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Nach unseren derzei~igen Kenntnissen ist bei den septischen Er- 
krankungen und namentlich in denen, welche durch Eitererreger ver- 
ursacht werden, die Vermehrung der granulierten weigen BlutkSrper- 
then eine der best~adigsten Erscheinungen. In  der DifferentiMdiagnose 
kann der Leukocytose eine entscheidende/~olle zufallen. Seit der Auf- 
na~hme der bakterio]ogischen und morphologischen Blutuntersuchung 
in die I~eihe der Mlt~glichen klinischen Untersuchungsmethoden h~uften 
sich yon obiger l~egel abweichende Beobachtungen; diese eigenartig 
verlaufenden septischen Erkrankungen werden in einem Tell der F~lle 
durch Streptokokken verursacht, in anderen FMlen ist der Erreger 
noch unbekannt. Besonders eigenartig sind die Fi~lle, in welchen die 
granu]ierten Leukocyten aus dem Blute ganz verschwinden und das 
Blutbild mit den, der akuten ]ymphatischen Leuk~mien vollst~ndig 
fibereinstimmt. Stursberg ver6ffentlichte einen Fall mit 100proz. 
Lymphocytose. Xhnliche septische Erkrankungen beschrieben Ti~rk, 
Marchand, Koch, He~'z u. a,. 

An der hiesigen medizinischen Klinik wurde folgender FM1 beob- 
achtet:  

J.V., 55 Jahre all Landwirt. Aufnahme am 2. X. 1926. Am 30. IX. 1926 
in 6 Tagen heilendes Gesichtserysipel. Seit dieser Zei~ sehr schwach, ohne El31ust; 
1 Woche vor seiner Aufnahme be%l~gerig. Au/nahmebe/und: Hinf~lliger und a uf- 
fMlend blasser Kranker. Am ]inken Ohr lamell6se Schuppung. Am rechten 
Schenkel 2 linsengroBe Blutungen. Lymphknoten nicht tastbar. Zunge belegt, 
Rachenorgane o.B. He~zd~mp/ung normal, an der Spitze ein systolisches Ge- 
r~usoh. Leber /iberrag~ 2 Fingerbreit den Rippenbogen. Bei tiefer Eina~mtmg 
der untere Milzpol erreichbar. Temperatur 38,6% Puls 86. Im H~rn Spuren yon 
Eiweil~, weder Bilirubin noeh Urobilin oder Urobilinogen. Im Niederschlag ver- 
einzel~e rote und wei~e Blutk6rperchen. Blutbild : 1%. 1 160 000 ; L. 1800 ; lib 27 % ; 
Index 1,2. Quantita.tives Bild: Neutr. gram Leukocyten 11% ; Lymphocyten 89% ; 
Thrombocyten 110000. 
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Granulierte Zellen ausnahmslos mit segmentiertem Kern und schmMem Proto- 
plasmasaum. Unter den l~oten geringe Grade yon Anise- and Poikiloeytose, 
keine Polychromasie, keine kernhMtigen Roten. Blutpl&ttchen grog and ver- 
einzelt siehtbar. Gerinnungszeit 30 Minuten (Feuchtkammer-Methode). Blutungs- 
zeit 12 Minuten, Blutkuchen zieht sich nicht zuriick. Serumfarbe hell graugelb. 
Serumbilirubin 0,2rag%. BlutkOrperchenresistenz 0,36% NaC1. Rumpel-Leede 
negativ. Untersuchung des Magen- und DuodenMsekrets wegen der Hini~lligkeit 
des Kranken nicht gemacht. Am 4. X. Temperatur 40 ~ Puls 96; im Ham Urobilin 
and Urobilinogen + .  B~utbild ~nverd~ndert. Thrombocyten 81000. Augenhinter- 
grund (Dozent Dr. Albrich): An der Netzhaut in der Umgebung der Papille weige 
Massen, an mehreren Stellen kleine Blutungen. WaR. negativ. WidM negativ. 
HarnsguregehMt des Blutes 0,08 mg %. Urobilingehalt der Faeces 0,06. Bakterio- 
logische Blutuntersuchung: Streptococcus haemolyticns. Am 6. X. Temperatur 
39,2 ~ Puls 92. Des Morgens geringe Blutung aus der aufgeloekerten Schleimhaut 
und dem Zahnfleisch. An be iden nnteren Gliedmal3en zahlreiche stecknadelkopf- 
grebe Blutungen. Blutbild: WeiBe 1400; Neutr. segment. 8% (abs. Zahl 112); 
Lymphocyten 92% (abs. Z~hl 1298); keine kernhMtigen Retch. Dyngmisehe 
Untersuchung des Bintbildes 30 Minuten nach der subcutanen Einspritzung yon 1 mg 
Tonogen: Weige 1400; Neutr. segment. 7% (abs. Zahl 287); Lymphocyten 93% 
(~bs. Zgh[ 3813). 

