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Heute erleben wir dasselbe, wie es am Anfang dieses Jahrhunderts
war, wo die Scharlachfragen, besonders die urséichlichen wieder leb-
haft erGrtert werden, wobei auch die pathologisch-anatomischen
Verinderungen nicht vergessen bleiben, wie es die Arbeiten von Ku-
czynski zeigen. Es bleiben doch noch manche Fragen ungelost wie z. B.
Beziehungen des Scharlachsinfektes zur Glomerulonephritis oder inter-
stitieller Nephritis,  die Mobilisierung der Lipoide (Kulescha) und noch
andere kleinere Fragen, die eine genaue Untersuchung in dieser Be-
ziehung. zu unternehmen rechtfertigen.

Die letzte Scharlachepidemie in der Ukraine, die schon das 2. Jahr
ununterbrochen mit groBer Heftigkeit andauert, hat einen erneuten
AnstoB zum Studium des Scharlachproblems gegeben. Die interessanten
Arbeiten aus Charkow von Zlatogoroff, Derkatsch, Nasledyschewa und
Fesenko iiber den experimentellen Scharlach bei Tieren, von Stschasny
aus Odessa iiber biologische Eigenschaften des Scharlachstreptokokkus
sowie von Zamkowa-Smirnowa aus Kiew iiber pathologisch-anatomische
Veranderungen am Menschenmaterial geben ein gutes Zeichen davon,

Ich méchte hier kurz die Ergebnisse meiner pathologisch-anatomischern
Untersuchungen, die an 32 Fallen unternommen wurden, bekanntgeben,
wobei ich in Anbetracht groBer Aktualitit der Scharlachstreptokokken,
die durch amerikanische Arbeiten hervorgerufen wurde, meine Beob-
achtungen auch in der Richtung der bakteriologischen Blutuntersuchung
erwahnen mochte.

Balkteriologische Blutuniersuchung habe ich in 64 Fallen an Leichen
mit der Methode, die Lenhartz ausgearbeitet hat, durchgefiihrt. Die
Ziichtung geschah in Traubenzuckerbouillon, Blutagar, Mannit und
Gelatine, auBerdem wurde noch bakterioskopischer Befund erhoben.
Diese Untersuchung fithrte zum folgenden Ergebnis: das Blut war nur

1) Vorgetragen in der Sitzung der med. Sekt. der ukrainischen Akademie
der Wissenschaften.
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in 3 Fillen keimfrei. Die Streptokokken wurden schon am 3. Tag der Er-
krankung gefunden auch in den Fillen, die frei von Angina necrotica
waren; auber den Streptokokken konnte man auch in einigen Fillen
Staphylokokken beobachten, die ich aber als Verunreinigung ansehen
mochte. Die Streptokokken haben grofie Verschiedenheiten in ihrem
Wachstum gezeigt. Die einen waren groB, die anderen klein, manche
zeigten das Wachstum in kurzen Ketten (3—4 Kokken), die anderen in
langen (25—30), nach Gram immer firbbar, wobei keine Tendenz zum Ver-
lust dieser Eigenschaft beobachtet wurde. Auf dem Blutagar zeigten sie
Hémolyse, die manchmal am 2. oder 3. Tag zu erscheinen pflegte, diese
Hamolyse war durch einen breiten Streifen ringsherum um die Kolonie
charakterisiert, manchmal nur die Halfte oder den 3. Teil des Durchmessers
der Kolonie einnehmend. Es waren auch Fille, wo die Hamolyse nur
partiell ausgebildet war. In manchen Fillen ging bei lingerer Ziichtung
die Himolyse verloren, wobei der Ubergang in den Streptococcus
viridans beobachtet wurde; nach einiger Zeit konnte die Haimolyse wieder
erscheinen. Was das Wachstum in Bouillon anbelangt, so konnte man die
Neigung, einen Niederschlag auf dem Boden zu bilden, beobachten,
manchmal aber nach lingerer Ziichtung war das Wachstum diffus —
also auch hier fand sich Variation. Die Gelatine wurde nicht verfliissigt,
nur in 2 Fillen war die Peptonisation zu beobachten. Was die Fermen-
tation der Kohlenhydrate anbelangt, so konnte ich keine gréBere Verschie-
denheiten wie es andere Forscher angeben, beobachten ; Mannit in meisten
Fallen blieb unveréindert, nurin diesen Fillen, wo die Himolyse fehlte oder
verloren ging, vergirte der Streptokokkus auch den Mannit, was darauf
hinweist, daB8 die Verinderlichkeit der Hiémolysebildung parallel zu den
Verinderungen der anderen Eigenschaften geht. Weiter haben die
Streptokokken auch Veranderlichkeit im Sauerstoffbedarf gezeigt. Sie
wurden in aeroben und anaercben Bedingungen (Hiblers-Nahrboden)
geziichtet; auf dem letzteren Nihrboden dauerte ihr Wachstum manch-
mal bis 2 Monate ohne Uberimpfung. Man kann also im allgemeinen
sagen, daf3 sich der Streptokokkus in dem Leichenblut bei 909, der Fille,
vom 3. Tag der Erkrankung angefangen, fand, er gehérte nach Schott-
miillers Einteilung zum Streptococcus pyogenes sive haemolyticus,
nach amerikanischer Einteilung zum f-Typus; in seinem Leben konnte
man grofe Variabilitit wie z. B. den Verlust von Hamolyse und den
Ubergang in den Streptococcus mitior beobachten, weiter die Verinder-
lichkeit in der Fermentation, die parallel zur Hamolyse einherging,
weiter die Veranderlichkeit, was die GroBe sowie Form des Wachstums
im Bouillon anbelangt. Dafl solche Variationen méglich sind, braucht
man sich nicht zu wundern, wenn man bedenkt, da der Streptokokkus
weniger differenziertes Lebewesen darstellt, das in seinen Eigenschaften
sich den Bedingungen der Umgebung anpassen kann. Lingelshelm sagt,
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daB der Streptokokkus keine stabile Zellmasse darstellt, sondern nur einen
gewissen Zustand, der den weiteren Verdnderungen unterliegt, und seine
Eigenschaften durch die Bedingungen sowie sein fritheres Schicksal
gebildet werden. Diese Verdnderlichkeit, die wir in meinem sowie auch
von anderen Untersuchern beschriebenem Material beobachten, spricht
dafiir, daf3 die bekannte Einteilung der Streptokokken nach Schotimiiller
sich kaum in dieser Form weiter halten kann. Besonders in letzter Zeit
wurde diese Einteilung durch die Arbeiten von Morgenroth und seinen
Schiilern Schnitzer und Miinter, sowie durch die Schiiler Lubarschs,
Kuczynski und Wolff, erschiittert; es ist ihnen gelungen, experimentell
die Verdanderung eines hamolytischen Streptokokkus durch Verimpfung
in das Peritoneum der Maus in einen anhdmolytischen hervorzurufen.
Hier sind auch die Arbeiten von Hiintz und Kiihne zu erwihnen, sie
konnten die Streptokokken durch die Mausepassagen und auf dem kiinst-
lichen Néhrboden zur Veranderung bringen. Andererseits ist es Freund
gelungen, weniger virulente griine Streptokokken durch die Einwirkung
von Rivanol im subcutanen Gewebe der Maus in die virulente hamolyti-
sche Form iiberzufiihren. Auch Neufeld meint in der letzten Zeit auf
Grund eigener Beobachtungen sowie experimenteller Tatsachen, dafl die
bisherige Einteilung der Streptokokken sich nicht weiter halten kann,
und daf man gezwungen wird, sie zu veriindern. Als Ursache dieser Ver-
anderlichkeit halt Baerthlein und Gildmeister die Anhiufung eigener Stoff-
wechselprodukte in den alten flissigen Niahrboden. In einzelnen meinen
Fillen kehrte die frithere Eigenschaft der Vergirung von Mannit,
die mit der Zeit verloren ging, wieder zuriick, also man kann denken,
dal} diese angehduften Produkte des Stoffwechsels nur am Anfang die
Veréinderung der Eigenschaften hervorrufen, und daB bei weiterer Ein-
wirkung die Varianten wieder verschwinden. DaB sie aber auch stabil
werden konnen, darauf weisen die Beobachtungen von Jollos iiber die
Infusorien hin. Die Varianten in meinen Fillen waren meistens Minus-
varianten, die nur eine Hemmung einer Eigenschaft oder ihren ginz-
lichen Verlust zeigten; man kann sich vorstellen, daB unter dem EinfluB
der ungiinstigen Lebensbedingungen die weniger wichtigen Funktionen
verschwinden, wie wir das bei der Zucht der hoheren Organismen sehen.
Es handelt sich um atrophische (Braun) oder kachektische (Bernstein)
Zustinde, und sie stehen auf der Grenze der Lebensfihigkeit. Diese
Variabilitiat von Scharlachstreptokokkus, die auch die Virulenz betrifft,
kann uns vielleicht auch den so mannigfaltigen Ctharakter der Scharlach-
erkrankung in Einzel- wie auch Massenfillen erkliren, unabhingig davon,
ob wir den Streptokokkus fiir einen spezifischen Scharlacherreger oder
nur fiir einen biologischen Begleiter halten?).

