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Heute erleben wir dasselbe, wie es am Anfang dieses Jahrhunder ts  
war, wo die Scharlachfragen, besonders die ursachlichen wieder leb- 
haft  erSrtert werden, wobei auch die pathologisch-anatomischen 
Veranderungen nicht vergessen bleiben, wie es die Arbeiten yon 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  
ununterbroehen mit  grol~er Heftigkeit  andauert,  hat  einen erneuten 
Anstol~ zum Studium des Scharlachproblems gegeben. Die interessanten 
Arbeiten aus Charkow yon Zlatogoro]/, Derkatsch, Nasledyschewa und 
Fesenko fiber den experimentellen Scharlach bei Tieren, yon Stschasny 
aus Odessa fiber biologische Eigenschaften des Scharlachstreptokokkus 
sowie yon Zamlcowa-Smirnowa aus Kiew fiber pathologisch-anatomische 
Vergnderungen am Mensehenmaterial geben ein gutes Zeiehen davon, 

Ich m6chte hier kurz die Ergebnisse meiner pathologiseh-anatomischer~ 
Untersuchungen, die an 32 F~llen unternommen wurden, bekanntgeben, 
wobei ich in Anbetracht  grol]er Aktu~lit~t der Seharlaehstreptokokken, 
die dutch amerikanische Arbeiten hervorgerufen wurde, meine Beob- 
achtungen auch in der Richtung der bakteriologisehen Blutuntersuchung 
erw~hnen mSchte. 

Ba/cteriologische Blutuntersuchung habe ieh in 64 F~llen an Leichen 
mit  der Methode, die Lenhartz ausgearbeitet hat, durchgefiihrt. Die 
Zfichtung gesehah in Traubenzuckerbouillon, Blutagar, Mannit und 
Gelatine, auSerdem wurde noch bakterioskopiseher Befund erhoben. 
Diese Untersuehung ffihrte zum folgenden Ergebnis: das Blur war nur 

1) Vorgetragen in der Sitzung der reed. Sekt. der ukrainischen Akademie 
der Wissenschaften. 
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in 3 F~llen keimfrei. Die Streptokokken wurden schon am 3. Tag der Er- 
krankung gefunden auch in den F~llen, die frei yon Angina necrotica 
waren; aut~er den Streptokokken konnte man auch in einigen F~llen 
Staphylokokken beobachten, die ich aber als Verunreinigung ansehen 
m6chte. Die Streptokokken haben grol~e Verschiedenheiten in ihrem 
Wachstum gezeigt. Die einen waren groin, die anderen klein, manche 
zeigten dasWachstum in kurzen Ket ten (3v 4  Kokken), die anderen in 
langen (25-- 30), nach Gram immer f~rbbar, wobei keine Tendenz zum Ver- 
lust dieser Eigenschaft beobachtet wurde. Auf dem Blutagar zeigten sie 
H~molyse, die manehmal am 2. oder 3. Tag zu erscheinen pflegte, diese 
H~tmolyse war durch einen breiten Streifen ringsherum um die Kolonie 
charakterisiert, manchmal nur die H~lfte oder den 3. Tell des Durchmessers 
der Kolonie einnehmend. Es waren auch F~tlle, wo die H~molyse nur 
partiell ausgebildet war. In manchen F~llen ging bei l~ngerer Ztichtung 
die H~molyse verloren, wobei der (~bergang in den Streptococcus 
viridans beobachtet wurde; nach einiger Zeit konnte die H~molyse wieder 
erscheinen. Was das Wachstum in Bouillon anbelangt, so konnte man die 
Neigung, einen Niederschlag auf dem Boden zu bilden, beobachten, 
manchmal aber naeh l~ngerer Ziichtung war das Waehstum diffus -- 
also aucb hier land sich Variation. Die Gelatine wurde nicht verfl/issigt, 
nur in 2 F~llen war die Peptonisation zu beobachten. Was die Fermen- 
tation der Kohlenhydrate anbelangt, so konnte ieh keine gr613ere Verschie- 
denheiten wie es andere Forscher angeben, bcobachten; Mannit in meisten 
F~llen blieb unver~ndert, nur in diesen F~llen, wo die H~molyse fehlte oder 
verloren ging, verg~rte der Streptokokkus auch den Mannit, was darauf 
hinweist, dal3 die Ver~nderlichkeit der H~molysebildung parallel zu den 
Ver~nderungen der anderen Eigensehaften geht. Weiter haben die 
Streptokokken auch Ver~nderliehkeit im Sauerstoffbedarf gezeigt. Sie 
wurden in aeroben und anaeroben Bedingungen (Hiblers-N~hrboden) 
geziichtet; auf dem letzteren N~hrboden dauerte ihr Wachstum maneh- 
real bis 2 Monate ohne lJberimpfung. Man kann also im allgemeinen 
sagen, da/~ sich der Streptokokkus in dem Leichenblut bei 90% der F~lle~ 
vom 3. Tag der Erkrankung angefangen, land, er geh6rte nach Schott- 
mi~llers Einteilung zum Streptococcus pyogenes sive haemolyticus, 
nach amerikanischer Einteilung zum fi-Typus; in seinem Leben konnte 
man grol~e V~riabilit~t wie z. B. den Verlust yon H~molyse und den 
Ubergang in den Streptococcus mitior beobachten, weiter die Ver~nder- 
lichkeit in der Fermentation, die parallel zur H~molyse einherging, 
weiter die Verhnderliehkeit, was die Gr613e sowie Form des Wachstums 
im Bouillon anbelangt. Dal3 solche Variationen m6glich sind, braucht 
man sich nicht zu wundern, wenn man bedenkt, dab der Streptokokkus 
weniger differenziertes Lebewesen darstellt, das in seinen Eigensehaften 
sich den Bedingungen der Umgebung anpassen kann. Lingelshelm sagt, 
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dal~ dcr Streptokokkus keine stabile Zellmasse darstellt, sondern nur einen 
gewissen Zustand, der den wcitcren Veranderungen unterliegt, und seine 
Eigenschaften durch die Bedingungen sowie sein frilheres Schicksal 
gebildet werden. Diese Veri~nderlichkeit, die wir in meinem sowie auch 
yon anderen Untcrsuchern bcschriebenem Material beobachten, spricht 
dafilr, dab die bekannte Einteilung der Streptokokken nach Schottmi~ller 
sich kaum in dieser Form weiter halten kann. Besonders in lctzter Zeit 
wurde diese Einteilung durch die Arbeiten yon Morgenroth und seinen 
Schillern Schnitzer und Mi~nter, sowie durch die Schiller Lubarschs, 
Kuczyns]ci und Wolf/, erschilttert; es ist ihnen gelungen, experimentell 
die Veranderung eines hamolytischen Streptokokkus durch Verimpfung 
in das Peritoneum der Maus in einen anh~molytischen hervorzurufen. 
Hier sind auch die Arbeiten yon Hi~ntz und Ki~hne zu erwahnen, sie 
konnten die Streptokokken durch die M~usepassagen und auf dem kilnst- 
lichen Nahrbodcn zur Ver~ndcrung bringen. Andererseits ist es Freund 
gelungen, wcniger virulente griine Streptokokken durch die Einwirkung 
yon Rivanol im subcutanen Gcwebe der Maus in die virulente hamolyti- 
sche Form ilberzufilhren. Aueh Neu/eld meint in der letzten Zeit auf 
Grund eigener Beobachtungen sowie experimenteller Tatsachen, dal~ die 
bisherige Einteilung der Streptokokken sich nicht weiter" halten kann, 
und dab man gezwungen wird, sie zu verandern. Als Ursache dieser Ver- 
anderlichkeit halt Baerthlein und Gildmeister die An.h~ufung eigener Stoff- 
wechselprodukte in den alten flilssigen NahrbSden. In einzelnen meinen 
Fallen kchrte die frilhere Eigenschaft der Vergarung yon Mannit, 
die mit der Zeit verloren ging, wieder zurilck, also man kann denken, 
dal~ diese angeh~uften Produkte des Stoffwechsels nur am Anfang die 
Ver~nderung der Eigenschaften hervorrufen, und da[~ bei weiterer Ein- 
wirkung die Varianten wieder verschwinden. Da~ sie aber auch stabil 
werden kSnncn, darauf weisen die Beobachtungen von Jollos fiber die 
Infusorien hin.  Die Varianten in meinen F~llen waren meistens Minus- 
varianten, die nur eine Hemmung einer Eigenschaft oder ihren g~nz- 
lichen Verlust zeigten; man kann sich vorstellen, dab unter dem Einflul~ 
der ungilnstigen Lebensbedingungen die weniger wichtigen Funktionen 
verschwinden, wie wir das bei der Zucht der hSheren Organismen sehen. 
Es handelt sich um atrophische (Braun) oder kachektische (Bernstein) 
Zust~nde, und sie stehen auf der Grenze der Lebensf~higkeit. Diese 
Variabilit~t yon Scharlachstreptokokkus, die auch die Virulenz betrifft, 
kann uns viclleicht auch den so mannigfaltigen Charakter der Scharlach- 
erkrankung in Einzel- wie auch Massenfallen erklaren, unabhangig davon, 
ob wir den Streptokokkus filr einen spezifischen Scharlacherreger oder 
nur filr eincn biologischen Bcgleiter haltenl).  