Wie ersichtlich, war sowoh[ die 1. lymphocytire Phase Ms aueh die 2. leuko- 
cyt~re Phase des Versuches in beinahe gleichem Grade positiv. 8. X.: DerKranke 
sehr hinf~llig; ~n der Haut der GliedmaBen zahlreiche linsengroge Blutungen 
(Schleimhautblutung wiederholte sich nieht). Im Harn Urobilin und Urobilinogen 
negativ. Bintbild Rote 810000; Weige 960; l ib  17%; Index 1, Qualitatives 
Bild: Neutr. segment. 7%; Lymphocyten 93%; Thrombocyten 42000; kern- 
hMtige Rote nicht zu linden. Bumpel-Leede positiv. 

Aus dem Blute wiederholt Streptococcus haemolyticus geztiehtet. Am 10. X. 
Temperatur 39,6 ~ Pals 100. Aus dem Zahnfleisch erneute kleine Blutung. Blut- 
bild: WeiBe 400; qualitatives Bild unver~ndert. Thromboeyten 40000. Abends 
Ted. 

Ausz~y au8 dem Leichenbe]undsberieht: Haut der mageren Leiche im all- 
gemeinen leicht gelblich gef~rbt. 

Aug~pfel tier eingesunken, Augenlider hMb geschlossen, Bindehaut blaB, 
etwas gelblich gef~rbt. An beiden Ellenbeugen bis ins Unterhautgewebe rcichende 
Blutungen. Am Kreuzbein ein I)ecubitus. 

Unterhautgewebe fettarm. In Bauch- und BrusthOhle keine freie Fltissigkeit. 
Iterz yon mittlerer GrOge. Am Epikard einige regellos zerstreute, mohnkorn- bis 
hanfkorngroge, runde, gut umschriebene, dunkelrote Ekehymosen. lierzmuskel 
yon mittlerer Dieke, trtibe, sehlaff und briichig, hellbraunrot, blutarm. Herz- 
klappen zart. Beide Lungev~ 6dematOs. 

Milz geschwellt, weich, rotbraun, blutarm, die KnOtchen griel~korngroB. GekrOse 
fettgewebsarm, Lymphknoten klein. /An/ce Nebenniere dick, blutarm. Beige Nieren 
mittelgrol~, K apsel leieht ablOsbar, an ihrer Oberft~ehe rundliche weiche, gelb- 
graue, mohnkorn- bis hanfkorngroge, yon einem roten tIof umgebene KnOtchen. 
Nieren auf dem Durehsehnitt braunrot, blutarm. Rinde yon mittlerer Dieke, 
sowohl t{inde Ms aueh Mark enthMten ~hnliche XaaOtehen wie die Oberfl~che. 
Zeichnung der Sehnittfl~ehe versehwommen. 

Im Magen griinliehgraue, sehleimige Fliissigkeit. Muscularis in der Gegend 
des Fundus 6 ram, dent Pylorus entspreehend 4 mm dick. Schleimhaut durchweg 
1,5 mm dick; FMten sind zum groBen Tell verstrichen graurot, mit graugriinem 
anhaftenden Belag bedeckt; haupts~chlieh am Fundus zahlreiehe, unregelm~Big 
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verteilte, schmutzig graugrtine, gut umschriebene und fest anhaftende Schorfe, 
verschiedener Gr6Be und Form. Gr6~ter Schorf 9 cm lang, 4 cm breit und 1 ram 
dick. AuBerdem an der SeMeimhaut noch je ein /~hnlicher Schorf yon 4:2,5 cm, 
3,5:2,5 cm nnd 4:2 cm Gr6Be, auBerdem sind zahlreiche kleinere, linsen-, bohnen- 
bis mgrkstiickgroBe Schorfe nachweisbar, welche stellenweise zusammenfliegen nnd 
an der Sehleimhaut ein yon d er grauroten Farbe der Sehleimhaut stark absteehendes, 
schmutzig graugriines Netz bilden. Die Sehorfe haften grOBtenteils sehr stark 
an der Schleimhaut; an mehreren Stellen gelingt es abet ziemlich leich~, sic selbst 

