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Zur Klinik und Pathogenese der Kollargolintoxikation beim 
Nensehen. 

V o n  

Dr. P. Herzog u n d  Dr. A. Roscher ,  
Assistenten der Klinik. 

(Eingegangen am 30. Augu~.t 1921). 

Die Anwendung  von Si lberpri~paraten,  insbesondere  v0n Kol largol ,  
wi rd  bei  sept i schen Prozessen schon seit  l~ngerer  Zeit  ausgei ibt .  Man 
ha t  neuerd ings  auch ffir GonorrhSe die i n t r aven6sen  Gaben  yon  Kol la rgol .  
und  anderen  Si lberpr i~paraten sehr  empfohlen  u n d  is t  auch in  der  Do- 
s ierung des Mit te ls  betri~chtlich h6her  gegangen.  So empf ieh l t  z. B. 
Z i e l e r  E inze lgaben  bis 5 0 c c m  tgl . ,  und  zwar  an  5 - - 7  Tagen  hintere in-  
ander .  DaB un te r  U m s t g n d e n  die in t r aven6se  Verabfo lgung  yon  Kol la r -  
gol n ich t  ungefi~hrlich ist ,  zeigen 2 Fi~lle 1) yon  t6dl ich  ver laufener  In-  
t ox ika t ion ,  die im folgenden mi tge te i l t  werden sollen. 

F a l l  1. Fried~ L., 21 Jahre alt. 
Vorgeschicbte: Familienanamnese o. B. Juni 1920 Masern. Seit Mai 1920 

Kondylome am After, seit September 1920 AusfluB, August 1920 Schwellung des  
linken Kniegelenks yon dreitiigiger Dauer. Letzte Periode Anfang September. 
Am 30. IX. erfolgte die Aufnahme in die Dermatologische Klinik Greifswald. 
Am Stamm nnd den Streekseiten der Extremit~ten follikul~r angeordnete kleine 
tterde. (Reste einer abgelaufenen Urticaria ?) In der Umgebung des Anus spitze 
Kondylome, an der rechten Ges~iBseite eine ZehnpfennigsttickgroBe Papel mit 
n~ssendem Zentrum. Im l~eizserum der Papel Spirochgten, im Cervixabstrich 
Gonokokken nachweisbar. Wassermannsche Reaktion im Blur stark positiv. 
Inguinal- und Cubitaldriisen vergrSgert, indolent. Die Untersuchung der inneren 
Organe ergab keinen pathologischen Befund. Urin: EiweiB, Zueker, Urobilin 
neg~tiv. Am 2. X. setzten die Menses ein, die bis 7. X. dauerten. Medikationen: 
Am 6. X. I. Silbersalvarsan 0,15 + Novasurol 1,0. Am 8. X. i. 12proz. Kollargol, 
6 ccm intraven6s, darnach Schiittelfrost. Am 9. X. II. Silbersal~arsan 0,2 d- Nova- 
surol 2,0; 2. Kollargol, 12proz., 8ccm. Am 10. X. 3. 10 ccm, am 11. X. 4. 12ccm 
derselben LSsung. Seit 8. X. Lokalbehandlung mit Protargol. Die Temperatur 
war am 8. und 9. X. abends leicht erh6ht. Am 10. X. t rat  unter Erbrechen Ubel- 
keit ein, Fieberanstieg auf 38,4 abends. Am 11. X. stieg die Temperatur abends 
auf 39,5. Die Medikamente wurden ausgesetzt. Starker Kopfschmerz, mebxfaches 
Erbreehen. Urin: E .  @, Sed.: granulierte Zylinder, rote, weiBe BlutkSrperchen. 

1) Fiir die Uberlgssung der F~tlle sind wir Herrn Prof. S ch 5n fe ld  zu groBem 
Dank verPflichtet. 
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Am 12. X. betrug die :-V[orgentemperatur 38,6, die Abendtemperatur 39,0. Es 
traten starke Zahnfleisehblutungen ein, dazu Erbrechen yon frischem und ge- 
ronnenem Blur. An beiden Armen, in der Umgebung der Injektionsstellen, groge 
blguliehe Sugillationen, auch am l~umpf sind Pm'purafleeken erschienen. Schmerzen 
in den Beinen. t~lutbefund s. u. Urin: E. @, Sed. wie am 11. X. Sehr geringe 
Urinmenge. 13. X. Tempera~urabfall auf 37,6. Die Zahnfleisehblutungen halten 
an, aueh die Nasenschleimhaut zeigt fleeMge Blutungen; ferner werden Blutungen 
aus Vagina und Rectum bemerkt. Starkes Naehbluten aus den Stichkan~len naeh 
der Blutentnahme; an den Armen neuaufgetretene kleine I~autblutungen. 

Die Leber ist vergr6Bert (zwei Querfinger unter dem Rippenbogen), schmerz- 
haft; Milz nieht pMpabel. Puls: klein, weieh. Zunehmende Somnolenz. Um 
4 Uhr 15 Minuten naehmittags Exitus letalis trotz Digitalis, Campher, Koehsalz- 
infusion. 

Blutbefnnde: 6. X. ggmoglobin 80~o, rote BlutkSrperehen 3 800 000, weige 
9300, eosinophile 4,5, basophiIe 2, polynueleare 61, lymph. 22,5, gr. mono. 10o/0 . 

12. X. Leukocyten 76 000. Eosinophile L. 4,5~o, basophile L. 0,25%, seg- 
mentk. L. 27,50/0, stgbk. L. 23,5O//o, Netamyeloeyten 8,75~o, Myeloeyten 9~o 
(darunter lO/0 eosinophile), Myeloblasten 3,0%, Lymphoeyten, groge, 1,0~o, 
kleine 21,0~o, Riederformen 0,252/o, mononueleare 1,25~o. Viele Leukoeyten 
ze igen Vakuolenbildung. Anisoeytose, geringe Poikiloeytose, Polyehromasie. 
Auf 100 Leukoeyten 4,25 Normoblasten und 0,25 Erythroblasten (Pliittehen 
kaum feststellbar). 

S e k t i o n s b e f u n d  [Auszug aus dem Protokoll des Pathologischen In- 
stituts] 1). H a u t :  An vielen Stellen in der Ellenbeuge und Oberschenkeln Ein- 
stiehe und flaehe Blutungen. 

B r u s t o r g a n e :  In  der reehten P l e u r a h S h l e  850, in der linken 50 eem 
braunrote, klare Fliissigkeit. LungenSde m beiderseits. Im t t e r z b e u t e l  30 ecru 
rStliehe klare Fltissigkeit; in den I-Ierzkammern reiehlieh fltissiges Blur und nut 
wenige rote Gerinnsel. IIerz im fibrigen o. B. Trachea, Oesophagus o. B. S e h i l d -  
d r t i s e n  nieht vergr58ert. R a e h e n s c h l e i m h a u t  fleekig gerStet. T o n s i l l e n  

�9 enthalten weiBliehe PfrSpfe. 
B a u e h h S h l e :  In  der freien BauehhShle 430 ecru braunrote, klare Fliissig- 

keit. P e r i t o n e u m  glatt, spiegelnd. Milz: 16 : 9 : 4 era. P u l p s  abstreifbar, 
graurot. L e b e r :  26 : 20 : 9 era. Schnittflgehe brgunlieh, Aeinuszeichnung er- 
kennbar. In der Gallenblase 15 ecru grtingelbe Galle. N e b e n n i e r e n  o. B. N i e r e n  - 
zeiehnung etwas verwasehen, sonst keine erkennbaren Vergnderungen. 

G e h i r  nse  k t i o  n zeigt makroskopisch keine wesentlichen Vergnderungen. 
N i k r o s k o p i s e h e  U n t e r s u e h u n g .  L e b e r :  In  den zentrMen Absehnitten 

der Aeini ausgedehnte Nekrosen mit Blutungen; die noeh erkennb~ren LeberZellen 
zeigen bier eine feintropfige Verfettung im Gegensatz zu der bisweilen erkennbaren 
groBtropfigen Verfettung an der Peripherie der Aeini. Besser sind die Capillar- 
endothelien erhalten, doeh aueh diese vielfaeh verfettet.  Kollargol finder sieh in 
zahlreiehen Endothelien in Form feiner K6rnehen, abet aueh in grSBeren Xlumpen 
vor, wobei die Endothelien sieh vielfach yon ihrer Unterlage ab lSsen .  Ferner 
trifft man auf freiliegendes Kollargol besonders in den zentrMen Nekroseherden, 
abet aueh in den Spaltrgumen zwischen den Leberzellen and den Endothelien. 
Bisweilen liegt aueh Kollargol in den Leberzellen, die h~ufig eine auffMlend sehau- 
mige Protoplasmastruktur besitzen. In den Capillaren linden sich auBer Lympho- 
cyten nieht selten eosinophile und neutrophile Leukoeyten und Myelocyten und 

1) t~ttr die Uberlassung der Protokolle und des Natsrials zur histologisehen 
Untersuehung sprechen wir t terrn Geh. Ra t  G r a w i t z  uaseren verbindliehsten 
Dank aus. 
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basophile Elemente (Myeloblgsten ~hnelnd), Normoblasten vereinzelt. Als Blut- 
plgttehen anzuspreehende Gebilde in Form yon .thrombusartigen Anh/~ufungen, 
oft mit Kollargoleinsehltissen, bemerkt man ,bisweilen in den ZentrMvenen. Das 
interstitielle Gewebe zeigt einen vermehrten Zellreiehtum. Eine Regeneration 
yon Leberzellen ist nirgends erkennbar. In einzelnen Capillaren linden sieh Kokken- 
haufen. 

