(Aus dem pathologischen Institut der Universitit Halle
Direktor: Geheimrat Prof. Dr. Beneke].)

Uber eitrige Entziindung des Ductus thoracicus.

Von
Dr. Paul Pappenheimer.

Es ist auffallend, wie spérlich die Beobachtungen tiber eitrige Ent-
ziindung des Ductus thoracicus in der gesamten medizinischen Lite-
ratur sind, und zwar um so mehr auffallend, als erstens sonst die
Lymphbahnen sebr haufig fir die Weiterleitung entzindlich-eitriger
Prozesse im menschlichen Koérper in Anspruch genommen werden,
und zweitens, weil das Interesse der Pathologen seit Ponficks Ent-
deckung, daf} der Ductus thoracicus relativ hiufig der Sitz tuberkuldser
Entziindungen und damit Ausgangspunkt fiir eine akute disseminierte
Miliartuberkulose ist, auf diesen geniigend gelenkt sein mufl. Beruht
nun die Seltenheit der Beobachtung einer eitrigen Entzindung des
Ductus thoracicus auf mangelhafter Beobachtung, was in der Ver-
borgenheit des Organes bei der Sektion und der fast absoluten Unméog-
lichkeit der Diagnose seiner Erkrankung in vivo erklirt werden kénnte,
oder ist diese Frkrankung tatsichlich so selten, hervorgerufen viel-
leicht durch besonderen anatomischen Bau oder durch besondere,
uns bisher unbekannte Schutzvorrichtungen des Ductus thoracicus?
Ich méchte mich fiir die Annahme der Seltenheit dieser Erkrankung
entscheiden. Schon Andral hat den Brustgang und die Hauptstimme
der Lymphgefafle in mehr als 600 Leichen untersucht und nur selten
einen krankhaften Zustand ihrer Wandungen entdeckt. Enzmann
untersuchte 67 Leichen und fand den Ductus thoracicus nur einmal
pathologisch verindert; im ganzen sind bisher in der mir zuginglichen
Literatur des deutschen, franzdsischen und englischen Sprachbereichs
nur 10 Fille von eitriger Entziindung des Ductus thoracicus bekannt.
Es scheint mir deshalb interessant und wichtig genug, zwei hierher
gehorige Fille mitzuteilen, die im pathologischen Institut zu Halle
unter Tausenden von Sektionen beobachtet wurden. Die Falle wurden
von Prof. Dr. Beneke seziert und ich beniitze diese Gelegenheit, Herrn
G. R. Beneke auch an dieser Stelle fiir die Uberlassung des Materials
meinen aufrichtigen Dank auszusprechen.

So interessant es nun wire, alle 10 bisher in der Literatur bekannt-
gegebenen Fille von eitriger Entziindung des Ductus thoracicus nach
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Entstehungsgeschichte, klinischen Erscheinungen, Todesursache usw.
durchzugehen, so muB ich mir dies leider aus drucktechnischen Griinden
versagen. Wer sich dafiir interessiert, findet am Ende der Arbeit das
nétige Literaturverzeichnis. Dagegen werde ich die Ergebnisse aller
bisher verdffentlichten Fille zusammen mit den meinigen zu einer ge-
meinsamen Statistik verwerten. .

1. Fall. Daten aus der Krankengeschichte. 42jihriger Mann, von
Beruf Glaser, wurde am 28. XI. 1916 mit der Diagnose: Nierenentziindung und
Bruch, eingeliefert. Bruch ohne Schwierigkeit vom behandelnden Arzt reponiert.
Wurde der inneren Station mit leicht getriibtem BewuBtsein und hochgradiger
Aternot iiberwiesen. Puls 100, Herzténe unrein, Dimpfungen iiber den hinteren
Lungenabschnitten, aufgetriebener Leib. 29. XI. Agone, 30. XI. Exitus.

Sektionsbefund (Nr.1096/1916. Sektion am 5. XII. 1916 von Geheim-
rat Beneke). GroBer, kriftig gebauter Mann. Starke Fiulnisverfirbung der
Haut, namentlich {iber dem Bauch. Keinerlei #uflere Verletzungen oder Form-
abweichungen. :

Herzbeutel enthdlt ca. 20 cem einer triibrotlichen Fliissigkeit, keine Belige.

. Herz grofi, sehr schlaff, hochgradige Himolyse, mit allgemeiner diffuser
Rotfarbung. Muskel briichig, dunkelrotbraun, triib, keine wesentlichen Pro-
portionsstérungen. Mitralis normal, Aortenklappen miBig sklerotisch, derb und
steif, die hintere relativ zu breit, die linke und rechte verwachsen. Das Septum
zwischen beiden etwas niedrig. Auf der Ventrikeloberfliche der linken derb-
sklerotischen Klappe eine weiche, frische, etwa piefferkorngroBe Auflagerung.
Aorta nicht sklerotisch, weit, kriftig.

Linke Pleura enthilt reichliches, tritbrétliches eitriges Exsudat mit viel weichem,
eitergelbem Fibrin. Der untere Teil der linken Lunge ist fast vollkommen atelek-
tatisch, der obere lufthaltig, nirgends septische Herde. Das Lungengewebe ist
iiberall sehr blutreich, nicht ddematés.

Rechte Pleura und rechte Lunge wie links, nur ist die Menge des Exsudats
etwas geringer.

Bronchien beiderseits dunkelrot, nicht entziindet.

Trachea und Halsorgane normal, Oesophagus desgleichen, weit, glatt.