Herz. Die Infektionsstoffe, die im Blute kreisen, schiadigen beim

1) Genaueres dariiber in Ukr. med. Nachrichten, Nr. 3, 1926, Kiew.
Virchows Archiv. Bd. 259. 42
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Scharlach sowohl das héher differenzierte Parenchymgewebe wie auch
das Bindegewebe. Was die Verdnderung im Parenchym anbelangt, so er-
scheint die wichtigste die triibe Schwellung, die makroskopisch sich durch
braun-graue Farbe und Weichheit des Myokards auszeichnet. In manchen
meinen Fillen konnte ich die vakuolire Degeneration der Muskelfasern
beobachten, es waren meistens Fille, die mit Diphtherie kompliziert
waren. Was den Fettgehalt anbelangt, so fand sich ein positiver Befund
in 509, der Fille. Das Fett trat in kleinsten staubférmigen Trépfchen
nicht diffus, sondern mehr fleckweise auf; in 4 Fallen war die Verfettung
diffus, es waren Falle, die durch andere Erkrankungen wie suppurative
Pneumonie und Enterokolitis, verrukése Endokarditis, purulente Lepto-
meningitis und Artritis kompliziert waren. Das Fett gehorte zu den Phos-
phatiden und Fettsiduren. Ob man diese fleckférmige Verfettung normal
oder pathologisch betrachten soll, mufl man folgendes in Betracht ziehen

Schon Aschoff hat in allen Organen normaler Neugeborener, also auch in
Herzmuskelfasern kleintropfige Verfettung und Hofbauer in 30 Herzen von ge-
sunden Kindern, die an Asphyxie gestorben sind, mehr oder weniger ausgesprochene
kleintropfige Verfettung der Muskulatur gesehen. Im Gegensatz dazu hat Eyselin
bei 48 totgeborenen Kindern, deren Sektionsbefund man als normal auffassen
konnte, nur 2mal Fett gefunden. Auch Pupko, eine Schiilerin Lubarschs, hat
in den Herzen friih- und totgeborener Kinder nur in 509, der Fille Fett beobachtet,
darum kann sie nicht die Verfettung einzelner Muskelfasern des Herzens als phy-
siologischen ProzeB betrachten, denn in diesem Falle miite man sie regelméBiger
finden. Auch Fyselin sagt aus demselben Grunde, daB es sehr schwer ist, den
Fettbefund fiir eine physiologische Erscheinung zu halten. Leick und Winckler
konnen nicht die physiologische Fettinfiltration des Herzens entsprechend der
Leberverfettung anerkennen, denn die Herzmuskelfasern nehmen das Fett als eine
Kraftquelle fiir ihre Arbeitsfahigkeit auf, und es ist wenig wahrscheinlich, daB
in dem ununterbrochen arbeitenden Herzen die Anhdufung des Energiestoffes
stattfinden wiirde. Wegelin aber glaubt, daB der Fettbefund im Myokard eine
physiologische Erscheinung ist; diese Ansicht unterstiitzen seine Befunde in den
Herzen der Selbstmorder, und die Verschiedenheit des Fettgehaltes in Herzen
von verschiedenen angeblich normalen Menschen erklirt er dadurch, daf die
Fettanhaufung in den Herzmuskelfasern mit dem allgemeinen Ernahrungszustand
in Zusammenhang stehen kann, was auch seine Befunde in den Herzen getoteter
Tiere bestatigen. Nach Ansicht von Borchers, der auf Veranlassung von Lubarsch
seine Untersuchungen machte, haben wir es mit Fettphanerose zu tun; in der
Mehrzahl der Fille von fleckiger Herzmuskelverfettung erscheinen die Fett-
substanzen, die sich schon normalerweise im unsichtbaren Zustand befinden; un-
regelmiafig verbreitet und in der Verbindung mit dem Plasma. Nach Borchers
Ansicht kann die Fettphanerose dann in Form von fleckiger Verfettung des Myo-
kards erscheinen, wenn gewisse Schadigungen das Sarkoplasma der Herzmuskel-
fasern teilweise zerstéren und die Fettsubstanzen in die gréBeren Tropfen sich
sammeln und morphologisch zum Vorschein kommen kénnen, oder wenn sich die
Lipoideiweifiverbindungen durch die Schiadigung der EiweiBkomponente auflésen
und das Fett frei wird.

" Nach den heutigen Anschauungen kiénnen wir zwei Arten von Fett-
substanzen unterscheiden, eine stabile Art, die man normalerweise mor-
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phologisch nicht finden kann, und die auch kein neutrales Fett darstellt,
und ein labiles neutrales Fett, das aus der Nahrung stammt und unter
gewohnlichen Bedingungen bei Muskelaktion vollstdndig verbrennt, so
dafl man normale Herzmuskulatur. morphologisch als fettfrei betrachten
kann, Deshalb kann man den Fettbefund in 50 9, meiner Scharlach-
falle als pathologisch betrachtén als Folge der infektits-toxischen
Wirkung auf die Muskulatur, desto mehr, als er in denjenigen Fillen
positiv. war, die mit schwerer Lymphadenitis, nekrotischer Tonsillitis
oder anderen Erkrankungen, von denen ich schon frither gesprochen
habe, kompliziert waren.

Was die Beeinflussung des Interstitiums des Herzens beim Scharlach
anbelangt, so konnte ich in 13 Fillen mehr oder weniger ausgedehnte
interstitielle Infiltrate beobachten. Sie hatten eine runde oder lingliche
Form, waren meistens klein, perivasculdr oder subendokardial gelegen
und bestanden aus Lymphocyten, Mastzellen sowie in 3 Fallen auch aus
Plasmazellen. Diese Infiltrate waren stark bei Kindern in dem ersten
Lebensjahre sowie im Anfang der Erkrankung ausgeprigt, nach dem
10. Krankheitstage meistens nicht zu finden. Von Parenchymerkrankung
waren sie unabhingig, sie fanden sich auch in diesen Fallen, wo das
Parenchym intakt war. Riesenzellen konnte ich in diesen Infiltraten
nicht beobachten. Fahr glaubt, dafl diese Infiltrate durch Wucherung
fixer Bindegewebszellen entstehen, von adventitiellen Elementen der
kleinen Gefafle ausgehend.

’ Schmorl hat schon im Jahre 1914 in einem Scharlachfalle Noduli rheumatici
beschrieben, Aschoff und Tawara. haben bei 5 Scharlachfillen einmal subendo-
kardial eigentiimliche Haufen von Plasmazellen gesehen, Mdnckeberg fand in einem
Falle zum Teil diffuse, zum Teil perivascular gelegene Zellen vom Typus der
Polyblasten und einzelne polymorphe Leukocyten. Tm Jahre 1921 hat Fahr
8 Scharlachherzen untersucht und ,,perivasculire Granulome* beschrieben, die
sich von den rheumatischen Granulomen sowie auch von den interstitiellen Ver-
inderungen, die man bei Diphtherie-, Streptokokken- und Typhusinfektion findet,
unterscheiden. Meine Befunde bestitigen vollkommen die Beobachtungen von
Fahr, sie kénnen auch die klinischen Herzerscheinungen bei Scharlach erklaren.