Milz: Follikel. Keimzentren nieht deutlich erhalten; an ihrer 'Stelle sieht 
man groge phagocytgre Zellen, mit Kernresten beladen., Die Lymphocyten 
der Follikel weisen vielfaeh Karyorhexis auf. Die P ul pa ist vollgestopft mit i6t- 
lichen Massen, die kernlos sind oder nut Kernreste aufweisen Und deshMb ein 
nekrotisches Aussehen darbieten; rote ]~lutzellen erkennt man noeh gut; die 
t~etieulumze!len,der Pulpa und die bindegewebigen Elemente sind ebenfMls gut 
erhMten. Die S inus  heben sieh zwischen der Pulloa sehr gut ab. ihre Endothelien 
sind meist gut erhMten z. T: in AblSsung begriffen. In diesen Zellen finder sieh 
reiehlieh meist feink6rniges Kollargol; ferner finder sieh Kollargol in den I{eti- 
eulumzellen tier Pulpa; in den Follikeln war kein Kollargol zu sehen. Kollargol 
ist aueh zwigehen den Zellen frei naehweisbar. An Stellen, wo Kollargol besonders 
reiehlieh angehguft ist, verlieren aueh die I~etieulumzellen ihre Kernf/irbung. 
(Blutplgttehen sind nicht mit Sieherheit erkennbar.) In den Sinus Leukoeyten, 
aueh 3~yeloeyten in spiirlieher Zahl, ferner einzelne-Kokkenhaufen. AuGer dem 
Kollargol findet sieh in den Pulpazellen brgunliehes Pigment, das keine siehere 
Eisenreaktion gibt. Abstriehe.best~tigen den Zellbefund, der in den Schnitten 
nachweisbar war. 

K n o c h e n m a r k  (Femur): Das l~ark besteht zum gr6geren Teil noch aus 
Fettgewebe. An zahlreiehen Stellen trifft man auf Blutungen mit Nekrosen. An  
anderen Stellen linden sieh bereits Anh~iufungen yon spezifischen Knoehenmarks- 
zellen. Man erkennt Myelocyten, ferner basophile groge Elemente (Myeloblasten, 
mehrere Kernk6rperehen). Kernhaltige rote Blutzellen vom Normoblastentyp~ 
bisweilen aueh n~)eh basophil, sind sehr zahlreieh. Knoehenmarksriesenzellen 
sind nieht sehr selten z.T. gut erhalten, z.T. ist der Kern eigentfimlich ver- 
klumpt (Degenerationsformen) und frei yon Protoplasma. Absehntirungsvor- 
ggnge naeh Art der P1/ittehen sind nfeht sieher zu sehen. Uberall weisen die 
Zellen aueh augerhalb der erw/ihnten Blutungen vielfaeh Zeiehen des Zerfalls 
(Karyorhexis und Karyolysis) auf. Kollargol finder sieh innerhalb der Nekrosen 
tells freiliegend, teils in Zellen phagocytiert, im tibrigen Mark meist nut phago- 
eytiert. 

Die GefgBe zeigen innerhMb der Blutungen keine Kernfgrbung der  Wand- 
elemente. Vielfaeh sind sie an anderen Stellen vollgestopft (thrombusar~ig) yon 
den versehiedenen Markzellen (Leukocyten Myeloeyten u. a.) die bisweilen auch 
in ZerfM1 begriffen sin& In einem Gefg, g liegen Kettenkokken. 

L u n g e n :  In den Capillaren, die strotzend geftillt sind, finder sieh KollargoJ~ 
ferner Leukocyten in kleinen Gruppen, aueh Kokken und Baeillen sind naeh- 
weisbar. Bisweilen ist in der Umgebung der Kollargolansammlungen die Kern- 
fgrbung mangelhaft. In den Alveolen feinkSrnige Eiweigmassen und abgestogene 
Alveolarepithelien. 

Niere- Die Tubuli 1. imd 2. Ordnung, Ausftihrungskangle zeigen eine be- 
trgehtliehe Verfettung. In den Tubuli 1. Ordnung sind die Epithelien vielfaeh 
nekrotiseh und haben sieh abgestogen. Die erhMtenen Epithelien zeigen naeh ihrer 
basalen Seite vielfaehKoIlargolk6rnchen. In gezingerem Grade trifft man Kollargol . 
in den Epithelien der Ausfiihrungsg/~nge. Die Glomeruli sind sehr kernreieh. 
In den Sehlingen liegen h~ufig grSgere Collargolklumpen, die das Lumen fast ganz 
ausftillen. An den Tubuli 1. Ordnung sind vielfaeh t~el0arationsvorggnge zu sehen, 
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schmale Iange Zellen, die auch Teilungsfiguren der Kerne aufweisen, liegen unter 
den desquamierten Epithelien. Mehrfach sind zwischen den Tubuli auch im 
Mark kleine Blutungen anzutreffen. 

Geh i rn :  tts finden sich Veffettungen der Endothelien der Capillaren 
und kleinen Venen im Mark und Rinde (GroBhirn). AuBerdem lassen sieh vielfach 
in den Endothelien feinste brs XSrnchen (Kollargol) naehweisen. 

Fa l l  2, Ida E. 21 Jahre alt. 
Vorgeschiehte: Familienanamnese o. ]3. Als Kind hat Patientin an Skrofu- 

lose gelitten und war wegen Keratoeonjunetivitis in augengrztlieher Behandlung. 
Seit dem 18. IX. 1920 ist Pat. wegen Lues und GonorrhSe in der Behandlung der 
Dermatologischen Klinik. Die Infektion eifolgte Mitre Juli 1920. Bei der Auf- 
nahme land sich eine Angina specifiea, breite Condyloma am Anus, ein papulo- 
pustulSses Exanthem, dabei allgemeine Lymphdrfisenschwellungen. Am ttals 
bestand ein Leukoderm. Wassermannsche Reaktion im Blur stark positiv. 
Wegen Stomatitis mercurialis wurde nach drei Kalomelgaben (0,03 und 0,04) 
mit Quecksilber vorerst ausgesetzt und neben ]okaler Behandlung ~eosalvarsan 
0,45 nmmma] verabreieht (yore 22. IX. bis 18. X.); am 12., 15., 18. X. wurde 
wieder ~ovasurol gegeben. Der Verlauf der ]~ehandlung war durch eine Fleiseh- 
vergiftung gestSrt, infolge deren sieh am 26., 27 .  28. 29. IX. Durchf~lle, Er- 
breehen und Fieber einstellten, das abet wieder verschwand. Vom 30. IX. bis 
4. X. traten die Menses in gewShnlieher Weise anf. Am 21. X. bis 24. X. wurde 
yon einer 5 proz. CollargollSsung steigend,, am 1. Tag 2 • 2 ccm, am 2. Tag 2 • 4 

- -  1 • 8 ccm gegeben (im ganzen sieben Injektionen). ]~ereits naeh der ersten 
Injektion trat Fieber his 38,2 auf, sank aber am 22. X. wieder ab, um am 23. X. 
auf 38,6 abends wieder anzusteigen. Dabei bemerkte Pat. ]eichte Schmerzen in 
den Beinen. Am 24. X. stieg die Temperatm" abends auf 39,4, leiehte Blutung 
beim Z~thnereinigen. Abends Atemnot und Schmerzen im Leib. Kollargolmedikation 
wurde darauf ansgesetZt. Am 25. X. Besserung, doch hielt dieAtemnot noch an, 
Temperatur etwas abgesunken, aber noeh fieberhaft. Blutbefund s. u. 26. X. 
Temperatur abends 38~2. ~%uerdings starkes Nasenbluten. Atemnot. Campher, 
Digitalis, Kochsalzinfusion. 27. X. Das Nasenbluten h~lt an, an der Injektions- 
stelle sind groBe I-Igmatome entstanden. Wieder Sehmerzen in den Beinen. Druek- 
empfindlichkeit der Schienbeine. Temperatur morgens 39,3. Urin: E. q- Sed.: 
granulierte Zylinder. 28. X. Pat. wird auf die innere Klinik verlegt. Ausgespro- 
chene Druekempfindlichkeit der Knoehen. Leber vergrSBert, druekempfindlich; 
M_ilzgegend ebenfalls druekempfindlieh. Herzaktion beschleunigt. Innere Organe 
sonst o. ]3. Rumpel-Leede: positiv. Gerinnungszeit (Milian): 8 Minnten. Blutungs- 
zeit: 141/2 Minnten. U~in: Alb. -~- Sed.: granulierte Zylinder. Am 28., 29., 30. X. 
sinkt die Temperatur fast zur Norm ab. Am 30. X. treten Genitalblutungen auf. 
Nasenbluten framer weiter vorhanden. Blutbefund s. u. 31. X. hoehgradige 
K6rpersehw~che, Benommenheit, Dyspn6e. Abends neuerdings Temperatnr- 
anstieg.. Am 1. XI. nnd 2. XI. zunehmende ]3enommenheit, die Blutungen halten 
an. Am 3. XL Exitus letalis. 

B l u t b e f u n d e :  25. X. vormittags: Erythroeyten ~400000~ Leukocyt6n 
66000, tt~moglobin 68%, FKrbeindex 077%. Iqachmittags: Erythroeyten 
3 920 000, Leukocyten 42 250, Thrombocyten 70 000. Blutbild: Eosinophile 
Lenkocyten 4,0%, basophile Leukocyten - - ,  segmentkernige Leukoeyten 34,0%, 
stabkernige Lenkoeyten 16,25%, Metamyelocyten 9,75%, Myeloblasten 7,0%~ 
Myelocyte n 12,25%, LymPhocyten, g~oBe 0,25%, ldeine 15,25%, Riederformen 
0,25%, Mononucleare 1,0%. Anisoeytose, geringe Polychromasie. Auf 100 Leuko- 
eyten 5 Normoblasten, 0,5 basophile Erythroblasten. 
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26. X. Ery4hrocyten 3 760 000, Leukocyten 36 500, I~moglobin 65%, F/~rbe- 
index 0,87%, T h r o m b o c y t e n  69 000. Blutbild: Eosinophile Leukoeyten 3,0%, 
basophile Leukocyten - - ,  segmentkernige Lenkocyten 40,0%, stabkernige Leuko- 
cytert 19,5%, Mes 10,75%, Myelocyten 11,25%, Myeloblasten 3,50%, 
Lymphocyten, kleine 11,0%, ~iederformen 0,5%, Mononucl 0,5%. Aniso- 
cytose, geringe Polychromasie. Auf 100 LeuI~oeyten 5,25 Normoblasten, 1,0 baso- 
phile Erythrocyten, 0,75 Megaloblasten. 