Der Ductus thoracicus ist in ganzer Liinge erheblich erweitert und tiberall
mit dickem, zihem, geruchlosem Eiter gefiillt. An einigen Stellen in der Mitte
seines Verlaufes liegen der Wand auch eitergelbe, ziemlich dicke Thromben an.
Nach oben schlieft der Gang mit dicker Eiterfiillung gegen die offene Vena jugu-
laris ab. Nach unten endet er in die ebenfalls prall mit dickem Eiter gefiillte
Zisterne zwischen den retroperitonealen Lymphdriisen. Nur eine kurze Strecke
lang oberhalb des Zwerchfells ist der Ductus fast eiterfrei. Zwischen den retro-
peritonealen Lymphdriisen breitet sich rechts neben der Wirbelssule eine miBig
starke, phlegmondse Eiterung subperitoneal aus, diese endet unter dem Psoas,
ohne dessen Bauch selbst zu infiltrieren.

Der Peritonealraum enthélt ziemlich reichlichen Eiter, gasfrei, zum Teil
etwas bréunlichgelb. Nirgends findet sich eine Darmperforation. Am meijsten
Eiter liegt im kleinen Becken, sowie in der Umgebung des Blinddarms. Rechts
findet sich ein zundchst etwa fingerdicker, dann spitz auslaufender Bruchsack,
mit glatter Wand, eiterhaltig. Am Darm nirgends Spuren einer abgelaufenen
Einklemmung. Der Processus vermiformis liegt dicht neben dem Bruch-
sack, ist tibrigens villig normal. Das Mesenterium zeigt nirgends Zerrungs-
schwielen.

18%
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Milz sehr weich, fast breiig, triibrot, nictt quellend. Im unteren Drittel
sieht man einen groBen Infarkt mit derber Randzone, aber vollig erweichtem
eigenartigem Zentrum. Milzvene. und Pfortader normal.

Nebennieren méBig groB, triib, briichig, dunkelbraunrtlich, Nieren mittel-
groB, weich, keine auffillige Triibung, keine Herderkrankung, zwei kleinere
Marlkfibrome.

Blase 0. B., Prostata desgl. Samenblasen mit Schleim gefiillt. Hoden etwas
weich, etwas schlaff. Penis und Skrotum o. B., ebenso die Samenstringe.

Leber mittelgroB, weich, briichig, tritbbraunrot, keine Herderkrankung.

Magenschleimhaut weich, blaB, triib, kein Ulcus.

Duodenum und gesamter Darmkanal o. B., nur stark mit Gas und in den
oberen Abschnitten mit fliissigem Inhalt gefiillt. Nirgends Geschwiirbildung
oder Hamorrhagien. Im Dickdarm trockener Kot. Mesenterialdriisen véllig
normal.

Pankreas schlaff, weich, keine Herderkrankung.

Wirbelsdule normal.

Mikroskopisch: Der Eiter des Ductus thoracicus enthilt auBerordentliche
Massen von Streptokokken, ebenso Herzbeutel und Peritoneum. Im Herzbeutel
sind die Kokken vielfach von Leukoeyten aufgenommen,

Diagnose post mortem: Endocarditis chronica et recens aortae. Sep-
tischer Milzinfarkt. Peritonitis. Pleuritis duplex purulenta. Totalvereiterung
des Ductus thoracicus. Rechtsseitiger Bruchsack,

Epikrise des Obduzenten:

Peritonitis und Pleuritis waren offenbar veranlafit durch die aus-
gedehnte Vereiterung des Ductus thoracicus. Fir diese hat sich kein
sicherer Grund ergeben. Die Eiterung des Ductus thoracicus war,
nach der Zihigkeit des Eiters zu schliefien, schon ziemlich alt. — Offen-
bar lag die Infektionsquelle im Bauchabschnitt. Die Phlegmone des
retroperitonealen Gewebes erschien relativ zur Ductuseiterung eher
frischer, sie war wohl auch die Ursache der Peritonitis. Eine Beziehung
zum Darm bestand nirgends.

Der Milzinfarkt ist ziemlich alt; er stammie offenbar von der
Endocarditis aortae, deren Thromben septisch gewesen sein miissen.
Ob der Infarkt die Quelle der Peritonitis war, ist zweifelhaft, moglich
wire immerhin, daf die Peritonitis auf diesem Wege entstand und se-
kundar den Ductus infizierte. Dann wiirde die Infektionsquelle in der
Herzklappenthrombose zu suchen sein.

Bei der kritischen Beleuchtung dieses Falles ist ohne weiteres klar,
daB die Todesursache die Peritonitis und die Pleuritis waren, und
zwar in erster Linie jene. Dabei diirfte chronologisch die Vereiterung
des Ductus thoracicus die retroperitoneale Phlegmone, und diese
wiedernm durch Durchwandern der Streptokokken die Peritonitis
und diese ihrerseits die Pleuritis verursacht haben. Fir die Annahme
einer anderen, sonst hiufigeren Ursache einer Peritonitis fehlen die
Anhaltspunkte. Vor allem fehlt jede auBere Verletzung der Bauch-



