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Der Weltkrieg hat Gelegenheit gegeben, unter anderem auch die
im Frieden verhaltnisméBig selten zur Untersuchung kommende Ruhr
eingehend zu untersuchen und frithere Beobachtungen nachzupriifen.
Es ist damit eine Reihe von Fragen iiber die Ursache dieser Darm-
verinderungen, die ersten Erscheinungen und die Entwicklung der
anatomischen Verdnderungen wieder aufgeriihrt worden, die vorher
endgiiltig entschieden schienen. Die #lteren Beobachtungen aus der
vorbakteriologischen Zeit (Vogt, Rokitansky, Virchow, Schonlein, Heub-
ner u. a.), die zum Teil auf Kriegserfahrungen beruhen (Woodward,
Heubner, Virchow, Cornil), geben makroskopische Beschreibungen,
die mit unseren heutigen FErfahrungen oft sehr weitgehend iiberein-
stimmen, die in FEinzelheiten aber so lange schwer verwertbar sind,
wie noch die sichere Unterscheidung zwischen Amdben- und Bacillen-
rubr fehlt (Dopter und Woodward).

Die ausgebildete Bacillenruhr besitzt auf ihrem Hohenstadium und
in ihrer spiteren Entwicklung ein sehr ausgeprigtes pathologisch-
anatomisches Bild, dessen Erkenntnis kaum Schwierigkeiten macht.
Tmmerhin gibt es Fille, bei denen der rein pathologisch-anatomische
Befund zweifelhaft ist (Heubner, Virchow, Raubitschek, Rokitansky,
Wesener und Weichselbaum). Das gilt vor allem fiir die frischen be-
ginnenden Fille in den allerersten Tagen, die sich ohne bakteriologische
Untersuchung gegen einen einfachen nicht spezifischen Darmkatarrh
kaum abgrenzen lassen (Heubner, Virchow und Basch). Wiahrend man
frither mehr geneigt war, verschiedene Formen der Ruhr zu unter-
scheiden (Schonlein, Virchow, Rokitansky und Vogt), fallt man die ver-
schiedenen Zustinde heute allgemein als verschiedene Entwicklungs-
stufen derselben Krankheit auf (Aschoff, Kaufmonn, Liklein, Schmaus,
Orth, Ziegler).

Die Erfahrungen des Weltkrieges haben zu starken Zweifeln an
der ausschlieBlich wurséichlichen Rolle der bekannten Ruhrerreger
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Anlafl gegeben. Es liegen dariiber zahlreiche Veréffentlichungen vor.
(Orth, Marx, Quinke, Leschke, Alter, v. Wiesner, Czaplewsky, Engel,
Neukirch, Dorendorf und Kolle), die sich vor allem darum drehen, ob
noch andere Bakterien, vor allem besondere Coliarten, das klinische
und anatomische Bild der Ruhr hervorrufen kénnen, odei ob nur in
vielen Fiallen die Ruhrbacillen durch eine starke Mischinfektion iiber-
wuchert und dem Nachweis entzogen werden (Engel), und unter Um-
stinden auch in der spéteren Entwicklung der krankhaften Verdnderung
tatsichlich ganz aus dem Darm verschwinden. Eine eingehende Be-
sprechung dieser zum Teil rein bakteriologischen Fragen liegt nicht
im Rahmen meiner Aufgabe. Es wird allgemein anerkannt, daf nega-
tive Stuhlbefunde wenig beweisen und daB eine wirkliche Aufklirung
nur von solchen Untersuchungen zu erwarten ist, bei denen sehr bald
nach dem Tode eingehende bakteriologische und serologische (Agglu-
tination) Untersuchungen an der Leiche vorgenommen sind und mit dem
pathologisch-anatomischen Bild verglichen werden (Gross).

Um sich ein Bild von der Wirkungsweise der Ruhrbacillen und der
Entwicklung der histologischen Versinderungen zu machen, gehért eine
Vorstellung davon, auf welchem Wege die Bacillen in den Kérper gelangen
und wo sie sich zuerst ansiedeln. Auch diese Frage ist umstritten.
Allgemein anerkannte anatomische Tatsache ist, daB die Ruhr im
Dickdarm, und zwar eigentlich immer im distalen Abschnitt beginnt
(Aschoff, Adelhevm, Beitzke, Hart, Loklein u. a. mit Ausnahme von
Busse und Jaffé). Busse gibt an, dal die schweren Verinderungen
im Coecum beginnen; Jaffé beschreibt eine isolierte Entziindung des
Dinndarms, die er als Ruhr ansprach. Die oberen Darmabschnitte
sind gegen die Einwirkung der Ruhrbacillen nicht geschiitzt. Die
Veranderungen erstrecken sich in schweren Fillen oft bis weit in den
Diinndarm hinauf, aber auch dann hat man nach dem anatomischen
Bild immer den Eindruck, dafB die iltesten und schwersten Verinde-
rungen im Dickdarm sitzen. Benecke nimmt deshalb ein Eindringen
der Bacillen vom After aus an, wihrend die meisten anderen Autoren
(Bewtzke, Hart, Adelheim, Loklein u. a.) eine Aufnahme der Bacillen
durch den Mund annehmen und sich vorstellen, dafl mechanische
Griinde zur Ansiedlung der Bacillen regelm#fBig zuerst im Mastdarm
fithren (Adelheim, Beitzke, Ehrmann, Lihlein). Dall die sdureempfind-
lichen Bacillen gelegentlich ungeschidigt durch den Magen hindurch
kommen, wére ja durch verschiedene Annahmen leicht verstindlich
(Magenkatarrh, tberreichliche Nahrungszufuhr, Wasseraufnahme bei
leerem Magen). Auch die Befunde von Gross, der einmal Ruhrbacillen
im Magen fand, sprechen mehr fiir diese Eintritispforte. Immerhin
bleibt “auffillig die grofie RegelmiBigkeit, mit der die Ruhr in den
distalen Darmabschnitten anfingt. Jedenfalls — und das ist fiir unsere



186 'W. Lorentzen:

Untersuchung das Wichtigste — ist nicht zweifelhaft, daB die Bacillen
vom Darmlumen her in die Schleimhaut eindringen und nicht
etwa auf dem Blut- oder Lymphwege in die Darmwand verschleppt
werden. Das geht unzweifelhaft aus den bakteriologischen Unter-
suchungen hervor, bei denen sich vor allem bei frischen Fillen die Ba-
cillen nur in der Darmwand, nicht aber im Blut oder in dem Mesenterial-
lymphknoten fanden, und ergibt sich auch ganzzweifellos aus der Lagerung
der Bacillen in meinen Schnitten (vgl. Moros endogene Infektion).