Herz. Die Infektionsstoffe, die im Blute kreisen, sch~digen beim 

1) Genaueres dariiber in Ukr. reed. Nachrichten, Nr. 3, 1926, Kiew. 
Virch0ws Archiv. Bd. 259. 42  
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Schar lach sowohl das  h6her differenzier te  Parenchymgewebe  wie auch 
das  Bindegewebe.  W a s  die Ver~tnderung im Pa renehym anbelangt ,  so er- 
scheint  die wicht igs te  die t r i ibe Sehwellung, die makroskopisch  sich durch 
braun-graue  F a r b e  und  Weichhe i t  des Myokards  auszeichnet.  In  manchen  
meinen Fi~llen konn te  ich die vakuoli~re Degenera t ion  der  Muskelfasern 
beobachten ,  es waren  meis tens  Fi~lle, die m i t  Diph ther ie  kompl iz ie r t  
waren.  Was  den F e t t g e h a l t  anbe lang t ,  so l and  sich ein posi t iver  Befund 
in 50% der  Fi~lle. Das F e t t  t r a t  in k le ins ten  staubfOrmigen TrOpfchen 
n ich t  diffus, sondern mehr  fleckweise auf;  in 4 Fa l l en  war  die Ver fe t tung  
diffus, es waren  Fi~lle, die du tch  andere  E r k r a n k u n g e n  wie suppura t ive  
Pneumonie  und  Enterokol i t i s ,  verruk6se Endokard i t i s ,  puru len te  Lepto-  
meningi t i s  und  Ar t r i t i s  kompl iz ie r t  waren. Das F e t t  gehOrte zu den Phos- 
p h a t i d e n  und  Fe t t sauren .  0 b  m a n  diese fleckfOrmige Verfe t tung normal  
oder  pathologisch be t raeh ten  soll, muff m a n  folgendes in  Be t raeh t  z iehen:  

Schon Ascho// hat in allen Organen normaler Neugeb0rener, also auch in 
Herzmuskelfasern kleintropfige Verfettung und Ho/bauer in 30 Herzen yon ge- 
sunden Kindern, die an Asphyxie gestorben sind, mehr oder weniger ausgesprochene 
kleintropfige Verfettung der ~uskulatur gesehen. Im Gegensatz dazu hat Eyselin 
bei 48 totgeborenen Kindern, deren Sektionsbefund man als normal auffassen 
konnte, nur 2real Fett  gefnnden. Aueh Pupko, eine Schiilerin Lubarschs, hat 
in den Herzen frith- und totgeborener Kinder nut in 50~o der F~lle Fett  beobaehtet, 
datum kann sie nicht die Verfettung einzelner Muskelfasern des tIerzens als phy- 
siologisehen Prozeft betraehten, denn in diesem Falle miiftte man sie regelm/~l~iger 
linden. Auch Eyselin sagt aus demselben Grunde, daft es sehr sehwer ist, den 
Fettbefund far eine physiologische Erseheinung zu halten. Leick und Winckler 
k6nnen nicht die physiologische Fettinfiltration des Herzens entsprechend der 
Leberverfettung anerkennen, denn die Herzmuskelfasern nehmen das Fett  als eine 
Kraftquelle ftir ihre Arbeitsf/~higkeit auf, und es ist wenig wahrscheinlich, daf~ 
in dem ununterbrochen arbeitenden Herzen die Anhi~ufung des Energies~offes 
stattfinden wiirde. Wegelin aber glaubt, da$ tier Fettbefund im Myokard eine 
physiologische Erscheinung ist; diese Ansicht untersttitzen seine :Befunde in den 
Herzen der Selbstm6rder, und die Versehiedenheit des Fettgehaltes in Herzen 
yon Verschiedenen angeblich normalen Menschen erkli~rt er dadurch, dal3 die 
Fettanh~ufung in den Herzmuskelfasern mit dem allgemeinen Erni~hrungszustand 
in Zusammenhang stehen kann, was auch seine Befunde in den Herzen get6teter 
Tiere besti~tigen. Nach Ansich~ von Borchers, der auf Veranlassung yon Lubarsch 
seine Untersuchungen maehte, haben wit es mit Fettphanerose zu tun; in der 
Mehrzahl der Falle yon fleckiger Herzmuskelverfettung erscheinen die Fett- 
substanzen, die sich sehon normalerweise im unsiehtbaren Zustand befinden, un- 
regelmi~l]ig verbreitet und in der Verbindung mit dem Plasma. ~ach Borchers 
Ansicht kann die Fettphanerose dann in Form yon fleekiger Verfettung des Myo- 
kards erscheinen, wenn gewisse Sch~digungen das Sarkoplasma der Herzmuskel- 
fasern teilweise zerst6ren and die Fettsubstanzen in die grSfteren Tropfen sich 
sammeln und morphologisch zum Vorschein kommen k6nnen, oder wenn sich die 
LipoideiweiSverbindungen dutch die Schi~digung der EiweiBkomponente auflSsen 
und das Fet t  frei wird. 

N a e h  den heut igen  Anschauungen  k6nnen wir  zwei Ar t en  yon  F e t t -  
subs tanzen  unterseheiden,  eine s tab i le  Art ,  die m a n  normalerweise mor-  
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phologisch nieht finden kann, und die auch kein neutrales Fett  darstellt 
und ein labiles neutrales Fett, das aus der Nahrung stammt und unter 
gew6hnliehen Bedingungen bei Muskelaktion vollst~ndig verbrennt, so 
dab man normale tterzmuskulatur morphologisch als fettfrei betrachten 
kann. Deshalb kann man den Fettbefund in 50 % meiner Seharlach- 
f~lle als pathologiseh betrachten als Folge der infekti6s-toxischen 
Wirkung auf die Muskulatur, desto mehr, als er in denjenigen F~llen 
positiv war, die mit schwerer Lymphadenitis, nekrotischer Tonsillitis 
oder anderen Erkrankungen, yon denen ich schon frtiher gesproehen 
habe, kompliziert waren. 

Was die Beeinflussung des Interstitiums des Herzens beim Scharlaeh 
anbelangt, so konnte ieh in 13 Fgllen mehr oder weniger ausgedehnte 
interstitielle Infiltrate beobachten. Sie hatten eine runde oder l~ngliehe 
Form, waren meistens klein, perivaseul~r oder subendokardial gelegen 
und bestanden aus Lymphocyten, Mastzellen sowie in 3 F~llen aueh aus 
Plasmazellen. I)iese Infiltrate waren stark bei Kindern in dem ersten 
Lebensjahre sowie im Anfang der Erkrankung ausgepr~igt, nach dem 
10. Krankheitstage meistens nicht zu finden. Von Parenchymerkrankung 
waren sie unabh~ngig, sie fanden sich auch in diesen F~llen, wo das 
Parenchym intakt war. Riesenzellen konnte ich in diesen Infiltraten 
nicht beobachten. Fahr glaubt, da$ diese Infiltrate durch Wucherung 
fixer Bindegewebszellen entstehen, yon adventitiellen Elementen der 
kleinen Gefgl~e ausgehend. 

Schmorl hat schon im Jahre 1914 in einem Scharlachfalle l~oduli rheumatici 
beschrieben, Ascho// und Tawara haben bei 5 Scharlachf&llen einmal subendo- 
kardial eigentiimliche Haufen yon Plasmazellen gesehen, M6~ckeberff fand in einem 
Falle zum Teil diffuse, zum Tell perivascul&r gelegene Zellen yore Typus der 
Polyblasten und einzelne polymorphe Leukocyten. Im Jahre 1921 hat Fahr 
8 Scharlachherzen untersucht und ,,perivascul~re Granulome" beschrieben, die 
sich yon den rheumatischen Granulomen sowie auch yon den interstitiellen Ver- 
&nderungen, die man bei Diphtherie-, Streptokokken- und Typhusinfektion finder, 
unterscheiden. Meine Befunde best/~tigen vollkommen die Beobachtungen yon 
Fahr, sie k6nnen auch die" klinischen Herzerscheinungen bei Scharlach erkl~ren. 