27. X. Leukocyten 29 000, tt/~moglobin 60%. 
1. XI. Leukocyten 7200. Blutbild: Eosinophile Leukocyten 3,5%, basophile 

Leukoeyten - - ,  segmentkernige Leukocyten 41,0%, stabkernige Leukocyten 
13,25%, Metamyelocyten 3,o%, Myeloeyten 6,75%, Myeloblasten 4,25%, Lympho- 
cyten, grof3e 0,5%, kleine 21,0%, Lymphoblasten 0,75%, ]~iederformen 0,5%, 
Mono~uel. 5,0%. Anisocytose, Polyehromasie, vereinzelt Riesenblutpl~ttchen. 

Auf  100 Leukocyten 5,75% Normoblasten, 0,75% basophile Erythroblasten, 
0,75% Megaloblasten. 

2. XI. Erythrocyten 2 200 000, Leukocyten 4000, I-I/imoglobin 45%, F/~rbe- 
index 1,02, T h r o m b o c y t e n  2l 5{}0. 

3. XI. Erythrocyten 2 440 000, Leukocyten 4000, T h r o m b o c y t e n  37 000. 
Blutbild: Eosinophile Leukocyten 0,25%, basophile Leukoeyten 0,75%, segment- 
kernige Leukocyten 38,75%, stabkernige Leukocyten 16,25%, Metamyeloeyten 
4,0%,.Myelocyten 6,75%, Myeloblasten 2,5%, Lymphocyten, grol~e 1,75%, kleine 
23,25%~ Lymphoblasten 0,25%, l~iederformen 0,25~ !Vfononucl. 5,25%. Aniso- 
cytose~ Poikolocytose~ Polychromasie, I ~ i e s e n b l u t p l / ~ t t c h  en. Auf i00 Leuko- 
cyten 18,75 Nor~hoblasten, 6,0 basophile Erythroblasten, 4,0 Megaloblasten. 

S e k t i o n s b e f u n d  (Auszug aus dem Sektionsprotokoll des Pathologischen 
Instituts). B r u s t o r g a n e :  In der PleurahShle etwas gelbliche Fliissigkeit beider- 
seits. L u n g e n :  Im Oberlappen links ein Verdichtungsherd, sonsb o. B. Im 
] ~ e r z b e u t e l  20 cem klare, gelbliche Fliissigkeit. Im rechten Ventrikel reichliCh 
fltissiges Blur. Herz  im iibrigen o. B. ~ a c h e n o r g a n e ,  T r a c h e a ,  O e s o p h a g u s  
o. B. BauchhOhle :  P e r i t o n e u m  glatt, spiegelnd. Lebe r :  2 4 : 1 9 : 7 .  Aui 
dem Schnitt graubraune, undeutliche Acinuszeichnung. Gallenblase enth/ilt gelb- 
liche Galle. Milz:  13 : 9 : 4. Zeichnung der Milz erkennbar. Konsistenz: ziemlich 
lest. Farbe: rStlich. N ie r en :  Kapsel schlecht ablSsbar, Zeichnung der Rinde 
etwas verwaschen. B la se  o. B. G e n i t a l i e n :  Portio gequollen, livide verf/~rbt. 
Die Tuben zeigen verdickte Enden. V e r d a u u n g s t r a k t u s  o. B. F e m u r :  Mark 
im oberen Teil fleckig gerStet. G e h i r n s  e k t i o  n zeigt makroskopisch keine wesent- 
lichen Ver~nderungen, nur fallen auf den Sehnitten, besonders im Pons, kleine 
11mschriebene Blutungen auf. 

iVf ikroskopische  U n t e r s u c h u n g .  Lebe r :  Im Leberparenchym linden 
sich zahlreiche I-Ierde versehiedener GrSBe, die gewShnlich gegen die Mitre der 
Aeini, bisweilen aber auch mehr in den seitlichen Teilen liegen und in letzterem 
Fall an die Glissonschen Kapse]n anstol~en. Diese tIerde bestehen aus Binde- 
"gewebe mit zahlreichen Gef/iSen, vermehrten l~undzellen; sie sehliel]en ferner inseln 
yon Leberzellbalken ein, die vielfach n~it braunem Pigment dieht beladen sind, 
oft auch keine Kernstruktur mehr aufweisen. Ferner trifft man in diesen Herden 
auf zahlreiche phagocytKre ~iesenzellen, die h/iufig rote Blutzellen und besonders 
auch Kollargo] enthalten, und auf Blu$ungen. Bisweilen finder man auch bier 
wie auch an anderen Stellen 1VIyelocyten (neutl"ophile, eosinophile) und an ~r 
blasten erinnernde Zellen. Kotlargol befindet sich haupts/~chlich in einzelnen Endo- 
thelien der Capillaren, die sich ablSsen kOnnen, z. T. auch frei. Pl~ttehen sind 
vielfach in Capillaren erkennbar, doch ist keine sichere Phagocytose yon erhaltenen 
Pl~ttchen zu sehen. In der Peripherie der Acini m/iBige Verfettung. Die Leber- 
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kapsel ist verdiekt, Rundzelleninfiltrate stellenweise v0rhanden, ebenso aueh 
Zfige yon pigmentie~ten Leberzellen. In den Gef~l~en (Zentralvenen und aueh V. 
portae) liegen oft Haufen yon pigraentierten Leberzellen. In den Gef~ftw~nden 
der Pfortader~iste findet s~ich reichlich staubfSrmiges Kollargol. 

Milz: Follikel: In den Follikeln, und zwar meist ira Zentrura, linden sich 
Herde, die aus Bindegewebe und grof~en Phagocyten bestehen und stellenweise 
mit ~hnlichen Zellanh~ufungen in der Pulpa zusararaenhiingen. Das Bindegewebe 
erscheint vielfach bier hyalin verdickt. In den phagoeyt~ren Zellen finder sich 
reichlieh Kollargol, Ierner Reste yon Kernen und roten Blutzellen. Viele Lympho- 
eyten zeigen Karyorhexis; manohe enthalten aueh Kollargol. P ul p a: Auch bier 
stellenweise Anh~ufungen yon grol~en Phagocyten, wie oben beschrieben wurde. 
Das Bindegewebe der Pulpa erscheint vermehrt. In der Pulpa linden sich Ierner 
reiehlich Norraoblasten, auch MegMoblasten, eosinophile und ne~atrophile Myelo- 
eyten, ferner basophile, grol3e Eleraente (Myeloblasten). Diese Zellen sind viM- 
Iaeh in Teilung begriffen. Aul3erdem trifft raan auch aui kleine Lymphoeyten 
in raiil3iger Zahl. Die Sinus heben sieh sehr deutlich heraus. Die Endothelien sind 
vielfaeh phagocyt~r, Kollargol, Zellreste enthaltend. Ira i~brigen sind die Sinus 
zieralieh frei yon zelligen Bestandteilen. Vielfach enthMten die Frel3zellen in der 
Pulpa braunes Pigment, das die Berlinerbtaffreaktion gibt. 

K n o c h e n m a r k :  Femur: ])as Knoehenmark ist yon zahlreichen ]~lutungen 
durchsetzt, zeigt zumeist noch Fettgewebe. Im Bereieh der Blutungen ist das 
Gewebe nekrotisch, Kernf~rbung ~ehlt. Auch die Gef~13wandzellen der Gef~l~e, 
in deren Umgebung sich die Blutungen finden, sind nekrotiseh. Jedoeh auch aul3er- 
halb der Blutungen lassen sieh an mehreren kleinen Arterien Wandver~inderungen, 
Untergang und ZerfM1 der Kerne der glatten Muskelfasenl, Ablagerung yon throra- 
botischen Massen an der Innenseite, an anderen Gef~13en aueh Verdiekung (Quel- 
lung) der Wand, z. T. auch kleine Blutaustritte innerhalb der Wand feststellen. 
Auch das Knoehenmark auI~erhMb der Blutungen zeigt sehwere Ver~nderung. 
An einzelnen Stellen }latten sich Herde yon eigentlichen Markzellen gebildet, 
vielfach linden sieh bier fibrinartige ~etze zwisehen diesen. Die Zellen zeigen zum 
grSl~ten Teil keine oder nut eine sehr sehlechte Kernf~rbung. Karyorhektische 
Figuren sind h~ufig. Die einze]nen Markzellen sind deshMb schwer zu identifizieren. 
Die Knoehemarksriesenzellen, ira ganzen sp~rlich, sind in vere~nzelten Exemplaren 
noeh gut erkennbar, raeist zeigen sie eine mangelhafte Kernf~rbung, vielfaeh auch 
Kernverldumpung. Freies Kollargol findet sieh im ganzen nieht sehr reiehlieh; 
innerhMb der ~ekrosen liegen 51teis gr61~ere Mengen. In grol~en Zellen aufgenom- 
menes Kollargol fund sieh im Knochenmark verstreut, besonders an Stellen, we 
das Fettmark dutch spezifisches Knoehenmark ersetzt war. 

i 1 ~ p e: Zum Tell sieht raan besser erhMtene Partien mit ziemlieh reichliehem 
Bindegewebe, Capillaren und tterden yon spezifischen Markzellen (Blutbildungs- 
herde). An anderen Stel]en linden sich aueh hier ausgedehnte Blutungen mit 
Nekrosen. 

~ i e r e :  Die Tubuli sind welt und zeigen ein sehr niedriges Epithel. In den 
Zellen trifft man h~ufig guf Kollargolgra~iula, besonders in den hSheren Zellen der 
Tubuli l. Ordnung, die sich an die Glomernli anschliel~en. Doch bemerkt man 
aueh Collargol in einzelnen Zellen de r  Bowmannschen Kapsel der Nieren, die 
dann meist verdickt sind. Die Tubuliepithelien zeigen geringe Verfettung. ViM- 
fach liegen hy~.line Zylinder in ihrem Lumen. Ebenso desquamierte Epithelien 
mit Collargolklfimpehen. Die Glomeruli And sehr kernreieh, z. T. in Sehrurapiung 
begriffen. Mehrf~eh triift raan auf bindegewebige Kerde mit Rundzelleninfiltration. 

L u n g e :  An raanehen Stellen linden sieh Anh~ufnngen yon roten Blutzellen 
in den Alveolen, ferner Fibrin und abgestol3ene Epithelien. Die Septen sind ge- 
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legentlich nekrotisch oder zerstSrt. Die Capillaren sind stark gefiillt. An einer 
Stelle sind cingefl61]te Leberzellen aufzufinden, ferner auch kollargolhMtige, 
grSl~ere Zellelemente. In einer Capillare waren Kokken und Bacillenhaufen zu 
beobachten. M/il~ige Anthrakosis der Lungen. 