Die Aufgabe, aus den histologischen Bildern der Entwicklungs-
stufen der Ruhr sich ein Bild von der Wirkungsweise der Bacillen
und den Abwehrvorgingen des Organismus zu machen, wird noch da-
durch erschwert, dafl keine Einstimmigkeit dariiber herrscht, ob die
Giftwirkung auf einem Endotoxin allein oder auBerdem noch auf einem
Ektotoxin beruht. Im allgemeinen wird simtlichen Ruhrbacillen ein
Endotoxin zugesprochen, wihrend nur die Shiga-Kruse-Bacillen auBer-
dem noch ein 16sliches Ektotoxin abscheiden sollen (Leniz, Pfeiffer,
Jochmann, Kolle und Hetsch, Fligge, Maithes u. a.). Meist wird ange-
nommen, dafll die Endotoxine die Darmverinderung hervorrufen,
wihrend das Ektotoxin die Ursache nervéser Erscheinungen ist (Lentz,
Pfeiffer, Hart). Nach dem Ergebnis der Tierversuche (Kraus, Dérr,
Todd, Kruse, Flexner) — Einspritzung von bakterienfreien Kultur-
filtraten und abgetéteten Bakterien unter die Haut — scheint das Gift
auch unter diesen Bedingungen eine besondere Wirkung gerade auf
die Darmschleimhaut auszuiiben. Die neuesten Versuche. von Olitzky
und Kligler beweisen, daBl bei Shiga-Kruse-Ruhr ein Ekto- und Endo-
toxin vorhanden ist wnd im Organismus ein Antiektotoxin gebildet
wird. Das polyvalente Ruhrserum hat keinen Einfluf auf die Darm-
erscheinungen, wohl aber auf die cerebralen Symptome. Unter meinen
Fallen waren zwei gespritzte (F 270 und F 275). Bei diesem zeigen die
Darmverdnderungen keinen Unterschied gegeniiber den nichtgespritzten
Fillen. Wenn wir die Wirkung auf die Darmschleimhaut ausschlieRlich
einem Endotoxin zuschreiben, ist zunichst unversténdlich, wie bei
einer Infektion vom Mund oder After her die Endotoxine frei werden
und ihre Wirkung entfalten kénnen, da zunichst ja noch gar kein
AnstoB zur Bildung von Bakteriolysinen gegeben ist. Zweifellos ist neben
dem FKindringen der Bacillen in den Darmkanal noch die Erfillung
anderer Bedingungen erforderlich, damit wirklich eine Erkrankung
zustande kommen kann. Das geht schon aus dem endemischen Auf-
treten zu besonderen Jahreszeiten (Herbst) und bei groBlen Menschen-
ansammlungen hervor. Hine Erérterung dieser Verhaltnisse liegt aber
aubBerhalb meiner Aufgabe.

Als Untersuchungsmaterial standen mir 16 Fille von Ruhr zur
Vertfiigung, die Professor Gross als Armeepathologe sehr bald (1—5 Stun-
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den) nach dem Tode seziert und eingehend bakteriologisch untersucht
hatte. (Nur 1 Fall war erst 8 Stunden p. m. seziert.) HEs waren bei
allen Fillen aus verschiedenen Darmabschnitten, aus den -Mesen-
teriallymphknoten, aus der Leber und dem Herzblut Kulturen angelegt
und das Herzblut zur Agglutination verwandt worden, um fiir die spé-
teren Stadien, bei denen nach allgemeinen Erfahrungen die Ruhrbacillen
nicht mehr vorhanden waren, durch die Agglutination noch den Nach-
weis der ursichlichen Erreger fithren zu konnen. Uber die Ergebnisse
dieser bakteriologischen Untersuchungen hat Gross schon berichtet.
Gross hat im wesentlichen gefunden

1. In den Leichen an Ruhr Verstorbener finden sich in frischen Fillen so
regelmiBig Ruhrbacillen im Darm und spéter eine so ausgesprochene Agglutination
fiir Ruhrbacillen, daB kein Anlaf8 vorliegt, anzunehmen, auch andere Krankheits-
erreger konnten das Krankheitsbild der Ruhr auslosen.

2. Die FErreger konnen sehr bald (11. bis 16. Krankheitstag) wieder aus
dem Darm verschwinden. Aber auch in spiteren Stadien finden sich nicht selten
Rubrbacillen im Darm. Vielleicht liegt hier eine wiederholte Imfektion vor.

3. Die Erreger finden sich ganz tiberwiegend nur in den auch anatomisch
erkrankten Darmabschnitten. Nur ausnahmsweise gelang der Nachweis im nor-
malen Jejunum.

4, Die Shiga-Kruge-Bacillen sind streng auf den Darm beschrinkt. Die
giftarmen Stdmme kénnen auch in Leber, Milz und mesenterialen Lymphknoten
gefunden werden.

5. Die todlich verlaufenden Ruhrfille mit schweren anatomischen Ver-
snderungen waren in der iiberwiegenden Mehrzahl durch Shiga-Kruse-Bacillen
hervorgerufen, doch kénnen gelegentlich auch die sog. giftarmen Bacillen ebenso
schwere Verinderungen machen.

6. Eine sehr wesentliche Bedeutung fiir das Krankheitsbild der Ruhr hat
die Mischinfektion, die sich auf der durch die Wirkung der Ruhrbacillen ge-
schaffenen Wundfliche des Darmes immer ansiedelt. Sie bewirkt das Weiter-
schreiten des Krankheitsprozesses im Darme auch nach dem Verschwinden der
spezifischen Rubrerreger oder fithrt zu einer Allgemeininfektion, z. B. mit Bact.
coli, Streptokokken oder Paratyphus B.

Die Frage, die sich aus diesen Befunden ergibt, ist die: Wie kommt
es, daB bei diesen ausgedehnten Zerstérungen, Geschwiirbildungen und
Bakterienansammlungen im Wurzelgebiet der Pfortader so auBerordent-
lich selten Leberabscesse auftreten — im Gegensatz zur Amébenruhr— ?
Warum findet man nie Vereiterung der mesenterialen Lymphknoten,
nicht einmal erhebliche Schwellung und in der Regel keine Milzschwel-
lung ? Selbst wenn man annimmt, daB die Ruhrbacillen selbst im Blut
und in der Leber im allgemeinen nicht zu gedeihen vermégen und
wegen ihrer Wachstumsbedingungen auch nur ausnahmsweise in dem
mesenterialen Lymphknoten gefunden werden, so miiite man doch
erwarten, daf die in ungeheurer Menge in den Schorfen und den Darm-
geschwiiren vorhandenen anderen Erreger der verschiedensten Art
— die Mischinfektion — zur eitrigen Thrombophlebitis im Pfortader-
gebiet, zu Leberabscessen oder zur Vereiterung mesenterialer Lymph-
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knoten Anlafl geben miilten. Ebenso, wie wir gelegentlich nach Appen-
dicitis Thrombophlebitis und Leberabscesse sehen, wire das nach den so
viel ausgedehnteren Zerstérungen im ganzen Dickdarm und teilweise auch
im Ileum noch viel hiufiger und ausgedehnter zu erwarten gewesen.
Die Fragestellung der Unter uchung war also, ob wir das, was wir nach
der Ansiedlung der Ruhrbacillen histologisch in der Darmwand finden,
als einen Abwehrvorgang so vollkommener Art. auffassen konnen,
daB nur abgetote oder wenig lebensfihige Bacillen vom Darm aus in
die Lymph- und Blutbahn eingeschleppt werden, und es deshalb ver-
stindlich wird, warum die oben erwihnten Folgen im Lymphknoten
und in der Leber ausbleiben.