Uber eitrige Entziindung des Ductus thoracicus. 277

decken und der iibrigen Haut, so daf} eine traumatische Infektion mit
Sicherheit ausgeschlossen ist. Die demmichst hiufigsten Ursachen
einer Peritonitis wie Ulcus ventriculi et ducdeni perforatum kénnen
bei der Imtaktheit des Magens und Ducdenums ebenso sicher ausge-
schlossen werden wie ein Durchbruch einer Gallenblageneiterung oder
eines infizierten Gallensteines, da auch die Gallenblase und -wege’
normal befunden wurden; ebenso leicht ist eine eitrige Entzimndung
des Pankreas und der Wirbelssule als Ursache der Peritonitis abzu-
lehnen, da beide keinerlei krankhaften Befund aufzuweisen hatten.
Selbst wenn die Peritonitis die Folge eines Rezidivs einer friitheren
Appendicitis gewesen wire, so miiliten sich am Processus vermiformis
Narben oder Adh#sionen gezeigt haben; das ist aber auch nicht der
Fall und deshalb ist eine chronische, und noch viel mehr eine akute
Appendicitis als Ursache der Peritonitis nicht in Rechnung zu ziehen.
Aus den gleichen Griinden (Fehlen jeder Perforationswunde und Narbe
am Darm, Intaktheit der Mesenterialdriicen etwa nach typhésen,
tuberkulésen, syphilitischen oder aktinomykotischen Prozessen) ist
der primire Herd sicher nicht im Darm zu suchen. Zu beriicksichtigen
_ist dagegen noch die angebliche Brucheinklemmung. Ich sage ,,angeb-
lich deshalb, weil es mir tiberhaupt unwahrscheinlich erscheint, daf
eine eingeklemmte Hernie vorgelegen hat. — Denn bei dem reduzierten
Allgemeinzustand und vor allem bei der schon total verminderten
Widerstandskraft des Peritoneums h#tten sich alsbald Zirkulations-
storungen in dem eingeklemmten Darmstiick ergeben miissen, — dann
aber ware der Bruch nicht ohne weiteres sofort reponibel gewesen.
AuBerdem sprechen das Fehlen jeglicher anatomischen Veriinderung
der Darmwand und die vollkommene Intaktheit des Mesenteriums
dagegen ; vielmehr scheinen mir die Verhiltnisse so gelegen zu haben,
daf3 die schon bestehende Pleuritis zu starken HustenstéBen reizte,
die ihrerseits den Bruch aus der seit Jahr und Tag hestehenden Bruch-
plorte herausdringten. Der Bruchsack erwies sich allerdings hbei der
Sektion als eiterhaltig. Diese Tatsache spricht aber nicht gegen, sondern
tiir meine Auffassung. Denn wenn der Bruchsack schon bis zur Eiterung
infolge der Einklemmung gekommen wire, so miiBten sich in der Darm-
wand schwere Verdnderungen und ebensolche am Mesenterium zeigen.
Das ist aber nicht der Fall. Beide erwiesen sich als intakt. Der Eiter
im Bruchsack kann also unméglich autochthon entstanden sein, sondern
er ist sicher dorthin vom Becken bzw. dessen Peritoneum aus hinein-
getlossen. Damit erscheint aber auch der Bruch als Entstehungsursache
der Peritonitis ausgeschlossen.

Was die klinische Diagnose der Nierenentziindung betrifft, so ist
sie pathologisch-anatomisch abzulehnen. Klinisch war sie, wie durch
Einsehen des Krankenblattes in Erfahrurg gebracht wurde, lediglich
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durch eine leichte Albuminurie des Harns gestellt worden. Die Sektion
ergab aber keinerlei krankhafte Verinderung beider Nieren. Die
Albuminurie kann eine toxische oder noch viel eher eine Stauungs-
albuminurie infolge Nachlassens der Herzkraft gewesen sein. Mit
dieser Annahme steht auch die Unreinheit der Herzténe im Finklang.
Jedenfalls ist es nach den neueren Anschauungen von Volhard - Fahr
nicht mehr angingig, auf Grund einer Albuminurie eine Nephritis zu
diagnostizieren. Die Sektion erweist wieder einmal die Richtigkeit
dieser Auffassung. So scheidet also auch die klinisch angenommene
und pathologisch-anatomisch nicht bestitigte Diagnose einer akuten
Nephritis als Ausgangspunkt der Peritonitis mit Sicherheit aus.

Dagegen ist zu erwagen, ob nicht der Milzinfarkt als Ausgangspunkt
der Peritonitis in Betracht kommt, eine Annahme, die ja anch der
Obduzent in den Bereich der Moglichkeit stellte. Ich mdochte aller-
dings diese Annahme durchaus ablehnen, und zwar aus folgenden
Uberlegungen : Der Milzinfarkt war ziemlich alt, das beweist die derbe,
wahrscheinlich bindegewebig verdinderte Randzone desselben und das
erweichte, offenbar nekrotische Zentrum. Der Infarkt stammt also
wohl nicht von der zur Zeit des Exitus bestehenden frischen Endocar-
ditis aortae her, sondern von einer alten Endokarditis, die ja auch
durch die Sektion erwiesen ist. Der Infarkt mufl demnach seit Jahr
und Tag bestanden haben und es wire bei dieser Tatsache héchst
merkwiirdig, wenn die in ihm enthaltenen Streptokokken (er war ja
ein septischer Infarkt) sich so lange ruhig verhalten hitten, da sie ja
gofort und bereitwilligst von dem die Milz iiberziehenden Peritcneum
aufgenommen worden wiren. Aullerdem miifiten an dem Peritoneum
der Milzkapsel dann Verinderungen in Form von perisplenitischen
Verwachsungen zu sehen sein, was nicht der Fall ist. Aber selbst wenn
man den Milzinfarkt fur die direkte Ursache der Peritonitis ansehen
wollte, so ware es unerklirlich, warum die Peritonitis so lange Zeit
verborgen geblieben sein sollte, bis die Vereiterung des Ductus thoracicus
sich vollzog. In diesem Falle hitte es tiberhaupt nicht zur Vereiterung
kommen konnen. Somit ist also auch der Milzinfarkt als Quelle der
Peritonitis abzulehnen. ,

So scheint also per exclusionem die Annahme, dall die Peritonitis
von der subperitonealen Phlegmone, und diese wieder ihrerseits von
der Vereiterung des Ductus thoracicus ausgegangen ist, der Wirk-
lichkeit am nichsten zu kommen. Diese Annahme entspricht ja auch
dem ersten Eindruck, den der Obduzent schon bei der Sektion gewann.

Eine viel schwierigere und bedeutungsvollere Frage aber ist die
nach der Enstehung der Eiterung im Ductus thoracicus. Diese war,
wie der Obduzent feststellte, und wie auch aus der Zahigkeit des Eiters
zu schlieBen war; eine alte, sie konnte also nicht die direkte Todes-
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ursache sein. Bei den reichlichen Anastomosen, die der Ductus
thoracicus besitzt, ist ja auch gentigend Moglichkeit fir den Abflufl
der Lymphe durch Kollateralen gegeben.

