriedigende Scheidung der Beobachtungen
nicht durchfithren. Kinmal finden sich in einer ganz betréchtlichen Anzahl von
Fillen Kokken sowohl innen wie auBen, manchmal auch in der Wand der Vene;
auffallend ist es immerhin, daf} in allen Praparaten mit Psendomembranbildung
der Angriff der Kokken an der untersuchten Stelle wenigstens, soweit man aus
den mikroskopischen Bildern einen Schluff ziehen darf, in der Hauptsache vom
Lumen erfolgt zu sein scheint. Ein solcher -Zusammenhang wire ja auch ganz
einleuchtend, wenn wir an die gewohnlichen Bedingungen denken, unter denen
ein gerinnbares fibrinoses Entziindungsprodukt sich einzustellen pflegt. Voll-
kommen befriedigend wiirde diese”Erklarung jedoch erst dann sein, wenn bei den
iibrigen, den pseudomembranfreien Fillen die Kokken nicht gleichfalls haunfig
genug im Lumen ligen, wenn ferner der Nachweis gelédnge, dal bei Einwirkung
von Mikroorganismen aus der Umgebung eine exsudative Entziindung ins Lumen
der Vene nicht stattfinde. '
Es liegt auf der Hand, daB diese Forderung am besten zu erfiillen ist durch
geeignete Tierversuche, daher war mir das Studium der sehr genauen Arbeit von
Talke fiir diesen Punkt auBerordentlich interessant, der gerade die gewiinschten
Bedingungen seiner experimentellen Arbeit iiber infektiose Thrombose zugrunde
gelegt hatte. An die unverletzte AuBenseite einer freigelegten Blutader wurden
Brickel von Staphylokokkenkulturen gelegt, die Wunde verniht und die Tiere
nach 9 bis 74 Stunden getotet. Nun lehren die sehr eingehenden mikroskopischen
Protokolle, dal Talke meistens bei den erzielten Thromben eine zentrale und
eine Randpartie voneinander differenzieren konnte; fast bei jedem Versuch wird
dieser marginale Teil des Blutpfropfs als etwas besonderes hervorgehoben, und
zwar als eine feinkGrnige, helle, detritusartizge Masse, welche mehr oder weniger
Fibrin enthilt. So heiBt es z. B. in der Beschreibung des Falles 12: ,,Die Vena
femoralis enthilt einen adhirenten, wandstindigen Thrombus, der als vollstandiger
Wandbelag erscheint. Der Thrombus ist in seinen Randpartien hell, weiter nach
innen sind rote Auflagerungen vorhanden; die Randpartien sind ungemein fein
gekdrnelt, haben sich blaBrosa gefirbt.” Nach dem Gesamteindruck, den ich mir
aus den verschiedenen Protokollen iiber diese Bestandteile bilden muBte, hétte
ich kaum daran gezweifelt, daB es sich hier um reguléire Psendomembranen handelte,
wenn nicht an mehreren Stellen wieder betont wire, daf sich in dieser Randzone
auch Erythrozyten, Reste von solchen und Blutplittchen in groBerer Menge ge-
funden hitten, also etwas, was nicht zu dieser Auffassung stimmte. Dagegen
erschien mir das Vorliegen einer Pseudomembran in den Versuchen 8 und 13 ab-
solut sicher, denn hier heifit es: ,,Die Trennung von Thrombus und GefdBwand,
welche in ihren innersten Schichtenvon geronnenem, fibrinhaltigem Exsudat
durchsetzt ist, ist einwandfrei nicht méglich und kann nur willkiirlich gemacht
werden.” ,,In dem letzteren (dem Thrombus) néimlich sind mit dem Protoplasma
der Endothelzellen verschmolzene und von ihm den Ausgang nehmende Fibrin-
balkehen und Fiden, die sich bis in die tieferen Lagen der Intima hinein fort-
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setzen, in groBer Menge vorhanden.” Wenn ich hinzufiige, daf die beschriebenen
Randschichten der Gefafinnenfliche so fest anhafteten, daB sie bei der Schrumpfung
der Priparate im Alkohol an der Venenwand, nicht an den zentralen Thrombus-
teilen haften blieben, daf3 sie ferner sich vorzugsweise dort fanden, wo das Endothel
fehlte und die Entziindungserscheinungen der Getdfwand besonders ausgeprigt
waren, so mubBte ich doch wieder annehmen, daf die gefundenen Randschichten
weniger durch Ablagerungen aus dem Blut denn vielmehr als ein Produkt der
entziindeten GefdBwand zu betrachten seien. Auch Talke (nach ihm auch
Stenger, Haymann und Zurhelle) kommt zu dem SchluB, daB aus der er-
krankten GefiBwand Gewebsfliissigkeit austreten miisse, allerdings mehr auf
Grund theoretischer Erwéigungen, wihrend er auf den histologischen Nachweis
dieser Erscheinung weniger Wert gelegt hat. Die beschriebenen Massen stammen
seiner Angicht nach nur aus dem Blut und sind dort durch die austretende Fliissig-
keit fixiert, wihrend ich a priori in diesen Gebilden zum grofien Teil das Exsudat
selbst erblicken zu miissen glaubte. Um einigermaBen klar zu sehen, stellte ich
unter den von Talke gegebenen Bedingungen gleichfalls einige Tierversuche an,
die sich allerdings aus den oben angedeuteten Griinden nur auf das allerdiirftigste
beschrinken muBten. Die Einwirkung der verimpften Bakterien lief ich aus
besonderen Griinden in einem KFall etwas kiirzer andauern als Talke.