Abb. 1. Die mit Schorfen bedeckte Schleimhaut des Magens. 

in grSBeren zusammenh~ngenden Fetzen yon der Schleimhaut abzuwisehen; sic 
sind am Rande infolge Sehrumpfung der Schleimhaut etwas zm'tiekgezogen, an die- 
sen Stellen wird der Schorf yon einer 1 mm breiten, scharfrandigen, dunkelroten 
Furehe umgeben. Dieser dunkelrote Streifen geht in der Umgebung gr6Berer Schorfe 
in einen beil~ufig 1,5 cm breiten eyanotischen Hof mit  versehwommenen R~ndern 
tiber. Den Schorf umgebenden dunkelro~n Sfreifen entspreehend {ehlen die 
oberfl~ehliehen Sehiehten der Sehleimhaut. Die Sehorfe bilden nicht iibera]l eine 
dicke graugrfine Pseudomembran, a~n mehreren Stellen ist sie i n  eine k6rnige, 
graugrtine, mit  dem Wasserstrahl leieht absptilbare Masse zerfallen. Nach dem 
Entfernen der Schorfe erseheint an diesen Stellen die SehMmhaut  in versehieden 
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grol~er Ausdehnung geschwiirig zerfallen. An den Haftungsstellen der Schorfe 
dunkeIrot und unregeim.&l~ig gek6rnt. An der den verschorften Stellen entsprechend 
durch die M~genw~ndung gefiihrten Sehnittfl~che ist diese dunkelrot verf~rbt, 
an der Grenze der steifen Sehleim- und der Unterschleimhaut sind mehrere nadetstieh- 
his mohnkorngroge, nieh% abspiilbare rote Fleckchen zu sehen. Die Submncosa 
ist an diesen Stellen beil~ufig 3 mm dick und wie die 1 mm dicke Muscul~ris 
blutreich. An solchen Stellen, wo die Schorfe gbgel6st sind, sind hirsekorn- bis 
bohnengrol3e scharfrandige Geschwiire entstanden, die einen dunkelroten Grund 
besitzen. Die Geschwiire sind mit graugriinem dickflfissigem Sekret bedeekt und 
sind yon einem schmalen blauroten tIof umgeben. Augerdem sind an der 
Magenschleimh~ut, zwischen den Geschwiiren und den verschorften Stellen, un- 

Abb. 2. a = Pseudomembran  an der Magenschle imhaut ;  b = die m i t  Rundzel len  infi l tr ierte 
Mucosa. F / i rbung:  H/im.-Eos. 90fache Yergr. 

regelmgl]ig zerstreut zahlreiche etwas erhabene, n~delstich- bis linsengroge, 
dunkeirote, sch~rf umschriebene, stellenweise Meine Gruppen bildende Fleeke 
naehweisb~r. In der Mitre dieser roten Flecke bedeckt die Schleimhaut ein feiner 
schuppenurtiger, grtingrauer, leicht ~bkratzbarer Delag. In der PfSrtnergegend, 
in Hohlhandgusdehnung, die Schleimh~ut nur geschwolIen und blutreich; Serosg 
blutreich. 

Di~nndarminhalt dtinnfliissig, gelbgrau, Schleimhaut mitteldick, blafi. Im 
Dickdarm breiiger grauer Xot. Schleimhgut mitteldiek, blafi; ~n ihr iibergll 
mohnkorn- bis h~nfkorngroge rundliche, umschriebene, dunkelrote Flecke zer- 
streut. 