Im Anschluf an die Falle Lohleins méchte man zunichst an eine
Infektion des Ductus thoracicus von auBen denken, wozu der Beruf
des Patienten als Glaser sicherlich reichlich Gelegenheit gegeber hat.
Aullerdem ist das ganze Bild, das der Ductus thoracicus bietet, dem
ersten Falle Lohleins ganz ahnlich. In dieser Hinsicht erhobene
Nachforschungen hatten ein negatives Frgebnis.  AuBerdem weist
der Sektionsbericht ausdriicklich darauf hin, daB keinerlei auBere
Verletzungen oder Deformitéiten zu sehen gewesen seien, weshalb diese
Annahme, so einleuchtend sie scheint, abzulehnen ist.

Bei der schon lange bestehenden Eiterung des Ductus thoracicus
ist nach einer schon léngere Zeit im Kérper bestehenden Krankheit
als Ursache nachzuforschen. Sofort wird dann die Aufmerksamkeit
auf die Endocarditis chronica aortae und auf den Milzinfarkt gelenkt.
Ein zweites chronisches Leiden war ja auch im ganzen Krankheitsbild
nicht zu eruieren.

Ich stelle mir nun den ganzen Verlauf des Vorganges folgender-
maBen vor: Der Tote hatte einmal in fritheren Jahren eine akute In-
fektionskrankheit durchgemacht, die klinisch vielleicht unbemerkt
geblieben war, etwa eine leichte Angina oder dgl. (dahingehende
Nachforschungen waren leider ohne Ergebnis) und die zu einer akuten
Endocarditis aortae filhrte. Von dieser l8ste sich ein septischer Embolus
ab und fubr in die Milz, wo er einen septischen Infarkt erzeugte. Von
ihm aus verbreiteten sich die Streptokokken, denn um solche handelte
es sich ja, auf dem Wege der nur spirlich entwickelten Lymphbahnen
{aber nicht mit Hilfe des Peritoneums s. 0.) bis zum Ductus thoracicus
(die Annahme Schriddes in Aschoffs ,Pathologische Anatomie®,
die Milzkapsel enthalte keine Lymphbahnen, wird von den meisten
Autoren, u. A. von Schultze in Stéhrs ,,Lehrbuch der Histologie
nicht geteilt), und bewirkten dort zunschst in dem unterhalb des Zwerch-
felles gelegenen Abschnitt eine Eiterung. Der Obduzent hatte auch
prima vista den Eindruck, daB die Infektionsquelle des Ductus thoracicus
in den Bauchabschnitt zu verlegen sei. Von da zog die Eiterung zunsichst
wohl im Sinne der Stromungsrichtung nach oben bis zur Einmiindungs-
stelle in den Angulus venosus sinister. Hier bot sich infolge der dort
stark vorhandenen Wirbelbildung giinstige Gelegenheit fiir die Aus-
bildung eines Thrombus, der immer weiter wuchs und dabei vereiterte,
bis der Eiterpfropf eine Obturierung des Lumens bewirkte. In diesem
Momente des Verschlusses des Ductus thoracicus nach oben war infolge
der trotz der vorhandenen Kollateralen zunichst eintretenden Lymph-
stauung die Méglichkeit der Ausbreitung der Streptokokken und damit der
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Eiterung entgegen dem Sinne der Stromrichtung und abwirts gegeben.
So erfolgte die Ausbreitung der Eiterung allm#hlich durch die ganze
Lénge des Ductus thoracicus. Die im Sektionsbericht angegebene
pralle Fullung der Cisterna chyli mit Eiter verschloB dann auch das
untere Ende und durch die nun eintretende Druckerhshung muSBte die
Lichtung des Kanals allméihlich sich erweitern, und mit dem dadurch
bewirkten Nachlassen der Elastizitit wurde seine Wandung auch far
die Streptokokken durchlassig. Der ganze Verschluf des Ductus
thoracicus muBte nach Quinckes Untersuchungen nicht notwendig
zu einer Lymphstauung und zu Odem fithren. Durch diese Durch-
wanderung der Streptokokken erfolgte die Vereiterung des retroperi-
tonealen Raumes und der dortigen Lymphdriisen. Diese mull also,
wie auch der Obduzent hervorhob, relativ jiingeren Datums als die
Vereiterung des Ductus thoracicus sein. Von da aus allerdings konnte
es nicht mehr allzulange dauern, bis das Peritoneum infiziert war.
Dieses Stadium der Erkrankung entspricht dem Moment, in dem der
Patient die ersten Krankheitssymptome darbot. Von nun ab konnte
der schlieBliche Ausgang nur die Frage von wenigen Tagen sein. — Denn
daB die Erscheinungen so stiirmisch einsetzten und in kiirzester Frist
ad exitum fithrten, ist nichts Besonderes ; kennen wir doch Peritonitiden,
namentlich bei Streptokckkeninvasion, die binnen 24 Stunden letal
endigen. Ob die Pleuritis purulenta gleichzeitig mit der Peritonitis
vom hinteren Mediastinum aus oder erst von dieser auf dem Wege durch
das Zwerchfell induziert entstand, ist verhdltnismiBig nebensichlich,
doch scheint mir die letzte Annahme wahrscheinlicher. Jedenfalls
beschleunigte sie den ohnehin durch die Peritonitis vorgezeichneten
Ausgang.

Wenn ich nunmehr zur Schilderung des 2. Falles itbergehen, so sei
mir die vorausgeschickte Bemerkung gestattet, daf hier die Ursache
der Vereiterung des Ductus thoracicus wesentlich weniger kompliziert
erscheint und daB die Zusammenhinge der einzelnen Krankheitser-
scheinungen viel klarer und eindeutiger gegeben sind als beim 1. Fall.