Es wire also zu untersuchen:

1. Welches sind die histologischen Verinderungen bei ganz frischer
Ruhr?

2. Wie schreitet sie fort?

3. Wo sitzen die Bacillen ?

4. Wann tritt die Mischinfektion auf und wie verhalt sich das
Gewebe dieser gegeniiber ?

5. Gibt es fir Ruhr spezifische Verinderungen im Lymphknoten
und in der Leber?

6. Unterscheidet sich die Shiga-Kruse-Ruhr von den Pseudo-
dysenterien (Y und Flexner)? ‘

Mein Material hatte den bei allen Untersuchungen der Darmwand
besonders wichtigen Vorteil, dafl es, wie erwihnt, sehr bald nach dem
Tode seziert und gleich im Miller-Formol gehirtet war, und daf mir
in jedem Fall die Krgebnisse der bakteriologischen Untersuchung
zum Vergleich zur Verfiigung standen und daB sich darunter auch ganz
frische, eben beginnende Fille befanden. In 4 Fillen mit einer Krank-
heitsdauer bis zu 11 Tagen konnten Shiga- Kruse-Bacillen in den Darm-
abschnititen nachgewiesen werden. Ein Fall wies auch solche im Magen
und Diinndarm auf, wihrend sie in diesem Falle im Kolon nicht mehr
nachweisbar waren. In 5 Fillen, die schon eine lingere Krankheitsdauer
aufwiesen, konnte durch Agglutination die Diagnose Shiga- Kruse-Ruhr
gesichert werden. In 3 Fallen wurden Y-Bacillen nachgewiesen, in
1 Fall Flexner-Bacillen. Von den noch verbleibenden Féllen war der
Fall 183 vorher an Grippe erkrankt, erst in den letzten 4 Tagen Durch-
fall. Er zeigte das Bild einer ganz frischen Ruhr, kein Bacillennachweis.
Zum Schluf meiner Besprechung komme ich erst auf diesen ¥all zuriick.
Es ist anzunehmen, dafB die histologischen Veréinderungen auf eine
toxische Schidigung zuriickzufithren sind. Der zweite Fall (¥ 264),
angeblich 11 Tage Krankheitsdauer, zeigte eine ausgedehnte Misch-
infektion in der Darmwand bis weit in die Submucosa hinein. Er muf
als dlterer Fall angesechen werden. Dall es sich um eine Ruhraffektion
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gehandelt hat, zeigt die Agglutination Sh./K. 1:400, Flexner 1:400.
AuBerdem liegt noch ein Fall (I 285) vor — Krankheitsdauer 31 Tage,

- schwere Darmerscheinungen, Tod durch Lungengangrin—. Fehlen
der Bacillen wiirde den Erfahrungen entsprechen. Leider fehlt die
Agglutination.

Als Vergleichsmaterial standen mir ebenso gehirtete und auch rasch
nach dem Tode entnommene Stiickchen von vier normalen Dirmen
zur Verfiigung.

Fettiirbungen wurden in Gefrierschnitten gemacht, sonst wurde alles Material
in Paraffin eingebettet und neben der Hamatoxylin-Eosin-, van Gieson- und
Elastica-Farbung nach Weigert vor allem die Heidenheinsche Eisenhimatoxylin-
farbung und die Farbung mit Kresylviolett verwandt, auch May-Griinwald- Giemsa-
Férbungen wurden ausgiebig benutzt. Alle diese drei zuletzt genannten Methoden,
vor allem die Kresylviolettfirbung, geben eine sehr gute Darstellung der gram-
negativen Bakterien. Zum Studium der Mischinfektion wurden auferdem zum
Vergleich Gramfiarbungen gemacht. -Natiirlich ist es nicht moglich, im gefarbten
Priparat Ruhrbacillen von anderen Stabchen, vor allem Bacterium coli, sicher
zu unterscheiden. Deshalb war die vorhergehende bakteriologische Untersuchung
so wichtig. Im allgemeinen wurden bei den Fillen, bei denen die bakteriologische
Untersuchung die Anwesenheit von Ruhrbacillen ergeben hatte, im Schnitt
Gruppen kurzer, plumper Stébchen als Rubrbacillen angesprochen.

Es fand sich, daB8 auch bei normalen Fillen bei sehr frithzeitiger
Sektion (1—2 Stunden p. m.) die oberste Epithelschicht schon abge-
stoflen ist. Vor allem gilt dies fiir den Dickdarm. Im Diinndarm war
sie meist abgehoben, lag aber noch mit gut erhaltenen Kernen zwischen
den Zotten, was wohl kiinstlich durch Fixierung veranla8t ist.

Die Verdnderungen des Dickdarms. Die beiden ganz frischen Ruhr-
falle (F 240 und F 230), von denen bei dem ersten anammnestisch an-
geblich nur ein Tag Durchfall bestanden hat und bei dem.zweiten
auch nur sehr kurze Krankheitsdauer anzunehmen ist (engl. Kriegs-
gefangener, unmittelbar von der Front gekommen, sofort nach Auf-
nahme im Lazarett gestorben), sind wohl die beiden frischesten Fille,
die bisher zur Beobachtung kamen und bei denen bakteriologisch
aus der Darmwand Ruhrbacillen geziichtet sind.

Makroskopisch fand sich in F 240 geringe Schwellung der Solitdrfollikel im
Tleum, Dickdarmschleimhaut 6dematds, durchsetzt von zahlreichen oberflichlichen
Geschwiirchen und kleinsten Blutungen, im unteren Teil teilweise bedeckt mit
schleimig-eitrigen Auflagerungen, Epithel teilweise matt und triibe.

Makroskopisch in Fall 230: Unterer Teil des Ileum gerétet, geschwollen,
Schleimhaut des Dickdarmes bis zum After ganz gleichmilig geschwollen, ge-
rotet, ddematds, durchsetzt von zahlreichen kleinen Blutungen,“Epithel triibe
und matt. Mikroskopisch fand sich in beiden Fillen Hyperamie, Odem und Blu-
tungen der Mucosa, Odem und Hyperimie der Submucosa und Leukocyten-
anhiufungen in einzelnen Follikeln mit Durchbruch ins Lumen. An einzelnen
Stellen statt der obersten Epithelschicht ein feiner schleimig-fibriniser Belag auf
der Basalmembran mit vereinzelten Leukocyten und abgestoBenen Epithelien,
kleine plumpe Stabchen zu Haufen angeordnet in den . oberflichlichen Schleim-
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hautschichten, wihrend in deun eitrig infiltrierten Lymphknétchen sich keine
Bacillen fanden.