Bei der histolog~sche~ Untersuchung des Magens ]anden wit ~olgendes: M~gen- 
schleimhaut stellenweise yon einem mit Eosin sich rot fi~rbenden k6rnigen und 
fadenfSrmigen Fibrinbehg bedeckt, der ohne Abgrenzung in die oberfl~chlich 
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nekrotisierte atrophisehe Schleimhaut iibergeht. Nig der Weigertschen Fibrin- 
f~rbung konn~e man in den fibrinSsen Pseudomembranen ein sieh kr~fLig blau- 
fSLrbendes aus Fibrinf~tden bestehendes Netzwerk und grebe FibrinkSrner nach- 
weisen. Die fibrinOsen Pseudomembranen dieht durehsetzt mit  polymorphkernigen 
Leukoeyten, deren Kern z. T. gesehrumpft, z .T.  in kleine K6rner zerfallen ist. 
In den Pseudomembranen sind grebe, mit I-I~Lmatoxylin blaugefgrbte, schon bei 
sehwaeher Vergr613erung gut siehtbare Haufen naehweisbar, welehe Bakterien- 
massen entspreehen. Das loekere Bindegewebe der unter der Pseudomembran 
gelegenen schmalen Sehleimhaut yon Rundzellen durehse~zt. Die Rundzellen 
sind zum grSl3ten Toil Plasmazellen und Lymphoeyten, nur ein kleiner Tell be- 
steht aus polymorphkernigen Zellen. Leukoeyten finder man haupgs/iehlich in 

Abb. 3. a : Bakterienhaufen in der die Magenschleimhaut bedeckenden Pseudomembran. 
F~rbung: Hi~m.-Eos. 90lathe Vergr. 

der Grenzsehicht zwischen der Pseudomembran und der Schleimhaut, aber selbst 
da sind sie nur in geringer Zahl vertreten. [3befall f/Lilt die diffuse Durehsetzung 
dureh Plasmazellen auf, stellenweise sind die genannten Zellen zu gr613eren Oruppen 
vereinigt. Schleimhautgefal]e erweitert, mit  Blur gefiillt, das Gewebe zwisehen 
den Drtisen ist iiberall mit z. T. frisehen, z .T.  alten Biutungen durehsetzt. Den 
Blutungen entsprechend hat  sieh an mehreren Stellen der Sehleimhaut ein feines, 
eisenhaltiges, feinkOrniges Pigment angesammelt. Die Schleimhautdrtisen sind 
atrophisel~; ihr Epithel zum grSl3ten Tell sct~leimig degeneriert und abgestoBen; 
viele Driisentieh~ungen sind mit  zerfallenen, abgesto3enen Epithelzellen und ans 
ihnen stammenden, mit  Eosin rot gefgrbten Trtimmern geftillt. In  der Sehleimlaau~ 
stellenweise Lymphkn6tehen naohweisbar. Die aus groben Bindegewebsfasern 
bestehende Untersehleimhaut etwas verdiehtet, ihre Gef/ige auffallend erweitert 
stellenweise wird sie yon kleinen Blutungen trod diffus yon Plasma- und Rund- 
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zellen durehsetzt. Die R madzelleneinlagerung reieht aueh in die Museularis hinein, 
den die einzelnen glatten Muskelfaser~ trennenden diinnen Bindegewebsfasern 
entlang. Die Muskelsehicht ist  stellenweise verbreitert, blutig infiltriert. Den 
in der makroskopischen Besehreibung erw~hnten schuppenartigen Auflagerungen 
der Sehleimhaut entspreehend, haftet an der Stelle des abgestogenen Sehleimhaut- 
epithels ein aus feinen F~tden bestehender Fibrinbelag. Die Sehleimhaut ist verdiekt, 
blutreieh dureh Plasma und Lymphoidzellen, zum kleineren Teil dutch Leuko- 
eyten durchsetzt und stellenweise blutig durchsetzt. Untersehleimhaut und Museu- 
laris sind gleichfMls blutreich und stellenweise blutig infiltriert. In  dem aus der 
Magenw~nd naeh Gra~ gef~trbten Pr~paraten sieht man in der Schleimhaut und 
auf der anhaftenden Pseudomembran gr~mpositive kurze kettenbildende Strepto- 

Abb. 4. a = Pseudomembran an der ~Iagenschleimhattt mit Bakterienhaufen; b = Bakterienembolie 
in einer kleinen Arte~ie der Mucosa. F~rbung: tt~m.-Eos. 200iache Ve~gr. 

kokken in grol~er Zahl, dieselben fanden wit auch in den kleinen Gef~l~en der 
ScMeim- und Untersehleimhaut in der Form yon kleinen Embolien. 