Zunge. Die makroskopisch charakteristische Seharlachzunge zeigt 
mikroskopisch Hyper&mie der Papillen und der Subpapillarschichte, 
welter 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 sieh fanden und in manchen 
F~llen auch Plasmazellen. Nach 10 Tagen verschwand die Infiltration, 
und es blieben gewShnlich nur vereinzelte Lymphocyten als Zeichen 
frfiherer Entziindung zuriick. Bei dieser Entzfindung gingen viele rote 
Blutk6rperchen zugrunde; man konnte darum in subpapill~rer Schieht 
ziemlich stark ausgesprochenes diffuses Eisenpigment sehen, das meistens 

42* 



652 N. Sysak: 

im Interstitium sich land, nur hier und da auch in Schleimdrfisen. Die 
quergestreifte Muskulatur der Zunge war fleekweise dureh feinsttropfige 
Fett tropfen durchsetzt, und zwar nur in vereinzeltenMuskelfaserbiindeln. 
Das Fet t  gehSrte nicht zum Neutralfett, sondern zu Phosphatiden und 
Fettsauregemisehen. In manchen Fallen, die durch andere Erkrankungen 
wie Leptomeningitis purulenta, Endokarditis kompliziert waren, ver- 
sehwand aueh die Querstreifung der Muskelfasern. 

Panlcreas. Aueh Pankreas blieb nicht ohne pathologische Verande- 
rungen. Was den Fettgehalt anbelangt, so konnte ich ihn in 35~o der 
Falle nachweisen. Das Fet t  war feinsttropfig und gehSrte zu den Phospha- 
tiden und Fettsauregemischen; neutrales Fet t  war nur als interstitielles 
Fettgewebe nachweisbar. Das Fe t t  land sich meistens in den Drfisenacini 
und Langerhans-Inseln oder in den Drfisenacini, Langerhans-Inseln oder 
in den Drfisenacini, Langerhansinseln 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 0der deren Verwicklungen konnte ich nicht beob, 
achten, wodurch die Befunde yon Na]camura bestatigt werden. 

Daffir aber kann ich nicht die Beobachtung von Na]camura in bezug 
auf Eisenpigment bestatigen, es fanden sich in 2 Fallen sparliche Mengen 
yon Eisenpigment in den interacinSsen Septen, ein Fall betraf ein 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 Ausfiihrungen yon Lubarsch, der das Eisenpig- 
ment im Pankreas in Erkrankungsfallen, die mit starkem Blutzerfall 
einhergingen wie InfektiSse -- und Darmerkrankungen, gefunden hat. 

In einem Drittel meiner Falle fanden sich in den ersten 2 Wochen der 
Erkrankung mehr oder weniger grol3e Infiltrate im Interstitium, haupt- 
sachlich ringsherum um die grSl3eren Drfisenausffihrungsgange, 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. 
Sehon makroskopisch war die Milz vergrSl]ert, manchmal durch ver- 
schiedene Blutverteilung fleekig, auf dem Durehschnitt vermehrte 
Milzfollikel siehtbar, von grau-roter Farbe. Mikroskopiseh .war die 
hyperamische Schwellung mit starker unregelmal]iger Erweiterung der 
Blutraume (es wechselten blutreiche mit blutarmen Teilen ab) und 
Vermehrung der Pulpazellen sowie der Follikel. In der Pulpa und nahe 
den Sinuswanden habe ich in 2 Fallen ziemlich reichlichen Mengen yon 
Plasmazellen gesehen, wie es Hi~bschmann zuerst bei Infektionskrank- 
heiten festgestellt hat. Ob ihr Auftreten mit der spezifisehen Schutz- 
stoffbildung in Zusammenhang steht, mag dahingestellt bleiben, jeden- 
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fal ls  habe  ich  b e o b a c h t e t ,  dab  sie m e i s t e n s  in  p r o t a h i e r t e n  S c h a r l a c h -  

f~l len  e r sche inen .  

Was die Milzfollikel anbelangt, so hat schon Hessling im Jahre 1842 ge- 
sehrieben, dab starkes Ausgepri~gtsein der Milzfollikel, in welehen Verdauung und 
Blutbereitung am tiberwiegendsten hervortreten, sieh dem kindlichen Alter an- 
gehSrend zeigt. DaB also die Milzfollikel sich lebhaft bei pathologischen Zust~nden 
beteiligen, ist selbstverst~ndlich. Sie waren vermehrt,  und in der H~lfte der Fi~lle 
waren eigentiimliche Herde zu sehen, die in der Mitte gelegen sind und von gro~en 
rundlichen, epithel~hnlichen Zellen, mit  einem meistens bli~schenfSrmigen Kern 
ausgefiillt, zwischen welehen sich viele lymphoide Zellen mit  pyknotischem Kern 
und  Kerntriimmer fanden. Die Zellen waren fetthaltig. Auf das Vorkommen 
soleher Herde wurde von Bizzozero, Stilling, Barbacci aufmerksam gemaeht; sie 
wurden meistens bei Diphtherie gefunden. J~anghans und Waschkewytsch haben sie 
auch bei nichtdiphtherischen F~llen wie Tuberkulose, Peritonitis, Lues gesehen. 
Auch .Mac Callum hat, bei vielen F~llen yon Infektionskrankheiten insbesondere 
Bronchopneumonie, Tuberkulose diese Herde gesehen. Was die Entstelmng dieser 
grol~er Zellen anbelangt, so sehen sie Ribbert und Ziegler als Zellen des Reticulums 
an. Wasch]cewytsch fiihrt sie yon grol~en Zellen im Follikel, die er vereinzelt nor- 
mal sehr hhufig angetroffen hat, und glaubt, daft sie yon  lymphoiden Zellen 
abstammen. Nach Coucilman, Mallory und Pearce sind die groBen Zellen wuchern- 
de Endothelien des Reticulums, welche phagoeyt~re Eigenschaften erlangen 
und die Lymphoidzellen aufnehmen und zerstSren. Sie konnten diese Herde 
auch experimentell darstellen. Im allgemeinen bezeiehnet man sie als herdfSrmige 
Nekrosen. 

Fett. Schon normalerweise unterliegt der Fettgehalt  der Milz sehr grol~en 
Schwankungen. Schmincke stellte chemisch-analytische Gesamtfettwerte yon 
0,71--1,51~ . Irgendwelche Beziehungen dieser Werte zum Lebensalter, KSrper- 
gewicht und Krankheit  sind nach Schminc~e nicht festzustellen. Was die Lagerung 
des Fettes anbelangt, so ist diese nach Poscharis~i bei verschiedenen pathologisehen 
Zust~nden der )Silz wechselnd, auBerdem vom Lebensalter und vom ProzeB selbst 
abh~ngig. Bei meinen Fi~llen, die nut Kinder betrafen, habe ich 16mal Fe t t  in 
der Milz gefunden. Das Fet t  war feintropfig und aussehlie~lich in den grol~en 
epitheloiden Zellen der Malpighischen KSrperchen gelegen. Das Fet t  gehSrte zu 
den Fetts~uren und Glycerinestern. Nach Krause ist ftir diese Lokalisation eine 
mit  Hyperplasie des betreffenden Follikels verbundene Quellung bzw. hyaline 
Entartung des periarteriellen Stiitzsubstanz Voraussetzung. MSglich, daI~ damit 
der Befund yon Ascho]/und Klein einer hyalinen Obliteration der Adern in den 
Follikeln bei Scharlachkranken in Zusammenhang steht. Der Meinung yon Krause, 
dal3 die Lipoide der Milz mit gesteigertem Blutzerfall bzw. Hi~mosiderosis zusam- 
menhi~ngen, m6ehte ich reich nieht ansehliel~en, da ich bei manehen stark hi~mo- 
siderotisehen F~llen kein Fet t  nachweisen konnte. Eher wurde das mit  dem 
gesteigerten Fettstoffwechsel zusammenhi~ngen, der seinen Ausdruck in der Ver- 
ringerung der Lipoide in den Nebennieren finder, desto mehr Ms Kusuno]ci 
festgestellt hat, dab Lipoide in der Milz v0n den Lipoidwerten des Blutes ab- 
h~ngig sind. 