Zunge. Die makroskopisch charakteristische Scharlachzunge zeigt
mikroskopisch Hyperamie der Papillen und der Subpapillarschichte,
weiter ziemlich starke diffuse Infiltrationen nicht nur der subpapillaren
Schichte, sondern auch des Interstitiums zwischen den Muskelbiindeln
und der Schleimdriisen. Die Infiltration bestand aus Lymphocyten,
Leukocyten, unter denen auch Eosinophile sich fanden und in manchen
Fallen auch Plasmazellen. Nach 10 Tagen verschwand die Infiltration,
und es blieben gewdhnlich nur vereinzelte Lymphocyten als Zeichen
fritherer Entziindung zuriick. Bei dieser Entziindung gingen viele rote
Blutkérperchen zugrunde; man konnte darum in subpapillirer Schicht
ziemlich stark ausgesprochenes diffuses Eisenpigment sehen, das meistens
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im Interstitium sich fand, nur hier und da auch in Schleimdriisen. Die
quergestreifte Muskulatur der Zunge war fleckweise durch feinsttropfige
Fetttropfen durchsetzt, und zwar nur in vereinzelten Muskelfaserbiindeln.
Das Fett gehorte nicht zum Neutralfett, sondern zu Phosphatiden und
Fettsduregemischen. In manchen Fillen, die durch andere Erkrankungen
wie Leptomeningitis purulenta, Endokarditis kompliziert waren, ver-
schwand auch die Querstreifung der Muskelfasern.

Pankreas. Auch Pankreas blieb nicht ohne pathologische Verande-
rungen. Was den Fettgehalt anbelangt, so konnte ich ihn in 359, der
Falle nachweisen. Das Fett war feinsttropfig und gehorte zu den Phospha-
tiden und Fettsiiuregemischen; neutrales Fett war nur als interstitielles
Fettgewebe nachweisbar. Das Fett fand sich meistens in den Driisenacini
und Langerhans-Inseln oder in den Driisenacini, Langerhans-Inseln oder
in den Driisenacini, Langerhansingeln und Interstitiumszellen. Es war je
ein Fall, wo nur Langerhans-Inseln und die Interstitiumszellen fetthaltig
waren. Irgendwelchen Zusammenhang mit dem Alter, der Lange des
Krankheitsverlaufs oder deren Verwicklungen konnte ich nicht beob-
achten, wodurch die Befunde von Nakamura bestitigt werden.

Dafiir aber kann ich nicht die Beobachtung von Nakamura in bezug
auf Eisenpigment bestéatigen, es fanden sich in 2 Fillen spérliche Mengen
von Eisenpigment in den interacintsen Septen, ein Fall betrafein 7 Monate
altes Kind am 6. Tag der Erkrankung, der andere ein 3jahriges, in der
2. Woche der Erkrankung kompliziert durch die Pneumonie. Dieser
Befund stimmt mit den Ausfithrungen von Lubarsch, der das Eisenpig-
ment im Pankreas in Erkrankungsfillen, die mit starkem Blutzerfall
einhergingen wie Infektitse — und Darmerkrankungen, gefunden hat.

In einem Drittel meiner Falle fanden sich in den ersten 2 Wochen der
Erkrankung mehr oder weniger grofie Infiltrate im Interstitium, haupt-
sichlich ringsherum um die gréferen Drisenausfilhrungsginge, die
Infiltrate bestanden aus Lymphocyten und Leukocyten, manchmal aus
Eosinophilen und Plasmazellen.

Milz. Die Milz ist ein sehr feines Reagens auf akute Infektions-
krankheiten; sie beteiligt sich bei Scharlach in verschiedener Weise.
Schon makroskopisch war die Milz vergrofert, manchmal durch ver-
schiedene Blutverteilung fleckig, auf dem Durchschnitt vermehrte
Milzfollikel sichtbar, von grau-roter Farbe. Mikroskopisch war die
hyperamische Schwellung mit starker unregelméfBiger Erweiterung der
Blutriume (es wechselten blutreiche mit blutarmen Teilen ab) und
Vermehrung der Pulpazellen sowie der Follikel. In der Pulpa und nabe
den Sinuswanden habe ich in 2 Féllen ziemlich reichlichen Mengen von
Plasmazellen geschen, wie es Hiibschmann zuerst bei Infektionskrank-
heiten festgestellt hat. Ob ihr Auftreten mit der spezifischen Schutz-
stoffbildung in Zusammenhang steht, mag dahingestellt bleiben, jeden-
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falls habe ich beobachtet, dafl sie meistens in protahierten Scharlach-
fallen erscheinen.

Was die Milzfollikel anbelangt, so hat schon Hessling im Jahre 1842 ge-
schrieben, daf} starkes Ausgeprigtsein der Milzfollikel, in welchen Verdauung und
Blutbereitung am iiberwiegendsten hervortreten, sich dem kindlichen Alter an-
gehorend zeigt. Daf} also die Milzfollikel sich lebhaft bei pathologischen Zustanden
beteiligen, ist selbstverstandlich. Sie waren vermehrt, und in der Halfte der Fille
waren eigentiimliche Herde zu sehen, die in der Mitte gelegen sind und von groflen
rundlichen, epitheldhnlichen Zellen, mit einem meistens blaschenférmigen Kern
ausgefiillt, zwischen welchen sich viele lymphoide Zellen mit pyknotischem Kern
und. Kerntriitmmer fanden. Die Zellen waren fetthaltig. Auf das Vorkommen
solcher Herde wurde von Bizzozero, Stilling, Barbacci aufmerksam gemacht; sie
wurden meistens bei Diphtherie gefunden. Langhans und Waschkewyisch haben sie
auch bei nichtdiphtherischen Fillen wie Tuberkulose, Peritonitis, Lues gesehen.
Auch Mac Callum hat, bei vielen Fallen von Infektionskrankheiten insbesondere
Bronchopneumonie, Tuberkulose diese Herde gesehen. Was die Entstehung dieser
grofler Zellen anbelangt, so sehen sie Ribbert und Ziegler als Zellen des Reticulums
an. Waschkewytsch fithrt sie von grofien Zellen im Follikel, die er vereinzelt nor-
mal sehr haufig angetroffen hat, und glaubt, dal sie von lymphoiden Zellen
abstammen. Nach Coucilman, Mallory und Pearce sind die groBen Zellen wuchern-
de Endothelien des Reticulums, welche phagocytire Eigenschaften erlangen
und die Lymphoidzellen aufnehmen und zerstéren. Sie konnten diese Herde
auch experimentell darstellen. Im allgemeinen bezeichnet man sie als herdfsrmige
Nekrosen.

Fett. Schon normalerweise unterliegt der Fettgehalt der Milz sehr groBen
Schwankungen. Schmincke stellte chemisch-analytische Gesamtfettwerte von
0,71—1,519%,. Irgendwelche Beziehungen dieser Werte zum Lebensalter, Korper-
gewicht und Krankheit sind nach Schmincke nicht festzustellen. Was die Lagerung
des Fettes anbelangt, so ist diese nach Poscharisks bei verschiedenen pathologischen
Zustanden der Milz wechselnd, auBerdem vom Lebensalter und vom ProzeB selbst
abhingig. Bei meinen Fillen, die nur Kinder betrafen, habe ich 16 mal Fett in
der Milz gefunden. Das Fett war feintropfig und ausschlieBlich in den groBen
epitheloiden Zellen der Malpighischen Korperchen gelegen. Das Fett gehorte zu
den Fettsduren und Glycerinestern. Nach Krause ist fiir diese Lokalisation eine
mit Hyperplasie des betreffenden Follikels verbundene Quellung bzw. hyaline
Entartung des periarteriellen Stiitzsubstanz Voraussetzung. Moglich, daBl damit
der Befund von A4schoff und Klein einer hyalinen Obliteration der Adern in den
Follikeln bei Scharlachkranken in Zusammenhang steht. Der Meinung von Krause,
dafl die Lipoide der Milz mit gesteigertem Blutzerfall bzw. Hamosiderosis zusam-
menhéngen, méchte ich mich nicht anschlieBen, da ich bei manchen stark himo-
siderotischen Fillen kein Fett nachweisen konnte. Eher wurde das mit dem
gesteigerten Fettstoffwechsel zusammenhéngen, der seinen Ausdruck in der Ver-
ringerung der Lipoide in den Nebennieren findet, desto mehr als Kusunoki
festgestellt hat, dal Lipoide in der Milz von den Lipoidwerten des Blutes ab-
héngig sind.