Versuch I Kleiner Spitz. Die Vena femoralis wird ganz vorsichtig freigelegt und durch
zwei sehr behutsam unter dem GefaB durchgefiihrte, aber vollkommen lose gelassene Fiden eine
kleine Strecke markiert; zwischen den beiden Seidenfddchen wird ein Agarbriockel mit vriulenten
Staphylokokken an die Venenwand gelegt, dann die Wunde dicht geniht. Bei der Sektion des
Tieres, das nach 27 Stunden getiotet wurde, zeigte sich der Wert der eingelegten Fadenstiicke;
es ware sonst unmdglich gewesen, in dem weithin eitrig-sulzig infiltrierten Gewebe die genaue
Stelle der Impfung wiederzufinden. Das lebenswarm exzidierte Stiick wurde in der iiblichen Weise
verarbeitet.

Mikroskopischer Befund: Im ersten Block sieht man die durch die Infektion gesetzte
Entziindung noch ganz auf die eine Seite der Vene lokalisiert, sie hat hier im perivaskuliren Gewebe
und der Adventitia eine Eiteransammlung und ein dichtmaschiges Netz von Fibrin erzeugt; in
der Media finden sich nur vereinzelte Fibrinnester, dagegen zahllose Leukozyten, welche grofiten-
teils dem Lumen des GefiBes zustreben. Muskulatur und Bindegewebe sind etwas gequollen,
die elastischen Fasern noch gut erhalten. Das Endothel befindet sich im Stadium lebhaftester
Proliferation; es hat sich reihenweise abgestoBen und sitzt der AuBenseite eines hier urspriinglich
anhaftenden wandstindigen Thrombus an, doch hat sich nach dessen Abhebung auf der Innen-
fliche der GefiBwand schon wieder ein fast vollstindiger Saum von gequollenen Endothelien
gebildet, zwsichen denen sich reichliche Leukozyten durchdringen. Die Abhebung des Blut-
piropfs muB intra vitam erfolgt sein, da sich zwischen ihm und Intima rote Blutkorperchen ein-
geschwemmt finden. Der Thrombus besteht aus feinkornigen Massen, bei van Gieson-Féirbung
gelblich tingiert, und enthilt reichliche Netze knorrigen und kérnigen Fibrins, das in einzelnen
Haufen angeordnet ist, ferner auch eine ganze Menge Leukozyten, zum Teil im Stadium des Zerfalls;
eine ausgesprochene Schichtung besteht nicht. Verschiedentlich steht der Thrombus noch in
Kontakt mit der Innenfliche des Gefifes, und zwar durch Vermittelung von hellen, fast homogen
aussehenden Bestandteilen, in denen hie und da noch Erythrozyten oder Reste von solchen zu
erkennen sind. Eine ausgesprochene Eigenfarbe nebhmen diese Massen bei den gewdhnlichen
Methoden nicht mehr an; es findet sich aber neben einzelnen Leukozyten und Endothelien ein
ungehener feines Fibrinmaschenwerk, das mit dem des Thrombus in keinem unmittelbaren Zu-
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sammenhang stehf. An einzelnen Punkten sind etwas stirkere der Venenwand parallele Balken
zu erkennen, deren Verbindung mit den elastischen Fasern und den noch haftenden Endothel-
zellen sehr innig ist, ja stellenweise kann man Féserchen bis zwischen diese Elemente der Wand
hinein verfolgen.