Eisen. Die Milz ist ein Organ des Eisenstoffwechsels, welches das im Stoff- 
wechsel freiwerdende Eisen fiir den Organismus zurtickh~lt. Nach M. B. Schmidt 
ist die Milz der Speicher fiir das aus dem Blur und wahrscheinlich auch aus dem 
Gewebsabbau hervorgehende Eisen, dient also nur dem intermedi~ren Eisenstoff- 
wechsel. Unter allen Organen ist die Milz das eisenreichste, doch unterliegt ihr 
Eisengehalt gro]~en Schwankungen, und diese Schwankungen beobachtet man aueh 
bei pathologischen Prozessen. 



654 N. Sysak : 

Im allgemeinen land ieh bei Scharlaeh in der Milz betr~ehtliehe 
Mengen yon Eisenpigment, das gleichm~l~ig fiber das ganze Organ ver- 
teilt war. Meistens land sich das Eisenpigment in den Pulpazellen, 
weniger im Retieulum, aber aueh in der Umgebung yon Pulpazellen, frei 
in Pulpa und Sinusba.hnen war es zu sehen; die Milzfollikel waren frei 
veto Pigment. Die gr6Beren Mengen yon Pigment land ieh in 2/z der 
F~lle, besonders die septisehen sowie mit Eiterungsprozessen kompli- 
zierten F~lle waren sehr eisenreich. Den schwankenden Gehalt an Eisen 
konnte ieh darin sehen, dab in etwas weniger wie in 1/3 der F~lle der 
Eisengehalt mehr oder weniger gering war. Irgendwelehen Zusammen- 
hang mit dem Fettstoffwechsel konnte ich nicht feststellen. 

Hoden. D e r  EinfluB yon Infektionskrankheiten auf den Hoden 
wurde sehon Ende des vorigen Jahrhunderts yon vielen Forsehern wie 
Cordes, Merz u.a .  studiert, abet sieh eingehender zu beseh~ftigen hat  
man erst in neuester Zeit in Zusammenhang mit der Frage der Zwisehen- 
zellenbedeutung begonnen. 

Besonders was Lipoide anbelangt, haben viele Untersueher wie Leupold, R. Ja][~, 
Op1~ermann, Morgenstern usw. eingehendere Studien durehgefiihrt. Ftir meine 
Untersuehung sind wieh~ig die Ansiehten fiber normale Verh~ltnisse des Hodens 
sowie seine Ver~nderungen bei akuten Infek~ionskrankheiten der Kinder, denn 
nur solches Material babe ich zur Verfiigung gehabt. Nach der Untersuehung 
von Oppermann und Ja]]g kommen die Lipoide im kindlichen Alter der Regel 
nach nur in den Zwisehenzellen vor, in den Samenzellen werden abet solche erst zur 
Zeit gefunden, wenn die Epithelien der Samenzellen sich zu differenzieren beginnen. 
Diese Lipoide geh6ren zu den Cholesterinestern und Cholesterinfetts~uregemischen. 
Am reictflichsten fanden sich diese im Alter yon 1--9 Monaten, und zwar bei sol- 
ehen, die an akuten Krankheiten gestorben sind; ira Alter yon 9 Monaten bis zur 
Pubert~t sollen sie in ganz geringer lgenge vorkommen. Ja][~ sagt, dab normaler- 
weise im kindliehen ttoden fiberhaupt nut sp~rliche Zwischenzellen mit sehr ge- 
ringem LipoidgehMt gefunden werden. 

Ich will hier nieht die Streitfrage des Vorhandenseins yon Zwischen- 
zellen im kindliehen Alter er6rtern, denn manche namhafte Autoren 
wie z. B. Lubarsch haben grebe Zweifel, ob im embryonalen und Kindes- 
alter fiberhaupt Zwisehenzellen vorhanden sind. Naeh meinen Befunden 
fanden sieh in den sog. Zwisehenzellen in 76% der Seharlaehf~lle sp/~rliehe 
Mengen yon Lipoiden, die zur Gruppe der Cholesterinester gehSrten, und 
in 50% der F/ille sphrliehe Mengen yon H~mosiderin. Der letzte Befund 
wfirde Lubarsch recht geben, der geneigt ist, die Zwisehenzellen im 
Kindesalter aussehlieBlich ffir Bindegewebszellen zu halten. Wiehtiger 
sind vielleicht die Veranderungen im interstitiellen Gewebe. Sehon Cordes 
bei Abdominalis, dann Ghoette bei versehiedenen Infektionskrankheiten 
und haupts~ehlieh Morgenstern bei Fleekfieber, Reeurrens und Abdomi- 
halls sprieht yon starker Reaktion der interstitiellen Zellen in Form yon 
Odem des Stromas, Blutungen per diapedisin, Quellung der Gef~Bendo- 
thelien, Wueherung derselben und perivascul~rer Rundzellinfiltration. 
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Bei vielen meiner F~lle land ich im Interstitium sowie im Rete des 
Hodens einzelne, zuweilen mehrere Zellen mit stark sich f~rbendem, 
rundem Kern und wenig breitem Protoplasma --  also die an Lympho- 
cyten erinnernden Zellen und gut gefiillte Blutgef~Be. In  vereinzelten 
F~llen waren aueh Plasmazellen zu sehen. Die Epithelien der Samen- 
kan~lchen waren nicht ver~ndert. 

Nebenniere. Die Ver~nderungen der Nebenniere bei Infektionskrank- 
heiten wurden yon vielen Forschern haupts~chlieh bei Diphtherie studiert. 

Bei Scharlach wurden die Ver~nderungen yon Reichtma~n beschrieben, und 
zwar sah er triibe Sehwellung der I~indenparenchymzellen und Hyper~mie der 
Gef~Be beider Schichten his zum Auftreten yon Blutergfissen in der Marksubstanz. 
Comby konnte bei malignem 8eharlach den Tod dutch Nebenniereninsuffizlenz, 
hervorgerufen durch die Blutung in die Nebenniere, feststellen. L6schke land 
bei s~mtlichen akuten Infektionskrankheiten vollst~ndiges Fehlen der Chromier- 
barkeit der Markzellen, ein ann~hernd vollst~ndiges Verschwinden der Lipoidk6rper, 
daneben Zelldegeneration, die am st~rksten die Grenze yon Rinde und Mark 
betraf und dort zur Zellnekrose fiihrte. Es entstanden in dieser Zone Rundzellen- 
anh~ufungen, kleine Blutungen und GefaBthromben. Thomas hat bei toxischem 
Seharlach vakuolgre Degeneration der I~ebennierenrindenzellen in den ~uBersten 
Schlchten mit pyknotischen Kernen, an manchen Stellen Wucherung der 
Gef~Bendothelien sowie in Marksubstanz wenig umfangreiche Anhgufungen yon 
Lymphocyten, Plasmazellen und l~bergangsstufen zwischen beiden gefunden. 
Wi~l/ing konnte bei Infektionskrankheiten unter diesen auch bei Scharlaeh zu- 
nachst eine mit der DaRer und Schwere der Erkranknng zunehmende Verarmung 
an Lipoid, Hypergmie und Infiltrate von Rundzellen in Marksubstanz feststellen. 