Daraus ist zu schlieBen, daf die akute Ruhr mit einer Entziindung.
der Schleimhautoberfliche beginnt. Zundchst beherrscht Hyperimie,
Blutungen per diapedesin in das Interstitium nahe der Schleimhaut-
oberfliche und starkes Odem der Submucosa und Mucosa das Bild,
ehe es zu fibrindsen Beldgen kommt., Kruse, Pasquales, Nothnagel,
Léhlein betonen schon den hamorrhagischen Charakter der Entziindung
und sprechen dies einer vor allem die Gefife schidigenden Eigenschaft
des Ruhrvirus zu. Das Bild ist also das einer hiamorrhagischen Ent-
ziindung. Die Basalmembran ist aufgelockert durch das Odem, teils
auch schon zerfetzt und fehlt dort meist, wo die ersten fibrindsen Aus-
schwitzungen stattfinden. Hier fand ich auch in dem Interstitium der
Schleimhautkuppe die kleinen plumpen Stabchen, teils von Histiocyten
aufgenommen, teils auch frei in Haufen oder einzeln liegend. Es finden
sich wenige Leukocyten in dem Interstitium der Mucosa, dagegen aus-
gedehnte Blutungen in der Kuppe und cinzelne Mitosen. Eine Leuko-
cytenauswanderung findet nur statt, wo das Epithel fehlt (vgl. auch
Aschoffs Befunde), selten durch das intakte Epithel, obwohl ich auch
Driisenlumina gefunden habe, die mit Leukocyten ausgefiillt und
dadurch erweitert waren. Meist waren die Driisenlumina durch das
odematose Interstitium zusammengedréingt, die Zellen am Eingang
im Zerfall begriffen. Vor allem finden sich die Ruhrbacillen auch in
den oberflichlichen Epithelien und in den Epithelzellen einzelner in
die Noduli versenkter Driisenschliuche. An einzelnen Stellen war auf
der Héhe der Kuppe die Basalmembran und die oberflichliche Schicht
zerstort. Die Submucosa ist 6dematds und hyperdmisch und zeigt auch
einzelne Mitosen in festen Bindegewebszellen; sie finden sich vor
allem perivasculir zusammen mit Leukocyten. AuBerdem fand ich
in dem erhaltenen Epithel zahlreichere Mitosen als in der normalen
Darmschleimhaut, anscheinend verstirkte Regeneration als Antwort
auf die zunichst oberflichliche Zerstorung.

Wir finden also oberflichliche Epithelzerstorungen, teilweise auch
Zerstérung der Basalmembran und des Bindegewebes in der Schleim-
hautkuppe, Hypersimie, Odem und Blutungen in die oberfliachlichen
Schleimhautschichten, beginnende Leukocytenvermehrung und feine
Fibrinschleier, vermehrte ¥pithelmitosen und Mitosen von mesen-
chymalen Zellen.

Im Zusammenhang mit diesen Befunden der Oberfliche finden sich
dann in zahlreichen, aber nicht allen Lymphknotchen Nekrose, Ansamm-
Iungen von neutrophilen Leukocyten und teilweise Vereiterung mit
Durchbruch ins Darmlumen. Wesentlich ist, daB sich im Gegensatz
zu den reichlichen Bacillenbefunden in den obersten Schleimhaut-
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schichten in diesen eitrigen Follikeln nie Bacillen auffinden lieBen.
In der Umgebung der abscedierten Noduli war die Submucosa von
Blutungen und Fibrinmaschen durchsetzt. Bei der Verdnderung der
Follikel habe ich dieselbe Beobachtung gemacht wie Lihlein, daBl in
einzelnen Liymphknétchen noch Reste lymphatischen Gewebes erhalten
geblieben sind, meist am Grunde, aber nicht immer traf dieses zu, nur
bei denen, die ihren Eiter schon entleerten. Alle vereiterten Follikel
zeigten ‘einen zum Teil engen Durchbruch ins Darmlumen und. von
beiden Rinden aus sinkt die Schleimhaut in das Geschwiir hinein (Was-
serflaschengeschwiire Westenhdffers). Dieser Befund entspricht sehr
weitgehend der Beschreibung Westenhdffers, nur ist bei meinen beiden
Fillen durch die bakteriologische Untersuchung die Diagnose Ruhr
gesichert und ich méchte auf Grund meiner Beobachtungen betonen,
daB wir keinen Beweis finden fiir den noduliren Beginn der Ruhr.
Es findet sich gleichzeitig Zerstérung der Schleimhautoberfliche und
die Bacillen finden sich gerade nicht in den vereiterten Follikeln. Die
Follikularabscesse sind in diesem Stadium aber so auffallend gegeniiber
den geringen Zerstérungen der Oberfliche, daB sie jedenfalls eine be-
sondere Erklarung verlangen. Die seltener versenkten Driisenschlauche
kommen bei der groBlen Anzahl nekrotischer und vereiterter Knétchen
kaum in Betracht. Ich wiirde eher mit Torénus annehmen, dal} die diinne
Epithelschicht iiber den Lymphknitchen besonders frith und leicht
zugrunde geht.

In spiteren Fallen (7—11 Tage Krankheitsdauer, F 270, T 143
und F 264?) geht die Zerstérung der Schleimhaut weiter. - Die Driisen-
schlduche sind nur in kurzen Stiimpfen erhalten, die Fibrinauflagerungen
nehmen zu, desgleichen die cellulire Infiltration (Leukocyten und Histio-
cyten). Eine deutliche Abgrenzung der nekrotischen Schleimhaut
gegen die Fibrinauflagerung ist nicht moglich. Die Fibrinfiden finden
sich .auch iiberall zwischen den Resten der nekrotischen Schleimhaut.
In den oberen vollkommenen kernlosen Teilen der Pseudomembran
sind massenhaft Bakterien verschiedenster Art zu finden. Dicht unter
der Muscularis mucosae finden sich in der Submucosa ausgedehnte
Blutungen. Die Muscularis mucosae ist meist noch gut erhalten, aber
durch Leukocyten- und Histiocytenansammlung aufgelockert. Diese
zellige Infiltration bildet die untere Grenze gegen den: Schorf. In der
Submucosa nimmt die Vermehrung von Leukocyten und Histiocyten
zu, aber niemals wird sie im weiteren Verlauf so stark, daB man von
eitriger phlegmond&ser Durchsetzung sprechen kann. Man findet nun
Fibrinfaden iiberall in den durch das Odem erweiterten Gewebsspalten.
Bei einzelnen Fallen treten sie deutlicher hervor, bei anderen fehlen
sie geradezu (vgl. auch Léhlein). Die Ganglienzellen zeigen in der Nihe
der Muscularis mucosae schlechtgefsirbten Xern wund vakuoliges
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Protoplasma. In diesem Stadium des Entziindungsprozesses liegen die
Ruhrbacillen in den tiefsten Schichten des Schorfes in der Nahe der
zelligen Infiltration in groBer Menge, wahrend in den oberen Schichten
sich schon massenhaft andere Bakterien finden (Fall 270 und 143).
Eine Ausnahme macht der Fall 264, wo ein schrankenloses Wuchern
der Mischinfektion bis weit in das gesunde Gewebe hinein stattgefunden
hat, bei dem sich auch in den Venen der Submucosa Stibchen (Bact.
coli?) fanden. Bakteriologisch waren keine Ruhrbacillen mehr nach-
gewiesen und ist er deshalb zur Beurteilung fir den Sitz der Ruhrbacillen
nicht heranzuziehen. In einzelnen Darmabschnitten war in diesem
Stadium eine Nekrose der obersten Schleimhautschichten ohne Fibrin.
Auffallend war, dafi die Muscularis mucosae dem fortschreitenden
Prozel} einen gewissen stiarkeren Widerstand bietet, daf in deren Hohe
auch die Bildung der celluliren Reaktion des Gewebes, die flichen-
haften Blutungen stattfinden, sobald die Schleimhautoberfliche voll-
kommen abgestorben war. Aber hier fand sich auch kein gleichméBiges
Fortschreiten der Entziindung, sondern zwischen den einzelnen Ge-
schwiirsflichen sind noch Reste gut erhaltener Schleimhaut vorhanden,
die stark hyperimisch sind und deren Driisenschliuche vollkommen
intakt sind und stark sezernierendes Epithel, Mitosen der Epithelzellen
und erweiterte Lumina zeigen. Die erhaltenen Schleimhautinseln grenzen
sich zum Teil scharf gegen die verschorften Bezirke ab. Das Wesentliche
dieses Stadiums ist, daB in diesen Féllen flieRende Ubergiinge von
croupdser und verschorfender Entziindung zu finden sind, daBl eine
Ansiedlung von Mischinfektion auf den der Verschorfung anheim-
fallenden Randpartien der Schleimhaut sich finden, daf in der Sub-
mucosa nahe den Gewebsverinderungen die Blutungen unter der
Muscularis mucosaz vorhanden sind und weiter entfernt Fibrinmaschen
in der Submucosa legen.