Milz reich an KnStchen, doch fehlt bei diesen das Keimzentrum. Rote Pulpa 
etwas arm aa Lymphzellen, retikul~re Grundsubstanz ist etwas ausgesproehener 
sichtbar Ms normal. In  der Wand der kleinen Gef~l]e keine Ver~nderungen naeh- 
weisb~r. Rote Blutk6rperehen in der Pulpa ziemlieh zahlreieh; sic sind aber 
nicht gleiehm~l~ig verteilt sondern in kleinere oder grSl~ere miteinander netzartig 
zus~mmenh~ngende Haufen gruppiert, den gr6Beren roten Haufen entsprechend 
ist eine aus feineren uad grSberen K6rnern bestehende eisenhMtige Pigmentierung 
nachweisbar. Aul~erdem ist in der Milz eine gleiehrn~tl~ige feine, aus GMlenfarbstoff 
bestehende, gelblichbraune KSrnelung naehzuweisen. 

In  der Leber nut geringe Mengen feink6rnigen H~mosiderins, teils in den Leber-, 
tells iu den Kupferschen Sternzellen gelagert; in den Leberzellen aul]erdem gr6bere 
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Gallenfarbstoffk6rner sichtbar. In der blutarmen Nierensubstanz finder man 
vereinzelte, aus weiBen Blutk6rperehen bestehende Nester, denen entspreehend 
die Nierenstruktur versehwunden ist. Die weiBen Blutk6rperehen bestehen z. T. 
aus polynuelearen Zellen, z. T. aus plasmareiehen Zellen mit bohnenf6rmigem bzw. 
rundem Kern; unter ihnen sind viele degenerierte Zellen mit k6rnig zerfallenem 
Kern siehtbar. Diese kleinen Abseesse werden yon einem sehmalen h~morrhagisehen 
Her mngeben. 

Das Knochenmark zeigt atteh mikroskopiseh das typische Bild des Fett- 
markes. Zwisehen den grogen Fettzellen sind vereinzelt oder in kleineren Gruppen 
vereint kernlose rote BlutkOrperehen naehweisbar, kernhaltige Erythroeyten sind 
in sehr geringer Zahl vorhanden (Megaloblasten). Stellenweise finder man typisohe 
myeloide Gebilde, zum gr61~ten Tell sieht man aber lymphatisehe Zellen, welehe 
stellenweise aueh gruppenweise vorkommen. Megakaryocyten konnten wir selbst 
naeh langem Suehen nicht linden. An vielen Stellen ist im Pro~oplasma der 
zwischen Fettzellen gelagerten groBen Zellen eine feine Eisenreaktion gebende 
K6rnerung naehweisbar. Aus Nieren und Milz ein hgmolytiseher Strepto- 
kokkusstamm gezfiehtet (Universitgtsinstitut fiir Hygiene; Direktor: Prof. 
Fenyvessy). 

Au* Grund obiger Befunde war der Krankheitsfall  eine dutch Strepto- 
kokken verursachte Sepsis. Die Sepsis nahm ihren Ausgang aus dem 
in der Vorgeschichte erwghnten Erysipel. 

Das stgndige und hauptsiiehliche Anzeiehen des Falles war die Ver- 
minderung der Granuloeyten. Eine so hochgradige Verminderung der 
Granulocyten wurde in neuerer Zeit bei nekrotischer Angina yon Schultz 
und Versd, Baader, Leon, Ehrmann-Preisz, Teschler u .a .  besehrieben. 
Bezeichnend fiir diese F~lle ist, dal~ die roten Blutk6rperehen das 
Hgmoglobin und die Blutpl~ttehen in ann~hernd normalen Werten 
angetroffen werden, eine Neigung zu Blutungen nieht besteht, der 
erythropoetisehe Appara t  also keine FunktionsstOrung erleidet. 