Meine Untersuchungen berfieksichtigen in erster Linie die Ver- 
gnderungen der Rinde als Sitz der Lipoide. Das morphologisehe Ver- 
halten der Rindengewebsstruktur unterliegt hauptsgehlich durch den 
wechselnden Lipoidgehalt weitgehenden Sehwankungen. Normaler- 
weise finden wir beim Mensehen ziemlich reiehliehen Lipoidgehalt in 
der Nebenniere. Der Sitz der physiologischen Fettanreicherung ist die 
Fasciculata, in viel geringerem Grade, die Glomerulosa und Reticularis. 
Auch bei Versuehen mit vermehrter Zufuhr von isotropen und namentlich 
yon 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 Landau auf die Aufnahme der 
Lipoide weniger eingestellt und nimmt nur unter bestimmten Umst~nden 
vikarierend aueh diese T~tigkeit auf. Gewisse Krankheiten gehen 
mit einem vermehrten und andere wieder mit einem herabgesetzten 
Lipoidgehalt der Nebennierenrinde einher. Bei meinen Scharlachf~llen 
land sich die Menge der Lipoide im allgemeinen sehr gering, haupts~ch- 
lich war die Zona glomerulosa lipoidhaltig, dafiir die Zona fascieulata und 
reticularis entweder frei oder nut spgrlich fetthaltig. Das Fet t  befand sich 
in Form der aufgesplitterten Fetttropfen, wie sich DieSrich ausdrfickt 
Die fetthaltigen Zellen bewahren ihre polygonalen Umrisse mit dem 
runden Kern im Zentrum. In  nicht gef~rbten Pr~paraten konnte man 
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sich iiberzeugen, dal3 das Fet t  in den Zellen in Gestalt yon gr~)$eren das 
Protoplasma stark ausftillenden KOrnern enthalten ist. Die Fettver- 
teilung war nieht immer gleiehm/iSig, sondern manchmal fleckfOrmig. 
Was die Fet tar t  anbelangt, so fanden sich isotrope und anisotrope Lipo- 
ide, der Gehalt an anisotropen ging fast imraer parallel dem Gesamt- 
lipoid, aber bei bedeutender Lipoidverarmung schwanden die ersten 
die Choles~erinester, so dab in der Mehrzahl der F/ille dieselben nur in 
Zona glomerulosa zu sehen waren. In  manchen F/illen, die mit eitriger 
Peritonitis, Meni~lgitis und Arthritis komplizier t waren, oder in prota- 
hierten F~llen yon Nephritis waren alle 3 Sehichten fast gleichm/il~ig 
und etwas st/irker verfettet. 

Die auffallende Tatsache, dab die Zona glomerulosa, in deren Zellen 
man norma]erweise nur wenige Lipoidstoffe findet, ziemlieh reiehlich 
Lipoid enth~lt, wghrend es in anderen Rindenzonen verringert ist oder 
ganz fehlt, erkl~rt Landau und Wiil/ing durch eine ausgleiehende Tatig- 
keit der Zona glomerulosa, die zum Ersatz ftir die in ihrer Funktion 
geseh~digten Zona fasciculata und reticularis eintritt. Es w/ire verfehlt, 
in dieser Verarmung an Lipoiden eine prim/ire Hypofunktion der Neben- 
nierenrinde anzunehmen. Entweder liegt hier die Seh/~digung der Neben- 
nierenrinde vor, und dies fiihrt zu einer St6rung des Lipoidstoffwechsels 
in diesem Organ, oder es handelt sieh um Ver/inderungen im Lipoid- 
haushalt des ganzen K6rpers, die eine geringere Abgabe der Lipoide an 
die Nebenniere zur Folg'e haben. Nach experimentellen Untersuchungen 
yon Rotschild und Hueck ergibt sich, da2 die Nebennierenrinde kein Li- 
poid in das Blut sezerniert, sondern, dab umgekehrt Lipoide Substanzen 
auf dem Blutwege der Nebennierenrinde zugefiihrt werden. Auch aus der 
Zusammenstellung des mensehlichen ~r yon Landau geht hervor, 
dab die Lipoidmenge der Nebennierenrinde dureh aullerhalb dieses 
Organs sich abspielende Vorg/tnge im wesentlichen beeinflullt wird, 
da2 die Hyper- und Hypolipoidosis desselben nieht die Folge einer 
Hyper- oder Hypofunktion ist, sondern auf einem vermehrten bzw. 
verminderten Lipoidgehalt des Blutes beruht. Darum mSchte ich reich 
der Anscbauung anschlieBen, dab beim Seharl~ch es sieh umVer/inderungen 
im Lipoidhaushalt des ganzen K6rpers handelt. Die Lipoidarmut der 
Nebennierenrinde beim Scharlach hat  wahrscheinlieh das Versagen 
der lebenswichtigen Funktionen dieses Organes zur Folge und ist viel- 
leieht eins yon den Einfl~ssen, der den Tod ausl6st, denn die Tierversuche 
haben ergeben, dal] eine Fortdauer des Lebens bei Lipoidarmut der 
Nebennierenrinde ebenso unm6glich ist wie beim vollstgndigen Fehlen 
derselben. Auch Lgschke sagt, dab die unraittelbare Todesursaehe bei 
akuten Infektionskrankheiten der Ausfall der Nebennieren ist und die 
dabei in den Vordergrund tretende Herzschw/iche nicht dureh die Toxin- 
wirkung, sondern eine Folge des Adrenalinmangels ist. 
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Aul~er der Lipoidarmut in der Nebennierenrinde kommt es beim 
Scharlaeh auch zur Bildung yon kleinen Infiltraten in der Marksubstanz, 
die aus Lymphocyten bestehen. Solche Bildungen haben beim Seharlaeh 
auch Moltschano]], Munk und Thomaa beschrieben. Bei meinem Material 
konnte ich sie nur in der Minderzahl der F~lle nachweisen, so dal~ ihr 
Vorkommen nicht als regelm~13ig angesehen werden kann. Spezifische 
Bedeutung haben diese Infiltrate keine, denn Lubarsch hat sie bei Dureh- 
sicht eines grof~en Materials in sehr vielen F~llen yon versehiedenen 
Erkrankungen gesehen, was auch eine genaue Studie in dieser Richtung 
yon Paunz in seinem Institute ausgeffihrt zeigt. Auch das Eisenpigmen~ 
land sich nieht regelm~13ig, ich konnte es nur 3 real finden. Die Hyper~mie 
lief3 sich sehr h~ufig feststellen, dabei schliel3e ich reich vollst~ndig der 
Ansicht I~/iil/ings an, der bei seinen F~i]len den Eindruck nieht gewinnen 
konnte, dal~ 0dem der Rinde etwas Eigentfimliches und besonders 
Typisches darstellt, wie es Thomas annimmt. Am ausgepr~gsten konnte 
ich das 0dem bei kombinierten F~llen des Scharlachs mit Diphtherie 
konstatieren. 

Leber. Die Ver~nderungen der Leber bei Scharlach wurden schon frfiher 
von manchen Untersuchern studiert. Haupts~chlich war es Markuse, 
der die Aufmerksamkeit auf die starken Infiltrate im periportalen Binde- 
gewebe bei dieser Erkrankung lenkte; weiter werden yore Bi~gel die 
unregelm~f3igen Nekroseu im Parenchym erw~Lhnt. Was die Ver~nde- 
rungen im Stoffwechsel, insbesondere Fett ,  Eisenpigment, Glykogen 
anbelangt, so habe ieh schon in meiner friiheren Studie fiber die Leber- 
ver~nderungen im Kindesalter auf die geringe Mengen yon Fe t t  und 
Eisen bei Scharlach hingewiesen, aber bei der geringen Anzahl yon unter- 
suchten Fgllen konnte ich kein abschliel3endes Urteil f~llem Was 
zun~ehst die Ver~nderungen des Fettstoffwechsels anbelangt, so kennen 
wir die Leber als ein physiologisehes Fettspeicherorgan, das sich an jeder 
Fettwanderung und Fettumsetzung beteiligt. Anzugeben aber, welche 
anngherungsweise Menge des Fettes und welcher Typus der Verfettung 
als normal physiologisch zu bezeichnen sind, ist sehr schwer, da das 
Leberfett  vonde r  Art der Ernghrung und yon dem Ern~hrungszustand 
der i~brigen Organe sowie noch Yon anderen Faktoren abh~ngig ist. 
Bei Kindern haupts~chlich in intrauterinaer Lebensperiode habe ich 
normalerweise eine geringe, gleichmal3ig diffuse Verfettung der Leber 
gefunden, wobei fast jede Leberzelle vereinzelte kleine Fet t t ropfen ent- 
hielt, die in versehiedenen Stellen der Zelle liegen k6nnen. Nach Chalatow 
konzentriert sich das Fe t t  bei Tieren unter dem Einflul3 der Ffitterung 
mit fetter Nahrung in den peripheren Teilen der Leberl~ppchen, zweifel- 
los dureh den Umstand bedingt, dab das von den Portalgef~Ben zuge- 
tragene Fet t  haupts~ehlich yon den den Portalgef~f~en zun~chst liegenden 
Zellen aufgenommen wird; auf die Zellen der zentralen Teile der L~pp- 
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chen entfallen geringerere Mengen. Die schon normalerweise vorhan- 
denen Schwankungen des Fettgehalts kSnnen wir auch bei Scharlaeh 
in geringerem Maite beobachten. Im allgemeinen bewegen sieh diese 
Schwankungen in engen Grenzen. Was zun~chst die Fettmenge an- 
belangt, so fand sieh in iiberwiegender Mehrzahl der F~lle sehr geringe 
Fettmenge, die starke Verfettung zeigten nur F~lle, die mit Endo- 
karditis verrucosa, Leptomeningitis purulenta, Angina Ludovici oder 
Tonsillitis purulenta kompliziert waren. Das Fet t  land sieh in reinen 
F~llen entweder nur in Peripherie (8 F~ille) oder in Peripherie und Zen- 
trum, und die intermedi~re Zone war frei, wobei die Verfettung in der 
Peripherie starker ausgesproehen war, meistens gr511ertrSpfig, w~hrend 
im Zentrum kleinst- bis kleintropfig (9 F~lle), oder das Fet t  war haupt- 
s~iehlich in der Peripherie lokalisiert, und nur vereinzelte Tropfenwaren 
aueh in iibrigen Zonen vorhanden (4 F~lle). In 2 F~llen war die Ver- 
fettung nur im Zentrum der Aeini und in 3 fleekf6rmig verbreitet, wobei 
die F~lle mit Arthritis purulenta und Erysipelas verb.unden waren. Bei 
4 Fiillen, die mi~ eitriger Meningitis, Endokarditis verrueosa.und Nephri- 
tis parenchymatosa einhergingen, wa r  die Verfettung diffus. Die Stern- 
zellen haben in 50% der F~ille an der Verfettung teilgenommen. In 
2 F~llen -- bei einem ganz frisehen toxisehen Seharlach und einem protra- 
hierten mit purulenter Meningitis komplizierten - -  fanden sieh fast nur 
Stel~zellen verfettet. Also hier stimmen die Zahlen der verfetteten 
Sternzellen mit  meinen frtiheren Befunden sowie denjenigen yon Helly 
iiberein und unterstiitzen die Ansehauung yon Schilling, dal] die Stern- 
zellen die Funktion des Fetttransportes an die Leberzellen nieht ausfiben, 
und dall der Fettgehalt  der Sternzellen eine die Zellen als solehe angehende 
Ver~nderung ist. Geringe Mengen yon doppeltbrechenden Fettsubst~nze 
konnte ich in 2 F~llen beobachten, l~esonders in einem Fall, bei welehem 
vorwiegend die Sternzellen veffettet  waren. Chalatow hebt auch mit 
Reeht hervor, dal3 keine irgendwie bedeutenden Ablagerungen der aniso- 
tropen Fette  in der Leber des Menschen beobaehtet wurden, denen man 
einige Bedeutung an der Erkrankung der Leber zusehreiben k6nnte. 
Die Fett tropfen lagen bei meinem F~llen immer diffus in der Zelle ver- 
breitet, nur in 3 F~llen waren sie randst~ndig. 