An den itbrigen Teilen der Venenzirkumferenz sind die gesamten Erscheinungen viel weniger
ausgesprochen, einige Leukozyten finden sich in der Wand, doch ist auch hier schon das Endothel
in lebhafter Wucherung begriffen. Der zweite Block bietet insofern kein Interesse, als von Fibrin
itherhaupt kaum noch etwas nachzuweisen ist; die ganze Vene ist in einen wohlausgebildeten
AbszeB eingebettet, der Thrombus besteht aus regellos zusammengeballten Erythrozyten mit
auBergewshnlich reichlichen, meist stark zerfallenen Eiterkorperchen.

In keinem der Priparate konnte ich Kokken im Thrombus nachweisen.

Versuch II. Kaum mittelgroBer, ziemlich fetter Pintscher. Beide Venae femorales werden
freigelegt und in {iblicher Weise behandelt. Totung schon nach 6 Stunden. Beiderseits ist das
ganze Gefafbiindel in sulzig infiltrierte Gewebsmassen eingebettet und wird, um eventuelle post-
mortale Gerinnungsprodukte sicher auszuschalten in einem Schilchen mit physiologischer Koch-
salzlosung ausgespiilt.

- Mikroskopischer Befund: Rechts: Die Verinderungen in der Umgebung und in der
Wand der Vene sind qualitativ dieselben wie bei dem vorigen Tier, wenn sie auch deren Intensitit
bei weitem nicht. erveichen. Beherrscht wird das Bild von einem sehr schion geschichteten ob-
turierenden Thrombus, dessen Randzone sich fest an die Gefilwand geheftet hat und bei der
Schrumpfung des ganzen Préparats an dieser héingen geblieben ist. Diese Schicht enthélt reichlich
Fibrin, und zwar in ziemlich gleichmifiger Verteilung, wihrend in den zentralen Teilen der Fibrin-
gehalt der Schichtenbildung entsprechend erheblichen Schwankungen unterworfen ist. Die charakte-
ristische periphere Partie haftet mit Hilfe feinster Féserchen fest an den Resten der ihres Endothels
beraubten Intima; fehlt an einzelnen Stellen eine besonders kenntliche Randzone, so beriihren
sich zwar die Bestandteile des gewohnlichen Thrombus mit der Gefifwand, doch sind die Be-
ziehungen zwischen beiden Substanzen lange nicht so innig wie in den Regionen der deutlich
differenzierten Rindenschicht.

Links hat scheinbar eine kleine Verletzung der Vene stattgefunden, da trotz der kurzen
Versuchsdauer die sehr heftige Eiterung fast direkt in den sonst ganz schin geschichteten Thrombus
iibergeht. Die Randzone ist in hervorragender Weise ausgesprochen ; nur an einigen kurzen Strecken
enthilt sie Erythrozyten und deren Triimmer, im i{ibrigen gleicht sie namentlich bei der
van Gieson-Firbung ganz auffallend einer wirklichen Psendomembran. Bemerkenswerterweise
enthilt jedoch dieses Gebilde keine Spur von Fibrin.

In den untersuchten Schnitten fanden sich nirgends im Lumen des GefiBes Kokken.

Versueh IIl. Es handelt sich hier um die Arteria femoralis des einen zur ersten Versuchs-
reihe benutzten Hundes, die infolge des Vorbeiflieens der Bakterienemulsion denselben Ein-
wirkungen ausgesetzt war wie die Venen in dieser zweiten Gruppe; nach Talke spielen sich ja die
Erscheinungen der infektiosen Thrombose an Arterien und Venen in gleicher Weise ab. Totung
des Hundes nach 40 Stunden und Axfertigung der Priparate in gewShnlicher Art.

In der Wand der Arterie hat sich ein ziemlich groBer AbszeB entwickelt, der in den ersten
Schnitten noch nicht vollig in das Lumen des GefiBes eingebrochen ist; in den spiter folgenden
Priparaten li66 sich jedoch konstatieren, daf er den obturierenden, einigermafen gut geschichteten
Thrombus erreicht hat. In der nichsten Nachbarschaft der Eiterung fehlt das Endothel voll-
stindig, in der weiteren Umgebung ist es in lebhafter Desquamation begriffen. Der Blutpiropf
hat sich zum grofen Teil von der Innenfliche der Arterie, teilweise nnter Mitnahme von Endothel-
{etzen abgehoben, ein festerer Zusammenhang besteht eigentlich nur in der Gegend des Abszesses;
hier ist eine deutlich ausgesprochene Randzone zu erkennen, welche zum Teil Erythrozyten ent-
hilt, an andern Stellen jedoch wieder das reine Bild einer Psendomembran bietet.