L y m p h d r i i s e  (Hi*molymphdrtise): Follikel g u t  en tw icke l t ,  kein Kern- 
zerfall. In den Sinus liegen tiberal] rote Blutzellen. Die Endothelien sind vielfach 
in AblSsung begriffen, zeigen Kernteilungsfiguren und ph~gocytieren (Kernreste, 
rote Blutzellen, kleine Partikelchen). Mehrfach trifft man auf kleine Gebilde, 
die als Blntpl/ittchen anzusprechen sind. In den Sinus trifft man ferner auf eosino- 
phile, neutropbile, basophile Leukoeyten und Myelocyten. Auch grol~e baso- 
pbile Riesenzellen mit mehreren runden Kernen (starke Kernwandfi~rbung) sind 
vorhanden. Kollargol in dcr Lymphdrtise finder sieh in den l~etieulumzellen der 
Follike], ferner in den Endothelien der Capillaren der Follikel. Aul3erdem l~l~t es 
sich auch in Zellen phagocytiert in den Sinus n~chweisen. Vereinzelt linden sieh 
auch in den Follikeln mit Kollargol beladene Lymphoeyten. 

Gehirn:  Im Pons mehrere Blutungen. Die Ge~/il]e innerhalb der Blutungen 
zeigen nekrotische W~nde, man trifft bier auf reiehliehes Silberpigment. Bei de r  
Durchsicht der Sehnitte sieht man dichte Kollargolklumpen auch in der Wand 
von anderen Gef/iBen au/3erhalb der grSl3eren Blutungen ]iegen, meist sind bier 
~ehon Blutungen in die Adventitialscheide erfolgt, bisweJlen linden sieh throm- 
botische Zellanh/~ufungen im Innern derselben. Das Kollargol liegt bei einem 
Gefiil~ (kleine AIterie) ir~ den Gewebsspalten zwisehen den glatten Muskelfasern 
in Reihen angeordnet. Die Kerne sind o*t u1~regelmgBig. Nicht selten trifft man 
an den Gefgl~en, die frei yon Collargol sind, auf Verfettung einze]ner Endothel- 
zellen. Im Bereich der Blutungen trifft man stellenweise auch mit KollargolkSrn- 
ehen beladene Ganglienzellen an. 

Die beiden soeben geschilderten Krankheitsfglle zeigen einen der- 
art ig ~ibereinstimmenden Verlanf, dal~ woM eine gemeinsame ]~ -  
sprechung berecht igt  is t .  

I n  beiden Fi*llen war eine Infek t ion  mit  L u e s  und GonorrhSe vorher:  
gegangen. Ein  genanerer Zei tpunkt  der Ans teckung war nieht  zu er- 
mitteln,  vermutl ich lag er bei Fall 2 drei Monate, bei Fall 1 zwei Monate 
zuriiek. Die Behandlung mit  SMvarsan, Quecksilber erfolgte (abgesehen 
yon eJner Stomati t is  mercuriMis in Fall 2) ollne StSrungen. D~gegen 
t ra ten  nach intravenSsen Kollargolgaben (in Fall  1 nach der 3., in 
Fall  2 naeh der 1. Injekt ion)  sehwere Allgemeinreaktionen auf. Unter  
Schiittel~rost t ra t  Fieber ein, besonders in Fall  2, das wghrend der Tag s 
der Kollargolgaben sieh noeh erhShte, aber aueh nach Aussetzen des 
Medikaments  nicht  mehr  verschwand.  Gleiehzeitig dami t  stellte sieh 
besonders in Fail 1 schwere DyspnSe ein, ferner weitere Symptome  yon 
bedrohlieher Herzsehwi*che, die Digitalis und  Xarnpfer  indiziert er- 
seheinen lieBen. Sofort wurden aueh im Urin Eiweift und  Zylinder im 
Sediment  nachweisbar.  Urobilin dagegen konnte  nicht  festgeste]lt 
werden. Wghrend  in ~all 2 kein Ik terus  hinzutrat ,  war in Fall  1 eine 
ikterische Verfgrbung der Skleren angedeutet .  Bei beiden Fgllen be- 
merkte  man  sehr bald eine betrgchtl iche Lebersehwellung mit  Druck- 
sehmerzhaft igkei t  und  Schmerzen im Leib, die nieht  bes t immt  lokMisiert 
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wurden. AuBerdem bestand in Fall 2 eine ausgesproehene Druckempfind- 
lichkeit der Knochen. Erbrechen erfolgte mehrfach in beiden Fallen. 
Von seiten des l~ervensystems waren keine lokalisierten Schadigungen 
aufgetreten. Dagegen stellte sich in beiden Fallen in den letzten Tagen 
eine Somnolenz ein, die gegen das Ende an Tiefe zunahm. 

Bezfiglich der Dauer der Erkrankuhg (yon dem Beginn naeh den 
Kollargolgaben gereehnet) war zwisehen Fall 1 and 2 ein Unterschied 
feststellbar. W~hrend bei Fall 1 die Erkrankung bereits 5 Tage naeh 
der 1. Injektion begann und 3 Tage nach Beginn der sehweren Ersehei- 
nungen ganz akut tStlleh verlief, dehnte sieh bei Fall 2 die Erkrankung 
fiber 1r Tage aus, verlief also bereits mehr chronisch. Aus diesem Unter- 
schied in der Krankheitsdauer erkl~ren sich wohl die Versehiedenheiten 
in den Befunden bei beiden F~tllen, auf die noeh zuriiekzukommen sein 
wird. 

Neben diesen mehr allgemeinen Merkmalen zeichneten sich die 
beiden Falle aber d~reh ein besonderes Cbarakteristikum aus, das war 
die s e h w e r e  P u r p u r a .  DieBlutungen t ra ten inFall  1--2 Tage naeh 
Beginn der stfirmisehen Erseheinungen (4 Tage naeh Beginn der Kollar- 
golinjektionen) auf. In Fall 2 erfolgten die Blutungen 4 Tage naeh der 
I. Injektion, am gleiehen Tage, an dem die Temperatur h6her stieg 
und Allgemeinbesehwerden auftraten. Was die Art der Blutungen 
anbelangt, so handelte es sich in beiden Fallen haupts~ehlieh um Schleim- 
h.autblutungep, wahrend eigentliche spontane Hautblutungen nut  bei 
Fall 1 in bemerkenswerter ZaM auftraten. Die Nasenschleimhant, 
das Zahnfleisch, ferner die UterusscMeimhaut, dann bei Fall 1 auch die 
Magendarmsehleimhaut, waren der Ausgangspunkt der H~morrhagien. 
Besonders stark waren die Blutungen aus Nase and Mundh6hle. Auf- 
fMlend waren ferner bei beiden F~llen die H~matome, die an den In- 
jektionsstellen auftraten. Das g u m p e l - L e e d e s e h e  Ph~nomen, das 
teider nur bei Fall 2 gepraft wurde, war stark positiv, dabei bestand eine 
verlangerte Blutungszeit und normale Gerinnungszeit. 

Von besonderem Interesse war ffir tins die Frage, wie in diesen Fallen 
die Purpura aufzufassen sei. Die Entstehnng und Einteilung,der Pur- 
puraformen war ja gerade in den letzten Jahren tier Gegenstand zahl- 
reicher Arbeiten, namentlieh wurde die Untersuchung des ]~lutes, be- 
sonders der Blutplattehen, zur Einteilung der Purpuraformen heran- 
gezogen (Thrombopenie, Aleukia haemorrhagica. F r a  n k, X a  z ne l so  n,  
anaphylaktoide Purpura und Morbus Werlhoff. Gla  n z m a n  n,  F i n  ke 1- 
s t e in ) .  Wir konnten in Fall 2 mehrere gen~igende Blutuntersuchungen 
ausffihren, w~hrend wir uns in Fall 1 auf eine w~hrend tier akuten Er- 
krankung vorgenommene Blutuntersuchung besehr~nken mnBten. 
Wie aus den oben  mitgeteilten Untersuehungsbefunden ersiehtlieh ist, 
bestand bei Fall 2 am Tage naeh dem Einsetzen der schwereren Allge- 
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meinst6rungen (25. X.) eine m~Bige Verminderung der roten Blut- 
k6rperehen und des H~moglobingehaltes, dazu eine mgehtige Leuko= 
eytose. Das Differentialleukoeytenbild ergab, dal3 zahlreiehe Jugend- 
formen yon neutrophilen und eosinophilen Leukoeyten sieh im peri- 
pheren ]31ut befanden, ]3esonders fiel abet auf, dab zahlreiehe Normo- 
blasten sieh feststetlen liegen. Mit einem Reiz, der durch den Blutverlust 
allein ausgel6st wurde, konnte dies Verhalten der roten Blutzellen nieht 
erklgrt werden, da zu dieser Zeit tiberhaupt noeh keine nennenswerten 
]~lutungen vorhanden waren und, wie sieh aus den Zahlen der roten 
Blutzellen ergibt, aueh noeh kaum yon Angmie die Rede sein konnte. 
Es konnte sieh also nur um einen l~eiz aufs Knoehenmark handeln, der 
direkt dureh die Kollargolinjektion ausgel6st wurde und dort zu einer 
en0rmen Aussehwemmung yon Jugendformen ins Blur ffihrte. Die 
Z~hlung am 26. X. ergab ~hnliche gesultate,  eine m~Lehtige Leukoeytose 
(36 500),i die aber gegenfiber der ersten Untersuchung etwas zurtiek- 
gegangen war, mit Aussaat zahlreieher Jugendformen. Auffallenderweise 
zeigten die B 1 u t p 1 ~ t t e h e n sehon jetzt  eine bedeutende Verminderung 
(70 000). Fall 1 verhielt sieh analog, auch hier war eine Leukoeytose 
yon 76 000,. gegen 9 300 6 Tage vorher, aufgetreten, und in den Pr~pa- 
raten waren kaum Pl~ttehen zu entdeeken, dagegen ebenso wie bei 
Fall 2 eine mi~ehtige Aussehwemmung von Jugendformen, Myelocyten, 
Myeloblasten und Erythroblasten. Sehr atfffallend verhielten sieh nun 
bei Fall 2 die Blutbefunde im weiteren Verlauf. Es t ra t  ein rapider Sturz 
der Leukoeytenzahlen ein, und die Leukoeytose maehte einer Leuko- 
penie Platz. Am 27. X. betrug die Leukoeytose 29 000. Am 1. XI. 
konnten nur 7 200, am 2. XI. und 3. XI. 4 000 L. festgestellt werden. 
Dabei versehob sich das Differentialleukoeytenbild zugunsten einer 
relativen Lymphoeytose. Alterdings waren dabei bis zuletzt im Blur 
reiehlieh jugendliehe Leukocyten in betr~ehtlieher Prozentzahl vor- 
handen. Die Plattehenzahl sank noeh welter, war aber bei der letzten 
Z~hlung (1 Tag vor dem Tode) wieder leicht gestiegen. 