Was das Eisenpigment in der Leber anbelangt, so wissen wir naeh 
M. B. Schmidt, dall die Leber auch ftir das Eisen ein Speieherorgan ist, 
das entweder durch Abbau der roten BlutkSrperehen und der eisen- 
haltigen Gewebszellen entsteht oder mit der Nahrung yon auilen einge- 
ffihrt und auf dem Wege zu den Ausseheidungs- und Verbrauchsst~tten 
in der Leber als Zwisehenstation verteilt wird. Das Eisen selbst lagert 
sich in der Leber folgendertmal~en ab: Zuerst werden die Sternzellen 
ergriffen, und sic kSnnen enweder w~hrend des ganzen Krankheitspro- 
zesses allein yon Eise~ipigment befallen sein, oder das Eisen lagert sieh 
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auch in Leberzellen, und zwar in der Peripherie der Acini ab. Schreitet 
der EiweiBprozeB welter vor sich, und bringt e r neue Mengen yon Eisen in 
die Leber hinein so wird auBer Sternzellen und Leberzellen auch das 
periportale Bindegewebe befallen. Wenn das Eisen nieht mehr im Blute 
zirkuliert, so entledigen sich seiner ~m raschesten die Kupferschen Stern- 
zellen als die agilsten Zellelemente, u n d e s  bleibt dann das Eisen nur in 
Leberzellen und in dem periportalen Bindegewebe. Entsprechend also 
der Krankheitsar t  und Dauer werden wir verschiedene Bilder yon Eisen- 
pigmenteinlagerung sehen. Beim Scharlach als einer akuter  Infektions- 
krankheit  kann man erwarten, daB wir vorwiegend die Bilder der ersten 
Periode der Eisenablagerung linden werden. Und in der Tat  habe ich in 
der H~lfte yon F~llen nur Sternzellen yon Eisenpigment befallen gesehen, 
in je 3 F~llen Sternzellen und Leberzellen sowie Leberzellen und inter- 
lobul~res Bindegewebe und nur in einem Falle Sternzellen, Leber- 
zellen und interlobul~res Bindegewebe, also weiteres Stadium der Eisen~ 
abl~gerung. Die Menge des Eisenpigmentes war gering, in 7 F~llen iiber- 
haupt  nicht zu finden unddas warenmeistens'protrahierte Scharlaehf~lle. 

Als weitere Ver~nderung in der Leber beim Seharlaeh fanden sich 
starke meistens diffuse, in manchen F/~llen auch mehr umsehriebene 
Infil trate im interlobul~ren Bindegewebe, die ich aus kleineren oder 
grSBeren runden Zellen vom Typus der Lymphoeyten,  auBerdem aus 
Leukoeyten, zwisehen welchen sieh aueh Eosinophile fanden, dann in 
manehen F/~llen aus Plasmazellen und, wie Zamkova-Smirnova zuerst 
gezeigt hat, aueh aus Mastzellen. In  einer Minderzahl der F~tlle waren die 
Infi l trate klein, meistens aus Lymphoeyten  bestehend, diese F~lle waren 
protrahierte Scharlachfi~lle, vom 8. Tag der Erkrankung angefangen. 
Diese Gebilde beim Scharlach haben zuerst Markuse und dann in neuerer 
Zeit Materna und ieh besehrieben. Sie werden yon manehen Untersuehern 
als Hyperplasie des schon normalerweise in Kinderleber vorhandenen 
lymphatisehen Gewebes im periportalen System aufgefaBt (Wagner, 
Kuczynski). Schmincke wiederum sagt, daB sie als Reaktion auf den mit  
der Zellentartung gegebenen ver~nderten Stoffwechsel der Leberzellen 
auftreten, noch andere wie Herzenberg sehen sie als Zeiehen des Zuriiek- 
gewinnens der h~motopoetischen Kraf t  der Leber. Meiner Meinung 
nach sind sie als eine Ver~nderung entziindlicher Natur  aufzufassen, die 
unter  dem EinfluB des searlatinOsen Streptokokkus oder seiner Toxine 
auftritt.  

In  einem Fall, der mit  Arthritis purulenta und Erysipelas bullosa ver- 
gesellschaftet war, land sieh die seltene blasige Entar tung der Leberzellen 
mit  schweren Kernver~nderungen, die B. _Fischer im AnschluB an ver- 
sehiedene Vergiftungen wie Phosphor, Chloroform u. a. beschrieben hat. 

Zum SchluB mOehte ieh noch die Lebernekrosen erw~hnen, die beim 
Seharlach besehrieben wurden. DaB die Leber bei vielen Infektions- 
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krankheiten wie Gelbfieber, Icterus infectiosus, septische Zust~nde wie 
Bakteri~mie, 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 
Scharlachf~llen mehr oder weniger ausgedehnte multiple, disseminierte 
Lebernekrosen festgeste!lt. Bei meinem Material konnte ich in 4 F~llen 
Nekrosen feststellen. Der eine Fall mit zentralen Nekrosen betraf 
ein 7j~hrfges Kind in der 4. Erkrankungswoche mit pathologischea 
Ver~nderungen wie Tonsillitis purulenta, Nephritis parenchymatosa 
und zahlreiehen Bakterienembolien in der Leber, Niere und Milz. Der 
2. Fall auch mit den zentralen Nekrosen betraf ein 10j~hriges Kind auch 
in der 4. Erkrankungswoche mit den pathologischen Ver~nderungen 
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 Seharlach und Diphtherie bekommen hat, wobei 
Nekrosen disseminiert, unabh~ngig yon dem Aeinisbau, beobachtet 
wurden. Wie wir sehen, waren alle F~lle durch Bakteri~mie oder Endo- 
karditis, Leptomeningitis purulenta oder Diphtherie kompliziert, reine 
Scharlachfhlle zeigten keine Nekrosen. Also ers t  die Einwirkung einer 
neueren Infektion auf die vorher durch Scharlach gesch~digte Leber 
hat  zur Nekrose geffihrt. Es ist aueh erkl~rlich, denn wir wissen nach 
den Versuehen yon Opie, dai~ die Wirkung auf eine schon vorher ge- 
sch~digte Leber besonders verderblieh ist. Er  hat nachgewiesen, indem 
er die Wirkung von kombinierter Vergiftung und Infektion auf die Leber 
yon 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 dureh 
einmalige oder hSchstens zweimalige Einspritzung yon lebenden Coli- 
und Streptokokkenkulturen, die allein aueh vertragen wurden, zentrale 
oder intermedi~re Nekrosen hervorzurufen. 