2. Fall. D ten aus der Krankheitsgeschichte. 24jahriger Soldat,
von Beruf Buchhalter, war seit fritherer Jugend krinklich. 1913 Lungen- und
Rippenfellentziindung. Mehrfach zum Militér eingezogen und wieder entlassen.
Am 1.1II 1917 wieder eingezogen, erkrankte am 15.IL 1917 mit Schiittelfrost
und Seitenstechen. Rechts und links ergab sich Démpfung iiber beiden Unter-
lappen der Lunge. Am 17.IL Leibschmerz, keine Appendicitis. 18.IL zu-
nehmende Schmerzen, 19. II. Erbrechen, sehr schneller Puls, Perforiationsver-
dacht. Am gleichen Tage Operation; keine Peritonitis, dagegen retroperitoneale
Phlegmone. Pankreas o. B. Incision des FPeritoneum, Tamponade. 20. IL
Exitus.

Sektionsbericht (Nr. 85/1917 am 22. IL 1917 von Geheimrat Beneke).
161 cm langer, etwas schmaler Kérper. Diffusionsrétungen der Haut, namentlich
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am Halse. Bauch nicht aufgetrieben, frisch verklebte, reaktionslose Laparotomie-
wunde oberhalb des Nabels.

Peritoneum im allgemeinen reizlos. — Im kleinen Becken etwa 100 cem
einer stark eitrigen Fliissigkeit. Dirme nicht gebldht. Ein Drainrohr fithrt von
der Wunde gegen das Duodenum an eine incidierte Stelle des Peritoneums. Das
Rohr ist leer, das Peritoneum in der Umgebung eiterfrei. Retroperitoneal, in der
Hohe des Duodenums, findet sich eine miaBig starke Phlegmone, welche nach
aufwirts zum Nierenbecken rechts hin erbeblich stirker wird und am rechten
Ureter hinab bis zur Linea innominata steigt. Links findet sich in der Nieren-
gegend keine Eiterung mehr, wohl aber oberhalb der Wirbelkérper. Sie ist hier
auf die Fillung einzelner Gefifie (Lymphbahnen) beschrinkt. Die bedeutendste
Ausdehnung erreicht die Eiterung neben dem rechten Nierenbecken. Sie tritt
hier unmittelbar an den Ureter heran, welcher kurz unterhalb des Nierenbeckens -
durch einen zackigen, morgensternartigen Uratstein verschlossen ist. Gerade
diese Stelle des Ureters ist eitrig erweicht, allerdings nur in geringer Ausdebnung.
Unterhalb des Verschlusses ist der Ureter eng, im Lumen nur geringe Spuren
einer triiben, weiBlichen Fliissigkeit (Epithelbrei). Oberhalb des Verschlusses
ist dag Nierenbecken hochgradig hydronephrotisch erweitert. Seine Schleimhaut
ist spiegelglatt und weiB, der Inhalt besteht aus wenig getriibtem, nellem Urin
und zahlosen feinen, sandkornartig abgerundeten Uratsteinen von harter Be-
schaffenheit. Der Ureterstein ist viel grofler als die tibrigen; er ist erbsen-
groB und zeigt an der dem Nierenbecken zugerichteten Kuppe eine breitere,
glatte, braune Auflagerung, welche sich deutlich von dem fast schwarzen morgen-
sternartigen unteren Stein unterscheidet und einen vollkommenen Abschluf des
Ureters veranlaft. _

Das Nierengewebe ist stark hydronephrotisch-atrophisch, frei von Eiterung,
blafirotgrau. Die linke Niere ist erheblich hypertrophisch, blaBigraurot, zeigt
keine Herderkrankung, normale Zeichnung. Nierenvenen sowie Vena cava
normal. ‘

Von der Bauchhéhle steigt die Eiterung im hinteren Mediastinum aufwirts.

Der Ductus thoracicus ist sehr stark mit Riter gefiillt, auch finden sich
viele kleine Lymphbahnen vor der Wirbelsdule stark eitrig injiziert. Die Um-
gebung im hinteren Mediastinum ist stark gerbtet, ferner prall 6dematds. Das
Odem setzt sich in dicken Schichten fast ganz eiterfrei auf diffuse, weiche Ver-
wachsungen fort, welche beide Lungen mit den Rippen verbinden. Die Eiterung
endet genau an der Einmiindungsstelle des Ductus thoracicus in die Vena jugu-
laris. Oberhalb dieser Stelle ist am Hals nichts Auffdlliges mehr, keine vereiterten
Lymphdriisen.

Der Herzbeutel enthilt ca. 15 cem einer klaren Fliissigkeit.

Herz dunkelrotbraun, gut kontrahiert, normal proportioniert. Klappen o. B.,
starke Hamolyse.

Beide Lungen hochgradig hyperimisch, miBig 6dematds, keine Herderkran-
kung. Bronchien o. B. Trachea und Larynx desgl. Tonsillen mit Schleim be-
deckt, leicht gerdtet, eiterfrei.

Thymus und Thyreoidea o. B,

Milz nicht geschwollen, weich, schlaff, etwas tritbrot.

Nebennieren grof, weich, briichig, fettreich, etwas triib.

Leber mittelgroB, -dunkelrotbraun, keine Herderkrankung. Gallenwege
normal.

Magen mittelgroB, rotgraue, weiche Schleimhaut, keine Geschwiire. Duo-
denum vollig normal, ebenso der Darm sowie die Mesenterialdriisen.

Psoas und Wirbelsdule o. B.
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Blase eng, Schleimhaut blaBgraurot, schwach getriibter Harn, kein Riter,
keine Konkremente. Prostata und Hoden o. B.

Fine mikroskopische Untersuchung fehlt leider im Bericht.

Diagnose post mortem: Phlegmone im gesamten Gebiet des Ductus
thoracicus. Rechtsseitige Hydronephrose mit UreterenverschluB durch Urat-
stein. Lokale Vereiterung der Einklemmungsstelle. Alte pleuritische Verwach-
sungen. Lungenhyperimie und Odem. Linksseitige Nierenhypertrophie.

