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Der Weltkrieg hat Gelegenheit gegeben, unter anderem auch die 
im Frieden verh~ltnism~Big selten zur  Untersuchung kommende Ruhr 
eingehend zu untersuchen und frfihere Beobachtungen nachznpriifen. 
Es ist damit eine I~eihe yon Fragen fiber die Ursaehe dieser Darm- 
ver~nderungen, die ersten Erscheinungen und die Entwicklnng der 
anatomisehen Veriinderungen wieder aufgeriihrt worden, die vorher 
endgiiltig entsehieden sehienen: Die ~]teren Beobaehtungen aus der 
vorbakteriologisehen Zeit (Vogt, t2okitansky, Virchow, Sch6nlein, Heub- 
net u. a.), die zum Tefl auf Kriegserfahrungen beruhen (Woodward, 
Heubner, Virchow, Cornil), geben makroskopisehe Besehreibungen, 
die mit unseren heutigen Erfahrungen oft sehr weitgehend iiberein- 
stimmen, die in Einzelheiten aber so lange sehwer verwertbar sind, 
wie noch die siehere Unterscheidung zwisehen Am6ben- und Baeillen- 
ruhr fehlt (Dopter und Woodward), 

Die ausgebildete Baeillenrnhr besitzt anf ihrem H6henstadium und 
in ihrer sp~teren Entwieklung ein sehr ausgeprggtes pathologiseh- 
anatomisches Bild, dessen Erkenntnis kanm Sehwierigkeiten macht. 
Immerhin gibt es Fi~lle, bei denen der rein pathologisch-anatomische 
Befund zweifelhaft ist (Heubner, Virchow, Raubitsehek, Rokitansky, 
Wesener und Weichselbaum). Das gilt vor allem ffir die frisehen be- 
giImenden F~lle in den allerersten Tagen, die sich ohne bakteriologische 
Untersuehung gegen einen einfachen nieht spezifisehen Darmkatarrh 
kaum abgrenzen lassen (Heubner, Virchow nnd Basch). W~hrend man 
friiher mehr geneigt war, versehiedene Formen der Ruhr zu nnter- 
seheiden (Seh6nlein, Virchow, Rokitansky nnd Vogt), faBt man die ver- 
sehiedenen Zust~nde heute allgemein als versehiedene Entwicklungs- 
stnfen derselben Krankheit auf (Ascho]], Kau[mann, L6hlein, Schmaus, 
Orth, Ziegler). 

Die Erfahrungen des Weltkrieges haben zu starken Zweifeln an 
der ansschlieBlieh urs~ehliehen Rolle der bekannten Ruhrerreger 
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Anlal~ gegeben. Es fiegen darfiber zahlreiehe Ver6ffentlichungen vor. 
(Ortlt, Marx, Quinke, Leschke, Alter, v. Wiesner, Czaplewsky, Engel, 
IVeukirch, Dorendor[ und Kolle), die sich vor Mlem darum drehen, ob 
noeh andere Bakterien, vet allem besondere Coliarten, das klinisehe 
und anatomisehe Bild der Ruhr hervorrufen kSnnen, oder ob nur in 
vielen F~llen die Ruhrbaeillen dutch eine starke Misehinfektion fiber- 
wuchert und dem Naehweis entzogen werden (Engel), und unter Urn- 
st~tnden such in der sp~teren Entwieklung der kranktmften Ver~nderung 
tats~ehlieh g~nz aus dem Darm versehwinden. Eine eingehende Be- 
spreehung dieser zum Teil rein bakteriologischen Fragen liegt nieht 
im t~ahmen meiner Aufgabe. Es wird allgemein anerkannt, da~ nega- 
rive Stuhlbef~nde wenig beweisen und dal~ eine wirkliohe Aufkl~rung 
nur yon solchen Untersuehungen zu erwarten ist, bei denen sehr bald 
naeh dem Tode eingehende b~kteriologisehe nnd serologisehe (Agglu- 
tination) Untersuchungen an der Leiehe vorgenommen sind und mit dem 
pathologisch-anatomisehen Bild vergliehen werden (Gross). 

Um sieh ein Bfld ~on der Wirkungsweise der t~uhrbaeillen und der 
Entwieklung der histologisehen Ver~nderungen z~ maehen, gehSrt eine 
Vorstellung davon, auf welehem Wege die B~eillen in den KSrper gelangen 
und we sie sich zuerst ansiedeln. Aueh diese Fr~ge ist umstritten. 
Allgemein anerkannte anatomisehe Tatsaehe ist, dal~ die t~uhr ira 
Dickdarm, und zwar eigentlieh immer im distMen Absehnitt beginnt 
(Ascho]/, Adelheim, Beitzke, Hart, LShlein u. a. mit Ausnahme yon 
Busse und Ja/]~). Busse gibt an, dal~ die sehweren Ver~nderungeri 
im Coeeum beginnen; Ja[[~ besehreibt eine isolierte Entzfindung des 
Dfinndarms, die er Ms l~nhr ~nspraeh. Die oberen Darmabsehnitte 
sind gegen die Einwirkung der t~uhrbaeillen nieht geschfitzt. Die 
Ver~nderungen erstreeken sieh in sehweren FMlen oft his weib in den 
Dfinndarm hinauf, ~ber such dann hat ma.n naeh dem anatomischen 
Bild immer den Eindruck, dab die Mtesten und sehwersten Ver~nde- 
rungen im Dickdarm sitzen. Benecke nimmt deshMb ein Eindringen 
der Baeillen veto After aus an, w~hrend die meisten anderen Autoren 
(Beitzke, Hart, Adelheim, LShlein u. a.) eine Aufnahme der Baeillen 
dureh den Mund annehmen und sich vorstellen~ d~l~ meehanisehe 
Grfinde zur Ansiedlung der Bacillen regelm~i3ig zuerst im Mastdarm 
fiihren (Adelheim, Beitzke, Ehrmann, LShlein). Dal~ die s~ureempfind- 
lichen Baeillen gelegentlieh ungeseh~digt dureh den Magen hindurch 
kommen, w~re ja durch versehiedene Annahmen ]eieht verstSndlieh 
(Magenkatarrh, fiberreichliehe Nahrungszufuhr, Wasseraufnahme bei 
leerem Magen). Auch die Befunde yon Gross, der einmal Ruhrbaeillen 
im Magerl ~and, sprechen mehr ffir diese Eintrittspforte. Immerhin 
bleibtatfff~]lig die gro~e l~egelm~13igkeit, mit der die R~hr in den 
distalen Darmabschnitten anf~ngt. Jedenfalls -- und das ist ftir unsere 
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Untersuchung das Wichtigste -- ist nicht zweifelhaft, dab die Bacillen 
vom Darmlumen her in die Schleimhaut eindringen und nicht 
etwa aUf dem Blur-oder Lymphwege in die Darmwand verschleppt 
werden. Das geht unzweifelhuft aus den bakteriologischen Unter- 
suchungen hervor, bei denen sich vor ~llem bei frischcll F~llen dee Ba- 
cillen nur in der Darmw~nd, nicht aber im Blur oder in dem Mesenteri~l- 
lymphknoten fanden, und ergibt sich auch ganz zweifellos aus der Lagerung 
der Bacillen in melnen Schnitten (vgl. Moros endogene Infektion). 