Bei der nichsten Gruppe von Fillen (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, ¥.267); dagegen wies die Agglu-
tination darauf hin, daB eine Infektion mit Ruhrbacillen vorgelegen hat.
Auch makroskopisch entsprach das Bi d der Darmveranderung durchaus
dem Bilde einer schweren Ruhr. Das Interesse dieser Falle liegt hauptsach-
lich darin, ob hier, wo die Ruhrbacillen aus dem Dickdarm geschwunden
waren und nur die Mischinfektion in den urspriinglich durch Ruhr-
bacillen gesetzten Schorfen und Geschwiiren weiterwirkt, ein grundsétz-
lich anderes Verhalten des Gewebes auftreten wiirde, wie bisher in den
Fallen gefunden war, wo die Darmwand unter der unmittelbaren
Wirkung der Ruhrbacillen stand. Das Ubergreifen des Prozesses von
der Mucosa auf die Submucosa kann zunichst im Bereiche der Liicken
der Muscularis mucosae an der Stelle der Noduli erfolgen. Ich fand
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auch vereinzelte Lymphknotchen, die in der Néhe des Schorfes noch
lymphatisches Gewebe ohne Vereiterung aufwiesen. Die Verschorfung
geht nun ungleichmiBig tief in die Submucosa hinein, teils bis auf die
Muscularis, sogar bis auf die &uBere Schicht derselben (I, 186); da-
zwischen finden sich einzelne Stellen, in denen sogar noch die Schleim-
haut erhalten ist, die aber mannigfache Schidigungen — Kernzerfall,
Infiltration mit Leukocyten und Histiocyten und Blutungen — auf-
weisen kann (F. 245, F.186, F.275). Obwohl sich unter diesen ¥Fillen
bakteriologisch sichergestellte Fille fanden, so war es mir doch nicht
méglich, in diesem die Ruhrbacillen als solche der Mischinfektion gegen-
iiber deutlich abzugrenzen, denn diese war jetzt von der Oberfliche
aus bis an den Leukocytenwall hineingewuchert.

" Am Ende der 3. Woche (F. 289, F.152, F.259) finden sich schon in
Reinigung begriffene Geschwiire, auf deren Grund nur ein schmaler
Rest des Schorfes noch zu finden ist. Diese Geschwiire reichen wiederum
verschieden tief, teils nur auf die Muscularis mucosae, teils bis in die
Submucosa, ja bis an die &ullere Schicht der Muscularis. Der Geschwiir-
rand hingt tiber, soweit er von noch erhaltener Schleimhaut gebildet
wird. Diese Schleimhautrinder zeigen ausgedehnte Blutungen in dem
Interstitium, oder der Rand des Geschwiires geht in einen nekrotischen,
noch nicht abgestoBenen Belag iiber. Jetzt finden sich auch schon
Plasmazellen und eine Vermehrung von Fibroplasten. Die Histiocyten
sind sehr zahlreich in dem erhaltenen Gewebe, vollgepfropft mit auf-
genommenen Gewebetriimmern, vor allem mit roten Blutkérperchen.
In betreff der Bacillenbefunde gilt dasselbe, was ich schon oben bei
den vorhergehenden Fillen erwihnte. Das Vorhandensein oder das
Fehlen eines Leuko-ytenwalles am unteren Rande der Nekrose scheint
nicht nur von der Schuelligkeit abzuhingen, mit der die Nekrose nach
der Tiefe fortschreitet, sondern vermutlich vom Allgemeinzustand des
Organismus; dagegen siecht man immer eine Blutung am unteren
Rand der Nekrose. Diese Unterschiede hidngen auch nicht von der Art
des Erregers (Shiga-Kruse- und Y-Bacillen) oder davon ab, wie tief
im Gewebe die Ruhrbacillen oder die Mischinfektion sich finden (vgl.
F. 143, F. 264, F.245, F. 267, F. 270, F 152). Bei der AbstoBung des
Schorfes ist auch der Zellwall meist mit abgestoBen. Dieser Zellwall
am unteren Rande des Schorfes besteht nicht ausschlieBlich oder oft
nicht einmal vorwiegend aus gelapptkernigen Leukocyten, sondern
man findet Kerntrimmer aller Art, deren Herkunft oft nicht mehr
festzustellen ist. Nicht selten finden sich unter dieser Triimmerzone
aber nur wenige Leukocyten und statt dessen vorwiegend Histiocyten.

Am Ende der 4. Woche zeigh die Darmwand ein mannigfaltiges
Bild. Die Geschwiire greifen bis auf die Serosa iiber (F. 266, ¥.277),
der Grund ist meist gereinigt. In der Tiefe des Geschwiires ist die Serosa
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von Blutungen durchsetzt. Die Driisenschliuche der noch erhaltenen
Schleimhaut sind erweitert, zeigen Schleimhautsekretion und Mitosen
der Kpithelzellen. Das Interstitium ist von Blutungen durchsetzt.
In dem noch erhaltenen Teil der Submucosa sind die Fibroplasten
vermehrt und es finden sich dort sehr zahlreiche Histiocyten und
Plasmazellen. Auch in diesen Fillen ist die leukocytidre Reaktion
nicht immer gleichmaBig, bei dem einen Fall mehr hervortretend
(F. 277 und F.285), bei dem anderen (F.266) weniger deutlich. Auch
in diesen Fallen laBt sich eine einheitliche Gruppe von Stabchen nicht
mehr nachweisen.

Verinderungen im Ilewm. Fin Ubergreifen der Entzindung auf
das untere Ileum ist sehr hiufig (Lewin wies es in 34%,, Galambos in
gut der Halfte seiner untersuchten Fille nach). Schon in den ganz
frischen Fallen von 1—2 Tagen Dauer, bei denen makroskopisch der
Dinndarm normal aussah, fand ich mikroskopisch eine Hyperdmie,
Blutungen und Odem der Zotten, die dadurch kolbig aufgetrieben
erschienen. Das Oberflichenepithel fehlt meist, ist aber zum Teil
noch zwischen den Zotten erhalten. Bakteriologisch war der Diinndarm
frei von Bakterien und auch im Schnitt wurden keine Ruhrbacillen
gefunden, trotzdem schon Verinderungen nachweisbar waren. Die
Follikel sind unversehrt. Das Auffalligste im weiteren Verlauf ist,
dal die Verschorfung ganz gesetzmaBig auf der Hohe der Falten beginnt
und oft auf die Faltenhhe beschrinkt bleibt. Also auch im Diinndarm
sind die ersten Versinderungen Hyperimie, Odem und Blutungen in
die einzelnen kleinen Zotten. Eine frithzeitige Vereiterung der Liymph-
follikel im Diinndarm habe ich nicht nachweisen konnen, sondern die
Schidigung geht gleichmiBig in die Tiefe und ergreift die Follikel,
wenn. sie in dem Bereich eines Geschwiires liegen. In einzelnen Fallen
waren die crouptsen Stadien besser zu sehen als im Dickdarm. Es
folgt dann das Stadium der verschorfenden Entziindung. Das Verhalten
der Bacillen war hier das gleiche wie bei den Dickdarmbefunden. Bei
Fallen, bei denen sie nur im Ileum bakteriologisch noch nachgewiesen
waren, waren auch hier die kleinen plumpen Stabchen gut zu unter-
scheiden von den von der Oberfliche des Schorfes hineinwuchernden
Mischinfektionen. Spiterhin konnten sie nicht mehr von der Misch-
infektion als Ruhrbacillen abgegrenzt werden. In den weit vorgeschrit-
tenen Fallen war der Schorf zum Teil schon abgestoBen.