Epikrise des Obducenten:

Die Hydronephrose bestand sicher seit Jahr und Tag. Von der
Einklemmungsstelle des scharfzackigen Uratsteins ist anscheinend die
offenbar ascendierend im Ureter entstandene Infektion ausgegangen.
Eine primare Bakterienausscheidung von der Niere aus ist nicht nach-
weisbar. Der Harn des Nierenbeckens ist nicht eitrig. Irgendeine
andere Quelle der Infektion war nicht ersichtlich, von der Pleura konnte
ie offenbar nicht ausgegangen sein, auch nicht von der Wirbelsiule.

Bei der kritischen Beleuchtung dieses 2. Falles erscheint, wie schon
eingangs bemerkt, die Quelle der Eiterung klar: sie geht sicher von
der Stelle des rechten Ureters aus, an der der festeingeklemmte Stein
eine Drucknekrose der Ureterwand bewirkt hat. Diese nekrotische
Partie ist die primére Eiterstelle. - Woher aber kamen die Eitererreger ?
Zur Beantwortung dieser Frage miissen wir der Reihe nach die hierfiir
gegebenen Moglichkeiten wie beim 1. Fall durchsprechen. HEs feblt
zunichst jeder Anhaltspunkt fiir die Annahme eines Traumas, sei es
der Bauchwand — in diesem Falle miifite in erster Linie das Peritoneum
affiziert gewesen sein —, sei es irgendeiner anderen Hautstelle des
Korpers. Selbstverstindlich kommt die ja eben wegen der schon be-
stehenden Eiterung gemachte, aullerdem reaktionslose Laparotomie-
wunde als Infektionsquelle nicht in Betracht. Ebenso scheidet eine
zweite Moglichkeit der Infektion von einem perforierten Magen- oder
Duodenum-Ulecus von vornherein aus, da der Sektionsbericht aus-
driicklich die Intaktheit dieser Organe hervorhebt. Uber den Processus
vermiformis, der ja auch theoretisch den AnlaBl zur Eiterung hétte
geben konnen, fehlen Angaben im Sektionsbericht. Doch ist mit groBter
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daf er keinen krankhaften Befund
darbot, pathologische Zustinde wiren sicher vermerkt worden. Ebenso
wie der Processus vermiformis scheiden aber auch Leber und Gallen-
wege, beide als normal befunden, als Aussender der Eitererreger aus.

Ferner kommt die rechte Niere als Infektionsquelle nicht in Be-
tracht, denn sie erwies sich, abgesehen von der hydronephrotischen
Atrophie als normal und eiterfrei. Auch das Nierenbecken zeigte eine
spiegelglatte, weifle Schleimhaut, konnte also nicht entziindlich ver-
andert sein, wie auch der dort befindliche Harn nicht eitrig war. So
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zeigte anscheinend die Eiterung an der umschriebenen Stelle der Ureter-
wand keine Tendenz, sich nach oben oder nach unten auszubreiten.
Nach unten weiter zu kriechen verhinderte sie vielleicht ein durch die
Entzimdung an der Einklemmungsstelle bewirkter Spasmus der Ureter-
muskulatur. Dal} sie aber nicht nach oben in das hydronephrotische
Nierenbecken stieg, wo doch eine starke Stauung bestand und der dort
stagnierende Inhalt den Kokken die beste Gelegenheit zur Vermehrung
gegeben hitte, das ist eine auffallende und merkwiirdige Ausnahme
von der Regel, dafl Hydronephrosen erfahrungsgemi8 bei gegebener
Gelegenheit leicht zu Pyonephrosen werden.

Die Eiterung an der Einklemmungsstelle kénnte theoretisch aller-
dings auch eine von der Blase ascendierende gewesen sein, vergleiche
die Epikrise des Obduzenten. Dieser Annahme steht aber die Tatsache
im Wege, dafl die Blasenschleimhaut keine Entziindung und Eiterung
zeigte, der darin enthaltene Urin eiterfrei war, ferner daB auch Prostata
und Hoden normal waren.

So mub also die Infektionsquelle der Einklemmungsstelle des Ureter
auflerhalb des Urogenitalsystems zu suchen sein. Dabel liegt es sehr
nahe, bei dem ploztlichen Beginn der Krankheit mit Schiittelfrost
und Seitenstechen und bei der Dampfung der beiden Lungen-Unter-
lappen in erster Linie an eine Pneumonie zu denken. Diese war ja auch
wohl sicher vorhanden, wenn sie auch nur bis zum Stadium der An-
schoppung gedeihen konnte, sie war sogar vermutlich die Todesursache.
Sie kann aber unméglich die Infektionsquelle fiir den Ureter gewesen
sein. Denn die Sektion ergab an den Lungen keine Herderkrankung,
sondern nur eine allerdings hochgradige Hyperimie und m#Biges
Oedem. Dies kann der Ausdruck einer zunichst nur vorhandenen
Toxinreizung gewesen sein. Eine akute Pleuritis fehlte vollkommen.
Unter diesen Umsténden halte ich es fiir ausgeschlossen, daB die Lunge
den priméren Herd fiir die Infektion der Uretereinklemmungsstelle
bildete. Denn die fiir dieses Ereignis zur Verfiigung stehende Zeit
wiirde nur 5 Tage betragen, eine Zeit, die auch fiir die Annahme hochster
Virulenz der Kitererreger nicht ausreichen wiirde, um auf dem Weg:
Lunge — hinteres Mediastinum — Ductus thoracicus — retroperitoneale
Phlegmone-Paranephritis — Ureter diesen infizieren zu kénnen. Im
Gegenteil: Der Weg war sicherlich gerade umgekehrt. Die Eiterung
zog von der Einklemmungsstelle nach abwirts ins kleine Becken und
nach aufwérts in das paranephritische Gewebe, beidemal retroperi-
toneal. Sie wanderte auf dem Wege iiber die Lymphdriisen und -bahnen
zum Ductus thoracicus, in welchem sie im Sinne der Strémungsrichtung
durch das Zwerchfell nach oben bis zur Einmiindungsstelle in den
Angulus venosus sich ausbreitete, um, wieder vermittels Lymph-
bahnen, das hintere Mediastinum zu infizieren. Von hier aus gelangen
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die Kokken in die Lungen und bewirken dort die akute Anschoppung,
die die Todesursache bildete.