Die roten Blutzellen und H~moglobinwerte sanken ebenfalls rapid, 
die ErM~rung hierffir boten die hartni~ekigen Blutungen, wohingegen 
ein ausgedehnter Blutzerfall nicht sieher anzunehmen war, da sich in 
den Organen keine st~rkere Siderose land. Der rapide Leukoeytensturz 
legte die Annahme nahe, dab naeh einer anf~ngliehen m~ehtigen Reizung 
des Knoehenmarks ein Naehlassen der Knochenmarksfunktion einge- 
treten sei. Insbesondere mfiBte die Pl~tgehenbildung sehon sehr bald, 
noch w~hrend eine Uberproduktion der sonstigen !Karkbestandteile 
stattfand, v611ig unzureiehend geworden sein; allerdings bestand aueh 
die M6gliehkeit eines abnormen, rasehen Pl~ttehensehwundes mit: un- 
gent~gendem Ersatz. Die Thrombopenie und das reiehliehe Vorkommen 
von l~iesenblutpl~ttehen zeigte jedenfalls, dab die Bildung d e r  Pl~tt- 
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chen ungeniigend u n d  anormal verlief, und im Zusammenhang mit der 
feststellbaren, schweren Xnochenmarksalteration ist es wahrschein- 
lieher, die StSrung auch am Entstehungsort  der Plattchen (nach der 
W r i g h t s c h e n  Ansicht) den Megakaryocyten zu suchen. 

Nach der F r a n k s c h e n  Ansicht hat ten wir es bier also mit einer 
Purpura zu tun, die durch Thrombopenie bedingt ist. Die Ursache 
hierfiir ware in einer Knochenmarkschadigung zu suchen, l~Iit der 
Thrombopenie wiirde sich die verl~ingerte Blutungszeit ohne weiteres 
erklaren. Ob auch das positive l%umpe l -Leed esch e  Phanomen aui 
diese allein zurfickzuffihren ist, wie F r a n k  angibt, ist unsicher, da 
dieses Phanomen aueh bei Pupuraformen ohne Thrombopenie auf- 
t reten kann. 

Von besonderem Interesse ist nun, ob in der Tat  d u t c h  die histo- 
logisehen Untersuchungen diese Annahme sieh begriinden lal~t. 

Die Untersuehung des Knoehenmarks ergab in Fall 1 das Bestehen 
yon lokalen Blutungen und Ne'krosen, die alle Zellelemente betrafen. 
Auch an d e n  besser erhaltenen Stellen war ein Zelluntergang nachweis- 
bar. l~och betrachtlieh schwerer war die Sehadigung, die das Knoehen- 
mark in Fall 2 erlitten hatte. Hier war der Zerfall der Zellen auch 
aul~erhalb der zahlreiehen Blutungsherde ein so hbehgradiger, da[t 
man nur verhaltnism~i~ig selten auf gut erhaltene, spezifisehe Mark- 
zellen tra~. In beiden Fallen war das Knoehenmark im Femur z. T. 
in rotes Mark umgewandelt, ein Zeichen, da2 eine Reizung mit Neu- 
bildung yon rotem Mark vorhanden gewesen sein mu~. Das in den 
histologischen Schnitten vorliegende Endstadium l~l~t erkennen, dal~ 
diese neugebildeten Elemente zum grol~en Tell raseh wieder zugrunde 
gingen. Die Schadigung betraf die spezifischen Markzellen in gleicher 
Weise, ohne dab man eine Beschrankung auf einzelne Zellarten erkermen 
konnte. In Fall 2 hat sich nun aufterdem eine extramedull~re Ent-  
wieklung y o n  Knoehenmarkzellen in recht betr~tchtlichem Umfang 
bereits geltend gemaeht. Am reiehlichsten land diese start  in der 
Pulpa der Milz, wo auch Jugendformen der roten BlutkSrperchen reich- 
Iich zu linden waren. Aul~erdem land sie sich auch in der L e b e r -  in 
den Kapillaren und den bindegewebigen Herdchen -- und auch in 
recht hohem Grade in den Lymphdriisen, die aberhaupt in ihrem Bau 
yore Typ der normalen Lymphdriise dadureh abwiehen, dal3 die Sinus 
mit roten Blutzellen erf~l t  waren. In Fall 1 war yon einer ausge- 
sprochenen metaplastisehen Xnochenmarksentwieklung noeh nichts 
zu bemerken. Diese ist also erst in weiterem Verlauf der Erkranknng 
eingetreten. Es liegt nahe, darin eine kompensatorische Vorrichtung 
gegeniiber dem Versagen des eigentlichen Marks zu sehen, insbesondere 
weft in Fall 1 trotz der allenthalben sehon manifestierten Wirkungen 
des Kollargols yon einer Metaplasie noch nichts zu sehen ist, also der 
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sehwere Reiz des Kollargols allein anscheinend noch nicht zu einer 
metaplastisehen Markzellenbildung ffihrt. 

Das Ergebnis der histologisehen Untersuehung erkl~rt die intra 
vitam angenommene schwere Knochenmarksl~sion in sch6nster Weise, 
besonders wird der bei Fall 2 so auffallende Sturz der Leukoey~en mit 
zunehmender Lymphoeytose dureh die ausgedehnte ZerstSrung des 
Knochenmarks ohne weiteres verst~ndlich, ebenso wie sich hieraus auch 
die Thrombopenie am besten erld~ren l~13t. Es ist ja nicht yon der 
Hand zu weisen, dab ein vermehrter Untergang der Pl~ttchen in der 
Milz, die ja in den Anfangsstadien (Fall 1) eine Vollpfropfung der Pulpa 
mit rStlichen, nekrotischen Massen zeigte, tats~chlich stattfand. E s  
war aber unmSglich, den histologischen Nachweis zu erbringen, in 
welchem Grade dies eingetreten war. Erw~hnt seien noch die Pl~ttchen, 
die in den zentralen Teilen der Leberaeini in Form yon Thromben des 
5fteren festgestellt werden konnten, deren Bildung auch eine Verminde~ 
rung der Pl~ttchen zur Folge hatte. Wenn man aueh diese MSglichkeit 
mit einrechnet, so erscheint doch die nachweisbare Sch~digung der 
eigentliehen Stammzellen im Knoehenmark die wesentliche Rolle Ifir 
das Zustandekommen der Thrombopenie zu spielen, m6glieh ist es, 
dab ein vermehrter Untergang der Plattchen, wie erw~hnt wurde, sich 
noch hinzuaddiert. 

In beiden Fallen besteht also eine schwere Knoehenmarksseh~di- 
gung, die sich in Fall 2 fast zu einer vSlligen Myelophthise entwickelt 
hatte, und die sich in dem Leukocytensturz und der Zunahme der rela- 
riven Lymphocytose manifestiert, also einen Ubergang zu dem Bride 
einer Aleukie ( F r a n k )  zeigt, 

Nach der Ansieht F r a n k s ,  K a z n e l s o n s  u. a. wiirden die Befunde 
zur Erklarung der Furpura ausreichend sein. Man wfirde dann die F~lle 
in Parallele setzen mit den bei Benzolvergiftung, Radium, R6ntgenstrah- 
len erhobenen Befunden, in denen es ebenfalls zu einem Untergang der 
Knochenmarkselemente und besonders der Thromb0cyten kommt. 

Bei der histologischen Untersuchung unserer F~lle ergaben sich abet 
versehiedene Befunde, die ffir die Entstehung der Purpura yon be- 
sonderer Wichtigkeit sind. In Fall 2 konnten wit im Knochenmurk 
und Gehirn G e f g f t v e r g n d e r u n g e n  a n  k l e i n e n  a r t e r i e l l e n  Ge-  
l gl3 b a h  n e n naehweisen. Im Knochenmark waren innerhalb der Blu- 
tungen die Gefgl~wgnde ohne Kernfgrbung, also nekrotiseh, aber auch 
aul3erhalb derselben war an verschiedenen kleinen arteriellen Gef~13en 
ein Unterg~ng yon Gefgl~wandzellen (glatte Muskelzellen) zu erkennen. 
Auch thrombotisehe Massen und Zellanh~tufungen, bisweilen auch mit 
Zeichen der Karyorhexis, in dem Gefgl31umen wurden bei Fall 1 und 2 
beobaehtet. Gefgltschgdigungen zeigten sich ferner im Gehirn sekv 
deutlich, t t ier wsr besonders bei Fall 2 die Einlagerung yon Kollargot 
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in die Gef~Bwand, z. T. in die SpMten zwischen den glatten Muskel- 
fasern gut erkennbar, und zwar auch an dell Gef~LSen, die noch keine 
grSI~eren Blutungen aufwiesen, sondern nut  kleine Extravas~te in den 
Adventitialr~umen erkennen liel~en. Nicht selten sowohl bei ]~I1 1 
wie 2 f~nd man auch in anscheinend intukten Gefassen des Gehirns 
Fet t t ropfen i n  Endothelzellen. Diese Befunde im Gehi~n zeigen, d~l~ 
Xollargolanhgufungen zweifellos zu schweren Gef~l~schgdigungen (bes. 
der kleinsten Arterien) mit anschliel~enden Blutungen f~hren kSnnen. 
Es ist diese Feststellung ffir die Auffa.ssung der -Purpura  in unseren 
FgJlen yon einiger Wichtigkeit, denn sie beweist, dal~ ffir  d ie  B l u -  
t u n g e n  w o h l  in  e r s t e r  L i n i e  G e f g l ~ w a n d s c h ~ d i g u n g e n  in 
B e t r a c h t  k o m m e n .  DaB ffir die Intensit~t der Blutung eine unge- 
niigende Pl~ttchenthrombusbildung4nfolge der Thrombopenie gro~e Be- 
deutung hat, ist  natfirlich zu beachten. JedenfMls bitden die Befunde 
an den Gef~[~en in den beiden F~llen eine Bestatigung der Ansicht yon 
Morawi t z~  welcher Ms eine Hauptttrsache ffir d~s Zustandekommen 
der Blutungen bei allen Formen der Purpura Gefgl~wandlgsionen ~n- 
nimmt. 