Eisen. Die Milz ist ein Organ des Eisenstoffwechsels, welches das im Stoft-
wechsel freiwerdende Eisen fiir den Organismus zuriickhalt. Nach M. B. Schmidt
ist die Milz der Speicher fiir das aus dem Blut und wahrscheinlich auch aus dem
Gewebsabbau hervorgehende Eisen, dient also nur dem intermediiren Eisenstoff-
wechsel. Unter allen Organen ist die Milz das eisenreichste, doch unterliegt ihr
Eisengehalt grofien Schwankungen, und diese Schwankungen beobachtet man auch
bei pathologischen Prozessen.
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Im allgemeinen fand ich bei Scharlach in der Milz betrichtliche
Mengen von Eisenpigment, das gleichm#Big iiber das ganze Organ ver-
teilt war. Meistens fand sich das Eisenpigment in den Pulpazellen,
weniger im Reticulum, aber auch in der Umgebung von Pulpagzellen, frei
in Pulpa und Sinusbahnen war es zu sehen; die Milzfollikel waren frei
vom Pigment. Die groferen Mengen von Pigment fand ich in 2/, der
Félle, besonders die septischen sowie mit Eiterungsprozessen kompli-
zierten Fille waren sehr eisenreich. Den schwankenden Gehalt an Eisen
konnte ich darin sehen, dafl in etwas weniger wie in 1/, der Fialle der
Eisengehalt mehr oder weniger gering war. Irgendwelchen Zusammen-
hang mit dem Fettstoffwechsel konnte ich nicht feststellen.

Hoden. Der EinfluB von Infektionskrankheiten auf den Hoden
wurde schon Ende des vorigen Jahrhunderts von vielen Forschern wie
Cordes, Merz u. a. studiert, aber sich eingehender zu beschiftigen hat
man erst in neuester Zeit in Zusammenhang mit der Frage der Zwischen-
zellenbedeutung begonnen.

Besonders was Lipoide anbelangt, haben viele Untersucher wie Leupold, R. Jaffé,
Oppermann, Morgenstern usw. eingehendere Studien durchgefithrt. Fiir meine
Untersuchung sind wichtig die Ansichten iiber normale Verhaltnisse des Hodens
sowie seine Verianderungen bei akuten Infektionskrankheiten der Kinder, denn
nur solches Material habe ich zur Verfiigung gehabt. Nach der Untersuchung
von Oppermann und Joffé kommen die Lipoide im kindlichen Alter der Regel
nach nur in den Zwischenzellen vor, in den Samenzellen werden aber solche erst zur
Zeit gefunden, wenn die Epithelien der Samenzellen sich zu differenzieren beginnen.
Diese Lipoide gehéren zu den Cholesterinestern und Cholesterinfettsiuregemischen.
Am reichlichsten fanden sich diese im Alter von 1-—9 Monaten, und zwar bei sol-
chen, die an akuten Krankheiten gestorben sind; im Alter von 9 Monaten bis zur
Pubertat sollen sie in ganz geringer Menge vorkommen. Jajfé sagt, daf3 normaler-
weise im kindlichen Hoden iiberhaupt nur spérliche Zwischenzellen mit sehr ge-
ringem Lipoidgehalt gefunden werden.

Ich will hier nicht die Streitfrage des Vorhandenseins von Zwischen-
zellen im kindlichen Alter erértern, denn manche namhafte Autoren
wie z. B. Lubarsch haben groBe Zweifel, ob im embryonalen und Kindes-
alter iiberhaupt Zwischenzellen vorhanden sind. Nach meinen Befunden
fanden sich in den sog. Zwischenzellen in 769, der Scharlachfille spirliche
Mengen von Lipoiden, die zur Gruppe der Cholesterinester gehérten, und
in 509, der Fille spéarliche Mengen von Hamosiderin. Der letzte Befund
wiirde Lubarsch recht geben, der geneigt ist, die Zwischenzellen im
Kindesalter ausschlieBlich fiir Bindegewebszellen zu halten. Wichtiger
sind vielleicht die Verdnderungen im interstitiellen Gewebe. Schon Cordes
bei Abdominalis, dann Ghoette bei verschiedenen Infektionskrankheiten
und hauptsidchlich Morgenstern bei Fleckfieber, Recurrens und Abdomi-
nalis spricht von starker Reaktion der interstitiellen Zellen in Form von
Odem des Stromas, Blutungen per diapedisin, Quellung der GefiBendo-
thelien, Wucherung derselben und perivasculirer Rundzellinfiltration,
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Bei vielen meiner Fille fand ich im Interstitium sowie im Rete des
Hodens einzelne, zuweilen mehrere Zellen mit stark sich farbendem,
rundem Kern und wenig breitem Protoplasma — also die an Liympho-
cyten erinnernden Zellen und gut gefiillte Blutgefafie. In vereinzelten
Fillen waren auch Plasmazellen zu sehen. Die Epithelien der Samen-
kanilchen waren nicht verindert.

Nebenniere. Die Veranderungen der Nebenniere bei Infektionskrank-
heiten wurden von vielen Forschern hauptsichlich bei Diphtherie studiert.

Bei Scharlach wurden die Verdnderungen von Reichtmann beschrieben, und
zwar sah er triibe Schwellung der Rindenparenchymzellen und Hyperdmie der
Gefiale beider Schichten bis zum Auftreten von Blutergiissen in der Marksubstanz.
Comby konnte bei malignem Scharlach den Tod durch Nebenniereninsuffizienz,
hervorgerufen durch die Blutung in die Nebenniere, feststellen. Ldschke fand
bei samtlichen akuten Infektionskrankheiten vollstindiges Fehlen der Chromier-
barkeit der Markzellen, ein anniahernd vollstéandiges Verschwinden der Lipoidkorper,
daneben Zelldegeneration, die am stirksten die Grenze von Rinde und Mark
betraf und dort zur Zellnekrose fithrte. Es entstanden in dieser Zone Rundzellen-
anhiufungen, kleine Blutungen und Gefiafithromben. Thomas hat bei toxischem
Scharlach vakuolire Degeneration der Nebennierenrindenzellen in den &uBersten
Schichten mit pyknotischen Kernen, an manchen Stellen Wucherung der
GefaBendothelien sowie in Marksubstanz wenig umfangreiche Anhidufungen von
Lymphocyten, Plasmazellen und Ubergangsstufen zwischen beiden gefunden.
Wiilfing konnte bei Infektionskrankheiten unter diesen auch bei Scharlach zu-
néchst eine mit der Daver und Schwere der Erkrankung zunehmende Verarmung
an Lipoid, Hyperamie und Infiltrate von Rundzellen in Marksubstanz feststeilen.