Zum SchluB méchte ich auf die Verinderungen einzelner Gewebs-
elemente eingehen. Teilweise findet man in unmittelbar unter dem
Schorf gelegenen Driisenresten noch reichlich Mitosen. Xin Befund,
der die Regenerationsfihigkeit dieser erbaltenen Epithelreste deutlich
zeigt (vgl. Beitzke). In den Epithelinseln mitten zwischen dem Schorf
zeigt die starke Schleimabsonderung, dafi auch diese Epithelien noch
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funktionsfahig sind. In den verschorften Teilen sind die kollagenen,
vor allem die elastischen Fasern erhalten; daraus kann man hier
die Struktur der Schleimhaut noch erkennen. Manchmal sind auch gallig
gefirbter Kot und noch Reste von Blutungen vorhanden. In der
Nahe des Schorfes sind einzelne kleine Arterien manchmal noch intakt
und zeigen so anschaulich die Gefahr der Darmblutung beim Tiefer-
greifen der Verschorfung. In den Venen und Arterien, die der Nekrose
anheimfallen, sind die elastischen Fasern auseinandergedringt. In
den erhaltenen Gewebsteilen findet man in den Adventitiascheiden
Histiooyten, Leukocyten und Mitosen von Adventitiazellen. Die Kerne
der Endothelzellen sind groB und rund, zeigen gute Kernzeichnung und
einzelne Mitosen. Besonders wichtig erscheint mir, auf das Verhalten
des Meissnerschen und Auwerbachschen Plexus zu achten, was bisher
meines Wissens nicht geschehen ist. Zur Untersuchung der Ganglien-
zellen dienten besonders die Kresylviolettpriiparate. Hs fanden sich
im Anfangsstadium Schadigungen der Gangliénzellen des Meissnerschen
Plexus, also schlechte Farbbarkeit, Vakuolenbildung, Wucherung
der Kapselzellen und schlieBlich vollsténdige Nekrose. Die vollstindige
Nekrose fand sich nur dann, wenn die Schorfbildung bis nahe an die
Ganglienzellen vorgedrungen war, wihrend deutliche Schidigungen schon
in den weiter entfernt Hegenden Ganglienzellen gefunden wurden.
Wenn die Verschorfung und die Geschwiirsbildung bis an den Rand
der Muscularis vorgedrungen war, dann zeigten auch die Ganglienzellen
des Auerbachschen Plexus zwischen den Muskelschichten schon deutliche
Schadigungen. Vielleicht hingen die ausgesprochenen Motilitats-
storungen des Darmes mit diesem Befallensein zusammen. Dieser Unter-
gang von nervosen Elementen wiirde auch in den Fillen, die zur Heilung
kommen, einen bleibenden Schaden darstellen und vielleicht manche
dauernde Bewegungsstérungen des Darmes verstindlich machen. Es
wire recht wichtig, in Fillen abgeheilter Ruhr auf den Zustand der
Ganglien zu achten. Finen Unterschied in der Reaktion der verschie-
denen Darmschichten gegeniiber der Toxinwirkung sehen wir nicht
deutlich hervortreten ; die Muscularis zeigt im Anfangsstadium ein nicht
so ausgesprochenes Odem infolge ihrer groBeren Festigkeit; bei der
Anniherung der Nekrose finden sich dieselben Blutungen wie in den
anderen Schichten. Plasmazellen treten etwa Ende der dritten Woche
vermehrt auf, desgleichen auch Fibroblasten. AuBerdem finden sich
auch zahlreiche Mastzellen bei den dlteren Fillen. Die eosinophilen
Zellen sind wechselnd, wie anch Léklein angibt. Im Diinndarm zeigen
die Gefafle dieselben Veranderungen und auch die Ganglienzellen waren in
der Nihe der histologischen Verdnderungen der Nekrobiose verfallen.