Wie verhielt sich in unseren bciden FMlen d~s Kollurgol in h i s t o -  
1 o g i s c h e r  Beziehung? Aus dem Insti tut  yon A s c h o f f  sind eine Reihe 
Arbeiten ( K i y o n o ,  L e p e h n e )  erschienen, die sich experimentell 
mit dieser Fr~ge befassen, und uus denen hervorgeht, d ~  dus Koll~rgol 
~hnlich wie gewisse F~rbstoffe (To]uidinbl~u, K a r m i n )  yon einer be- 
stimmten Zellgrupl0e in Leber, Milz, Knochenmark, meser~ischen Lymph- 
dri~sen gespe~chert wird, die nach A s c h o f f  unter dem N~men reticulo- 
endothdiMer Aiop~r~t zus~mmengefgl~t wurden, und die yon den Si- 
nusendothelien der Milz und Lymphdrfisen, den Endothelien der Leber- 
c~p~ll~ren und den P~tioulumzellen des Knochenm~rks, Milzpulp~, 
Lymlohdri~sen gebildet werdem In unseren FMlen w~r ein gleiches 
Verhulten ebenf~lls ngchweisbar. Die S p e i c h e r u n g  yon I~oH~rgol 
w~r in den erw~hnten Zellgruploen sehr  guffMlend~ doch zeigte sich 
besonders in der Leber, d ~  die Speicherung nicht gleichmgftig erfolgt 
w~r, sondern d~B z~hlreiche Zellen, soweit erkennbur, frei davon blieben, 
w~thrend andere sioh um so starker beladen hst ten;  ~m deutlichsten 
wsr dies in FM1 2, der j~ einen sub~kuten Verl~uf n~hm, zu beob~chten. 

Aul~erdem f~nd sich in diesen Org~nen sber such vie] Koll~rgol 
frei in den Gewebssio~lten ~ z. B. zwischen den Leberzellen und ~uch in 
den sioezifischen Leberzellen selbst nicht selten, besonders l~g ~uch in 
den nekrotischen P~rt~een z. B~ der zentrMen Abschnitte der Acini 
Ko]l~rgol in betr~chtlichen Mengen frei. AuSer in diesen Org~nen wurde 
dunn ~uch Itoll~rgol in den i~brigen untersuchten Org~nen n~chgewiesen. 
l%eichlich fand sieh dieses in den Nieren, und zwur in den Epithelien der 
Tubuli I. Ordnung, an der b~sMen Zellseite angehguft. Aber ~uch in 
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den iibrigen Kani~lchenel0ithelien war Koltargol naehweisbar, sogar in 
den Zellen der B o w m a n n s e h e n  Kapsel. In den Glomeruli "land sieh 
ebenfalls Koll~rgol oft in solehen Klumi0en , dab man an eine Embolie 
denken muBte. Wir fanden weiterhin Kollargol in den Lungen phago- 
zytiert  und frei, ferner im Gehirn. Bei letzterem ist zu erwghnen, dab 
wir in der Umgebung yon Blutungen aueh in den Ganglienzellen Xollar- 
golk6rner fanden. Die Speieherung war also keineswegs ~uf die 
Nut-  and lyml0hbereitenden Organe besehri~nkt, wie denn aueh 
L u b a r s e h  unli~ngst hervorgehoben hat, dM] die F~ihigkeit zur 
Speieherung im Organismus weir verbreitet ist. Neben dieser 
Spe!eherung yon Kollargol fanden sieh aber aueh in unseren Pr~- 
paraten die Zeiehen yon  ausgedehnten,  sehweren Gewebsseh~Ldi-  
g u n g e n .  Wir haben die Befunde im Knoehenmark bereits er- 
wi~hnt, aueh in der Leber konn ten  wir besonders in dem akut verlau- 
fenen t~M1 I sehwere zentrMe Nekrosen der Leberaeini feststellen, ferner 
zeigte die Milzpulpa einen Untergang fast aller Zetlelemente mit Aus- 
nahme der t~etieulum- und Endothelzellen, die meist noeh Kernfgrbung 
aufwiesen. Der Zerfall erstreekte sieh aueh auf die Follikelzellen, be- 
sonders die Keimzentren, dabei waren die Follikel in dem akuten Stadium 
der Vergiftung (Fall 1) noeh fast vollkommen yon Kollargol frei, wohin- 
gegen bei Fall 2 Kollargol in den Follikeln (aueh in den Lymi0hoey~en 
derselben) naehweisbar war. Eine sehwere toxisehe Wirkung zeigte 
sieh aueh in der Niere, wo Verfettung, Nekrose und Desquamation der 
Tubuliepithelien in erhebliehem Grade eingetreten war. Die Sehgdigung 
der Gefgl3wgnde, wie sie im Gehirn and l~tiekenmark besonders deut- 
lieh erkennbar war, wurde bereits erwghnt. Aueh in Lunge und den 
Nierenglomerulis wurden an umsehriebenen Stellen in der Naehbar- 
sehaft yon grSBeren Kollargolk6rnehenablagerungen beginnende Ne- 
krosen beobaehtet.  

Es entsteht nun die Frage, auf welehe Ursachen die ganze Er- 
krankung zuriiekgefiihrt werden muB. Ob diese histologiseh naehweis- 
baren Seh~digungen dureh das Kollargol Mlein bedingt sind, oder ob 
die Annahme einer bei einer bestehenden Lues aufgetretenenen Salvarsan- 
seh~digung, die in der Leber und Niere sehr ghnliehen Erseheinungen, 
wie in unserem Falle, hervorrufen kann, ( I - I e i n r i e h s d o r f ,  G. I - Ierzog,  
E i c h h o r s t  u. a.) Mlein zur Erklgrung genagt. Es wurden ferner vor 
kurzem yon G o t  ke 3 l%lle ver6ffentlieht, bei denen sieh am AnsehluB 
an Salvarsankuren die Zeiehen einer aplastisehen Angmie im Blutbitde 
mit sehwerer Purpura einstellten. Die Erkrankung ffihrte in 2 Fallen 
ad exitum. In unserem Fall 2 war 9 • 0,45 Neosalvarsan gegeben 
worden. Es wurde anstandslos vertragen. In Fall 1 waren nur 2 Injek- 
tionen mit Silbersalvarsan ohne jede Reaktion ausgeffihrt worden. 
AuBerdem waren in diesem Falle 2 Injektionen yon Novasurol (0,3) 
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gegeben worden. In Fall 2 wurde Kalomd naeh 3 Injektionen wegen 
Stomatit~s wochenlang ausgesetzt, spgter war noch 2 real Novasurol 
verabfolgt worden. Naeh dem Verlauf der Erkrankung ist das 
Zustandekommen durch Salvarsan allein nicht wahrscheinlich, da 
wie erwghnt, wghrend der Salvarsanbehandlung keine krankhaften 
Erscheinungen aufgetreten sind. So war z. B. wghrend tier Salvarsan- 
behandlung in dem Urin der Kranken hie Eiweil~ naehzuweisen. Dieses 
trat abet sofort mit Beginn der allgemeinen Symptome naeh den ersten 
Kollargolinjektionen auf. Ob d i e  Kombination yon Salvarsan mit 
Kollargol so ungfinstig wirken kann, ist zu~l~ehst unwahrseheinlieh, 
da ja gerade die Kombination von Salvarsan mit Sflber in letzter Zeit 
sehr h~ufig angewendet wurde und ghnliche Erscheinungen nicht 
bekannt geworden sind. 

Wir versuchten im Tierexperiment dieser Frage n~her zu(treten 
und fanden bei hohen Kollargoldosen beim Kaninehen eine raseh fort- 
schreitende An~mie, aber keine Aleukie. Aueh nach Salvarsanvorbe- 
handlung ]iel~ sieh durch Kollargol keine solche erzielen. Eine Ein- 
wirkung aufs Knochenmark war bei beiden Versuehen festzustellen, 
woriiber an anderer Stelle noch beriehtet werden w i r d .  Wir fanden 
~ber bei unseren Versuchstieren nach Salv~rsanvorbehandlung grSBere 
Lebernekrosen als bei den ausschlieBlich mit Kollargol behandelten 
Tieren. Es ist wohl m6glieh, dal~ das Salvarsan die Kollargolwirkung 
begiinstigt ha t .  Jedenfalls ist naeh dem klinisehen Befunde der Er- 
krankung festzustellen, dab sowohl bei Fall 1, wo nut 2 Salvarsan- 
injektionen gemaeht worden waren, als auch bei Fall 2, wo cine Sal- 
v~rsankur (9 Injektionen) vorherging, die Erkrankung erst mit Beginn 
der Kollargolinjektion aufgetreten ist, also wohl sicher durch diese 
ausgel6st warde. Es ist deshalb wohl berechtigt, in beiden Fgllen die 
Erkrankung als eine K o l l a r g o l i n t o x i k a t i o n  aufzuf~ssen. Fiir eine 
Queeksilberintoxikation fanden sich bei tier Sektion keine sicheren 
Anzdehen. Der Dickdarm zeigte keine sehwereren Vergnderungen, 
auch die histo]ogischen Befunde der Niere untersehied sieh yon dem 
bei Quecksilbervergiftung mitgeteiltem Befunde. 