Meine Untersuchungen beriicksichtigen in erster Linie die Ver-
anderungen der Rinde als Sitz der Lipoide. Das morphologische Ver-
halten der Rindengewebsstruktur unterliegt hauptsichlich durch den
wechselnden Lipoidgehalt weitgebenden Schwankungen. Normaler-
weise finden wir beim Menschen ziemlich reichlichen Lipoidgehalt in
der Nebenniere. Der Sitz der physiologischen Fettanreicherung ist die
Fasciculata, in viel geringerem Grade, die Glomerulosa und Reticularis.
Auch bei Versuchen mit vermehrter Zufuhr von isotropen und namentlich
von anisotropen Lipoiden beim Tier zeigt sich, daB die inneren Schichten
die Lipoide viel schneller als die Glomerulosa aufnehmen; die Glomeru-
losa als Keimschicht der Rinde ist nach Lanrdaw auf die Aufnahme der
Lipoide weniger eingestellt und nimmt nur unter bestimmten Umsténden
vikarierend auch diese Tatigkeit auf. Gewisse Krankheiten gehen
mit einem vermehrten und andere wieder mit einem herabgesetzten
Lipoidgehalt der Nebennierenrinde einher. Bei meinen Scharlachfillen
fand sich die Menge der Lipoide im allgemeinen sehr gering, hauptséch-
lich war die Zona glomerulosa lipoidhaltig, dafiir die Zona fasciculata und
reticularis entweder frei oder nur sparlich fetthaltig. Das Fett befand sich
in Form der aufgesplitterten Fetttropfen, wie sich Dietrich ausdriickt
Die fetthaltigen Zellen bewahren ihre polygonalen Umrisse mit dem
runden Kern im Zentrum. In nicht gefirbten Praparaten konnte man
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sich tiberzeugen, daB das Fett in den Zellen in Gestalt von groBeren das
Protoplasma stark ausfiilllenden Koérnern enthalten ist. Die Fettver-
teilung war nicht immer gleichmiBig, sondern manchmal fleckformig.
Was die Fettart anbelangt, so fanden sich isotrope und anisotrope Lipo-
ide, der Gehalt an anisotropen ging fast immer parallel dem Gesamt-
lipoid, aber bei bedeutender Lipoidverarmung schwanden die ersten
die Cholesterinester, so daf3 in der Mehrzahl der Fille dieselben nur in
Zona glomerulosa zu sehen waren. In manchen Fillen, die mit eitriger
Peritonitis, Meningitis und Arthritis kompliziert waren, oder in prota-
hierten Fillen von Nephritis waren alle 3 Schichten fast gleichmaBig
und etwas stirker verfettet.

Die auffallende Tatsache, daBl die Zona glomerulosa, in deren Zellen
man normalerweise nur wenige Lipoidstoffe findet, ziemlich reichlich
Lipoid enthalt, wahrend es in anderen Rindenzonen verringert ist oder
ganz fehlt, erklart Landaw und Wiilfing durch eine ausgleichende Titig-
keit der Zona glomerulosa, die zum Ersatz fiir die in ihrer Funktion
geschiadigten Zona fasciculata und reticularis eintritt. Es wire verfehlt,
in dieser Verarmung an Lipoiden eine priméire Hypofunktion der Neben-
nierenrinde anzunehmen. Entweder liegt hier di¢ Schidigung der Neben-
nierenrinde vor, und dies fiibrt zu einer Storung des Lipoidstoffwechsels
in diesem Organ, oder es handelt sich um Verinderungen im Lipoid-
haushalt des ganzen Korpers, die eine geringere Abgabe der Lipoide an
die Nebenniere zur Folge haben. Nach experimentellen Untersuchungen
von Rotschild und Hueck ergibt sich, daB die Nebennierenrinde kein Li-
poid in das Blut sezerniert, sondern, daBl umgekehrt Lipoide Substanzen
auf dem Blutwege der Nebennierenrinde zugefiihrt werden. Auch aus der
Zusammenstellung des menschlichen Materials von Landawu geht hervor,
daB die Lipoidmenge der Nebennierenrinde durch auBerhalb dieses
Organs sich abspielende Vorginge im wesentlichen beeinfluflt wird,
da die Hyper- und Hypolipoidosis desselben nicht die Folge einer
Hyper- oder Hypofunktion ist, sondern auf einem vermehrten bzw.
verminderten Lipoidgehalt des Blutes beruht. Darum mochte ich mich
der Anschauung anschlieen, da$3 beim Scharlach es sich um Verinderungen
im Lipoidhaushalt des ganzen Korpers handelt. Die Lipoidarmut der
Nebennierenrinde beim Scharlach hat wahrscheinlich das Versagen
der lebenswichtigen Funktionen dieses Organes zur Folge und ist viel-
leicht eins von den Einfliissen, der den Tod auslost, denn die Tierversuche
haben ergeben, daf3 eine Fortdauer des Lebens bei Lipoidarmut der
Nebennierenrinde ebenso unmoglich ist wie beim vollstindigen Fehlen
derselben. Auch Ldschke sagt, daB3 die unmittelbare Todesursache bei
akuten Infektionskrankheiten der Ausfall der Nebennieren ist und die
dabei in den Vordergrund tretende Herzschwiche nicht durch die Toxin-
wirkung, sondern eine Folge des Adrenalinmangels ist.
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AuBler der Lipoidarmut in der Nebennierenrinde kommt es beim
Scharlach auch zur Bildung von kleinen Infiltraten in der Marksubstanz,
die aus Lymphocyten bestehen. Solche Bildungen haben beim Scharlach
auch Moltschanoff, Munk und Thomas beschrieben. Bei meinem Material
konnte ich sie nur in der Minderzahl der Falle nachweisen, so daf ihr
Vorkommen nicht als regelmifig angesehen werden kann. Spezifische
Bedeutung haben diese Infiltrate keine, denn Lubarsch hat sie bei Durch-
sicht eines groBen Materials in sehr vielen Fallen von verschiedenen
Erkrankungen gesehen, was auch eine genaue Studie in dieser Richtung
von Paunz in seinem Institute ausgefithrt zeigt. Auch das Eisenpigment
fand sich nicht regelmafig, ich konnte es nur 3 mal finden. Die Hyperamie
lieB} sich sehr haufig feststellen, dabei schlieBe ich mich vollstéindig der
Ansicht Wiilfings an, der bei seinen Fillen den Eindruck nicht gewinnen
konnte, daB Odem der Rinde etwas Eigentiimliches und besonders
Typisches darstellt, wie es Thomas apnimmt. Am ausgepragsten konnte
ich das Odem bei kombinierten Fillen des Scharlachs mit Diphtherie
konstatieren. : :

Leber. Die Verinderungen der Leber bei Scharlach wurden schon frither
von manchen Untersuchern studiert. Hauptsiachlich war es Markuse,
der die Aufmerksamkeit auf die starken Infiltrate im periportalen Binde-
gewebe bei dieser Erkrankung lenkte; weiter werden vom Bingel die
unregelmafBigen Nekrosen im Parenchym erwihnt. Was die Verinde-
rungen im Stoffwechsel, insbesondere Fett, Eisenpigment, Glykogen
anbelangt, so habe ich schon in meiner fritheren Studie iiber die Leber-
veranderungen im Kindesalter auf die geringe Mengen von Fett und
Eisen bei Scharlach hingewiesen, aber bei der geringen Anzahl von unter-
suchten Fallen konnte ich kein abschlieBendes Urteil féallen. Was
zunichst ‘die Veranderungen des Fettstoffwechsels anbelangt, so kennen
wir die Leber als ein physiologisches Feéttspeicherorgan, das sich an jeder
Fettwanderung und Fettumsetzung beteiligt. Anzugeben aber, welche
annaherungsweise Menge des Fettes und welcher Typus der Verfettung
als normal physiologisch zu bezeichnen sind, ist sehr schwer, da das
Leberfett von der Art der Erndhrung und von dem Ernihrungszustand
der iibrigen Organe sowie noch von anderen Faktoren abhingig ist.
Bei Kindern hauptsichlich in intrauterinaer Lebensperiode habe ich
normalerweise eine geringe, gleichmaBig diffuse Verfettung der Leber
gefunden, wobei fast jede Leberzelle vereinzelte kleine Fetttropfen ent-
hielt, die in verschiedenen Stellen der Zelle liegen kénnen. Nach Chalatow
konzentriert sich das Fett bei Tieren unter dem EinfluB der Fiitterung
mit fetter Nahrung in den peripheren Teilen der Leberlappchen, zweifel-
los durch den Umstand bedingt, daff das von den Portalgefallen zuge-
tragene Fett hauptsachlich von den den Portalgefalen zunichst liegenden
Zellen aufgenommen wird; auf die Zellen der zentralen Teile der Lapp-