Die Aufgabe, aus den histologischen Bfldern der Entwicklungs- 
stufen der Rnhr sich ein Bild yon der Wirkungsweise der Bacillen 
und den Abwehrvorgangen des Organismus zu machen, wird noch da- 
durcll erschwert, dal~ keine Einstimmigkeit dariiber herrscht, ob die 
Giftwirkung auf einem Endotoxin allein oder aul~erdem noch anf einem 
Ektotoxin bernht. Im allgemeinen wird samtlichen Rahrbacfllen ein 
Endotoxin zugesprochen, wahrencl nur die Shiga-Kruse-Bacilten aulter- 
dem noch ein 15sliches Ektot0xin abscheiden sollen (Lentz, P/ei//er, 
Jochmann, Kolle and Hetsch, Fl4gge, Matthes u. a.). Meist wird ~nge- 
nommen, daI~ die Endotoxine die I)armveranderung hervorrufen, 
wahrend das Ektotoxin die Urs~che nervSser Erscheinungen ist (Lentz, 
P/ei]]er, Hart). Nach dem Ergebnis der Tierversuche (Kraus, DSrr, 
Todd, Kruse, Flexner) - -  Einsloritzung von bakterienfreien Kultur- 
filtraten und abgetSteten Bakterien unter die t taut - -  scheint das Gift 
auch unter diesen Bedingnngen eine besondere Wirkung gerade auf 
die Darmschleimhaut auszufiben. Die neuesten Versuche yon Olitzlcy 
nnd Kligler beweisen, dal~ bei Shiga-Kruse-Rahr tin Ekto- and Endo- 
toxin vorhanden ist and im Organismus ein Antiektotoxin gebildet 
wird. Das polyvalente Ruhrserum hat keinen Einflul~ auf die ])arm- 
erseheinungen, wohl abet auf die cerebralen Symptome. Unter meinen 
FM]en waren zwei gespritzte (F 270 nnd F 275). Bei diesem zeigen die 
Darmveranderungen keinen Unterschied gegenfiber den nichtgespritzten 
Fallen. Wenn wit die Wirkung auf die Darmschleimhaut ausschliel~lich 
einem Endotoxin zuschreiben, ist zunachst unverstandlich, wie bei 
einer Infektion yore Mund oder After her die Endotoxine frei werden 
und ihre Wirkung entfalten kSnnen, da zunaehst ja noch gar kein 
Anstol3 zur Bildung yon Bakteriolysinen gegeben ist. Zweifellos ist neben 
dem Eindringen der Bacillen in den Darmkanal noeh die Erfiillung 
~nderer Bedingungen erforderlich, damit wirklich eine Erkrankung 
zustande kommen kann. Das geht schon aus dem endemischen Auf- 
treten zu besonderen Jahreszeiten (Herbst) und bei groi~en Menschen- 
ansammlungen hervor. Eine ErSrterlmg dieser Verhaltnisse liegt aber 
aul3erhalb meiner Aufgabe. 

Als Untersuchnngsmaterial standen mir 16 Falle yon l%llhr zur 
Verfiigung, die ProfessorGross als Armeepathologe sehr bald (1--5 Stun- 
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den) nach dem Tode seziert und eingehend bakterio]ogisch untersucht 
hatte. (Nur 1 Fall war erst 8 Sttmden p. m. seziert.) Es waren bei 
allen F~llen aus verschiedenen Darmabschnitten, aus den Mesen- 
teriallymphknoten, aus der Leber und dem tIerzblut Kulturen angelegt 
und das Herzblut zur Agglutination verwandt worden, um flit die sp~- 
teren Stadien, bei denen nach allgemeinen Erfahrungen die Ruhrbacfllen 
nicht mehr vorhanden waren, durch die Agglutination noch den Nach- 
weis der urs~chlichen Erreger ftihren zu kSrmen. ~ber  die Ergebnisse 
dieser bakteriologischen Untersuchungen hat  Gross schon berichtet. 
Gross hat im wesentlichen gefunden 

1. tn den Leichen an Ruhr Verstorbener finden sieh in frischen F~en so 
regelm~Big Ruhrbaeillen im Darm und sparer sine so ausgesproehene Agglutination 
tfir Ruhrbacillen, dal3 kein AnlaB vorliegt, anzunehmen, aueh andere Krankheits- 
erreger k6nnten das Krankheitsbild der Ruhr auslSsen. 

2. Die Erreger k6nnen sehr bald (11. bis 16. Krankheitstag) wieder aus 
dem Darm versehwinden. Aber auch in sp/~teren Stadien finden sich nieht 'selten 
Ruhrbacillen im Darm. Vielleieh$ lieg~ bier eine wiederholte Infektion vor. 

3. Die Erreger finden sieh ganz iibei~iegend nur in den aueh anatomisch 
erkrankten Darmabsehnitten. Nut ausnahmsweise gelang der Nachweis im nor- 
malen Jejunum. 

4. Die Shiga-Kruse-Baeillen sind streng auf den Darm beschr~nkt. Die 
giftarmen Stgmme k6rmen auch in Leber, Mflz und mesenterialen Lymphknoten 
gefunden werden. 

5. Die t6dlich verlaufenden Ruhff/~lle mit sehweren anatomisehen Ver- 
~nderungen waren in der tiberwiegenden Mehrzahl dureh Shiga-Kruse-Bacillen 
hervorgerufen, doeh k6nnen gelegentlich aueh die sog. giftarmen Bacfllen ebenso 
schwere Ver/~nderungen maehen. 

6. Eine sehr wesen~liche Bedeutung ffir das I~'ankheitsbild der Ruhr hat 
die Mischinfektien, die sich auf der durch die Wirkung der Ruhrbacillen ge- 
schaffenen Wundflgche des Darmes immer ansiedelt. Sie bewirkt das Weiter- 
schreiten des Krankheitsprozesses im Darme aueh naeh dem Verschwinden der 
Spezifisehen Ruhrerreger oder ftihrt zu einer Allgemeininfektion, z. B: mit Bact. 
eoli, Streptokokken oder Paratyphus B. 

Die Frage, die sich aus diesen Befunden ergibt, ist die: Wie kommt 
es, dab bei diesen ausgedehnten ZerstSrungen, Gesehwtirbildungen und 
Bakterienansammlungen im Wurzelgebiet der Pfortader so aul3erordent- 
lich selten Leberabscesse auftreten -- im Gegensatz zur AmSbenruhr--  ? 
Warum finder man nie Vereiterung der mesenterialen Lymphknoten, 
nieht einmal erhebliche Sehwellung und in der Regel keine Milzschwel- 
lung ? Selbst wenn man annimmt, dag die i%uhrbaeillen selbst im Blur 
und in der Leber im allgemeinen nicht zu gedeihen vermSgen und 
wegen ihrer Waehstumsbedingungen aueh nur ausnahmsweise in dem 
mesenterialen Lymphknoten gefunden werden, so miiBte man doeh 
erwarten, dab die in ungeheurer Menge in den Schorfen und den Darm- 
gesehwtiren vorhandenen anderen Erreger tier verschiedensten Art  
--  die Misehinfektion --  zur eitrigen Thrombophlebitis im Pfortader- 
gebiet , zu Leberabscessen oder zur Vereiterung mesenterialer Lymph- 
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knoten Anlag geben miigten. Ebenso, wie wir gelegentlieh naeh Appen- 
dicitis Thrombophlebitis und Leberabseesse sehen, w~ire das naeh den so 
viel ansgedehnteren Zerst6rungen im ganzen Diekdarm und teilweise aneh 
im Ileum noeh viel hgnfiger und ausgedehnter zu erwarten gewesen. 
Die Fragestellung der Unter uehung war also, ob wir das, was wir naeh 
der Ansiedlung der l~uhrbaeillen histologiseh in der Darmwand finden, 
als einen Abwehrvorgang so vollkommener Art. auffassen k6nnen, 
dab nur abget6te oder wenig lebensfghige Baeillen vom Darm ans in 
die Lymph- und Blutbahn eingeschleppt werden, und es deshalb ver- 
stgndlieh wird, warum die oben erwghnten Folgen im Lymphknoten 
und in der Leber ausbleiben. 

Es wgre also zu untersuchen: 
1. Welches sind die histologischen Veri~nderungen bei ganz frischer 

Ruhr ? 
2. Wie schreitet sie fort ? 