Die kriiftige Arterienwand ist erheblich aufgelockert und enthalt ein dichtes Netz von plumpen,
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intensiv gefarbten Fibrinbalken, und zwar namentlich in den #uBersten Partien der Eiterung,
wo einerseits die Elemente der kompakten Media auseinandergedringt sind, wo andrerseits die
Einwirkung der Leukozyten noch nicht stark genug gewesen ist, um die geronnenen Massen auf-
zuldsen oder wenigstens ihre Farbbarkeit zu vernichten. Dies dicke Fibrinnetz geht nun an ver-
schiedenen Stellen, besonders zu beiden Seiten des Abszesses unmittelbar in ganz gewaltige, blau
gefdrbte hyaline Balken iiber, welche ihrer Lage nach der genannten Randschicht entsprechen;
mehrfach sind dickere und zartere Fasern zu sehen, welche iiber die Lamina elastica hinweg die
beiden Fibrinnetze geradezu in eins verwandeln. Diese kriftigen Bestandteile der peripherischen
Zone — es handelt sich hier wirklich um Balken — lockern sich allmiihlich nach dem Zentrum
des Lumens zu auf und gehen ohne scharfe Grenze in das Maschenwerk des Blutpfropis iiber.

Dafi im vorliegenden Fall der Thrombus Kokken enthielt, ist nach dem Gesagten nicht
wunderbar. '

Ziehen wir kurz das Fazit unserer Nachforschungen, so konnen wir im all-
gemeinen voltkommen die vorziiglichen Beobachtungen Talkes bestitigen. Daf
‘bei der von auBlen nach innen fortschreitenden exsudativen Entziindung — Phle-
Dbitis oder auch Lymphangitis der GefdBwand im Sinne Koesters—, deren Existenz
nach den weiteren Arbeiten Ebelings, Wlassows, Stengers und Zurhelles
nicht bestritten werden kann, das Exsudat schlieBlich einmal das Lumen der Vene
erreichen und dort sichtbar werden mu8, ist ja klar und schon in den Experimenten
Talkes deutlich zum Ausdruck gebracht, sobald die Versuchsdauer geniigend
lange gewahlt wurde; entsprechend verliefen auch die Verinderungen bei meinem
vierten Hund. Ob man diesem Vorgang den Namen einer tiefen pseudomembrandsen
Entziindung zubilligen will, ist in gewissem Grade Geschmackssache; der kon-
statierte anatomische Befund hat zweifellos groBe Ahnlichkeit mit den Erschei-
nungen dieses Prozesses, wenn wir auch fiir gewthnlich annehmen, daf die Infelktion
nicht aus der Tiefe der Gewebe, sondern von der freien Oberfliche, in unserem Fall
also von der Intima der Vene aus erfolgt.