Die schweren Verinderungen werden im allgemeinen nur den Shigo-
Kruse-Bacillen zugesprochen, wihrend die Erkankungen durch gift-
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arme Bacillen nicht so erheblich sein sollen und die Kranken an inter-
kurrenten Krankheiten zugrunde gehen (Adelheim). Meine Befunde kann
ich nicht mit dieser Anschauung in Einklang bringen. Der frischeste
Y-Ruhrfall (F. 270, 7Tage alt) zeigte schon so schwere Verinderungen
im Darm und wies eine Agglutination ¥ 1 : 400, Shiga-Kruse 1 : 50
auf, g0 dal eine Mischinfektion mit Shiga-Kruse ausgeschaltet werden
kann. Adelheim will die Y-Rubr auch nicht als eine durch einen
giftarmen Stamm verursachte Ruhr aufgefalit wissen, betont aber doch
einen Gradunterschied gegeniiber der Shiga-Kruse-Rubr im patholo-
gisch-anatomischen Bilde. Fall 152 wies klinisch schon eine Agglutination
Y1 :200, Shiga-Kruse negativ auf. Leider fehlt mir in den Fallen
152 und 143 die Agglutination des Leichenserums, so daff mir meine
Befunde noch nicht beweiskréiftig erscheinen. Der Tod an interkurrenter
Erkrankung (Bronchopneumonie) ist nur im Fall 143 anzunehmen.
In betreff des Falles 245 (Flexner) weist Gross schon in seiner Arbeit
darauf hin, daB hier eine Mischinfektion von Shiga-Kruse und Flexner
vermutlich vorliegt, bei dem die Skiga- Kruse-Infektion vorangegangen
ist und die Shiga-Kruse-Bacillen die schweren Darmverinderungen
verursacht haben und spiter von Flexner-Bacillen tiberwuchert sind.
Zum Schlusse der Betrachtung iiber die Darmverinderungen méchte
ich auf einen Grippefall (F.183), der nach 4 Tagen Durchfall starb
und pathologisch-anatomisch schwere Darmverdnderungen aufwies,
hinweisen. Die bakteriologische Untersuchung ergab trotz der kurzen
Krankbeitsdauer keine Ruhrbacillen. Makroskopisch fand sich im
Dickdarm ein teils zusammenhéngender, teils nur in Inseln auftretender
Belag, der sich leicht abstreichen laft. Wo der Belag fehlt, liegen
die stark geréteten tieferen Schichten der Mucosa und Submucosa
zutage. Mikroskopisch entsprach das Bild teils einer himorrhagischen,
teils einer croupdsen und verschorfenden Entziindung. Unter dem
Belag war an einzelnen Stellen das Epithel noch erhalten; auf diesem
lagen zwischen Membran und Epithel kleine plumpe Stibchen. Die
Follikel sind vereitert, enthalten keine Bacillen; die Submucosa zeigh
ein starkes Odem. Makroskopisch und mikroskopisch unterscheidet
sich das Bild nicht grundsitzlich von den Befunden bei der frischen
Ruhr. Dieser Fall wiirde sich sehr gut in die Liicke zwischen die ganz
frischen Falle (Krankheitsdauer 1—2 Tage) und die nachstalteren Fille
(7—11 Tage Krankheitsdauer) einfiigen. Die anatomische Untersuchung
erlaubt kein Urteil dariiber, ob es sich hier in der Tat um einen Ruhr-
fall gehandelt hat, bei dem die bakteriologizche Untersuchung ver-
sagte oder ob diese Darmveréinderungen auch durch andere Ursachen
hervorgerufen werden konnen. Der Fall beweist in Ubereinstimmung mit
anderen Autoren, daB in frischen beginnenden Fallen auf Grund des anato-
mischen Befundes allein die Diagnose Ruhr nicht gestellt werden kann.
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Uber die pathologisch-histologischen Veréinderungen in den Mesen-
teriallymphknoten ist bisher wenig bekannt. Loklein fand nur das Bild
reichlicher Blutkérperchenablagerung ohne nennenswette entziindliche
Erscheinungen. Im Zusammenhang mit der eingangs aufgestellten
Frage, ob der Entziindungsvorgang in der Darmwand tatséchlich
die weitereindringende Infektion zu verhiiten irstande ist, war das
Verhalten der mesenterialen Lymphknoten von besonderer Wichtigkeit,
zumal da das makroskopische Bild keinen klaren Aufschluf gab.
Manchmal waren sie deutlich vergréflert geschwollen, gelegentlich
aber von normaler GréBe. Bakteriologisch fand sich in den Lymph-
knoten in den ganz frischen Fillen keine Bacillen. Spéterhin wurden
meist nur Bact. coli gefunden. Zur histologischen Untersuchung stand
mir in 9 Fillen Material zur Verfiigung, von denen 3 Falls (F. 230,
F. 275, F. 267) bakteriologisch sterile Lymphknoten aufwiesen, in 4 Fallen
Bact. coli vorhanden waren (F. 143, F. 152, F. 256, F. 277), bei Fall 245
aus dem Lymphknoten Flexner-Bacillen geziichtet waren und in Fall 251
Verunreinigung der Platte vorlag. Es bestand eine Hyperimie, Odem,
eine starke Erweiterung der Sinus, das lymphatische Gewebe ist stark
geschwunden, nur einzelne Keimzentren mit Mitosen nachweisbar,
andere Noduli wiesen in ihrem Zentrum wohl Kerntriimmer auf, darum
Mitosen von Zellen; ob Lymphocyten oder Reticulumzellen lieB sich
nicht entscheiden. In dem Sinus fand sich eine sehr starke Gewebs-
reaktion des Reticulums schon in den frischesten Fillen, zahlreiche
Mitosen von Reticulum- und Endothelzellen, grole Zellen mit wabigem
Protoplasma, auBerdem auch Zellen mit hellen, blasigen, chromatin-
armen Kernen und deutlichen Kernkorperchen. AuBerdem rote Blut-
korperchen und vereinzelte Leukocyten. In den spateren Fallen tritt
die Phagocytose durch die Histiocyten mehr in den Vordergrund;
die Histiocyten sind beladen mit EinschluBkérperchen, deren Her-
kunft sich nicht mehr entscheiden 1a8t. Zahlreiche Zelltriimmer sind
in dem Sinus vorhanden. Die Zellen mit dem blasigen chroma-
tinarmen Kern und guten Kernkorperchen fanden sich auch ver-
mehrt, auflerdem sind Plasmazellen vorhanden.

Wir sehen also, das Bild des sogenannten Sinuskatarrh, reichliche
Bildung von Phagocyten, die in starker Tatigkeit getroffen werden und
dann auch Entartungserscheinungen aufweisen. HEs 1afit sich nicht
immer entscheiden, ob die Phagocyten alle an Ort und Stelle entstanden
sind, worauf die Mitosen hinweisen, und dann aus dem Darm einge-
schwemmte Gewebstriilmmer aufgenommen haben, oder ob nicht auch
schon Histioeyten aus der Darmwand miteingeschwemmt wurden. Jeden-
falls finden wir eine lebhafte Verarbeitung von allerlei wohl sicher aus dem
Darm kommenden Gewebstriimmern ; besonders deutlich und leicht zu er-
kennen ist wieder die Phagocytose roter Blutkdrperchen. Nach der Auf-
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fassung von Hellmann, nach dem die helleren Zentren der Lymph-
knoten nicht Keimzentren im Sinne Flemmings darstellen, sondern
Ausdruck der Abwehrreaktion sind, hitten wir diese Noduli hier be-
sonders héufig und regelmifBig finden miissen; sie waren aber eher
sparlich. Die Bildung von Histiocyten und die Phagocytose spielte
gich in den stark erweiterten Liymphsinus ab; Bacillen konnte ich im
Schnitt nie nachweisen, Leukocyten waren nie sehr zahlreich, ausge-
sprochene Nekrosen, wie sie ja bei Typhus in dem Lymphknoten
nicht selten sind, fehlten immer. In manchen Lymphknoten fanden
sich nun aber Zellen, die sich dem bisher geschilderten Bilde nicht
einfiigen lassen; in den Sinus, auBer den beschriebenen Elementen,
groBe Zellen mit hellem, rundem, zartem Kern, sehr deutlichen
Kernkorperchen und ziemlich groBem basophilem Zelleib. Das sind
Gebilde, die ganz das Aussehen von Myeloblasten und teilweise Myelo-
cyten darbieten, daneben recht haufig grofie vielkernige Zellen vom
Aussehen der Knochenmarksriesenzellen. Wir finden manchmal offenbar
Bilder, die dem entsprechen, was als myeloide Umwandlung der Lymph-
knoten beschrieben wird. Bei der schweren Animie, die in spateren
Stadien der Rubr regelmaBig beobachtet wird, wire der Befund ver-
standlich; leider fehlt mir Material vom Knochenmark und der Milz,
um entscheiden zu kdénnen, ob es sich in diesen Fillen nur um eine 6rt-
liche Reaktion oder um eine ausgebreitete Blutneubildung handelte.