3.  Wo sitzen die Baeillen ? 
4. Warm tr i t t  die Misehinfektion auf nnd wie verhalt sieh das 

Gewebe dieser gegenfiber ? 
5. Gibt es itir l~uhr spezifische Veranderungen im Lymphknoten 

und in der Leber ? 
6. Unterseheidet sich die Shiga-Kruse-Rnhr yon den Pseudo- 

dysenterien ( Y nnd Flexner) ? 
Mein Material hatte den bei allen Untersuchungen der Darmwand 

besonders wichtigen Vorteil, dab es, wie erw~thnt, sehr bald nach dem 
Tode seziert und gleieh im M4ller-Formol geh~rtet war, nnd daB mir 
in jedem Fall die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuehung 
zum Vergleich zar Verffignng standen und dab sieh daranter  aueh ganz 
frische, eben beginnende t0alle befanden. In 4 F~llen mit einer Krank- 
heitsdaner bis zu 11 Tagen konnten Shiga-Kruse-Baeil]en in den Darm- 
abschnitten nachgewiesen werden. Ein Fall wies auch solehe im Magen 
nnd Dfinndarm auf, w~thrend sie in diesem Falle im Kolon nieht mehr 
nachweisbar waren. In 5 Fallen, die schon eine li~ngere Krankheitsdauer 
aufwiesen, konnte durch Agglutination die Diagnose Shiga-Kruse-Rnhr 
gesichert werden. In 3 FM]en wurden Y-Bacillen nachgewiesen, in 
1 Fall Flexner-Bacillen. Von den noeh verbleibenden F&llen war der 
Fall 183 vorher an Grippe erkrankt, erst in den letzten 4 Tagen Dureh- 
fall. Er  zeigte das Bild einer ganz frisehen Ruhr, kein Bacillennaehweis. 
Zum SchlnB meiner Besprechung komme ieh erst auf diesen Fall zuriick. 
Es ist anzunehmen, dab die histologischen Veri~nderungen aui eine 
toxische Seh~digung zurfickzufiihren sind. Der zweite Fall (F 264), 
angeblich 11 Tage Krankheitsdaner, zeigte eine ausgedehnte Misch- 
infektion in der Darmwand his welt in die Submucosa hinein. Er muB 
als ii]terer Fail angesehen werden. I)aB es sieh um eine Ruhraffektion 
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gehandelt hat, zeigt die Agglutination Sh,/K. 1:400, Flexner 1:400. 
AuBerdem liegt noch ein Fall (F 285) vor --  Krankheitsdauer 31 Tage, 
schwere Darmerseheinungen, Tod dutch Lungengangr/~n--. Fehlen 
der Bacillen w/irde den Erfahrungen entsprechen. Leider fehlt die 
Aggiutination. 

Als Vergleichsmaterial standen mir ebenso geh/~rtete und aueh rasch 
nach dem Tode entnoramene Stfickchen yon vier normalen D~rmen 
zur Verfiigung. 

Fettf~rbungen warden in Gefrierschnitten gemacht, sonst wurde alles Material 
in Paraffin eingebettet und neben der Hgmatoxylin-Eosin-, van Gieson- und 
El~stica-Fgrbung naeh Weigert vor allem die Heidenheinsche Eisenh/~matoxylin- 
f/~rbung und die F~rbung mit Kresylviolett verwandt, uuch May-Griinwald- Giemsa- 
Fgrbungen wurden ausgiebig benutzt. Alle diese drei zuletz~ genannten Methoden, 
vor ahem die Kresylviolettf/~rbung, geben eine sehr gute Darstellung der gram- 
negativen Bakterien. Zum Studium der Mischinfektion wurden aul]erdem zum 
Vergleich Gramf~rbungen gemaeht. Nattirlich ist es nieht m6glieh, im gef/irbten 
Pr/~parat 1%uhrbaeillen yon anderen St/~bchen, vor allem Baeterium coli, sieher 
zu unterseheiden. Deshalb w~r die vorhergehende bakterio]ogische Untersuehung 
so wiehtig. Im aHgemeinen wurden bei den Fg]len, bei denen die bakteriologisehe 
Untersuehung die Anwesenheit yon Ruhrbacillen ergeben hatte, im Sehnitt 
Gruppen kurzer, plumper St~behen ~Is Ruhrbacillen angesprochen. 

Es land sich, dab auch bei norma!en F~llen bei sehr frtihzeitiger 
Sektion (1--2 Stunden p. m.) die oberste Epithelschicht schon abge- 
stoBen ist. Vor allem gilt dies f~r den Dickdarm. Im Dtinndarm war 
:sie meist abgehoben, lag aber noeh mit gut erhaltenen Kernen zwischen 
den Zotten, was wohl kiinstlieh dnrch Fixierung veranl~Bt ist. 

Die Ver~inderungen des Dickdarms. Die beiden ganz frisehen Ruhr- 
~lle (F 240 und F 230), yon denen bei dem ersten anamnestisch an- 
geblieh nur ein Tag Durchfall bestanden hat und bei d e m  zweiten 
auch nur sehr kurze Xrankheitsdauer anzunehmen ist (eng]. Kriegs- 
gefangener, unmittelbar yon der Front gekommen, sofort nach Anf- 
nahme im Lazarett gestorben), sind wohl die beiden frisehesten Fi~lle, 
die bisher zur Beobachtung kamen und bei denen bakteriologiseh 
aus der Darmwand Ruhrbacillen gezfichtet sind. 

Makroskopisch land slch in F 240 geringe Schwellung der Solit/~ffollikel im 
Ileum, Diekdarmsehleimhaut 5dematSs, durchsetzt yon zahlreichen oberfl/~chliehen 
Geschwiirehen und kleinsten BluSungen, im unteren Tell teilweise bedeckt mit 
schleimig-eitrigen Auflagerungen, Epi~hel teilweise matt und trfibe. 

Makroskopisch in Fall 230: Unterer Teil des Ileum ger~tet, gesehwollen, 
Schleimhaut des Diekdarmes bis zum After ganz gleiehm/~Big geschwollen, ge- 
rStet, 5dematSs, durehsetzt yon zahlreiehen kleinen Blutungen, Epithel trttbe 
und matt. Mikrosko.pis. eh land sich in beiden F/fllen Hyper~mie, 0dem und Blu- 
tungen der Mucosa, Odem und Hyper~mie der Submucosa und Leukoeyten- 
anh~ufungen in einzelnen Fo]]ikeln mit Durehbruch ins Lumen. An einzelnen 
Stellen statt der obersten Epithelschicht ein/einer schleimig-/ibrinSser Belag auf 
der Basalmembran mi~ vereinzelten Leukocyten und abgestoBenen Epithelien, 
ldeine plumps Sti~bchen zu }Iaufen angeordnet in den oberflgchlichen Schleim- 



190 W. Lorentzen: 

hautschichten, w~hrend in 4en eitrig infiltrierten LymphknStchen sieh keine 
Bacillen fanden. 

Daraus ist zu schlieSen, dal~ die akute l~uhr mit einer Entziindung 
der Schleimhautoberfli~ehe beginnt. Zun~chst beherrscht Hyperiimie, 
Blutungen per diapedesin in das Interstitium nahe der Schleimhaut- 
oberfl~che und starkes 0dem der Submncosa and Mueosa das Bild, 
ehe es zu fibrinSsen Be]~gen kommt, Kruse, Pasquales, Nothnagel, 
LShlein betonen schon den h~morrhagisehen Charakter der Entziindung 
und spreehen dies einer vor Mlem die Gef~l~e seh~digenden Eigenschaft 
des Ruhrvirus zu. Das Bild ist also das einer h~morrhagischen Ent- 
ziiadung. Die Basalmembran ist aufgelockert dureh das 0dem, teils 
aueh schon zeffetzt und fehlt dort meist, wo die ersten fibrinSsen Aus- 
schwitzangen stattfinden. Hier land ich auch in dem Interstitium der 
Schleimhautkuppe die kleinen plumpen St~behen, tells yon Histioeyten 
aufgenommen, tells aueh frei in }Iaufen oder einzeln liegend. Es finden 
sieh wenige Leukocyten in dem Interstitinm der Mueosa, dagegen aus- 
gedehnte Blutungen in der Kuppe und einzelne Mitosen. Eine Leuko- 
cytenauswander~mg finder nur start, wo das Epithel fehlt (vgl. auch 
Ascho//s Befunde), selten dureh das intakte Epithe], obwohl ich aueh 
Driisenlumina gefunden babe, die mit Leukocyten ausgeffillt und 
dadureh erweitert waren. Meist waren die Drfisenlumina dutch das 
5dematSse Interstitium zusammengedr~ngt, die Zellen am Eingang 
im Zerfall begriffen. Vor allem linden sich die Ruhrbaeillen aueh in 
den oberfl~ehliehen Epithelien und in den t~l)ithelzellen einzelner in 
die Noduli versenkter Drfisensehl~uche. An einzelnen Stellen war auf 
der HShe der Kuppe die BasMmembran nnd die oberfl~chliche Schieht 
zerstSrt. Die Submucosa ist 5demat6s und hyperi~misch und zeigt auch 
einze]ne ~itosen in festen Bindegewebszel]en; sie finden sieh vor 
allem perivaseul~r zusammen mit Leukoeyten. Anl~erdem land ich 
in dem erhaltenen Epithel zahlreiehere Mitosen Ms in der n0rmalen 
Darmsehleimhaut, anscheinend versthrkte l~egeneration Ms Antwort 
auf die zuniichst oberfliich]iche ZerstSrung. 