Was bedeuten nun aber die hellen Randschichten, die schon in den ersten
Stadien der Erkrankung sichtbar werden? Talke hilt sie im grofen und ganzen
fiir zusammengesinterte Blutplittchen und Erythrozyten und deren Triimmer
und hat auch schon der Ansicht Raum gegeben, dafl diese Elemente durch aus-
tretende Gewebsfliissigkeit zum Haften gebracht seien. Ich muf ihm in dieser
Hinsicht villig beipflichten, mochte mich aber doch dahin aussprechen, da8 dieses
von der Venenwand produzierte Exsudat raumlich eine viel groBere Rolle spielt
als ihm von Talke zugestanden wird, mit anderen Worten, da diese Randzone
zu einem nicht unerheblichen Teile aus der geronnenen entziindlichen Fliissigkeit
besteht. Kinmal miissen wir uns daran erinnern, dafl die Koagulation giinstigere
Bedingungen vorzufinden scheint, sobald dem Exsudat ein griBerer freier Raum
zur Verfiigung steht, daB ein solches also im Lumen des GeféaBes vielleicht schon
sichtbar ist, ehe wir es in dem straffen Gewebe des Venenrohrs erkennen kinnen.
Ferner glaube ich sagen zu diirfen, daB das Verhalten des Fibrins uns zwingt,
den Ursprung eines wesentlichen Teiles der hellen Massen in der Venenwand zu
suchen; da seine Fasern, wie die Experimente von lingerer Dauver uns lehren, in
die Schichten der Intima und Media hineinreichen, mufl es aus dieser Gegend
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stammen; nur ist es verwunderlich, daf die fragliche Randzone in den frithesten
Stadien der Versuche scheinbar kein Fibrin enthilt. Ich sage scheinbar, denn
unser sicherstes Kriterium, die Weigertsche Methode, 148t uns die Fasersubstanz
vermissen; spater fillt die Farbreaktion positiv aus. Sollen wir nun annehmen,
daB erst jetzt aus der GefiBwand Fibrin zwischen die festgeklebten Blutbestand-
teile hineingewachsen ist? Ist es da nicht viel einleuchtender sich vorzustellen,
daB es schon gleich zu Anfang ins Lumen vorgedrungen ist und seine Férbbarkeit
nach Weigert erst nach Ablanf einer gewissen Zeitspanne erlangt hat? Finden
wir doch hier genug Massen, die sehr wohl Fibrin sein kénnen, deren feine Féaserchen
aber bei den gewohnlichen Tinktionen zwischen den in grofer Zahl abgelagerten,
in allen moglichen Stadien des Zerfalls begriffenen Blutelementen nicht als solches
erkannt werden; wie schwer eine Differentialdiagnose in dieser Beziehung sein
kann, ist ja schon mehrfach angedeutet worden.

Bei einem kurzen Uberblick auf das bisher Gesagte konnen wir als feststehend
betrachten, daB das Entstehen einer wirklichen Pseudomembran von der Lokali-
sation der Krankheitserreger abhingig ist, das heift also, der toxische Reiz muf
von der Innenfliche auf die Vene gewirkt haben. In diesem Satz fassen wir den
Begriff Pseudomembran ganz streng, nicht nur in anatomischer Hinsicht, sondern
auch nach der Art ihrer Entstehung. Wollen wir weniger rigoros vorgehen und
mit dem Wort Pseudomembran jedwedes geronnene oder gerinnbare Exsudat
verstehen, so ist die getroffene Scheidung nach dem Prinzip, ob die Kokken innen
oder auBen liegen, nicht durchfiihrbar, da eine entziindliche Ausschwitzung aus
der GefiBwand bei jeder der beiden Arten von Thrombophlebitis septica nach-
weishar ist. '