In der uns zuggngigen Literatur konnten wir keine sehweren In- 
toxikationen nach Kollargol verzeichnet finden. Wolff aber liegen 
mehrere Arbeiten fiber die Wirkungen yon Kollargolinjektionen beim 
Tiere vor. So fanden Aeha rd  und Well  balm Kaniuehen naeh der 
Injektion yon Koll~rgol naeh voriibergehendem Sturz eine Leukoeytose, 
im Knoehenmark war deutliehe Proliferation erkennbar. Ahnlich sind 
die l%esultate yon D u n g e r ,  :F rench ,  Por t ig .  

In neuerer Zeit hat sich besonders Voig t  mit der Wirkungsweise 
etc.  des Kollargols befal~t. Auf seine Befunde wird spgter einzugehen 
sein. 
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Die beiden Erkrankungen zeigen ferner mit den bei SchwermetM1- 
salzen (Goldehlorid, Platinchlorid) beobachteen Vergiftungserschei- 
nungen -- naeh t t e u b n e r  im Handbuch f. Allgem. Patholog. B. 2, 1, 
S. 318. -- manche Ahnliehkeitem Besonders ist das Auftreten der 
schweren Purpura in diesen Versuehen mit unseren Erkrankungen 
gemeinsam, ebenso wie auch Organver~tnderung, besonders Leber- und 
1Vierendegenerationen, bei diesen Vergiftungen festzustellen warenl). 

Die verschieden lange Dauer des Leidens in beiden F~llen gestattet 
einen sehr guten Einbliek in den Verlauf des Krankheitsprozesses. 
Fall 1 endete schon naeh 5 Tagen t6dlieh, wahrend in Fall 2 sieh die Er- 
krankung fiber 14 Tage hinzog. Im ersten Fall, dem akutesten Stadium, 
waren die wichtigsten Befunde die Blutungen und Nekrosen der ver- 
schiedensten Organe. Wir fanden solehe, wie obenbeschrieben wurde, 
in Leber, Milz, Knochenmark, Niere. Im Vergleich hiermit zeigte 
unser Fall 2 bereits fortgeschrittene Reparationsbestrebungen: Ent- 
fernung des zerst6rten Gewebes und Ersatzbildung fiir das zugrunde 
gegangene Parenehym. In der Leber waren die Nekrosen durch binde- 
gewebige, gefaBreiehe Herde ersetzt, innerhalb welcher nut  wenige 
Gruppen yon degenerierten Leberzellen und freie rote Blutzellen ange- 
troffen wurden. Es fanden sich haufig Rundzellenherde in diesen 
Herden und in der Glissonsehen Kapsel und Leberkapsel, dazu reichlich 
kollargolhaltige Zellen im Bindegewebe neben zahlreiehen anderen 
Phagoeyten. Im Verhaltnis zu den betrachtlichen 1Vekrosen der Leber 
in Fall 1 ist hier die Restitution auffallend weit fortgeschritten, mSg- 
licherweise sind die Nekrosen yon Anfang an nicht so umfangreich 
gewesen. In der Milz  haben sich in den Follikeln wie in der Pulpa Herde 
yon phagocytaren Riesenzellen gebildet, die mit Kollargol, Kernresten, 
roten Blutzellen beladen sind, auch braunes Pigment ffihren. Neben 
dieser abnorm gesteigerten phagocytaren Tatigkeit ist in der Pulpa 
eine Vermehrung , bisweilen auch hyaline Verdiehtung des Bindegewebes 
zu tinden. In den Follikeln geht noeh vielfaeh Zerfall yon Lymphocyten 
vor sieh. Nach dem Verhalten im akuten Stadium daft man die phago- 
eytierenden Zellen wohl in erster Linie yon den Reticulumzellen und 
Sinusendothelien ableiten, so dab also haupts~tehlich yon diesen Eie-  
menten die Aufsaugung der nekrotischen Massen, die sieh in der Pulpa 
ira akuten Stadium angesammelt hatten, ausgeht. E ine  weitere Rolle 
dtirften dabei adventitielle Zellen etc. Spielen. AuBerdem hat  sich in 
der Milzl0ulpa eine myeloide Metaplasie in betraehtliehem MaBe ent- 
wickelt. In den Nieren linden sich kleine Bindegewebsherde, die wohl 
aus den bei Fall 1 festgestellten Meinen Blutaustri t ten entstanden sind. 

1) Vom klinisdhen Standpunkt aus sind die beiden vorliegenden Intoxika- 
tionsfglle eingehend yon Vill behandel~ worden. Die Arbeit wird a.a. 0. 
erscheinen. 
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Die Tubuli sind schon zurn Tell mi~ flachen Epithelien ausgekleidet, die 
bereits in Fall 1 unter den desquamierten, ~bgestoBenen Epithelzellen 
festzustellen w~ren. Die Glomeruli sind gr6Btenteils erh~lten, sie sind 
sehr kernreieh, einzelne linden sieh in bindegewebiger 8ehrumpfung. 
Auff~llend st~rk sind noch im Vergleieh mit der Restitution, die wJr, 
wie eben besehrieben wurde, sonst tiberall bemerken konnten, die 
Seh~digungen im Knoehenmark, besonders im Femur. Von einer Re- 
stitution ist bier kaum etwas festzustellen. Dagegen hat sich in Milz, 
Leber und L2mphdri~se eine myeloide ~{etaplasie, wie sehon oben 
erw~hnt wurde, in recht betr~chtliehem Grade ausgebildet. 

Es bliebe nun noch die Frage zu besprechen, wie sieh das intraven6s 
einverleibte Kollargol im Organismus verh~lt. Das Kollargol finder 
sich in den verwendeten L6sungen, wie wit uns tiberzeugen konnten, 
in derart feiner Verteilung, dab im Hellfeld auch bei den sthrksten 
VergrSSerungen die einzelnen K6rner als solehe noeh nicht erkannt 
werden k6nnen. Im Dunkelfeld (Zeiss-Paraboloidkondensor) dagegen 
erkennt man schon bei mittlerer Vergr6Berung (Zeiss D, Ok 3 z 325fach. 
VergrSBerung) bei diffusem Tageslieht sich sehr lebhaft bin- und her- 
bewegende, mattgrau erseheinende, feinste Ktigelchen yon etwas weeh- 
selnder GrSge in gelbgrtinliehem Grunde: In den Organen lies sieh 
dagegen das Silber ohne weiteres schon im Hellfeld in gr6geren oder 
kleineren KSrnern naehweisen. Es mug also gleichzeitig mit der Attf- 
nahme und Spe~eherung des Kollargols eine Zusammensinterung der 
feinsten KSrnchen oder A~flagerung an bereits vorhandene Eiweig- etc. 
Granula (Blutl01~ttchen) eintreten. Bereigs in der Blutbahn kann es 
wahrseheinlich z. B. durch Anlagerung yon Blutpl~ttehen etc. zur 
Bildung yon kleinen Flocken kommen, die wir dann z. ]3. in den Glo- 
meruli der ~Tiere embolusartig in den Capillaren sehen. V 0 i g t  hat  
sich experimentell beim Kaninehen mit dem Schicksal des ko]loidalen 
Silbers beseh~ftigt. 

Er land in der Leber wenige Stunden nach der Injektion das Silber in feinen 
KSrnern in den Sternzellen der Leber und z. T. bereits in den Leberzellen selbst. 
Nach 8 Tagen ist das Silber in den Sternzellen verschwunden und finder sich in 
grSgeren Klumpen bisweilen innerhalb der Capillaren und z. T. in dem Endothel- 
belag der Meinen Gef/ige uncl Capillaren. In der Milz fanden sich anf/~nglieh grSbere 
NiecIerschl/ige in der Pulpa, neben diesen Ieinere, vielfach intraeellul/~r liegende 
KSrner. Aulterdem war eine groge Menge allerfeinster Silberteilchen nur im 
Dunkelfeld erkennbar. Die grSBeren Niederschl/~ge waren bei den l~nger dauernden 
Versuchen ziemlich geschwunden, die Ieineren lagen vielfach in l%eihen an der 
Oberf]/iehe des retieul/iren :Bindegewebes; dazu kamen vielfach Kollargolanh~u- 
fungen in Leukoeyten zur Beobaehtung, so dab eine AuflSsung der grSl3eren 
Partikelchen und Abtransport dutch Phagocyten bereits im Gange zu sein schien. 
Die Follikel blieben bis auf die Kernpartien frei. - -  In den Nieren fanden sich 
bei verschiedenen Tieren gr6bere Silberanhiitffungen, die als Emboli gedeutet 
wurden. Ferner linden sJeh bier in den Spaltr/iumen zwisehen den Kan/ilchen 
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Silberablagerungen. Die Epithelien der gewundenen Kan~lchen lieBen ebenfalls 
mehrfach Silberspeicherungen, besonders bei wiederholten Injektionen erkennen; 
besonders waren auch Niederschl~ge in der Membrana propria der Kan~lehen bei 
einem Tier erkennbar. Aueh die Kerne yon Endothelien der GlomeruIi ~md von 
zelligen Elementen im Zwischengewebe in einem Versueh scheinen sich mit Silber 
impr~gnieren zu kSnnen. 

V o ig  t gibt  an, dal3 die Un te r snchung  im Dunkelfeld  eine vie] gr613ere 
Menge yon Silber e rkennen  lgBt wie das Hellfeld. Zur UntersCheidung 
yon anderen  Granu la  bent i tz te  er Vergleiehspr~parate,  die mi t  Cyan- 
ka l iuml6sung  (0,5% u n d  2%) vorbehandel t  waren.  Die Granu la  des 
Silbers 15sten sich hier in  auf. 