Wit linden also oberfl~ehliehe EpithelzerstSrungen, teilweise auch 
ZerstSrung der BasMmembran und des Bindegewebes in der Schleim- 
hautkuppe, Hyperi~mie, 0dem und Blutungen in die oberfli~ehliehen 
Schleimhautschichten, begirmende Leukoeytenvermehrung und feine 
Fibrinsehleier, vermehrte Epithelmitosen und Mitosen yon mesen- 
chymalen Zellen. 

Im Zusammenhang mit diesen Befunden der Oberfliiehe linden sieh 
dann in zahlreiehen, aber nicht allen LymphknStchen Nekrose, Ansamm- 
lungen yon neutrophilen Leukocyten nnd teilweise Vereiterung mit 
Durchbruch ins Darmlnmen. Wesentlieh ist, dal~ sich im Gegensatz 
zu den reichlichen Baeillenbefunden in den obersten Schleimhaut- 
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sehiehten in diesen eitrigen Follikeln nie Bacillen auffinden liei]en. 
In der Umgebmlg der abseedierten Noduli war die Submueosa von 
Blutungen und Fibrinmasehen durchsetzt. Bei der Ver~nderung der 
~ollikel babe ieh dieselbe Beobaehtung gemaeht wie L6hlein, dab in 
einzelnen LymphknStchen noch t~este lymphatischen Gewebes erhalten 
geblieben sind, meist am Grunde, aber nieht immer traf dieses zu, nut 
bei denen, die ihren Eiter sehon entleerten. Alle vereiterten Fo!likel 
zeigten 'einen zum Tell engen Durehbrueh ins Darmlumen und yon 
beiden l~inden aus sinkt die Sehleimhaut in das Gesehwfir hinein (Was- 
serflasehengesehwfire Westenh6]/ers), Diescr Befund entsprieht Sehr 
weitgehend der Besehreibung WestenhS]]ers, nut ist bei meinen beiden 
Fiillen durch die bakteriologisehe Untersuchung die Diagnose Ruhr 
gesiehert und ich mSchte auf Grund meiner Beobachtungen betonen, 
duB wir keinen Beweis linden ffir den nodul~ren Beginn der l~uhr. 
Es finder sieh gleichzeitig Zerst5rung der Schleimhautoberfli~che mid 
die Baeillen linden sieh gerade nicht in den vereiterten Follikeln. Die 
Follikularabscesse sind in diesem Stadium aber so auffallend gegenfiber 
den geringen ZerstSrungen der Oberfl~ehe, duB sie jedenfalls eine be. 
sondere Erkl~rung verlangen, Die seltener versenkten Drfisenschl~uehe 
kommen bei der grol]en Anzahl nel~'otiseher und vereiterter KnStehen 
kaum in ]3etraeht. Ieh wiirde eher mit Torinu8 annehmen, dal~ die dfinne 
Epithelsehieht fiber den LymphknStehen besonders frfih and leicht 
zugrunde geht. 

In spiiteren Fi~llen (7--11 Tage Krankheitsdauer, F 270, F 143 
und F 264 ?) geht die ZerstSrung der Sehleimhaut weiter. Die Drtisem 
sehl~uche sind nur in kurzen Stfimpfen erhalten, die Fibrinaufla.gerungen 
nehmen zu, desgleiehen die eellul~re Infiltration (Leukoeyten and Hist,io- 
eyten). Eine deutliche Abgrenzung der nekrotisehen SchleJmhaut 
gegen die Fibrinamilagerung ist nicht m5glieh. Die Fibrinf~den finden 
sich ,aueh fiberall zwisehen den l~esten der nekrotisehen Schleimhaut. 
In den oberen vol]kommenen kernlosen Teilen der Pseudomembran 
sind massenhaft Bakterien verschiedenster Art zu linden. DiCht nnter 
der Muscularis mueosae linden sieh in der Submueosa ausgedehnte 
Blutungen. Die Musculuris mueos~e ist meist noch gut erhalten, aber 
durch Leukocyten-fund Histiocytenansammlung aufgelockert. Diese 
zellige Infiltration bildet die untere Grenze gegen den, Schorf. In der 
Submucos~ nimmt die Vermehrung yon Leukocyten und Histiocyten 
zu, aber niemals wird sie im wei~eren Verlauf so stark, daB man yon 
eitriger phlegmonSser Durchsetzung sprechen k~nn. ~r finder nun 
Fibrinf~den fibera]l in den dutch das (~dem erweiterten Gewebsspalten, 
Bei einzelnen FgHen treten sie deutlieher hervor, bei anderen fehlen 
sie geradezu (vgl. aueh L6hlein). Die Ganglienzellen zeigen in der Nghe 
der Mnscularis mucosae schlechtgefgrbten Kern and vakuOliges 
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Protoplasma. In diesem Stadium des Entziindungsprozesses liegen die 
l~uhrbacillen in den tiefsten Schichten des Schorfes in der l ~ h e  der 
zelligen Infiltration in groper Menge, w~hrend in den oberen Schichten 
sich schon massenhaft ande~e Bakterien finden (Fall 270 und 143). 
Eine Ausnahme macht der Fall 264, wo ein schrankenloses Wuchern 
der Mischinfektion bis weir in das gesunde Gewebe hinein stattgefunden 
hat, bei dem sich auch in den Venen der Submucosa St~ibchen (Bact. 
coli?) fandem Bakteriologisch waren keine l%nhrbacillen mehr nach- 
gewiesen nnd ist er deshalb znr Beurteilung fiir den Sitz der t~uhrbacillen 
nicht heranzuziehen. In einzelnen Darmabschnitten war in diesem 
Stadium eine Nekrose der obersten Schleimhautschichten ohne Fibrin. 
Auffallend war, dal3 die Muscularis mucosae dem fortschreitenden 
Prozel~ einen gewissen st~rkeren Widerstand bietet, dab in deren HShe 
anch die Blldnng der cellularen l%eaktion des Gewebes, die flhchen- 
haften Blutungen stattfinden, sobald die Schleimhautoberfl~che voll- 
kommen abgestorben war. Aber hier fund sich auch kein gleichm~l~iges 
Fortschreiten der Entziindung, sondern zwischen den einzelnen Ge- 
schwiirsflachen sind noch ]%este gut erhaltener Schleimhaut vorhanden, 
die stark hyperamisch sind und deren Driisenschlauche vollkommen 
intakt sind und stark sezernierendes Epithe], Mitosen der Epithelzellen 
und erweiterte Lumina zeigen. Die erhaltenen Schleimhautinseln grenzen 
sich zum Tell scharf gegen die verschorften Bezirke ab. Das Wesen~liche 
dieses Stadiums ist, dal~ in diesen Fallen flie[tende Uberg~nge yon 
croupSser nnd versehorfender Entziindung zu linden sind, dal~ eine 
Ansicdlung yon Mischinfektion auf den der Verschorfung anbeim- 
fallenden l%andpartien der Schleimhaut sich linden, dal~ in der Sub- 
mucosa nahe den Gewebsver~inderungen die Blutungen unter der 
Muscu]aris mucosa~ vorhanden sind und weiter entfernt Fibrinmaschen 
in der Submucosa ]iegen. 