Niere. Es ist in der Pathologie kaum ein Gebiet so verwickelt und 
dunkel wie die Niere, durum hat  die Erkrankung dieses Organ schon 
yon jeher die Aufmerksamkeit aller Forscher gefesselt, und besonders 
waren es die Ver~nderungen w~hrend des Scharlachs, die sowohl kliniseh 
wie anatomisch am besten untersucht wurden. Trotz aber groi~er Li- 
teratur und zahlreicher Untersuchungen sind noch viele Fragen bis 
jetzt  noch nieht gelSst. Das Bild der Nierenver~nderungen bei Seharlaeh 
ist mannigfaltig und wechselnd, und es ist daher sehwer, eine reine Form 
der Nierenerkrankung beim Scharlach aufzustellen. 

Am eingehendsten wurden mikroskopisch die Verhnderungen an den Glo- 
meruli untersucht, die schon Klebs als Glomerulonephritis bezeichnet hat. Sie 
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wird vom gro]en Tell der Untersucher al s Komplikation angesehen, wi~hrend andere 
auch diese Ver~nderungen als direkt zum Krankheitsbild gehSrende betrachten. 
Baginski und Jochmann haben bei ihren Scharlachuntersuchungen mehr wie in 
der ttalfte der Falle sog. interstitielle Nephritis gesehen, diejenige Form yon 
Nierenveranderungen, die sich durch massenhafte Einlagerung von Zellen ins 
interstitielle Gewebe auszeichnet, und die zuerst yon Wagner als ,,akute lympho- 
matSse Nephritis" beschrieben und als Seharlachnephritis bezeiehnet wurde. 
Baginski sagt darum: Man daft weder behaupten, dal~ die Scharlachnephritis 
interstitieller oder parenchymatSser Natur sei, noch dal3 ftir sie die Glomerulus- 
veranderungen charakteristiseh seien. Wir konnten in jedem Stadium Verande- 
rungen aller 3 Arten gleichzeitig nachweisen." Auch Borrmann konnte diese 
Auffassung best~tigen, da er Ende der 2. oder Anfang der 3. Woche oft alle 
3 Prozesse, interstitielle, parenchymatSse und Glomerulusveranderungen, neben- 
einander land, wobei letztere allerdings meist im Vordergrund standen. Dafiir 
konnte er im Anfangsstadium des Scharlachs kaum die typische Glomerulitis in 
ihrer ganzen Starke linden, dafilr aber andere Prozesse wie interstiticlle, de- 
generative und oft aueh Blutungen. Dagegen sah FriedlSnder die interstitielle 
Nephritis nur bei Fallen mit besonders sehweren diphtheritischen Erkrankungen, 
Halsphlegmonen usw. Er halt beide Formen streng auseinander und meint, da~ 
,,yon einem genetischen Zusammenhange beider nichts nachzuweisen ist. ~ber- 
gangsformen fehlen ganz, Mischformen sind auBerst selten." Reichel hat am 
scharfsten 2 ganz verschiedene Formen unterschieden: 1. interstitielle multiple 
Herderkrankung, die keine schwerere Erkrankung zu machen braucht; 2. typisehe 
postscarlatinSse Glomerulonephritis: Diese Reichelsehe Trennung vertritt aueh 
LShlein und Kau]mann in seinem Lehrbueh. Dagegen ist Jochmann der Ansicht, 
dal~ bei der Seharlachniere der ProzeB im wesentlichen einheitlich, bald mehr 
parenchymatSs, bald mehr interstitiell ist, und da~ von einem spezifischen Vor- 
herrschen einer Glomerulonephritis nieht die Rede ware. Das Vorkommen beider 
Formen sowohl der interstitiellen wie auch der Glomerulonephritis im Zusammen- 
hang mit einer Scharlachinfektion ist yon allen Autoren festgestellt. Die Meinungen 
gehen nur auseinander, ob wirklich eine strenge Trennung zwischen beiden Pro- 
zessen durchzuftihren ist, oder ob nicht aueh schon die geringen Glomerulobefunde 
bei der initialen Seharlachnephritis die Vorlaufer der spateren echten Glomerulo- 
nephritis sind. 

Was zun~chst die Befunde meiner  F~lle anbelangt ,  so mSchte ich sie 
in  folgender Reihe besprechen: Fet t ,  Eisenpigment ,  Ver~nderungen ira 
Pa r enchym u n d  In te rs t i t ium.  

Ob es Fe t t ab lagerungen  in  der normalen  Niere gibt,  dari iber gehen 
die Ansichten auseinander.  W~hrend  W. _Fischer in  den Henleschen 
Schleifen und  Schaltstficken das F e t t  n iemals  vermil]t  hat ,  l ehnt  Lu- 
barsch auf Grund  sehr ausgedehnter  anatomischer  und  experimentel ler  
Un te r suchungen  die Auffassung, dal] lipoide Stoffe normalerweise in  
den Nieren vorkommen,  ab. Nach seiner Ansicht  ist der Lipoidbefund 
in  den Nieren ein Zeichen gewisser Anderungen  in  der Zel lern~hrung u n d  
in  Zelleleben. Freilich diese Meinungsverschiedenheit  herrscht nu r  in  
bezug ~uf die Lipoidbefunde in  den Epi the l ien  gerader Kana lchen  und  
der Schaltstiicke, dal] aber  das Vorkommen yon Lipoiden an  anderen  
Stel len des Nierengewebes n icht  normal  ist - -  dari iber herrscht die 
Einigkeit .  Am hi~ufigsten f~nd sich das Fe t t  bei meinen  F~llen i n  den 
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Epithelien der Henleschen Schleifen und Tubuli contorti. Auf 32 F~lle 
waren Henlesehe Schleifen 24 mal yon Fet t  befallen. Das Fet t  fund sieh 
am meisten in dicken Schleifen in der Rinde sowie in den Pyramiden;  
in 5 F~llen war das Fe t t  nur in Pyramiden zu finden. In  16 F~llen waren 
auch Tubueuti contorti verfettet,  aber gewShnlich nieht alle, sondern nur 
ein Teil yon ihnen, gruppenweise mit  Ausnahme yon 2 F~llen, die Ton. 
sillitis necrotiea gezeigt haben, bei welchen alle Tubuli fetthaltig waren. 
Der Befund yon Fet t  in geraden und gewundenen Harnkan~lchen unter 
Freilassung aller fibrigen Teile der Niere und bei Fehlen yon reaktiven 
Vorg~ngen bedeutet naeh Lubarsch noeh nicht einen pathologischert 
Vorgang, sondern ist der Ausdruck einer fiberm~l~igen Fettern~hrung 
oder mangelhafter Fettverbrennung. Bei meinen F~llen waren die 
Epithelien gewShnlich nur trfibe und geschwollen, nur in einem Falle, 
wo man Haufen yon Bakterienembolien sah, waren sie steUenweise ne- 
krotisch, und im 2. Fall, der mit  Leptomeningitis purulenta kompliziert 
war, waren Riesenzellen zu finden, also in allgemeinen keine st~rkeren 
Ver~nderungen sichtbar. Bedeutend seltener war die Verfettung der 
Epithelien der SammelrShrchen - -  nur 5 F~tle haben diesen Befund ge- 
zeigt. Es waren meistens F~lle, die Ende der ersten Woehe gestorben 
sind. Auch selten war der Befund der Fetteinlagerung in Glomerulus- 
endothelien. Es waren 4 F~lle, die mit  Endokarditis verrucosa, Pleuritis 
purulenta, Leptomeningitis purulenta und Pleuropneumonia fibrinosa 
kompliziert waren. ]:)as Vorkommen yon lipoiden Stoffen in intertubu- 
l~ren Bindegewebezellen der Rinde habe ieh in 3 Fallen beobaehtet, 
freilich nicht allein, sondern vergesellschaftet mi t  der Verfettung der 
Epithelien in den Harnkan~lchen. Die Fettmenge war in den meisten 
F~llen nicht grol3, 5 F~lle meistens in friihem Stadium waren fiberhaupt 
fettfrei, nur die F~lle, die mit  Diphtherie kompliziert waren, haben star- 
kere Verfettung gezeigt. 