Endlich diirfte es nicht ohne Interesse sein, wenn wir noch einige Vergleiche
zwischen der Krankheitsdauer der untersuchten Fille und der Higenart der zu-
gehorigen histologischen Bilder zu ziehen versuchen. Die hierfiir notwendigen
Unterlagen HeBen sich dank der Liebenswiirdigkeit der einzelnen Kliniken fast
stets mit der notwendigen Genauigkeit beschaffen, wenn natiirlich auch in keinem
einzigen Falle das Einsetzen der Thrombophlebitis zeitlich mit vollkommener
Sicherheit festgelegt werden kann. In einigen Nummern der Beobachtungsreihe
habe ich mich mit ziemlich rohen Schitzungen begniigen miissen, doch glaube
ich mieh méglichster Objektivitiat befleiBigt zu haben; so nahm ich bei Fall 27
eine Krankheitsdauer von 10 Tagen, bei Fall 24 eine solche von nur 14 Tagen an,
wie wir sehen werden, ziemlich ungiinstige Zahlen fiir unsere Erérterungen. Teilen
wir unser Material wieder in die drei anatomisch voneinander verschiedenen Gruppen
ein, in die der reinen Phlebitis, in die der Thrombophlebitis mit und ohne Pseudo-
membranbildung, so konnen wir die mittlere Zahl der Krankheitstage fiir die
erste Abteilung auf 6,8, fiir die zweite auf 9,8 und fiir die letzte auf 29 Tage be-
rechnen. Wir sehen also, da die Dauer der Krankheit in der dritten Gruppe ganz
erheblich linger ist, ja die kleinste Zahl, die ich hier ermittelt habe (14 Tage) iiber-
ragt noch erheblich den Durchschnitt der Fille mit Pseudomembranbildung;
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weniger scharf ist die Abgrenzung zwischen den beiden ersten Abteilungen, indem
bei Pseudomembranbildung mehrere Falle gefunden wurden, die nach dreimal
24 Stunden tijtlich verliefen. Immerhin ist jedoch zu bemerken, daB der Verlauf
bei der reinen Phlebitis im Durchschnitt kiirzer zu sein pflegt, als wenn es zur
Bildung eines Exsudathéutchens und einer Thrombose gekommen ist. So ein-
leuchtend diese Zahlen auf den ersten Blick aussehen mogen, allzuviel Bedeutung
mdchte ich ihnen nicht beilegen, da die Durchschnittsziffer in der dritten Ab-
teilung durch einige Félle mit extrem langer Dauer in die Hohe getrieben ist (siehe
Fall 14 und 19). Dabei ist es klar, da hier Psendomembranen a priori gar nicht
zu erwarten sind, da sie nach Einsetzen der organisatorischen Verénderungen
nicht mehr als solche kenntlich sein diirften; auch kann man sich vorstellen, daf
es sich hier urspriinglich gar nicht um eine septische Thrombophlebitis gehandelt
hat, sondern um eine schon linger bestehende blande Thrombose, die einer inter-
kurrenten Infektion nachtréglich zum Opfer gefallen ist. Scheiden wir aber der-
artige Félle aus, so konnen wir bald keine Grenze mehr ziehen, ob wir diese oder
jene Beobachtung statistisch noch verwerten diirfen, und die Ziffern der einzelnen
Unterabteilungen nihern sich dann immer mehr. Alles in allem genommen, kénnen
wir uns jedoch dem Eindruck nicht entziehen, daf gewisse Beziehungen zwischen
dem Kklinischen Verlauf und den geschilderten histologischen kennzeichnenden
Befunden bestehen miissen. Ich habe bisher immer nur von der Dauer des Krank-
heitsablaufs gesprochen und mich jedes Urteils ilber die Schwere und die Bos-
artigkeit der infektiosen Thrombose enthalten; so nahe es liegt, diese beiden Be-
oriffe ohne weiteres zu identifizieren, wir miissen uns stets vor Augen halten, daB
der Eintritt des Todes nicht allein von der Menge und der Virulenz der einge-
drungenen Bakterien abhéingig ist; viel entscheidender kann hier die Lokalisation
der Erkrankung werden, man denke nur an die Hirnsinusthrombose nach einer
Infektion der pneumatischen Riume des Schidels; auch die metastatischen eitrigen
Prozesse spielen eine gewichtige Rolle fiir den Eintritt des Todes. Es ist doch
klar, daf ein metastatischer HirnabszeB oder eine eitrige Meningitis bei einer an
sich nicht allzu schweren Thrombophlebitis schneller zu einem ungiinstigen Aus-
gang fithren wird als eine sonst ziemlich stiirmische Infektion einer Extremitéiten-
vene, die ohne derartige akut lebensbedrohenden Komplikationen verliuft. Wollen
wir auch noch diesen Gesichtspunkt als Einteilungsprinzip unseres Materials ein-
fithren, so verlieren die erhaltenen Zahlen wegen ihrer absoluten Kleinheit jeden
Wert. :