Bei der n~tchsten Gruppe yon F~illen (13--16 Tage, F. 275, F. 245, 
F. 267, F. 186) fanden sich bakteriologisch in der Darmwand teilweise 
keine Ruhrbacillen mehr (F. 186, F. 245, F. 267); dagegen wies die Agglu- 
tination darauf bin, dab eine Infektion mit RuhIbacillen vorgelegen hat. 
Auch makroskopisch entsprach das B i d  der Darmver~nderung durchaus 
dem Bilde einer schweren l%nhr. Das Interesse dieser Fhlle liegt haupts~ch- 
lich darin, ob bier, wo die P~uhrbacillen aus dem Dickdarm geschwunden 
waren and nur die Mischinfektion in den urspriinglich dutch t~uhr- 
bacillen gesetzten Schorfen und Geschwiiren weiterwirkt, ein grunds~itz- 
lich anderes Verhalten des Gewebes auftreten wiirde, wie bisher in den 
F~llen gefunden war, wo die Darmwand unter der unmittelbaren 
Wirkung der Ruhrbacillen stand. ]:)as Ubergreifen des Prozesses yon 
der Mucosa auf die Submucosa kann zun~chst im Bereiche der Liicken 
der Musc~laris mucosae an der Stelle der Noduli erfolgen. Ich fund 
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auch vereinzelte LymphknStehen, die in der N~he des Sehorfes noeh 
lymphatisehes Gewebe ohne Vereiterung aufwiesen. Die Versehorfung 
geht nun ungleiehm~Ng tier in die Submueosa hinein, teils bis auf die 
Museularis, sogar bis auf die ~tuBere Sehieht  derselben (F. 186); da- 
zwisehen finden sich einzelne Stellen, in denen sogar noeh die Sehleim- 
haut  erhalten ist, die aber mannigfaehe Seh~digungen --  KernzerfM1, 
Infiltration mit Leukocyten und His~iocyten nnd Blutungen -- auL 
weisen kann (F. 245, F. 186, F. 275). Obwohl sieh unter diesen F~l!en 
bakteriologisch sichergeste]lte F~lle fanden, so war es mir doeh nicht 
mSglich, in diesem die Ruhrbacillen als solehe der Misehinfektion gegen- 
fiber dentlich abzugrenzen, denn diese war jetzt  yon der Oberfl~iche 
aus bis an den Lenkocytenwall hineingewuchert. 

Am Ende der 3. Woehe (F. 289, F. 152, F. 259) linden sieh sehon in 
l~einigung begriffene Geschwfire, auf deren Grund nur ein schmaler 
Rest des Schorfes noch zu linden ist. Diese Gesehware reichen wiederum 
verschieden tier, tells nnr auf die Musenlaris mucosae, teils his in die 
Snbmneosa, ja bis an die auSere Schicht der Mnssnlaris. Der Geschwiir- 
rand h~tngt iiber, soweit er yon noch erhMtener Sehleimhaut gebildet 
wird. Diese Sehleimhantrgnder zeigen ausgedehnte Blntungen in dem 
Interstitium, oder der l~and des Geschwfires geht in einen nekrotischen, 
noch nicht a,bgestol3enen Belag fiber. Jetzt  finden sieh aueh sehon 
Plasmazellen und eine Vermehrung yon Fibroplasten. Die tIistiocyten 
sind sehr zahlreieh in dem erhMtenen Gewebe, vollgepfropft mit auf- 
genommenen Gewebetriimmern, vor Mlem mit roten BlntkSrperchen. 
In betreff der Baeillenbefunde gilt d~sselbe, was ich schon oben bei 
den vorhergehenden F~llen erw~thnte. Das Vorhandensein oder das 
Fehlen eines Leuko=ytenwalles am unteren Rande der Nekrose scheint 
nieht nur yon der Sehnelligkeit abzuh~tngen, mit der die Nekrose nach 
tier TiefG fortschleitet, sondern vermutlich veto Allgemeinzustand des 
Organismus; dagegen sieht man immer eine Blutung am unteren 
Rand der NGkrose. Diese Untersehiede h~tngen aueh nicht yon der Art  
des Erregers (Shiga-Kruse- nnd Y-Baeillen) oder davon ab, wie tier 
im Gewebe die I~uhrbacillen oder die Misehinfektion sieh finden (vgl. 
iF. 143, F. 264, Is. 245, F. 267, F. 270, F 152). Bei der Abstognng des 
Sehorfes ist ansh der ZellwMl meist mit abgestogen. Dieser Zellwall 
am unteren Rande des Sehorfes besteht nieht anssehlieglieh oder oft 
nicht einmal vorwiegend aus gelapptkernigen Lenkoeyten, sondern 
man finder Kerntrfimmer aller Art, deren Herknnft  oft nieht mehr 
festzustellen ist. NiGht selten linden sieh under dieser Triimmerzone 
aber nnr wenige Leukoeyten nnd start dessen vorwiegend tt ist ioeyten. 

Am Ende der 4. Woehe zeigt die Darmwand ein mannigfaltiges 
Bild. Die Geschwfire greifen his anf die Serosa fiber (F. 266, F. 277), 
der Grand ist meist gereinigt. In der Tiefe des Gesehwfires ist die Serosa 
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yon ]~lutungen durchsetzt. Die Drtisenschl~uehe der noch erhaltenen 
Sehleimhaut sind erweitert, zeigen Schleimhautsekretion mid Mitosen 
des Epithelzellen. Das Interstit ium ist yon Blutnngen durehsetzt. 
In dem noch erhaltenen Tell der Submucosa sind die tqbroplasten 
vermehrt  u n d e s  linden sick dort sehr zahlreiehe tt ist iocyten und 
Plasmazellen. Aneh in diesen Fgllen ist die leukoeytgre l:~eaktion 
nieht immer gleiehmiil~ig, bei dem einen Fall mehr hervortretend 
(F. 277 nnd F. 285), bei dem anderen (F. 266) weniger dentlich. Aneh 
in diesen F~llen lgSt sich eine einheit,liche Gruppe yon Stgbchen nicht 
mehr naehweisen. 

ger&zderungen irn Ileum. Ein {~bergreifen des Entziindung auf 
das untere Ileum ist sehr hi~nfig (Lewin wies es in 3r Galambos in 
gut des Hglfte seiner untersuehten Fglle naeh). Sehon in den ganz 
frischen Fgllen yon t - - 2  Tagen Danes, bei denen makroskopisch des 
Diinndarm normal aussah, fund ich mikroskopisch eine I-Iypesgmie, 
t~lutungen and 0dem des Zotten, die dadureh kolbig aufgetrieben 
erschienen. Das Oberflgchenepithel fehlt meist, ist aber zum Teil 
noch zwisehen den Zotten erhalten, t~akteriologisch war des Diinndarm 
frei yon Bakterien and auch im Schnitt wurden keine l%nhrbacillen 
gefunden, trotzdem sehon Vergnderungen nachweisbar waren. Die 
Follikel sind unversehrt. Das Anffglligste im weiteren Verlauf ist, 
dab die Versehorfung ganz gesetzmgBig anf tier I-I6he des Falten beginnt 
und oft an{ die Faltenh6he beschrgnkt bleibt. Also auch im Diinndarm 
sind die ersten Vergnderungen I-[ypergmie, 0dem nnd t~lutungen in 
die einzelnen kleinen Zotten. Eine friihzeitige Vereiterung der Lymph- 
follikel imDt inndarm babe icl~ nicht naehweisen k6nnen, sondern die 
Schgdigung geht gleichmgSig in die Tiefe nnd ergreift die Follikel, 
wenn sie in dem ]~ereieh eines Geschwiires liegen. In einzelnen Fg!len 
waren die cronp6sen Stadien besser zu sehen als im Diekdarm. Es 
folgt dann das Stadium der verschorfenden Entziindung. Das Verhalten 
der l~acillen war bier das gleiehe wie bei den Dickdarmbefunden. Bei 
Fgllen, bei denen sie nur  im Ileum bakteriologisch noch nachgewiesen 
waren, waren aueh hier die kleinen plumpen St~bchen gut zu nnter- 
seheiden yon den yon der Oberflgehe des 8ehorfes hineinwuehernden 
Misehinfektionen. Spgterhin konnten sie nieht mehr yon der Miseh- 
infektion als l%uhrbaeillen abgegrenzt werden. In den welt vorgesehrit- 
tenen Fgllen war der Sehorf zum Teil sehon abgestoSen. 