Bei der Annahme der Wanderung der Eiterung vom Ureter aus bis
zur Lunge ist mir nur das eine unklar, warum bei der retroperitonealen
Wanderung der Eitererreger vom Ureter bis zum Bauchabschnitt des
Ductus thoracicus eine Infektion des Peritoneums von hinten her
nicht erfolgte. Daf das Peritoneum tatsfichlich intakt war, ergab sowohl
die Operation als auch die Sektion. Es bleibt hier wohl keine andere
Annahme tibrig als die einer individuellen, besonders stark ausgeprigten
Schutzvorrichtung des Peritoneums. Das ist aber auch bei dem stark
reduzierten Allgemeinzustand des Verstorbenen unwahrscheinlich, und
es wirde bei dieser Annahme immer noch die Frage offen bleiben,
warum dann das Mediastinum der Infektion so prompt zum Opfer fiel,
das doch denselben Ursprung und dhnlichen Bau wie das Peritoneum
besitzt. Die Beantwortung dieser Frage mul als zur Zeit unmdéglich
dahingestellt bleiben.

Bei all den vorangehenden Uberlegungen ist nun aber die Frage nach
der priméren Infektionsquelle fiir die Einklemmungsstelle im Ureter
noch unbeantwortet geblieben. Ich mufl mich daher der Ansicht des
Obduzenten anschlieBen, dafl uns die Quelle der Infektion unbekannt
bleibt. Man mufl die Verlegenheitsdiagnose einer kryptogenetischen
Infektionsursache stellen. Dabei wire immerhin daran zu denken,
daf} eine leichte Angina oder dgl. zugrunde liegt, eine Annahme, die
durch die allgemeine Schwichlichkeit und Krinklickkeit des Mannes
nicht unwahrscheinlicher wird. Diese Annahme findet eine weitere
Stiitze in der Tatsache, daff der Mann frisch zum Militir eingezogen
war, sich also in der Ausbildungszeit befand, wo sich erfahrungsgemif
Anginen und sonstige, leichtere Infektionen des lymphatischen Rachen-
apparats namentlich bei widerstandslosen Individuen mit Vorliebe
einstellen. Auch ist zu beriicksichtigen, daf die Infektion im Februar
erfolgte, der ja besonders gerne zu solchen Affektionen disponiert.
Eingeholte Erkundigungen iiber die damals verlangten Dienstleistungen
hatten leider ein durchaus negatives Ergebnis.

SchluBwort.

Wenn wir die angefithrten 12 Fille von Eiterung des Ductus
thoracicus an Hand vorstehender Tabelle uns noch einmal vergegen-
wirtigen, so ergeben sich daraus manche, wie mir scheint interessante
und fiir die Klinik solcher Fille wichtige Tatsachen.

I

Die Eiterung des Ductus thoracicus ist ein sehr seltenes Krank-
heitsbild. In der ganzen augenblicklich zu iibersehenden Literatur
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habe ich nur 10 sichere Fialle ausfindig machen kénnen, dazu kommen
nun noch die von uns beschriebenen 2 Fille, so daB im ganzen nur
12 Falle bekannt sind. Einen Grund fiir diese Seltenheit ergab die
Untersuchung nicht, es mufl vielmehr nach wie vor als auffallend
bezeichnet werden, daB bei der Disposition des Ductus thoracicus
als Lymphbahn, sowie bei der relativen Hiufigkeit anderweitiger
Erkrankungen des Ductus thoracicus z. B. tuberkuléser und carcinoma-
téser Natur, die eitrige Entziindung eine so seltene ist.

II.

Die eitrige Entziindung des Ductus thoracicus ist eine Erkrankung,
die man in vivo nicht diagnostizieren kann, da keines der klinischen
Symptome in den angefiihrten Féllen auf seine Affektion bezogen
werden kann. Uberhaupt scheint die Moglichkeit des Nachweises
auch bei Anwendung aller physikalischen Hilfsmittel bei dem tiefen
Sitz. des Organes fiir immer ausgeschlossen.

1I1.

Die eitrige Entziindung des Ductus thoracicus ist an sich in keinem
Falle die Todesursache gewesen. Man sollte annehmen, dafl der Ver-
schluB des Ductus thoracicus, sei es durch Eitermassen, sei es durch
damit verbundene entziindliche Verklebung oder Thrombosierung,
schwere Lymphstauungen, Ascites chylosus und Oedeme und damit
schwere Kreislauf- und Resorptionsstorungen veranlassen, oder auch
durch septische Lungenembolieen zum Tode fithren miifite. Das ist
aber nach Beobachtung anderer Forscher, wie Quincke und Nockher,
oft nicht der Fall. Der Verlauf des Ductus thoracicus zeigt so viele
Varietiiten, daB eine Norm dafiir iiberhaupt nicht aufgestellt werden
kann, namentlich in bezug auf die Moglichkeit der Herstellung von
Kollateral-Kreisldufen.

IV.

Die Verschleppung der Eitererreger erfolgte bei den 12 Fillen
4mal (Fall 2, 4, 5 und 12) im Sinne der Strémungsrichtung im Ductus
thoracicus, 4 mal (Fall 3, 9, 10 und 11) entgegengesetzt dieser Richtung,
4mal (Fall 1, 6, 7 und 8) ist dariiber eine sichere Entscheidung nicht
zu treffen. Aus dieser Tatsache ist weiter nichts zu entnehmen, als
daf} man bei der kritischen Beurteilung derartiger Falle an die Méglich-
keit der retrograden Wanderung der Erreger denken muf. Die Ver-
schleppung dieser entgegengesetzt der Strémungsrichtung ist uns ja
auch heute nichts Merkwiirdiges mehr. Wir kennen z. B. eine ascen-
dierende Pyelo-Nephritis bei Blaseninfektionen, wir kennen auch die
Vorliebe der Gonokokken, im Wochenbett gerade bei stark ausge-
prigter Stromungsrichtung nach aullen entgegen dieser Richtung
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nach innen und aufwirts vorzudringen, vor allem aber auch die so
hiufige retrograde Verschleppung von Bakterien in Lymphbahnen bei
Driisenobliteration (Tuberkulose u. a.).