Einige Worte wéren noch zu sagen iiber den Wert, den wir der Exsudat-
bildung auf der Venenwand bei der Thromhbophlebitis septica beilegen diirfen.
Die Aufgabe der Psendomembran an Ort.und Stelle, ndmlich den lokalen Schutz
der bedrohten Gefafwand vor der unmittelbaren Einwirkung pathogener Lebe-
wesen, hatten wir oben schon erwihnt. Gegen die Allgemeinerkrankung nun,
die Uberschwemmung des Blutes mit pyogenen Kokken, sucht sich der Korper
durch Ausschaltung des Kreislaufs in der befallenen Region mit Hilfe throm-
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botischer Prozesse zu schiitzen. Ist nun die Thrombose eine ganz unmittelbare
Folge der an oder in der Vene liegenden Kokken? Fiir den ersteren Fall kann
man diese Frage nach den Talkeschen und meinen Versuchen ohne weiteres mit
nein beantworten, wir miissen uns vielmehr vorstellen, daf es die aus der GefiaB-
wand austretende gerinnbare Fliissigkeit ist, welche die vorbeistromenden Blut-
bestandteile zum Haften bringt. Ganz so bestimmt konnen wir uns nicht aus-
sprechen iiber die Reihenfolge und Wertigkeit der Vorginge, wenn die Erkrankung
einer Vene von ihrer Innenfliche aus zustande kommt; diese Unsicherheit riihrt
daher, daf wir diesen Modus der Infektion im Experiment nicht mit der not-
wendigen Sicherheit nachahmen konnen, daB das Leichenmaterial uns anderer-
seits keine befriedigende Losung bietet, da wir nie sicher sind, ob wir fiir unsere
Priparate wirklich die Stelle der priméren Infektion gewonnen haben oder ein
erst sekundér erkranktes Stiickchen; auch konnten wir uns ja nicht in jedem Falle
ganz darauf festlegen, ob die Hauptveranderungen die gefunden wurden, mehr
durch die zentral oder mehr durch die peripher gelegenen Mikroorganismen bedingt
waren. Stellen wir dem jedoch gegeniiber, dal es mir gelungen ist, auf experimen-
tellem Wege wenigstens eine Fibrinabsonderung adus der Wand eines Gefifes,
wenn auch keine typische Psendomembran zu erzeungen, und zwar durch intravenos
gelagerte Kokken, daB es ferner ganz tiberwiegend derartig angeordnete Klein-
lebewesen waren, die unter den Sektionspriparaten zur Pseudomembranbildung
gefithrt hatten, und da8 schlieBlich mehrfach festgestellt werden konnte, wie sich
auf einem solchen Hautchen der Thrombus angesiedelt hatte, so glaube ich, aller-
dings mit aller Reserve, aussagen zu diirfen, daf auch bei diesem Infektionsmodus
die Phlebitis den primiren, die Thrombose nur den sekundiren Anteil der ge-
samten Erscheinung darstellt. So brauchen wir auch bei der Thrombophlebitis
septica nach keiner besonderen Ursache fiir die Blutpfropfbildung zu suchen,
es sind im Grunde genommen dieselben Bedingungen, welchen auch die einfache
aseptische Thrombose ihre Entstehung verdankt. An Veranderungen der Gefs8-
wand fehlt es bei der Bildung der Exsudatschichten wahrlich nicht, und auch der
Blutstrom diirfte nicht ohne Wirbelbildung und Anderung seiner Geschwindigkeit
an der rauhen Oberflache der Gerinnungsmasse vorbeistreichen. Nicht ausgeschlossen
erscheint es jedoch, daB neben diesen vorwiegend mechanischen Momenten auch
chemische Vorgéinge im Sinne Talkes statthaben; vielleicht darf man die oft
vermiBBte Schichtung der Thromben, die nur regellose Ablagerung der einzelnen
im Blute suspendierten Teilchen in diesem Sinne verwerten. Wie schon betont,
stelle ich diese Theorie nur mit allem Vorbehalt auf, da sich ihre Richtigkeit nicht
fiir jeden einzelnen Fall mit Sicherheit beweisen lift, immerhin darf ich wohl
annehmen, daB ihr ein hoher Grad von Wahrscheinlichkeit innewohnt; jedenfalls
habe ich fiir die umgekehrte Anschauung, daf die Blutpfropfbildung die erste
Erscheinung, die Exsudation aus der Venenwand nur eine Folge hiervon sei, nirgends
einen Anhalt gefunden.
Wenn wir so das aus der Substanz des Venenrohrs stammende Entziindungs-
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produkt als das vermittelnde Bindeglied zwischen dem Auftreten der Kokken
und dem Einsetzen der Thrombose betrachten, so 148t sich auch bis zu einem
gewissen Grade das Zustandekommen der reinen Phlebitis ohne Verstopfung
des Aderlumens erkliren; wire die Ablagerung der Blutbestandteile eine unmittel-
bare Folge der von den Bakterien ausgehenden Reize, so wire gar nicht zu ver-
stehen, warum es manchmal trotz der zahlreichen gefundenen Mikroorganismen
nicht zur Thrombenbildung gekommen ist. Setzen wir als Bedingung hierfiir
jedoch erst das Eindringen von Exsudat in das Gef4Brohr vorans, so ist die Frage
sofort gelost, denn in den fraglichen Fallen ist ein Gerinnungsprodukt an dieser
Stelle noch nicht nachweisbar; ohne weitergehende Schliisse ziehen zu wollen,
miissen wir uns doch vergegenwértigen, dal die Krankheitsdauer bei der reinen
Venenwandentziindung stets auffallend kurz angegeben wurde.