Znm SehluB m6ehte ieh auf die Vergnderungen einzelner Gewebs- 
elemente eingehen. Teilweise finder man in unmittelbar unter dem 
Sehorf gelegenen Driisenresten noeh reiehlieh Mitosen. Ein Befund, 
der die l%egenerationsfghigkeit dieser erhaltenen Epithelreste deutlieh 
zeigt (vgl. Beitzke). In den Epithelinseln mitten zwisehen dem Sehorf 
zeigt die starke Sehleimabsondernng, dab aueh diese Epithelien noeh 
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funktionsf~hig sind. In den verschorften Teilen sind die kollagenen, 
vor allem die elastisehen Fasern erhMten; daraus kann man bier 
die Struktur der Sehleimhaut noeh erkennen. ManehmM sind a~ch ga]lig 
gef~rbter Kot und noeh l%este yon Blutungen vorhanden. In der 
N~he des Schorfes sind einzelne kleine Arterien manchmal noeh intakt 
und zeigen so anschaulieh die Gefahr der Darmblutung beim Tiefer- 
greifen der Versehorfung. In den Venen und Arterien, die der Nekrose 
anheimfallen, sind die elastischen Fasern auseinandergedr~ngt. In 
den erhMtenen Gewebsteilen finder man in den Adventitiascheiden 
Histioeyten, Lenkocyten und Mitosen yon Adventitiazellen. Die Kerne 
der Endothelzellen sind grol~ und rund, zeigen gute Kernzeiehnung nnd 
einzelne Mitosen. Besonders wiehtig erscheint mir, auf das VerhMten 
des ~feissnerschen and Auerbachsehen Plexus zu aehten, was bisher 
meines Wissens nieht geschehen is& Zur Untersuehung der Ganglien- 
zellen dient.en besonders die Kresylviolettpr~parate. Es fanden sieh 
im Anfangsstadium Sehgdigungen der Ganglienzellen des Meissnersehen 
Plexus, Mso sehlechte F~rbbarkeit, Vakuolenbtldung, Wucherung 
der Kapselzellen und schHel~lieh vollstgndige Alekrose. Die vollst~tndige 
Iqekrose land sich nut dann, wenn die Schorfbildung his nahe an die 
Ganglienzellen vorgedrungen war, wahrend deutliche Seh~tdigungen sehon 
in den weiter entfernt liegenden Ganglienzellen gefunden wurden. 
Wenn die Verschorfung nnd die Geschwfirsbildung his an den Rand 
der Museularis vorgedrnngen war, dann zeigten aueh die Ganglienzellen 
des Auerbachschen Plexus zwisehen den Mnskelschiehten schon deutliehe 
Sch~digungen. Vielleicht h~ngea die ausgesproehenen Motilit~s- 
stSrungen des Darmes mit diesem BefM]ensein zusammen. Dieser Unter- 
gang yon nervSsen Elementen wtirde aueh in den F~llen, die zur Heilung 
kommen, einen bleibenden Sehaden darstellen und vielleicht manehe 
dauernde Bewegungsst6rungen des Darmes verst~ndlieh machen. Es 
w~re recht wiehtig, in Fgllen abgeheilter Ruhr auf den Zustand der 
Ganglien zu aehten. Einen Untersehied in der Reaktion der verschie- 
denen Darmschiehten gegeniiber der Toxinwirkung sehen wit nicht 
dentlich hervortreten; die Museularis zeigt im Anfangsstadium ein nieht 
so ausgesprochenes 0dem infolge ihrer grS/~eren Festigkeit; bei der 
Ann~herung der Nekrose linden sich dieselben Blutungen wie in den 
ande~en Sehiehten. Plasmazel]en treten etwa Ende der dritten Woche 
vermehrt anf, desglMchen auch Fibroblasten. Au6erdem linden sieh 
auch zahlreiche Mastzellen bei den glteren F~llen. Die eosinophilen 
Zellen sind weehselnd, wie aueh LShlein angibt. Im Diinndarm zeigen 
die Gefgl~e dieselben Ver~nde~ungen und such die Ganglienzellen wszen in 
des 1Xlghe der histologischen Ver~ndernngen der Nekrobiose verfMlen. 

Die schweren Ver~nderungen werden im Mlgemeinen nut den Shiga- 
Kruse-Baeillen zugesproehen, w~hrend die Erkankungen dureh gift- 

]3* 



19 6 W. Lorentzen : 