Ti~rk sieht den Grund der Agranuloeytose in einer angeborenen 
Schwiiehe des Knoehenmarkes,  dutch welche es nieht imstande ist, 
den erhOhten Anforderungen naehzukommen. Der Fall yon Ehrmann- 
Preisz ist der Gegenbeweis dieser Ansieht, in diesem Falle t ra t  bei Angina 
zwar Agranuloeytose auf, als aber naeh 2 Woehen ein Riickfall eintrat, 
wurde s tar t  der Verminderung eine Vermehrung der Granuloeyten 
beobaehtet.  In  Teschlers Fall, wo sieh zu einer agranuloeytotisehen 
Angina sparer eine Mittelohrentziindung gesellte und die Leukoeyten- 
zahl auf 16000 stieg, vermehrten sieh haupts/iehlieh die jugendliehen 
Formen der Granulocyten. Viele suehen die Erkl~rung dieser E rk ran -  
kung im Status thymieolymphatieus,  doeh kennen wit zahlreiehe F~lle, 
die ohne VergrOBerung der Lymphknoten  verliefen und selbst bei der 
Sektion keine Hyperplasie der lymphoiden Organe naehzuweisen war. 
Nach .Marchand greift in diesen F~llen die Infektion den leukopoetisehen 
Appara t  an und reizt gleiehzeitig das lymphatisehe System. Naeh unserer 
Auffassung ist der Grund der Erkrankung nieht allein in der Konsti- 
tution, sondern auch in der Infektion zu suehen. 
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Im obigen Fall war auger einer Agranulocytose such eine Ang.mie 
hohen Grades vorhanden. Da wir bei fortw~hrender Abnahme der 
roten Blutk6rperehen Normo- und Megaloblasten sowie Megaloey~en 
nieht fanden, war die An~mie eine aplastische. Der Fall ist unseres 
Eraehtens augerordentlieh geeignet, einige Beitrgge zum Krankheits- 
bild der aplastisehen Angmie beizutragen. Diese Erkrankung wurde 
bekanntlieh zuerst yon Ehrlich im Jahre 1888 beschrieben, der in einem 
Falle nach sehwerer Blutung eine hoehgradige An~mie beobachtet ohne 
kernhaltigen I~. Den Grund hierfiir sah er darin, dab das Knochenmark 
seine i~egenerationsf~higkeit verloren hatte. Seither wurden sehr viele 
F~lle aplastiseher An~mie bekannt. Eine grol3e t~eihe der Forseher 
h~lt sie nieht ftir eine besondere Form der An~mie, sondern ffir eine 
h~molytisehe Angmie. Pappenheim nennt sie aregeneratorisehe Ery- 
throh~motoxikose. Viele Umst~nde spreehen aber gegen einen erhShten 
ZerfalI der g. ,  wie man es bei pernizi6ser An~tmie sieht. Es fehlt die 
subikterisChe F~rbung der Haut,  das Serumbilirubinogen ist vermindert, 
der Urobilingehalt des Stuhles ist nieht vermehrt,  man finder keine 
stgndige Urobilinnrie, l~esistenz der I~. ist normal, das Serum ist nieht 
yon goldgelber Farbe, der Harnsguregehalt des Blutes ist vermindert, 
es besteht eine groBe Neigung zu Blutungen, und die Angmie ist meistens 
nicht hyperehromatischer Natur.  In  manchen F~llen ist der Naehweis 
einer Hgmosiderose der inneren Organe zwar ge]ungen, doch halt  Eppin- 
ger dies nieht ftir die Folge einer It~molyse, sondern als Folge einer St6- 
rung des retikuloendothelialen Systems. Er  meint n~mlieh, dal~ die 
Kupf[ersehen Zellen und das Endothel der Milz die F~higkeit, ihr Eisen 
abgeben zu kSnnen, verloren haben. Wahrseheinlieh greift bei Anaemia 
aplastika das infektiSse Gift den erythropoetisehen Apparat desKnoehen- 
marks an, dieser erlahmt, wodureh er die l~egenerationsfghigkeit ver- 
liert und die physiologiseh zugrunde gegangenen I~, nieht ersetzen 
kann. In unserem Falle hatte die Giftwirkung das ganze Knoehenmark 
geseh~digt, sowohl die Erythro-,  wie die Myelopoese lahmgelegt, die 
Verminderung der Thromboeyten und so die Neigung zu Blutungen 
verurs~.eht. 