Um von vornherein Milverstéindnissen zu begegnen, stelle ich noch einmal
fest, daB diese ganze Theorie sich nur auf die Stelle der primaren Infektion
bezieht, da, wo aller Wahrscheinlichkeit nach der erste Angriff der pathogenen
Keime erfolgte; denn diese Partie ist es allein, welche unsere Kenntnis der infek-
tidsen Thrombose fordern kanh, mag sie im einzelnen Fall eine langere oder kiirzere
Ausdehnung zeigen. Ist es erst einmal zu einem volligen oder fast vollstindigen
Verschlul des GefiaBrohrs gekommen, so kann der Thrombus schnell iiber den
Wirkungsbereich der Spaltpilze hinauswachsen und den von ihnen direkt gesetzten
Veréinderungen vorauseilen; so wére dann in einer bestimmten Entfernung von
dem urspriinglichen Infektionsherd der Thrombus scheinbar etwas priméres,
aber nur scheinbar, denn seine eigentliche Ursache liegt ja an anderer Stelle. Wir
haben oben gesehen, daf solche Bilder wirklich beobachtet werden, und daf schlief3-
lich die vorriickenden Bakterien ihren Weg in diese Blutpfropfe zu finden wissen.
Ich mochte glauben, daB die nicht geniigende Beachtung dieser Umstéinde mit
das ihrige dazu beigetragen hat, daf die Ansichten iber die infektigse Thrombo-
phlebitis sich noch so vielfach widersprechen.

SchluBzusammenfassung:

I. In einer nicht unerheblichen Anzahl von Thrombophlebitisfallen (etwa Y/,
der untersuchten) 148t sich die Bildung von oberflichlichen Pseundomembranen
auf der Innenseite der Venenwand mnachweisen.

II. Es konnte aus den mikroskopischen Bildern festgestellt werden, daf3
diese Hautchen wirklich aus der Substanz des Venenrohrs stammende Exsudat-
massen sind, daB es sich nicht etwa um atypisch gebaute Thrombenteilchen handelt;
experimentell konnte wenigstens der Beweis erbracht werden, daB das Gewebe
der Venenwand iiberhaupt die Fahigkeit besitzt, eine fibrinhaltige Fliissigkeit
in die GefiaBlichtung auszuschwitzen.

II1. Die Pseudomembranbildung ist kein zufilliger Nebenbefund, sondern
ein integrierender Bestandteil des gesamten Komplexes von Erscheinungen, den
wir mit dem Namen Thrombophlebitis septica bezeichnen. ’
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IV. Ihr Auftreten hingt vor allem davon ab, daf die Krankheitserreger
die Venenwand vom Lumen aus angreifen; liegen diese an der AuBenseite des
Gefifes, so wurde eine typische Pseudomembran stets vermiBt; gewisse Zusammen-
hénge lassen sich vielleicht auch mit der Spezies der Keime, auch mit der Dauer
der Krankheit konstruieren. '

V. Eine fibrinreiche Exsudation aus der Wandsubstanz der Ader fehlt auch
dann nicht, wenn zuerst ihre AuBenfliche von den Bakterien erreicht wird, sie ist
jedoch ihrer Entstehung nach etwas anders zu bewerten wie die eigentliche Pseudo-
membran.,

VI. Mogen die Keime liegen wie sie wollen, in jedem Fall diirfte das Exsudat
vor dem Eintreten der Thrombose das Lumen erreichen und die letzte Ursache
fir die Ablagerungen der Blutelemente darstellen.

Erklarung der Abbildungen auf Taf. IV.

Fig. 1. Fall2. S8.-Nr. 1256 (1909). Elastika —van Gieson. A. Kokken. B. Pseudomembran.
C. Lamina elast. int. D. Venenwand.
Fig. 2. Dasselbe Priparat wie Fig. 1. Elastika — van Gieson. Zeigt rechts typische Pseudo-

membran, die nach links nur allmihlich in einen in Organisation befindlichen Thrombus
iibergeht.

Fig. 3. Fall 16. 8.-Nr. 583 (1910). Himatoxylin. — Rote Elastika-Fibrinfirbung. Zeigt, daf
die Fibrinfiden der Pseudomembran zum Teil ibren Ursprung in der Venenwand unter
der Lamina elast. int. nehmen. A. Psendomembran. B. Lamina elast. int. C. Venen-
wand. D. Die tief in die Wand reichenden Fibrinfasern.
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