Die Eisenpigmentablagerungen in der Scharlaehniere werden yon 
den Autoren, die sieh mit  Seharlach besch~ftigt haben, fast gar nicht 
erwahnt, nur Lubarsch in seiner Abhandlung fiber die pathologische 
Ablagerung in den Nieren sagt, dal~ er bei den interstitiellen Entzfin- 
dungen, wie sie bei Scharlach, Pocken und Ruhr vorkommen, fast hie- 
reals Pigment beobachtet hat. Durch meine Befunde kann ich diese 
Ansicht vollkommen best~tigen. Das Eisenpigment land sich sehr selten. 
Naeh Lubarsch kann man folgende Ablagerungsst~tte eisenhaltigen Pig- 
mentes unterscheiden: 1. die Ablagerungen in de n Epithelien der Harn- 
kanalchen und der Kan~lchenliehtung; 2. in den Malpighischen K6rper- 
ehen und der Bowmannisehen Kapse l ;  3. im Stiitzgewebe der Niere. 
Bei Durchmusterung meiner Falle fand sich in 2/3 aller F~ile fiberhaupt 
kein Eisenpigment. In  restlichen 10 F~llen konnte ich nur geringe Menge 
yon Eisenpigment nachweisen, und zwar einmal in Glomerulusendothelien 
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und Bowmannischer Kapsel, einmal im entzfindlichen t terden des 
Zwischengewebes, 8mal im Interstitium der Rinde --  wie auch Mark- 
substanz, 3 mal vergesellschaftet mit der Ablagerung in den Epithelien 
der Tubuli contorti und recti; diese Ablagerung waren sehr klein, manchmal 
t raten sie herdweise auf, und wie Lubarsch meint, sind sie als Blutungs- 
reste anzusehen, desto mehr, als man beim Scharlach sehr oft kleine 
Blntungen im Interstitium oder auch in den ttarnkan~lchen finder. 
Die wichtigsten Ver~nderungen beim Scharlach waren Infiltrate im 
Stfitzgewebe. Bei reinen Scharlaehsformen fanden sich kleine Infiltrate, 
die unregelm~i~ig fiber die Rinde zerstreut waren. Sie lagen entweder 
zwischen den Kanhlchen oder periglomerul~r, am h~ufigsten und am 
st~rksten im Gebiete der Vasa arcuata. Sie bestanden in der I-Iaupt- 
sache aus Lymphocyten, in 7 F~llen waren auch Plasmazellen naehzu- 
weisen. Rein plasmacellul~tre Form konnte ich nicht sehen. In 6 F~Ilen 
]agen zwischen diesen Rundzellen auch Eosinophile. Starke Infiltrate 
waren bei meinen Fallen 12 real zu sehen, es waren meistens F~lle, die 
mit Leptomeningitis, Tuberkulose, Angina Ludovici, eitriger Pleuritis, 
Endokarditis, eitriger Arthritis oder Pneumonie kompliziert waren. 

Die Ansichten fiber den urs~tchlichen Zusammenhang dieser In- 
filtrate zur Scharlachirffektion gehen noch auseinander. W~hrend man- 
che Forscher wie Schridde diese Ver~nderungen in Zusammenhang mit 
Streptokokkentoxinen bringen und sie als,,Ausseheidungsherde" betraeh- 
ten, die dureh die ehemotaktische Wirkung der ausgesehiedenen Toxins 
hervorgerufen werden, treten andere wie Munk dieser Ansicht entschie- 
den entgegen, sie glauben, dal~ diese Bilder durch die Wirkung eines 
unbekannten, dem Scharlaehinfekt spezifischen Giftes zustande kom- 
men, sie sind lediglich eine Teilerseheinung einer dem Seharlach eigen- 
tfimliehen h~matogenen lymphocyt~ren Exsudation. Ieh m6chte glauben, 
dal~ diese Ver~tnderungen durch den Seharlachstreptokokkus hervor- 
gerufen werden, der biologisch sieh etwas anders wie gew6hnliehe Strepto- 
kokken verh~lt. In dieser Ansieht bestarken reich meine experimen- 
tellen Untersuchungen mit verschiedenen Arten Von Streptokokken an 
Kaninchen, deren Ergebnisse werden etwas sparer mitgeteilt. Aueh 
Kuczynski vertr i t t  diese Anschauung. 

Was die Ver~nderungen der Glomeruli anbelangt, so weisen dis 
Glomeruli gew6hnlieh keine st~rkeren Ver~nderungen auf. Die nicht 
ver~nderten Schlingen waren in der H~lfte der F~lle strotzend mit  
Blur geffillt. Bl~hungen der Schlingen, Erffillung mit  Exsudatmassen 
oder Sehwellung des Kapselepithels, welter Exsudation in den Kapse!- 
raum sowie hyaline oder feingranulierte Zylinder in Harnkan~lchen 
fanden sich in 8 F~llen. Es waren meistens F~lle 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  kompliz ier t .  Reine F~lle  waren  nur  2, der  eine is t  an  
toxisehen Schar lach  a m  2. Tag der  E r k r a n k u n g  gestorben,  der  2. in de r  
3. Woche.  Auf Grund  dieser  Befunde k a n n  man  sagen, d a b  spezifiseh 
ftir Sehar laeh  nur  die  in ters t i t ie l le  Nephr i t i s  erseheint ,  die Glomerulo- 
nephr i t i s  erst  dureh K o m p l i k a t i o n  m i t  anderen  E r k r a n k u n g e n  oder in 
vere inzel ten  F/~llen auch ohne diese ents teh t .  Wahrsehe in l ich  f t ihr t  
h ie rzu  ers t  eine angeborene  Minderwer t igke i t  des Nierengewebes,  wie 
das  Leede beim famili/~ren Auf t r e t en  derselben beobaeh te t  hat .  Die 
i n t e r s t i t i e l l e  Nephr i t i s  k a n n  in pos tscar la t in6se  Glomerulonephr i t i s  
i ibergehen,  wenn zwei Momente  wirken:  die gr6Bere Sch/~digung yon  
auBen, durch andere  In fek t ionen  hervorgerufen,  oder das  kons t i tu t ionel le  
Moment ,  das  sehon durch  diese K o m p l i k a t i o n  zur Erscheinung t r e ten  
kann .  Man k a n n  vo l lkommen der  Anschauung  Munks zus t immen,  dab  
aueh die in ters t i t ie l le  Nephr i t i s  beim Schar lach ke inen  besehri~nkten 
ProzeB dars te l l t ,  sondern eine Tei lerscheinung des a l lgemeinen patholo-  
gischen Prozesses ist,  der  sieh auch in anderen  Organen wie Leber,  Herz,  
Nebenniere ,  Zunge und,  wie ich aueh gesehen babe ,  in Submueosa  des 
Darmes  und  in Thyro idea  dureh  mehr  oder  weniger ausgedehnte  Inf i l t ra te ,  
d ie  a u s - L y m p h o c y t e n ,  Plasmazel len,  zum Teil Eos inophi len  und 
Mastzel len bestehen,  kundg ib t .  Besonders  der  Befund yon Mastzel len 
zeigt,  dab  sic, 0bwohl nach  Ansicht  Staemmlers fast  in allen Organen, die 
an  f ibr i l la rem Bindegewebe reich sind, normal  vo rkommen  und besonders  
das  k indl iche  Al t e r  dureh grol3en Re ich tum an  Mastzel len  ausgezeiehnet  
ist,  doch beim Schar lach ve rmehr t  s ind und  da rum n ieh t  nur  lokale 
Bedeu tung  haben,  wie es angenommen  wird,  sondern auch bei  Allge- 
me ine rk rankungen  vorkommen.  Fre i l ich  wurden sic schon h'fiher be im 
Sehar lach yon manehen  Forsche rn  wie Ambrus u. a. gesehen sowie yon 
Timphus in den lympha t i schen  Geweben in allen Lebensal tern ,  in der  
Milz und  in der  Da rmwand ,  besonders  bei  sept isehen Prozessen,  doch h a t  
m a n  auf  diese Tatsache  wenig Rficksicht  genommen.  
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