Frant~ verSffentlieht neuestens 5 unserem votlkommen gleiehende 
F~lle und sehlggt den Namen Aleukia haemorrhagica ftir dieses Krank- 
heitsbild vor. Die 3 H~upt~nzeiehen der Kr~nkheit sind: 1. h~mor- 
rhagisehe Diathese; 2. konsekutive Sepsis; 3. aplastisehe An~mie. 
Frank legt auf die An~mie weniger Gewieht, die ttauptrolle spielt seines 
Eraehtens die Myelotoxikose, auf welehe er aueh das Zugrundegehen 
der 5Iegakaryoeyten zuriiekfiihrt. Die Krankheit  ist naeh seiner Auf- 
fassung eine ,,primate Myelopathie", zu weleher sieh die An~mie sekun- 
d~r dureh Blutungen gesellt. Diese Auffassung versueht ~ ~" dutch die 
Benzolvergiftung zu stiitzen. Bei der Benzolvergiftung greift ngmlieh 
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das Benzol sowohl in Tierversuchen wie in dem Falle yon Santesson 
und Selling beinahe elektiv das leuko- und thromboblastische System 
an. Zuerst verschwinden die Blutpl/~ttchen aus dem Blute, so entwickelt 
sieh die hitmorrhagische Diathese, dann nehmen bei fortschreitender 
Leukopenie die Granulocyten ab. Durch die schweren Blutungen bei 
regenerationsunf~higem Knochenmark entwickelt sich dann die apla- 
stische An~mie. Frank h~tlt darer die aplastische An~mie nicht einmal 
{fir die Erkrankung des erythropoetischen, sondern fiir eine des myelo- 
poetischen Systems. Trotzdem die Aleukie immer im Bilde einer Sepsis 
verl~uft, ist die Sepsis nie primer. Seiner Auffassung nach tr~gt n~mlieh 
nicht die Sepsis an dem Versch~dnden der Granulocyten Sehuld, sondern 
das Verschwinden der Granulocyten 6ffnet erst die Tore f/Jr den Erreger 
der Sepsis. 

Wir stimmen der Meinung, welche diese F~lle als selbst~ndige Er- 
krankungen auffaBt, nicht zu, unser Fall beweist, dab die nach einem 
Erysipel auftretende Streptokokkensepsis eine St6rung der Blutbildung 
hervorgerufen Rat, die der in den F~llen .Franks besohriebenen voll- 
kommen gleicht. Die Sepsis war nicht Folge, sondern Ursache und 
die An~mie auch nicht eine Folge yon Blutungen, sondern die Folge 
der infekti/Ssen Giftwirkung. Bei der Erforschung der l]rsache ist 
natiirlich auch das in Betracht zu ziehen, dal~ das Auftreten der Krank- 
heir nicht nur vom Erreger, sondern auch yon anatomischen und physio- 
logischen Verhi~ltnissen des erkrankten Organismus abhgngig ist. Wir 
betonen abet, dab derselbe Erreger im Organismus verschiedene Wir- 
kungen ausiiben und verschiedene Krankheitsbilder hervorrufen kann. 
Gerade die Infektion mit Streptococcus haemolyticus kann einmal 
Erysipel, ein anderes Mal Tonsillitis, Nephritis, Endokarditis, Orchitis 
oder Sepsis hervorrufen. Neuestens haben amerikanische F0rscher, 
namentlich .Rosenow, nachgewiesen, dab einzelne Streptokokkensti~mme 
eine besondere Affinitgt zu einzelnen Organen haben. Er spritzte Tieren 
aus einem Magengeschwiir gezfiehtete Streptokokken ein, worauf in 
80% tier Fiille bei den Tieren ein Gesehwiir der MagenschMmhaut 
entstand, aus welehem er den Streptokokkus auch kulturell nachweisen 
konnte. I)ieselben Erreger fanden sie auch bei Gallenblasen- und Wurm- 
fortsatzentziindung. Wenn wir das Ergebnis dieser Versnehe nieht fiir 
endgiiltig erachten, so k6nnen wir die schwere StSrung der Blutbildung 
aueh so erklgren, dab der erkrankte Organismus yon den den K/Srper 
fibersehwemmenden sehr virulenten Keimen grol3e Mengen abt6tet und 
dab das so freiwerdende Endotoxin der Mikroben das Knoehenm~rk 
lghmt, in deren Folge ein akuter Knoehenmarkskollaps entsteht. 