Wi r  un te r such ten  die Organe in  unserem Fal l  nach  dieser Methode 
u n d  k o n n t e n  ebenfalls feststellen, dag die nachweisbare  Silbermenge 
im Dunkelfe ld  betri~chtlich grSl3er ist wie im Hellfeld. Unsere Befunde, 
die eine weitgehende Ube re in s t immung  m i t  denen V o i g t s  zeigen, 
sind, kurz zusummengefaBt,  folgende: 

In der Leber  finden sieh im ganzen Bereieh der Aeini Silbereinlagerungen, 
die besonders in den Endothelien in Form feinster KSrnchen !iegen, so dab die 
Wandungen der Capillaren deutlieh hervortreten. Im Zentrum der Acini liegen 
dichtere Anh~ufungen yon gr6beren: SilberkSrnern; /ihnliche grSbere Haufen 
finden sich auch bisweilen in den Capillaren, den mit Silber beladenen abgestogenen 
Endothelien, wie wir sie in den gef~irbten Pr~paraten feststellen konnten, ent- 
sprechend, - -  Ferner finden sieh im Innern der Leberzellbalken vielfaeh feine 
Streifen von SilberkSrnern. Ahnliche Befunde konnte auch Voigt  feststellen. 
Er glaubt, dag es sich um einen Ubergang yon Silber in die Gallencapillaren hierbei 
handelt, wie er auch Ausscheidung yon Collargol durch die Galle naehweisen konnte. 
Ob dies in unserm Fall auch tier Fall war, ist nieht untersucht/immerhin weisen 
diese Befunde auf die MSgliehkeit bin. F a l l  2 unterscheidet sich hiervon dadurch, 
dab wit solche Befunde nicht mit Sieherheit erheben konnten. Das Silber liegt bier 
in Form yon grSgeren PartikeIchen in den Endothelien, oft linden sich Anh~ufungen 
yon phagoeytierten SilberkSrnern, den oben mitgeteilten Befunden entsprechend. 
Besonders auffallend ist aber bier die Imbibition fast s~mtlicher K e r n e  der Leber- 
zellen mit feinsten Silberst/iubchen, so dag die Kerne in der Gesamtheit hell auf- 
leuehten. Auch entlang den :Bindegewebsfasern im interstitiellen Gewebe liegen 
Reihen yon feinsten SilberkSrnchen, ebenso in den Endothelien yon Pfo~tader/isten 
der Glissonsehen K~pse]. 

In der Milz heben sich bei Fa l l  1 die mit Silberk6rnern beladenen Sinusendo- 
thelien prs ~b. Die Follikel sind wie in Voigts  Untersuchungen fast vSllig 
frei. In Fa l l  2 finder sich auger den SilberkSrnern noch reichlich bt~unliches 
Pigment, das sieh mit Cyankalium nicht auflSst. Die Endothe]ien enthalten hier 
gr6bere ArgentumkSrner, vielfach liegen entspreehend den beschriebenen Befunden 
rnit Silber beIadene Zellen herdweise zus~mmen. 0fters auch ist Silber innerhalb 
der Follikel erkennbar. Auch in der Milz ist eine auffallende Imbibition der Zell- 
ke rne  mit feinsten SilberkSrnchen nachweisbar; in der Fulpa sind oft die feinen 
Bindegewebsfasern yon t~eihen yon hel]gl~nzenden Partikelchen besetzt. 

Die Epithelien der N i e r e n t u b u l i ,  die vielfaeh desquamiert im Lumen 
zusammenliegen, sind mit Sflberloartikelehen dieht beladen. Aueh in den Glomeruli 
sind diehte Silberanhgufungen nicht selten. Ebenso linden sieh solehe Anhgufungen 
yon anseheinend in abgestoBenen Zellen liegenden SilberkSrnem in den Ausfiih- 
rungsg~ngen. In Fa l l  2 ist diese reiebiiehe Imbition der Epithelien nicht mehr 
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vorhanden. Das Kollargol liegt an der Basalseite der Zellen, teilweise, wie yon 
Voigt aueh beschrieben ist, in der Basalmembran der Zellen. In den Gefigendo- 
ghelien und den Glomeruli liegen aueh hier vielfaeh feine KSrnchenreihen. Die 
Imbition der Kerne ,  sowohl der Tubuli und Glomeruli als auch des interstitiellen 
Bindegewebes, ist bier besonders auffallend. In den Ausfiihrungsgangen liegen auch 
hier vielfach Klumpen yon feinen SilberkSmehen. Es ist wohl bereehtigt, anzu- 
nehmen, dab eine Ausseheidung yon Kollargol im l~ingeren Verlauf der Eikrankung 
vor sieh geht, am reiehlichsten wohl in den Anfangsstadien zusammen mit den sieh 
abstoGenden Epithelien. 

I m  groBen und ganzen laBt sieh aus den Befunden schlieBen, dag 
aus dem rein verteilten Partikelchen, wie bereits erwihnt ,  allmihtich 
sich gr6bere K6rnehen bilden, die sich zumeist in phagoeytier tem Zu- 
stande naehweisen lassen. u finder eine Anlagerung yon Silber- 
k6rnehen an die Bindegewebsfasern start,  ferner t reten sie reiehlieher 
in den Gefil3winden und den GefaBendothelien hervor. Besonders 
auffallend ist die Impr igna t ion  der Kerne, die wir in Fall 2 in den unter- 
suehten Organen fanden. V o i g t  konnte entsloreehende Befunde eben- 
falls in der Niere bei mehreren Versuchstieren feststellen. In  Fall 1 
sahen wir keine derartigen Bilder. 0b  diese Impragnat ion der Kerne 
in Fall 2 mit  der li~ngeren Krankhei tsdauer  zusammenhingt ,  erseheint 
zuniehst  am wahrscheinliehsten, doch sprieht dagegen, dab V o i g t  
gerade in seinen l ingere Zeit wihrenden Versuehen diese Befunde ver- 
migte. Es ware aueh an eine verschiedene Wirkung des Kollargols zu 
denken, da in Fall 1 eine 12%ige L6sung ( H e y d e n )  yon Kollargol 
gegeben wurde, in Fall 2 dagegen eine t igl ieh yon der Apotheke friseh 
hergestellte 5% Kollargoll6sung zur Anwendung kam. Eine sichere 
Entscheidung dariiber, worauf in F~ll 2 die besondere Affinitat der 
Kerne dem KoIIargol gegeniiber beruht, ist an Hand  der P r ipa ra t e  
nicht zu gewinnen. 

B 6 t t n e r ,  weleher die einzelnen Bestandteile des Kollargols ge-  
t rennt  in ihrer Wirkungsweise untersucht hat, fand, daG das 8chutz- 
kolloid Mlein eine wesentlich starkere und z. T. auch l inger  anhaltende 
K6rperreakt lon zur Folge hat te  Ms eine entsprechende Menge einer 
frisehen 2% Siiberl6sung; er glaubt, daG eine Trennung des Kollargols 
und Schutzkolloids in der Blutbahn nieht stattfindet,  Sondern daG das 
Kollargol als einheitlicher Komplex  - -  sozusagen Silbereiweil~ -- ,  zur 
Wirkung gelangt und einen nicht spezifisehen Gewebsreiz entfaltet .  
Wit  mSehten indessen mehr der Ansicht zuneigen, dag eine Trennung 
der Kollargoll6sung in ihre Silber- und Eiweig- etc. Bestandteile inner- 
halb der ]~lutbahn wohl m6glieh ist. Die besonders im Dunkelfeld als hell- 
silbern aufleuchtenden feinsten KSrnchen dtirften Ms wahrscheinlich nut  
aus Silber bestehende Teilchen anzusl0reehen sein, wofiir ibJ ~ Unsichtbar- 
werden nach Behandlung mit  dem fiir Silber spezifisehen L6sungsmittel 
Cyankal ium spricht. Immerhin  ist es denkbar, dab vielleicht ein zarter 
Eiweigmantel dem einzelnen Silberteilchen erhalten bleibt und dadureh 
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die Bi ldung  grSBerer F locken  du tch  Zusa mme ns in t e rung  beg t ins t ig t  
wird.  W e n n  m a n  aueh die f i eberhaf ten  Ersche inungen  auf die EiweiB- 
komponen te  des Kol largols  bez~ehen kann,  so i s t  doch der  Zusammen-  
hang  zwischen den Gewebsschi~digungen insbesondere  den  umfang-  
re ichen B lu tungen  und  der  S i lbere in lagerung ein so ~nniger, dab  m a n  
eine d i r ek te  S i lberwi rkung  auf die U m g e b u n g  annehmen  muB. 

Z u s a m m e  n f a s s u n g:  Bei zwei gleichzei t ig  an  Lues und  GonorrhSe 
e r k r a n k t e n ,  im i ibr igen aber  gesunden  und  k ra f t ig  gebau ten  Pa t i en t innen ,  
h a t  sieh i m  Ansehlul~ ~n die in t ravenSse  Verabfo]gung yon  Kol la rgol  
naeh  Vorbeh~ndlung  mi t  Ne0sa lva r s am p15tzlich ein schweres,  m i t  
F i ebe r  e inhergehendes  K r a n k h e i t s b i l d  en twicke l t ,  das  un te r  den Er -  
seheinungen:ieiner P u r p u r a  haemor rhag i ca  im ers ten  Fa l l e  aku t ,  i m  zwei ten  
mehr  chronisch ve r laufend  zum Tode ~fihrte. I n  be iden  F~l len  waren  
sehr  bemerkenswer t e  B lu tbe funde  vorhanden ,  die auf eine schwere 
K n o c h e n m a r k s a l t e r a t i o n  schlieBen liel~en und  im Fa l l  2 gewisse Para l l e -  
len zur  Aleukie  ( F r a n k )  zeigten.  Die h i s to log i sche  Un te r suchung  
des K n o e h e n m a r k s  bes t~ t ig te  diese A n n a h m e  vo l lkommen  und  deck te  
weitere  sehwere Ver~nderungen  in den  f ibr igen un t e r sueh ten  Organen 
uuf, die bei  der  e inen fiber l~ngere Zeit  sich e r s t r eekenden  E r k r a n k u n g  
bere i t s  deut l iche  l~e laara t ionsbes t rebungen e rkennen  liel~en. 

F t i r  d~s Zus t andekommen ,  zumindes t  eines Teiles der  Blu tungen ,  
s ind  dabe i  mehr fach  fes tges te l l te  G e f ~ w a n d v e r a n d e r u n g e n  yon grSl~ter 
Bedeutung .  

])as Ko l i a rgo l  k a n n  also, ~hnlieh wie es vom Benzol  und  yon  den 
l~Sntgens t rah len  und  auch vom Sa lva r san  b e k a n n t  ist ,  un t e r  gewissen 
U m s t ~ n d e n  zu sehwerer  P u r p u r a  mi t  E r k r a n k u n g  des K n o e h e n m a r k s  
~tihren. Es i s t  desha lb  bei  Verwendung  grSl~erer Dosen Kol largol ,  be-  
sonders  solcher  hochprozen t ige r  LSsungen,  Vors ieht  geboten.  
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