658 N. Sysak:

chen entfallen geringerere Mengen. Die schon normalerweise vorhan-
denen Schwankungen des Fettgehalts kénnen wir auch bei Scharlach
in geringerem Mafle beobachten. Im allgemeinen hewegen sich diese
Schwankungen in engen Grenzen. Was zunichst die Fettmenge an-
belangt, so fand sich in iiberwiegender Mehrzahl der Fille sehr geringe
Fettmenge, die starke Verfettung zeigten nur Fille, die mit Endo-
karditis. verrucosa, Leptomeningitis purulenta, Angina Ludovici oder
Tonsillitis  purulenta kompliziert waren. Das Fett fand sich in reinen
Fillen entweder nur in Peripherie (8 Fille) oder in Peripherie und Zen-
trum, und die intermedidre Zone war frei, wobei die Verfettung in der
Peripherie starker ausgesprochen war, meistens grofertropfig, wihrend
im Zentrum kleinst- bis kleintropfig (9 Fille), oder das Fett war haupt-
sichlich in der Peripherie lokalisiert, und nur vereinzelte Tropfen waren
auch in ibrigen Zonen vorhanden (4 Fille). In 2 Fillen war die Ver-
fettung nur im Zentrum der Acini und in 3 fleckférmig verbreitet, wobei
die Falle mit Arthritis purulenta und Erysipelas verbunden waren. Bei
4 Fillen, die mit eitriger Meningitis, Endokarditis verrucosa,und Nephri-
tis parenchymatosa einhergingen, war die Verfettung diffus. Die Stern-
zellen haben in 509, der Falle an der Verfettung teilgenommen. In
2 Fallen — bei einem ganz frischen toxischen Scharlach und einem protra-
hierten mit purulenter Meningitis komplizierten — fanden sich fast nur
Sternzellen verfettet. Also hier stimmen die Zahlen der verfetteten
Sternzellen mit meinen fritheren Befunden sowie denjenigen von Helly
iiberein und unterstiitzen die Anschauung von Schilling, dal die Stern-
zellen die Funktion des Fetttransportes an die Leberzellen nicht ausiiben,
und daB der Fettgehalt der Sternzellen eine die Zellen als solche angehende
Verénderung ist. Geringe Mengen von doppeltbrechenden Fettsubstanze
konnte ich in 2 Fallen beobachten, besonders in einem Fall, bei welchem
vorwiegend die Sternzellen verfettet waren. Chalatow hebt auch mit
Recht hervor, dal3 keine irgendwie bedeutenden Ablagerungen der aniso-
tropen Fette in der Leber des Menschen beobachtet wurden, denen man
einige Bedeutung an der Erkrankung der Leber zuschreiben konnte.
Die Fetttropfen lagen bei meinem Fillen immer diffus in der Zelle ver-
breitet, nur in 3 Fallen waren sie randstandig.

Was das Eisenpigment in der Leber anbelangt, so wissen wir nach
M. B. Schimidt, dal die Leber auch fiir das Eisen ein Speicherorgan ist,
das entweder durch Abbau der roten Blutkdrperchen und der eisen-
haltigen Gewebszellen entsteht oder mit der Nahrung von auflen einge-
fithrt und auf dem Wege zu den Ausscheidungs- und Verbrauchsstatten
in der Leber als Zwischenstation verteilt wird. Das Eisen selbst lagert
sich in der Leber folgendertmafien ab: Zuerst werden die Sternzellen
ergriffen, und sie kénnen enweder wihrend des ganzen Krankheitspro-
zesses allein von Eisenpigment befallen sein, oder das Eisen lagert sich
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auch in Leberzellen, und zwar in der Peripherie der Acini ab. Schreitet
der Eiweillprozel3 weiter vor sich, und bringt er neue Mengen von Eisen in
die Leber hinein — so wird auBer Sternzellen und Leberzellen auch das
periportale Bindegewebe befallen. Wenn das Eisen nicht mehr im Blute
zirkuliert, so entledigen sich seiner am raschesten die Kupferschen Stern-
zellen als die agilsten Zellelemente, und es bleibt dann das Eisen nur in
Leberzellen und in dem periportalen Bindegewebe. Entsprechend also
der Krankheitsart und Dauer werden wir verschiedene Bilder von Eisen-
pigmenteinlagerung sehen. Beim Scharlach als einer akuter Infektions-
krankheit kann man erwarten, dal wir vorwiegend die Bilder der ersten
Periode der Eisenablagerung finden werden. Und in der Tat habe ich in
der Hilfte von Fillen nur Sternzellen von Eisenpigment befallen gesehen,
in je 3 Fillen Sternzellen und Leberzelien sowie Leberzellen und inter-
lobuldres Bindegewebe und nur in einem Falle Sternzellen, Leber-
zellen und interlobulires Bindegewebe, also weiteres Stadium der Eisen-
ablagerung. Die Menge des Eisenpigmentes war gering, in 7 Fallen iiber-
hauptnicht zu finden — und das waren meistensprotrahierte Scharlachfélle.

Als weitere Verinderung in der Leber beim Scharlach fanden sich
starke meistens diffuse, in manchen Fillen auch mehr umschriebene
Infiltrate im interlobuliren Bindegewebe, die ich aus kleineren oder
grofleren runden Zellen vom Typus der Lymphocyten, auBerdem aus
Leukocyten, zwischen welchen sich auch Eosinophile fanden, dann in
manchen Fillen aus Plasmazellen und, wie Zamkova-Smirnova zuerst
gezeigt hat, auch aus Mastzellen. In einer Minderzahl der Félle waren die
Infiltrate klein, meistens aus Lymphocyten bestehend, diese Falle waren
protrahierte Scharlachfille, vom 8.Tag der Erkrankung angefangen.
Diese Gebilde beim Scharlach haben zuerst Markuse und dann in neuerer
Zeit Materna und ich beschrieben. Sie werden von manchen Untersuchern
als Hyperplasie des schon normalerweise in Kinderleber vorhandenen
lymphatischen Gewebes im periportalen System aufgefalit (Wagner,
Kuczynskr). Schmincke wiederum sagt, daB sie als Reaktion auf den mit
der Zellentartung gegebenen veranderten Stoffwechsel der Leberzellen
auftreten, noch andere wie Herzenberg sehen sie als Zeichen des Zuriick -
gewinnens. der hamotopoetischen Kraft der Leber. Meiner Meinung
nach sind sie als eine Verinderung entziindlicher Natur aufzufassen, die
unter dem Einflul des scarlatingsen Streptokokkus oder seiner Toxine
auftritt. ,

In einem Fall, der mit Arthritis purulenta und Erysipelas bullosa ver-
gesellschaftet war, fand sich die seltene blasige Entartung der Leberzellen
mit schweren Kernverinderungen, die B. Fischer im AnschluBl an ver-
schiedene Vergiftungen wie Phosphor, Chloroform u. a. beschrieben hat.