arme Bacillen nicht so erheblich sein sollen und die Xranken an inter- 
kurrenten Krankheiten zugrunde gehen (Adelheim). Meine Befunde kann 
ieh nieht mit dieser Ansehaunng in Einklang bringen. I)er frischeste 
Y-l%uhrfall (F. 270, 7 Tage alt) zeigte sehon so schwere Vergnderungen 
im Darm und wies eine Agglutination Y 1 : 400, Shiga-Kruse 1 : 50 
anf, so dab eine Misehinfektion mit Shiga-I~ruse ansgesehaltet werden 
kann. Adelhsim will die Y-lguhr aueh nicht als sine durch einen 
giftarmen Stature verursachte 1%uhr aufgefal~t wissen, betont aber doeh 
einen Graduntersehied gegenfiber der Shiga-Kruse-l%uhr im patholo- 
giseh-anatomisehen Bilde. Fall 152 wies klinisch schon eine Agglutination 
Y 1:200, Shiga-Kruse negativ auf. Leider fehlt mir in den Fifllen 
152 and 143 die Aggintination des Leichenserums, so dab mir meine 
[Belunde noeh nieht beweiskrgftig erseheinen. I)er Ted an interkurrenter 
Erkrankung (Bronehopneumonie) ist nnr im Fall 143 anzunehmen. 
In betreff des Falles 245 (Flexner) weist Gross schon in seiner Arbeit 
daranf hin, dab bier eine Misohinfektion yon Shiga-Kruse und Flexner 
vermntlieh vorliegt, bei dem die Shiga-Kruse-Infektion vorangegangen 
ist und die Shiga-Kruse-Bacillen die schweren I)armvergnderungen 
verursacht haben und Slagter yon Flexner-Baeillen fiberwnchert sind. 
Znm Sehlusse der Betraehtung fiber die I)armvergnderungen m6ehte 
ioh auf einen Grippefall (F. 183), der naeh 4 Tagen I)urehfall starb 
und pathologiseh-anatomiseh sehwere I)armvergnderungen aufwies, 
hinweisen. I)ie bakteriologische Untersuehung ergab trotz der kurzen 
Krankheitsdauer keine Ruhrbaeillen. Makroskoloiseh land sich im 
I)iekdarm ein tells zusammenh~ngender ,teils nur in Inseln anftretender 
]~elag, der sieh leieht abstreiehen lggt. We der Belag fehlt, liegen 
die stark ger6teten tieferen Sehichten der Mneos~ nnd Snbmncosa 
zulbage. Mikroskoioiseh entspraeh das Bild tells einer hi~morrhagisehen, 
tells einer cronpSsen und versehorfenden Entz/indung. Unter dem 
Belag war an einzelnen Stellen das Epithel noeh erhalten; anf diesem 
]agen zwisehen Membran nnd Epithel kleine plmnpe Stgbehen. Die 
Follikel sind vereitert, enthalten keine Baeillen; die Snbmneosa zeigt 
ein starkes Odem. Makroskopiseh und mikroskopiseh unterseheidet 
sich das Bild nicht grnnds~tzhch yon den Befunden bei der frisehen 
Rnhr. I)ieser Fall wtirde sieh sehr gut in die Lficke zwisehen die ganz 
frisehen Fglle (Krankheitsdauer 1--2 Tage) und die ngehstMteren F/ille 
(7--11 Tage Krankheitsdaner) einffigen. I)ie anatomische Untersuehung 
erlanbt kein Urteil darfiber, ob es sieh hier in der Tat nm einen lguhr- 
fM1 gehandelt hat, bei dem die bakteriologisehe Untersnehung ver- 
sagte oder ob diese I)armveri~nderungen aueh dutch andere Ursaehen 
hervorgernfen werden kSnnen. I)er Fall beweist in Ubereinstimmung mit 
anderen Autoren, dab in frisehen begirmenden Fgllen anf Grund des anato- 
misehen Befundes allein die Diagnose l~uhr nieht gestellt werden kann. 
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(~ber die pathologisch-histologischen Ver~nderungen in den Mesen- 
teriallymphknoten ist bisher wenig bekannt. LOhlein fund nur das Bild 
reiehlicher Blutk6rperehenab!agerung ohne nennenswerte entziindliehe 
Erscheinungen. Im Zusammenhang mit der eingangs aufgestellten 
Frage, ob der Entziindungsvorgang in der Darmwand tatsaehlieh 
die weitereindringende Infektion zu verhiiten imstande ist, war das 
Verhalten der mesenterialen Lymiohknoten yon besonderer Wiehtigkeit, 
zumal da das makroskol)isehe Bild keinen klaren Aufschlui3 gab. 
Manchmal waren sie deutlieh vergrSgert geschwollen, gelegentlich 
abet yon normaler Gr613e. Bakteriologiseh fund sieh in den Lymph- 
knoten in den ganz frisehen Fallen keine Baeillen. Spaterhin wurden 
meist nut Bact. eoli gefunden. Zur histologisehen Untersuehung stand 
mir in 9 Fiillen Material zur Verftigung, yon denen 3 Falle (F. 230, 
F. 275, F. 267) bakteriologiseh sterile Lymphknoten aufwiesen, in 4 Fallen 
Baet. eoli vorhanden waren (F. 143, F. 152, F. 256, F. 277), bei Fall 245 
aus dem Lymphknoten Flexner-Baeillen gez/ichtet waren und in Fall 251 
Verunreinigung der Platte vorlag. Es bestand eine Hyperi~mie, 0dem, 
eine starke Erweiterung der Sinus, das lymphatische Gewebe ist stark 
gesehwunden, nur einzelne Keimzentren mit Mitosen naehweisbar, 
andere Noduli wiesen in ihrem Zentrum wohl Kerntriimmer auf, durum 
Mitosen yon Zellen; ob Lymphoeyten oder Retieulumzellen lieB sich 
nieht entseheiden. In dem Sinus fund sieh eine sehr starke Gewebs- 
reaktion des Retieulums sehon in den friseheste~ Fallen, zahlreiehe 
Mitosen yon l~etieulum- und Endothelzellen, grote Zellen mit wabigem 
Protoi01asma , augerdem aueh Zellen mit hellen, blasigen, chromatin- 
armen Kernen und deutliehen Kernk6rperehen. AuBerdem rote Blut- 
k6rperchen und vereinzelte Lettkoeyten. In den sp~teren Fallen tritt 
die Phagoeytose dutch die Histiocyten mehr in den Vordergrund; 
die Histioeyten sind beladen mit EinschluBk6rl0erehen , deren Her- 
knnft sich nieht mehr entseheiden laBt. Zahlreiehe Zelltrfimmer sind 
in dem Sinus vorhanden. Die Zellen mit dem blasigen chroma- 
tinarmen Kern und guten KernkSrperehen fanden sieh aueh ver- 
mehrt, angerdem sind Plasmazellen vorhanden. 

Wit sehen also, das tlild des sogenannten Sinuskatarrh, reiehliehe 
Bildung yon Phagoeyten, die in starker Tgtigkeit getroffen werden und 
dann aueh Entartungserseheinungen aufweisen. Es l~gt sidh nieht 
immer entseheiden, ob die Phagoeyten alle an Ort und Stelle entstanden 
sind, worauf die Mitosen hinweisen, und dann aus dem /)arm einge- 
sehwemmte Gewebstrfimmer aufgenommen haben, oder ob nieht aueh 
sehon His~ioeyten aus der/)armwand miteingesehwemmt wurden. Jeden- 
falls linden wit eine lebhafte Verarbeitung yon Mlerlei wohl sieher aus dem 
Darm kommenden Gewebstriimmern; besonders deutlieh nnd leieht zu er- 
kennen ist wieder die Phagoeytose toter Bintk6rperehen. Naeh der Auf- 
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fassung yon Hdlmann, naeh dem die helleren Zentren der Lymph- 
knoten nicht Keimzentren im Sinne Flemmings darstellen, sondern 
Ausdruek der Abwehrreaktion sind, h~tten wit diese Nodnli bier be- 
senders hgnfig and regelmgBig iinden miissen; sie waren abet eher 
spgrlieh. Die Bildung yon Histioeyten und die Phagocytose spielte 
sich in den stark erweiterten Lymphsinus ab; Baeillen konnte ieh im 
Sehnitt nie nachweisen, Leukocyten waren nie sehr zahlreich, ausge- 
sproehene Nekrosen, wie sie ja bei Typhus in dem Lymphknoten 
nicht setten sind, fehlten immer. In manehen Lymphknoten fanden 
sich nun aber Zellen, die sieh dem bisher geschilderten ]~ilde nieht 
einfiigen lassen; in den Sinus, auBer den besehriebenen E]ementen, 
grebe Zellen mit hellem, rundem, zartem Kern, sehr deutliehen 
KernkSrperchen und ziemlieh groBem basophilem Zelleib. ]:)as sind 
Gebilde, die ganz das Aussehen yon Mydoblasten and tefiweise Myelo- 
eyten darbieten, daneben reeht hgufig grebe vielkernige Zel]en veto 
Aussehen der Knoehenmarksriesenzellen. Wit linden manehmal offenbar 
Bilder, die dem entspreehen, was als myeloide Umwandlung der Lymph- 
knoten beschrieben wird. Bei der schweren Angmie, die in spgteren 
Stadien der Ruhr regelm~Big beobachtet wird, ware der Befund ver- 
st~ndlieh; leider fehlt mir Material veto Knochenmark and der Milz, 
am entscheiden zu kSnnen, ob es sieh in diesen F~llen nut um eine 6rt- 
]iehe l~eaktion odor am eine ausgebreitete Blutneubildnng handelte. 