V.

75%, aller Falle von Eiterung des Ductus thoracicus betreffen das
mannliche Geschlecht, nur 259, das weibliche. Aus dieser Tatsache ist
natiirlich mit Ricksicht auf die geringe Anzahl der Beobachtungen
kein wichtiger Schluf3 zu ziehen. Aber immerhin bleibt die geringe
Beteiligung des weiblichen Geschlechts auffallend, neigt doch die Frau
im Puerperivm erfahrungsgemifl leicht zur Thrombosierung und se-
kundédrer Phlebitis der Beckengefafle und des parametralen Gewebes,
von denen die Lymphbahnen auf direktem Wege in den Ductus
thoracicus fithren. Und es ist doch sonderbar, daB bei den vielen
tausend TFillen von Puerperalsepsis bis jetzt nur 2mal eine Mithe-
teiligung des Ductus thoracicus gefunden wurde. Den Grund dafiir,
warum es gerade in diesen beiden Fillen vorkam, und warum es sonst
so selten der Fall ist, kennen wir nicht.

VL

Was die Erreger der Eiterung anlangt, so wurden nur in 3 Fallen
mikroskopisch Streptokokken nachgewiesen (Fall 9, 10 und 11), Uber
die Halfte der Fille wurde aber zu einer Zeit beobachtet, wo die Eiter-
erreger liberhaupt noch nicht bekannt waren, ebensowenig wie die zu
ihrer Krkennung notwendigen Hilfsmittel. Doch wird man bei der
Annahme, dafl in den meisten Fillen Streptokokken die Erreger waren,
nicht fehlgehen.

VIL

Was die klinischen Symptome betrifft, die die Kiterung machte,
so ist schon oben unter Nr. 2 erwihnt, daB sie keine spezifischen
Symptome macht. Vielmehr sind diese abhiingig von den sekundiren
Affektionen. Meist waren es jedoch die Symptome einer Sepsis:
remittierendes Fieber, Schiittelfrost, euphorische Zustinde, Remissionen
im Befinden, Milztumor, Erbrechen und septische Durchfille. Diese
Symptome finden wir auch bei den Fillen, wenigstens einzelne davon,
die nicht an Peritonitis, sondern an Pneumonie zugrunde gingen. Wir
ziehen daraus den SchluBl, dall es keine fiir di¢ eitrige Entzindung
des Ductus thoracicus spezifischen Symptome gibt.

- VIIL

a) Die Todesursache — denn sekundir fithrt die eitrige Entziindung
des Ductus thoracicus stets zum Tode — war in 6 Fallen (Fall 2, 4,
5, 9, 10 und 11) eine Peritonitis, in 3 Fillen (Fall 2, 7 und 12) eine
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Pneumonie, 3 mal (I, 6 und 8) ist nachtriiglich eine sichere Ent-
scheidung nicht zu treffen. Immerhin ist in mindestens der Halfte
der Fille eine Peritonitis die Todesursache, woraus umgekehrt fiir den
Pathologen die Pflicht erwichst, bei unklaren Fillen von Peritonitiden
nach dem Ductus thoracicus zu sehen.

b) Die Zeit, die vom Beginn der ersten klinischen Erscheinungen
bis zum Exitus verging, betrug von 3 bis 26 Tage, im Mittel 8 bis 9 Tage.
So ist die Zeit, die zur rechtzeitigen Diagnosenstellung iibrigbleibt,
eine kurze, was aber fiir die Klinik dieser Fille leider relativ neben-
sichlich ist, denn die Diagnose kénnte ja nur eine Wahrscheinlichkeits-
diagnose sein. Aber selbst bei der Annahme der Méglichkeit einer
richtigen und rechtzeitig gestellten Diagnose ist die Therapie mit den
heutigen uns zur Verfiigung stehenden internen und chirurgischen
Mitteln als eine aussichtslose zu bezeichnen.

IX.

Von ausschlaggebender Bedeutung, namentlich hinsichtlich der
Prophylaxe, ist die Frage nach dem Ausgangspunkt der Eiterung des
Ductus thoracicus, denn diese ist ja stets eine sekundére, nie eine primére.
Sie ist aber auch zugleich die am schwierigsten zu beantwortende
Frage, und zwar deshalb, weil wir nicht in allen Fillen die Eingangs-
pforte kennen. Doch scheint diese in der Hilfte der Falle (Fall 2, 4,
5, 9, 10 und 11) ziemlich sicher eruierbar gewesen zu sein. Wenn wir
dies zur Grundlage unserer weiteren Betrachtung nehmen, so halte ich
namentlich Fall 9 und 10 fiir sehr wichtig. Fine harmlose Kontusion
der linken Ellenbogengegend und eine ebenso harmlose glatt verheilte
Wunde am linken Handgelenk fithrten itber dem Weg der eitrigen
Entziindung des Ductus thoracicus zu Peritonitis und zum Tod. Er-
wichst hieraus fir den Praktiker so gut wie fiir den Kliniker nicht die
unabweisliche Pflicht, jeder, auch der geringsten Verletzung der
schiitzenden Hautdecke seine vollste Aufmerksamkeit zu widmen ?

X.

Uber die pathologische Anatomie der eitrigen Entzindung des
Ductus thoracicus ist nichts Besonderes zu erwihnen. Sie unterscheidet
sich in nichts von dem Bilde der eitrigen Entzundung der anderen
Lymphbahnen.
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