Zum SchluB8 méchte ich noch die Lebernekrosen erwiahnen, die beim
Scharlach beschrieben wurden. Daf dic Leber bei vielen Infektions-
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krankheiten wie Gelbfieber, Icterus infectiosus, septische Zustinde wie
Bakteriamie, Perityphlitis, Peritonitis, Endokarditis, Diphtherie und
Cerebrospinalmeningitis Nekrosen zeigt, ist lange bekannt (Rocha Lima,
Mallory u. a.). Beim Scharlach hat vor allem Bingel bei 8 autopsierten
Scharlachfallen mehr oder weniger ausgedehnte multiple, disseminierte
Lebernekrosen festgestellt. Bei meinem Material konnte ich in 4 Fillen
Nekrosen {feststellen. Der eine Fall mit zentralen Nekrosen betraf
ein 7jshrfges Kind in der 4. Erkrankungswoche mit pathologischen
Veranderungen wie Tonsillitis purulenta, Nephritis parenchymatosa
und zahlreichen Bakterienembolien in der Leber, Niere und Milz. Der
2. Fall auch mit den zentralen Nekrosen betraf ein 10jahriges Kind auch
in der 4. Erkrankungswoche mit den pathologischen Verdnderungen
wie Nephritis parenchymatosa und Leptomeningitis purulenta. Beim
3. Fall in der 3. Erkrankungswoche, der durch Endokarditis verru-
cosa und Nephritis parenchymatosa kompliziert war, fanden sich nicht
zentrale, sondern ausgedehnte pariphere Nekrosen. Endlich der 4. Fall
betraf ein Kind, das Scharlach und Diphtherie bekommen hat, wobei
Nekrosen disseminiert, unabhéingig von dem Acinisbau, beobachtet
wurden. Wie wir sehen, waren alle Fille durch Bakteriaimie oder Endo-
karditis, Leptomeningitis purulenta oder Diphtherie kompliziert, reine
Scharlachfille zeigten keine Nekrosen. Also erst die Einwirkung einer
neueren Infektion auf die vorher durch Scharlach geschadigte Leber
hat zur Nekrose gefiihrt. Es ist auch erklirlich, denn wir wissen nach
den Versuchen von Opie, dafi die Wirkung auf eine schon vorher ge-
schadigte Leber besonders verderblich ist. Er hat nachgewiesen, indem
er die Wirkung von kombinierter Vergiftung und Infektion auf die Leber
von Hunden und Kaninchen studierte, indem er durch wiederholte Chloro-
‘form- oder Phosphorgaben, die in der angewandten Dosis an sich noch
- keine Nekrosen bewirkten, die Leber vorbereitete, gelang es ihm durch
einmalige oder hochstens zweimalige Einspritzung von lebenden Coli-
und Streptokokkenkulturen, die allein auch vertragen wurden, zentrale
oder intermediire Nekrosen hervorzurufen.

Niere. Es ist in der Pathologie kaum ein Gebiet so verwickelt und
dunkel wie die Niere, darum hat die Erkrankung dieses Organ schon
von jeher die Aufmerksamkeit aller Forscher gefesselt, und besonders
waren es die Veranderungen wihrend des Scharlachs, die sowohl klinisch
wie anatomisch am besten untersucht wurden. Trotz aber groBer Li-
teratur und zahlreicher Untersuchungen sind noch viele Fragen bis
jetzt noch nicht gelost. Das Bild der Nierenveridnderungen bei Scharlach
ist mannigfaltig und wechselnd, und es ist daher schwer, eine reine Form
der Nierenerkrankung beim Scharlach aufzustellen.

Am eingehendsten wurden mikroskopisch die Verinderungen an den Glo-
meruli untersucht, die schon Klebs als Glomerulonephritis bezeichnet hat. Sie
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wird vom groflen Teil der Untersucher als Komplikation angesehen, wihrend andere
auch diese Verinderungen als direkt zum Krankheitsbild gehorende betrachten.
Baginski und Jochmann haben bei ihren Scharlachuntersuchungen mehr wie in
der Halfte der Fille sog. interstitielle Nephritis geseben, diejenige Form von
Nierenveranderungen, die sich durch massenhafte Einlagerung von Zellen ins
interstitielle Gewebe auszeichnet, und die zuerst von Wagner als ,,akute lympho-
matése Nephritis* beschrieben und als Scharlachnephritis bezeichnet wurde.
Baginski sagt darum: Man darf weder behaupten, daB die Scharlachnephritis
interstitieller oder parenchymatoser Natur sei, noch da} fiir sie die Glomerulus-
verinderungen charakteristisch seien. Wir konnten in jedem Stadium Verinde-
rungen aller 3 Arten gleichzeitig nachweisen.” Auch Borrmann konnte diese
Auffassung -bestitigen, da er Ende der 2. oder Anfang der 3. Woche oft alle
3 Prozesse, interstitielle, parenchymatése und Glomerulusverdnderungen, neben-
einander fand, wobei letztere allerdings meist im Vordergrund standen. Dafiir
konnte er im Anfangsstadium des Scharlachs kaum die typische Glomerulitis in
ihrer ganzen Stdrke finden, dafur aber andere Prozesse wie interstitielle, de-
generative und oft auch Blutungen. Dagegen sah Friedlinder die interstitielle
Nephritis nur bei Féillen mit besonders schweren diphtheritischen Erkrankungen,
Halsphlegmonen usw. FEr hilt beide Formen streng auseinander und meint, daf
,»von einem genetischen Zusammenhange beider nichts nachzuweisen ist. Uber-
gangsformen fehlen ganz, Mischformen sind &uBlerst selten.” Reichel hat am
schirfsten 2 ganz verschiedene Formen unterschieden: 1. interstitielle multiple
Herderkrankung, die keine schwerere Erkrankung zu machen braucht; 2. typische
postscarlatindse Glomerulonephritis. Diese Reichelsche Trennung vertritt auch
Lihlein und Koufmann in seinem Lehrbuch. Dagegen ist Jochmann der Ansicht,
daB3 bei der Scharlachniere der ProzeB im wesentlichen einheitlich, bald mehr
parenchymatos, bald mehr interstitiell ist, und dafl von einem spezifischen Vor-
herrschen einer Glomerulonephritis nicht die Rede wire. Das Vorkommen beider
Formen sowohl der interstitiellen wie auch der Glomerulonephritis im Zusammen-
hang mit einer Scharlachinfektion ist von allen Autoren festgestellt. Die Meinungen
gehen nur auseinander, ob wirklich eine strenge Trennung zwischen beiden Pro-
zessen durchzufiihren ist, oder ob nicht auch schon die geringen Glomerulobefunde
bei der initialen Scharlachnephritis die Vorliufer der spiteren echten Glomerulo-
nephritis sind.

Was zunéchst die Befunde meiner Falle anbelangt, so méchte ich sie
in folgender Reihe besprechen: Fett, Eisenpigment, Verénderungen im
Parenchym und Interstitium.

Ob es Fettablagerungen in der normalen Niere gibt, dariiber gehen
die Ansichten auseinander. Waihrend W. Fischer in den Henleschen
Schleifen und Schaltstiicken das Fett niemals vermifit hat, lehnt Lu-
barsch auf Grund sehr ausgedehnter anatomischer und experimenteller
Untersuchungen die Auffassung, dafi lipoide Stoffe normalerweise in
den Nieren vorkommen, ab. Nach seiner Ansicht ist der Lipoidbefund
in den Nieren ein Zeichen gewisser Anderungen in der Zellernihrung und
in Zelleleben. Freilich diese Meinungsverschiedenheit herrscht nur in
bezug auf die Lipoidbefunde in den Epithelien gerader Kanilchen und
der Schaltstiicke, dal3 aber das Vorkommen von Lipoiden an anderen
Stellen des Nierengewebes nicht normal ist — dariiber herrscht die
Einigkeit. Am hé#ufigsten fand sich das Fett bei meinen Fillen in den
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Epithelien der Henleschen Schleifen und Tubuli contorti. Auf 32 Falle
waren Henlesche Schleifen 24 mal von Fett befallen. Das Fett fand sich
am meisten in dicken Schleifen in der Rinde sowie in den Pyramiden;
in 5 Fallen war das Fett nur in Pyramiden zu finden. In 16 Fillen waren
auch Tubuculi contorti verfettet, aber gew6hnlich nicht alle, sondern nur
ein Teil von ihnen, gruppenweise mit Ausnahme von 2 Fillen, die Ton-
sillitis necrotica gezeigt haben, bei welchen alle Tubuli fetthaltig waren.
Der Befund von Fett in geraden und gewundenen Harnkanilchen unter
Freilassung aller tibrigen Teile der Niere und bei Fehlen von reaktiven
Vorgiingen bedeutet nach Lubarsch noch mnicht einen pathologischen
Vorgang, sondern ist der Ausdruck einer iibermifBigen Fetterndhrung
oder mangelhafter Fettverbrennung. Bei meinen Fillen waren die
Epithelien gewthnlich nur triibe und geschwollen, nur in einem Falle,
wo man Haufen von Bakterienembolien sah, waren sie stellenweise ne-
krotisch, und im 2. Fall, der mit Leptomeningitis purulenta kompliziert
war, waren Riesenzellen zu finden, also in allgemeinen keine starkeren
Verdnderungen sichtbar. Bedeutend seltener war die Verfettung der
Epithelien der Sammelrchrchen — nur 5 Falle haben diesen Befund ge-
zeigt. Es waren meistens Fille, die Ende der ersten Woche gestorben
sind. Auch selten war der Befund der Fetteinlagerung in Glomerulus-
endothelien. Es waren 4 Fille, die mit Endokarditis verrucosa, Pleuritis
purulenta, Leptomeningitis purulenta und Pleuropneumonia fibrinosa
kompliziert waren. Das Vorkommen von lipoiden Stoffen in intertubu-
laren Bindegewebezellen der Rinde habe ich in 3 Fallen beobachtet,
freilich nicht allein, sondern vergesellschaftet mit der Verfettung der
Epithelien in den Harnkanilchen. Die Fettmenge war in den meisten
Fallen nicht grof}, 5 Falle meistens in frithem Stadium waren tiberhaupt
fettfrei, nur die Fille, die mit Diphtherie kompliziert waren, haben star-
kere Verfettung gezeigt.