Ebenso wie die Untersuehung der mesenterialen Lymphknoten 
AufschluB dariiber geben sollte, was auI dem Lymphwege aus der Darm- 
wand weitergesehleppt wird, s011te in der Leber danaeh gesueht werden, 
ob nicht eine Versehleppnng yon Bakterien oder Gewebstriiramern 
auf dem Blntwege oder eine t~esorption yon Toxin irgendwie dort naeh- 
weisbar w~re. Man konnte erwgrten, daft der sehwere and ausgedehnte 
Zerst6rnngsvorgang ira Quellgebiet der Pfortader auch zn regelm~Ng 
uuftretenden Leberseh~digungen fiihrte. Abgesehen yon den allgemeinen 
Erscheinungen, die dutch die lange Krankheitsdauer bedingt sein 
konnten (Verfettungen, Pigmenteinlagerungen in der Leberzelle bei 
marantisehen Individuen), war es mir vor allem datum zu tun, irgend- 
welche fiir Rnhr spezifische Ver~ndernngen naehzuweisen. In keinem 
meiner F~t!le war mir dieses mSglieh. Sehon in den frisehesten F~llen 
(F. 230 und 240) land ieh in den Pfortadergsten Histioeyten mit wabigem 
Protoplasma vereinzelt liegen. Eine Vergnderung der KupHersehen 
Sternzellen habe ieh nieht gefunden. Je i~nger die Krankheitsdauer 
war, um so mehr nehmen die tIistioeyten an Menge zu, und man finder 
diese d~nn aueh mit phagoeytierten Zellresten. Aueh in einzelnen 
Capillaren sind diese dann naehzuweisen. AnBerdem erseheinen in den 
~tlteren F~llen Leukoeyten in den Lebereapillaren and in den Pfortader- 
~sten vermehrt. Diese Leukoeyten zeigen im Zerfall begriffene pykno- 
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tische Kerne. Sowohl diese Leukoeyten wie aucti die mit Gewebe- 
triimmern beladenen Histiocyten sind offenbar yon der Darmwand 
eingesehleppt. Das ist zu sehliei3en aus ihrer Lage in den Pfortaderi~sten, 
ans den Entartungserscheinungen und der Phagocytose, ffir die in 
der Leber keinerlei Anlaf3 vorhanden war. Man konnte also erwarten, 
dal3 ebenso wie Zellen aueh Bakterien mit dem Pfortaderstrom ein- 
gesehleppt wurden, Es gelang mir aber nicht regelmi~13ig oder such 
nur in der Mehrzahl der F~lle Bacillen in der Leber zu finden. Nur in 
zwei F~llen (F. 266 und F. 285), we auch in der Darmwand ein schr~nken- 
loses Wuchern yon St~bchen his in dam gesunde Gewebe hinein start- 
land und auch eine Durchsetzung der Serosa mit Sti~behen vorhanden 
war, hatte die bakteriologische Untersuchung der Leber nur Bact. 
cell ergeben. Bakteriologisch waren freilich aus der Leber ~ueh in 
anderen yon mir untersuchten FMlen Bact. eoli naehgewiesen, die aber 
im histologischen Schnitt nicht zu finden waren.: Eine Einschwemmung 
yon Ruhrbacillen konnte auch dureh die bakteriologisehe Untersuchung 
nieht nachgewiesen werden. Immerhin konnte auch die Coliinfektion 
zu schweren Leberseh~dignngen fiihren; ich iand aber nut eine Ab- 
lagerung yon feinem Pigment in den Leberzellen entsprechend der meist 
auch makroskopiseh erkannten schweren braunen Atrophie, und aul~er- 
dem f~nd sich in den Leberzellen eine vermehrte Ablagerung yon Gallen- 
farbstoff. Ascho// hat darauf aufmerksam gemacht, dal3 bei Ruhr 
die Galle eine dicke, z~he Beschaffenheit und deutliche dunkle Farbe 
zeigt. Es wiirden meine histologischen Befunde in der Leber den Be- 
funden Ascho//s en~sprechen. Abet nieht allein durch die erhShte 
Gallenfarbstoffbildung, sondern auch dutch die starke Wasserent- 
ziehung ist diese Beschaffenheit der Galle zu erkli~ren. Wir sehen 
in der Leber also wohl vermehrte Verarbeitung yon Blntfarbstoff, aber 
keine l~eaktion auf Bakterieneinschwemmung, so dal3 wir den Befund 
yon Bact. cell wohl auch als agonale Einschwemmung auffassen mfissenl 
Myeloide Umwandlung wie in manchen Lymphknoten wnrde nicht 
gefunden. 

Eine Beziehung zwischen dem Ruhrvirus nnd einer eehten Nephritis 
sell nieht bes%hen (vgl. auch L6hlein). Unter meinem Material land 
sich racist auch die Niere zur histologisehen Untersuchung. In den 
Sehnitten lieBen sieh keine ffir Rnhr spezifischen Vergnderungen nach- 
weisen. In den Fgllen, we bakteriologiseh Bact. cell aus dem Nieren- 
gewebe gezfiehtet war, waren auch im Schnitt einzelne kleine Stgbchen 
in vereinzelten Glomerulis naehzuweisen. In 4 FMlen (F. 275, F. 289, 
F. 277, F. 183) land sieh eine frisehe Glomerulonephritis im ersten An- 
fangsstadium. Sehr wahrseheinlieh handelt es sieh bier ~ber nieht um 
eine unmittelbare Wirkung der t~nhrerreger, sondern um ein Zusammen- 
treffen der Glomerulonephritis. 
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Worm wir zam Schlu~ versuchen, anf die eingangs gestellten Fragen 
auf Grund der vorliegenden Untersuchung eine Antwort zn finden, 
so l~13t sich zusammenfassend sagen: 

Die l~nhrbaefllen dringen offonbar veto Lumen aus in die Darm- 
sehleimhaut ein. Die erste nachweisbare anatomische Ver~nderung 
bosteht in einer fliichenhaften znn~ehst h~morrhagischen Entziind~mg 
der Schleimhaut, die yon einer Vereiternng zahlreiohor Lymphkn6tehen 
in der Wand des Diekdarms begleitet ist. Auffallend ist yon Anfang an 
neben der ttyper~mie und den Blutungen das starke 0dem der ll[ucosa 
lind Submuoosa. Die Baoillen liegen anfangs in den obersten Sohleim- 
hautsehichten, sparer kommt es zu einer croup6sen und dann ver- 
schorfenden Entzfindung der Darmw~nd. Beim Tiefergrejfen dieses 
u geht den sehwe~en Ver~ndornngon immer das 0dora und 
die h~morrhagisehe Entziindung voraus, gleichm~l~ig dutch alle Schioh- 
ten der Darmwand hindurch. In diesem Stadium finden sich die Ruhr- 
bacillen meist an der unteren Grenze des Schorfes, w~hrend eine reich- 
]iche Mischinfektionsflora sich zun~ehst in don oberen Teilen des Schorfos 
ansiedelt. Im Sl0~teren Stadium verschwinden die Ruhrbacillen, und 
die vorschiedenen Bakterien der Mischinfoktion kSnnen ausnahmsweise 
auch nnterhalb des Sohorfes in der lebenden D~rmwand nnd golegent- 
lich im Lumen kleiner Venen gefnnden werden. Ein grunds~tzlicher 
Untersohied in dem histologischen Befund finder sich nicht in F~llen 
yon Shiga-Kruse- odor Y-Ruhr. 

Eino Reinigung der Gesehwiire fund sioh nur in den D~rmabschnitten, 
die koine Ruhrbacillen mehr enthielten. Es k6nnen abet gleichzeitig 
in hShergelegenen Darmabschnitten noeh Ruhrbaeillon und frisohe 
verschorfende Entziindung gofunden werden. 

Die Untersuchung der mesenterialen Lymphknoten und der Leber 
zeigt, dal~ sowohl auf dem Lyml0hwege wit anf dora Blutwege Gewebs- 
triimmer und Wanderzellen aus der Darmwand eingeschleppt werden 
kSnnen, dagegen land sich keine Verschleploung yon l~uhrbaeillen, 
und auch boi den Befunden yon Bact. cell im mesenterialen Lymph- 
knoten und in der Leber soheint es sich um eine agonale Einschwem- 
mnng zu h~ndeln. 

Durch die Vorg~nge in der Darmwand wird also offenbar eine woi~ere 
Verbreitung der Infektionserreger yon da aus in wirksa.mer Weise 
verhindert. Ob das ontzfindliche 0dem odor die g~nzen Vorg~nge 
der versehorfenden Entzfindung dabei eine entsoheidende l~olle spielen, 
l~Bt sich bis jetzt nicht entscheiden*). 

*) Von einer VerSffentliehung der einzelnen l~ro$okolle und der Mikro- 
photogr~phien muffle wegen der hohen Druckkosten Abst~nd genommen 
werden. 
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