Ebenso wie die Untersuchung der mesenterialen Liymphknoten
AufschluB dariiber geben sollte, was auf dem Lymphwege aus der Darm-
wand weitergeschleppt wird, sollte in der Leber danach gesucht werden,
ob nicht eine Verschleppung von Bakterien oder Gewebstriitmmern
auf dem Blutwege oder eine Resorption von Toxin irgendwie dort nach.-
welsbar wire. Man konnte erwarten, daB der schwere und ausgedehnte
Zerstorungsvorgang im Quellgebiet der Pfortader auch zu regelmifBig
auftretenden Leberschiadigungen fithrte. Abgesehen von den allgemeinen
Erscheinungen, die durch die lange Krankheitsdauer bedingt sein
konnten (Verfettungen, Pigmenteinlagerungen in der Leberzelle bei
marantischen Individuen), war es mir vor allem darum zu tun, irgend-
welche fiir Rubr spezifische Veréinderungen nachzuweisen. In keinem
meiner Fille war mir dieses moglich. Schon in den frischesten Féllen
(K. 230 und 240) fand ich in den Pfortaderasten Histiocyten mit wabigem
Protoplasma vereinzelt liegen. Eine Veranderung der Kupfferschen
Sternzellen habe ich nicht gefunden. Je linger die Krankheitsdauer
war, um so mehr nehmen die Histiocyten an Menge zu, und man findet
diese dann auch mit phagocytierten Zellresten. Auch in einzelnen
Capillaren sind diese dann nachzuweisen. AuBerdem erscheinen in den
dlteren Fallen Leukocyten in den Lebercapillaren und in den Pfortader-
dsten vermehrt. Diese Leukocyten zeigen im Zerfall begriffene pykno-
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tische Kerne. Sowohl diese Leukocyten wie auch die mit Gewebe-
trimmern beladenen Histiooyten sind offenbar von der Darmwand
eingeschleppt. Das ist zu schlieBen aus ihrer Lage in den Pfortaderdsten,
aus den Entartungserscheinungen und der Phagocytose, fiir die in
der Leber keinerlei Anlafl vorhanden war. Man konnte also erwarten,
daB ebenso wie Zellen auch Bakterien mit dem Pfortaderstrom ein-
geschleppt wurden. Es gelang mir aber nicht regelmiBig oder auch
nur in der Mehrzahl der Fille Bacillen in der Leber zu finden. Nur in
zwei Féllen (F. 266 und F. 285), wo auch in der Darmwand ein schranken-
loses Wuchern von Stéabchen bis in das gesunde Gewebe hinein statt-
fand und auch eine Durchsetzung der Serosa mit Stdbchen vorhanden
war, hatte die bakteriologische Untersuchung der Leber nur Bact.
coli ergeben. Bakteriologisch waren freilich aus der Leber auch in
anderen von mir untersuchten Fallen Bact. coli nachgewiesen, die aber
im histologischen Schnitt nicht zu finden waren. Eine Einschwemmung
von Ruhrbacillen konnte auch durch die bakteriologische Untersuchung
nicht nachgewiesen werden. Immerhin konnte auch die Coliinfektion
zu schweren Leberschidigungen fithren; ich fand aber nur eine Ab-
lagerung von feinem Pigment in den Leberzellen entsprechend der meist
auch makroskopisch erkannten schweren braunen Atrophie, und auBer-
dem fand sich in den Leberzellen eine vermehrte Ablagerung von Gallen-
farbstoff. Aschoff hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Ruhr
die Galle eine dicke, zihe Beschaffenheit und deutliche dunkle Farbe
zeigt. Hs wiirden meine histologischen Befunde in der Leber den Be-
funden Aschoffs entsprechen. Aber nicht allein durch die erhohte
Gallenfarbstoffbildung, sondern auch durch die starke Wasserent-
ziehung ist diese Beschaffenheit der Galle zu erkliren. Wir sehen
in der Leber also wohl vermehrte Verarbeitung von Blutfarbstoff, aber
keine Reaktion auf Bakterieneinschwemmung, so daff wir den Befund
von Bact. coli wohl auch als agonale Einschwemmung auffassen miissen.
Myeloide Umwandlung wie in manchen Lymphknoten wurde nicht
gefunden.

Eine Beziehung zwischen dem Ruhrvirus und einer echten Nephritis
soll nicht bestehen (vgl. auch Léhlein). Unter meinem Material fand
sich meist auch die Niere zur histologischen Untersuchung. In den
Schnitten lieBen sich keine fiir Ruhr spezifischen Verinderungen nach-
weisen. In den Fillen, wo bakteriologisch Bact. coli aus dem Nieren-
gewebe geztichtet war, waren auch im Schnitt einzelne kleine Stabchen
in vereinzelten Glomerulis nachzuweisen. In 4 Fiallen (F. 275, F. 289,
F. 277, F.183) fand sich eine frische Glomerulonephritis im ersten An-
fangsstadium. Sehr wahischeinlich handelt es sich hier aber nicht um
eine unmittelbare Wirkung der Ruhrerreger, sondern um ein Zusammen-
treffen der Glomerulonephritis.
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Wenn wir zum Schlufl versuchen, auf die eingangs gestellten Fragen
auf Grund der vorliegenden Untersuchung eine Antwort zu finden,
so 148t sich zusammenfassend sagen:

Die Ruhrbacillen dringen offenbar vom Lumen aus in die Darm-
schleimhaut ein. Die erste nachweisbare anatomische Verinderung
besteht in einer flichenhaften zunichst hamorrhagischen Entziindung
der Schleimhaut, die von einer Vereiterung zahlreicher Lymphknétchen
in der Wand des Dickdarms begleitet ist. Auffallend ist von Anfang an
neben der Hyperimie und den Blutungen das starke Odem der Mucosa
und Submucosa. Die Bacillen liegen anfangs in den obersten Schleim-
hautschichten, spiter kommt es zu einer croupdsen und dann ver-
schorfenden Entztindung der Darmwand. Beim Tiefergreifen dieses
Vorganges geht den schwefen Verinderungen immer das Odem und
die hamorrhagische Entziindung voraus, gleichmafig durch alle Schich-
ten der Darmwand hindurch. In diesem Stadium finden sich die Ruhr-
bacillen meist an der unteren Grenze des Schorfes, withrend eine reich-
liche Mischinfektionsflora sich zunichst in den oberen Teilen des Schorfes
ansiedelt. Im spiiteren Stadium verschwinden die Ruhrbacillen, und
die verschiedenen Bakterien der Mischinfektion kénnen ausnahmsweise
auch unterhalb des Schorfes in der lebenden Darmwand und gelegent-
tich im Lumen kleiner Venen gefunden werden. Ein grundsitzlicher
Unterschied in dem histologischen Befund findet sich nicht in Fallen
von Shiga-Kruse- oder Y-Ruhr.

Eine Reinigung der Geschwiire fand sich nur in den Darmabschnitten,
die keine Ruhrbacillen mebr enthielten. ¥s konnen aber gleichzeitig
in hoéhergelegenen Darmabschnitten noch Ruhrbacillen und frische
verschorfende Entziindung gefunden werden.

Die Untersuchung der mesenterialen Lymphknoten und der Leber
zeigt, dafl sowohl auf dem Lymphwege wie auf dem Blutwege Gewebs-
triimmer und Wanderzellen aus der Darmwand eingeschleppt werden
koénnen, dagegen fand sich keine Verschleppung von Ruhrbacillen,
und auch bei den Befunden von Bact. coli im mesenterialen Liymph-
knoten und in der Leber scheint es sich um eine agonale Einschwem-
mung zu handeln.

Durch die Vorginge in der Darmwand wird also offenbar eine weitere
Verbreitung der Infektionserreger von da aus in wirksamer Weise
verhindert. Ob das entziindliche Odem oder die ganzen Vorginge
der verschorfenden Entziindung dabei eine entscheidende Rolle spielen,
1aBt sich bis jetzt nicht entscheiden®).

*) Von einer Verdffentlichung der einzelnen Protokolle und der Mikro-
photographien. muBte wegen der hohen Druckkosten Abstand genommen
werden.
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Zum Schluf} ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Dr.
Gross tiir die Uberlassung des Materials und Anregung zur Arbeit meinen
ergebensten Dank auszusprechen.
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