Die Eisenpigmentablagerungen in der Scharlachniere werden von
den Autoren, die sich mit Scharlach beschiftigt haben, fast gar nicht
erwihnt, nur Lubarsch in seiner Abhandlung iiber die pathologische
Ablagerung in den Nieren sagt, daBl er bei den interstitiellen Entziin-
dungen, wie sie bei Scharlach, Pocken und Ruhr vorkommen, fast nie-
mals Pigment beobachtet hat. Durch meine Befunde kann ich diese
Ansicht vollkommen bestitigen. Das Eisenpigment fand sich sehr selten.
Nach Lubarsch kann man folgende Ablagerungsstatte eisenhaltigen Pig-
mentes unterscheiden: 1. die Ablagerungen in den Epithelien der Harn-
kanilchen und der Kanilchenlichtung; 2. in den Malpighischen Korper-
chen und der Bowmannischen Kapsel; 3. im Stiitzgewebe der Niere.
Bei Durchmusterung meiner Fille fand sich in 2/; aller Fille iiberhaupt
kein Eisenpigment. In restlichen 10 Fillen konnte ich nur geringe Menge
von Eisenpigment nachweisen, und zwar einmal in Glomerulusendothelien
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und Bowmannischer Kapsel, einmal im entziindlichen Herden des
Zwischengewebes, 8 mal im Interstitium der Rinde — wie auch Mark-
substanz, 3 mal vergesellschaftet mit der Ablagerung in den Epithelien
der Tubuli contortiund recti; diese Ablagerung waren sehrklein, manchmal
traten sie herdweise auf, und wie Lubarsch meint, sind sie als Blutungs-
reste anzusehen, desto mehr, als man beim Scharlach sehr oft kleine
Blutungen im Interstitium oder auch in den Harnkanilchen findet.
Die wichtigsten Verénderungen beim Scharlach waren Infiltrate im
Stiitzgewebe. Bei reinen Scharlachsformen fanden sich kleine Infiltrate,
die unregelmaBig iiber die Rinde zerstreut waren. Sie lagen entweder
zwischen den Kanilchen oder periglomerulir, am héaufigsten und am
stirksten im Gebiete der Vasa arcuata. Sie bestanden in der Haupt-
sache aus Lymphocyten, in 7 Fillen waren auch Plasmazellen nachzu-
weisen. Rein plasmacellulire Form konnte ich nicht sehen. In 6 Fallen
lagen zwischen diesen Rundzellen auch Eosinophile. Starke Infiltrate
waren bei meinen Fallen 12mal zu sehen, es waren meistens Fille, die
mit Leptomeningitis, Tuberkulose, Angina Ludovici, eitriger Pleuritis,
Endokarditis, eitriger Arthritis oder Pneumonie kompliziert waren.

Die Ansichten iiber den urséchlichen Zusammenhang dieser In-
filtrate zur Scharlachinfektion gehen noch auseinander. Wahrend man-
che Forscher wie Schridde diese Veranderungen in Zusammenhang mit
Streptokokkentoxinen bringen und sie als ,,Ausscheidungsherde‘ betrach-
ten, die durch die chemotaktische Wirkung der ausgeschiedenen Toxine
hervorgerufen werden, treten andere wie Munk dieser Ansicht entschie-
den entgegen, sie glauben, daB diese Bilder durch die Wirkung eines
unbekannten, dem Scharlachinfekt spezifischen Giftes zustande kom-
men, sie sind lediglich eine Teilerscheinung einer dem Scharlach eigen-
tiimlichen himatogenen lymphocytéren Exsudation. Ich mochte glauben,
dal diese Verdnderungen durch den Scharlachstreptokokkus hervor-
gerufen werden, der biologisch sich etwas anders wie gewohnliche Strepto-
kokken verhilt. In dieser Ansicht bestirken mich meine experimen-
tellen Untersuchungen mit verschiedenen Arten von Streptokokken an
Kaninchen, deren Ergebnisse werden etwas spiter mitgeteilt. Auch
Kuczynski vertritt diese Anschauung.

Was die Veriinderungen der Glomeruli anbelangt, so weisen die
Glomeruli gewohnlich keine stirkeren Verdnderungen auf. Die nicht
verinderten Schlingen waren in der Hilfte der Fille strotzend mit
Blut gefiillt. Blahungen der Schlingen, Erfiilllung mit Exsudatmassen
oder Schwellung des Kapselepithels, weiter Exsudation in den Kapsel-
raum sowie hyaline oder feingranulierte Zylinder in Harnkanélchen
fanden sich in 8 Fillen. Es waren meistens Fille am Ende der 2. oder
3. Woche der Erkrankung mit Endokarditis verrucosa, Peritonitis
purulenta, Artritis purulenta et Erysipelas, Leptomeningitis purulenta
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und Tuberkulose kompliziert. Reine Fille waren nur 2, der eine ist an
toxischen Scharlach am 2. Tag der Erkrankung gestorben, der 2. in der
3. Woche. Auf Grund dieser Befunde kann man sagen, dafl spezifisch
fiir Scharlach nur die interstitielle Nephritis erscheint, die Glomerulo-
nephritis erst durch Komplikation mit anderen Erkrankungen oder in
vereinzelten Féllen auch ohne diese entsteht. Wahrscheinlich fithrt
hierzu erst eine angeborene Minderwertigkeit des Nierengewebes, wie
das Leede beim familidiren Auftreten derselben beobachtet hat. Die
interstitielle - Nephritis kann in postscarlatinése Glomerulonephritis
itbergehen, wenn zwei Momente wirken: die groBere Schidigung von
auBen, durch andere Infektionen hervorgerufen, oder das konstitutionelle
Moment, das schon durch diese Komplikation zur Erscheinung treten
kann. Man kann vollkommen der Anschauung Munks zustimmen, da@
~auch die interstitielle Nephritis beim Scharlach keinen beschrinkten
ProzeB darstellt, sondern eine Teilerscheinung des allgemeinen patholo-
gischen Prozesses ist, der sich auch in anderen Organen wie Leber, Herz,
Nebenniere, Zunge und, wie ich auch gesehen habe, in Submucosa des
Darmes und in Thyroidea durch mehr oder weniger ausgedehnte Infiltrate,
die aus -Lymphocyten, Plasmazellen, zum Teil Eosinophilen und
Mastzellen bestehen, kundgibt. Besonders der Befund von Mastzellen
zeigt, daf} sie, obwohl nach Ansicht Staemmlers fast in allen Organen, die
an fibrillirem Bindegewebe reich sind, normal vorkommen und besonders
das kindliche Alter durch groBen Reichtum an Mastzellen ausgezeichnet
ist, doch beim Scharlach vermehrt sind und darum nicht nur lokale
Bedeutung haben, wie es angenommen wird, sondern auch bei Allge-
meinerkrankungen vorkommen. Freilich wurden sie schon frither beim
Scharlach von manchen Forschern wie Ambrus u. a. gesehen sowie von
Timphus in den lymphatischen Geweben in allen Lebensaltern, in der
Milz und in der Darmwand, besonders bei septischen Prozessen, doch hat
man auf diese Tatsache wenig Riicksicht genommen.
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