Besondere Beaehtung verdient die sieh zur Sepsis gesellende, dutch 
Streptokokken verursaehte versehorfende Gastritis, da dieselbe eine 
ziemlich seltene Erkrankung des Magens darstellt. Bei Vergtzungen 
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durch mineralische S~iuren sehen wir ~thnliehe Ver~nderungen der 
Magenschleimhaut. Bei Kindern gesellt sich manchmal zur l~achen- 
diphtherie eine spezifische diphtherische Entziindung der Magensehleim- 
haut, welche in diesen F~llen durch Diphtheriebacillen hervorgerufen 
wird. Naeh der Statistik des ttamburg-Eppendorfer Krankenhauses 
war unter den 100 sezierten Diphtheriefitllen in 5 F~llen eine dutch Diph- 
theriebacillen verursachte pseudomembran0se Entzfindung des Magens 
zu linden. Andere Bakterien verursachten entschieden seltener eine 
pseudomembranSse Entziindung der Nagenschleimhaut, nur bei schwerer 
und verzSgert verlaufender Sepsis pflegt dieselbe vorzukommem Thord 
sah einmal eine eroup0se Entzfindung des Magens bei Typhus abdomi- 
naris. Andere beobachteten bei schweren, dutch Paratyphus B. her- 
vorgerufenen Gastroenteritiden neben der eharakteristischen Entzfin- 
dung der Magenschleimhaut kleine lamellSse Fibrinenauflagerungen 
in der Form graugelber Flecke an der PfiSrtnerschleimhaut. Bei Py- 
~mie und Sepsis sieht man eher phlegmon6se Entzfindungen des Magens. 
Einen .~hnlichen Fall diphtherischer Entzfindung der Magenschleim- 
haut im Verlaufe einer Streptokokkensepsis konnten wir in dem uns 
zur Verfiigung stehenden Schrifttum nieht finden. 

Die Erkrankung der Magenschleimhaut bei Streptokokkensepsis 
zeigt sich oft nicht nur in schweren klinischen Erscheinungen, sondern 
aueh in anatomischen Vergnderungen. Bei Streptokokkensepsis im 
Kindesalter kann auch eine diptherische Entzfindung des Dick- und 
Diinndarms (namentlich des ersteren) vorkommen, im Magen kommen 
aber diese Vergnderungen fiir gew~Shnlieh nicht zustande. Auf diese be- 
ziehen sieh die Versuehe yon J. Koch, er hatte Kaninehen Streptokokken 
in die Blutadern eingespritzt. Bei der Sektion der in 8--i4 Tagen um- 
gekommenen Tiere land er starke Enteritis, haupts~ehlieh im Diinn- 
darm lokalisiert, aus dessert Inhalt er die Streptokokken kulturell naeh- 
weisen konnte, aueh bei der histologisehen Untersuehung wurden sehwere 
auf Enteritis hinweisende Erseheinungen gefunden, mit AbstoBung 
des Epithels und Untergang der Driisen. Die anatomischen Ver~nde- 
rungen des Magens sind gew6hnlieh viet geringeren Grades. Bei Strap- 
tokokkensepsis finder man meistens Blutungen, blutige Erosionen, 
katarrhalisehe Sehwellung, seltener phlegmon6se Entziindung der 
Magensehleimhaut. 

Es ist  auffMlend, dab bei der yon Schultz Agranuloeytose, yon 
Friedmann Angina agranulocytotica genannten Erkrankung, die 
eigentlieh eine dureh unbekannte Erreger verursachte Sepsis ist, 
diphtherisehe Vergnderungen und Nekrosen des Magen-DarmkanMs 
vial h~ufiger vorkommen. E. C. Pierre land in  diesen F~llen in 
den nekrotisehen Teilchen der Magensehleimhaut Strepto- und Sta- 
phylokokken, sogar Bae. pyocyaneus. Im Falle Schultzes land man 
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neben Nekrose des Raehens mit  Pseudomembranen behaftete Ge- 
schwiire, der Magen- und Darmsehleimhaut,  namentlieh der Blinddarm- 
gegend, sowie der Sehleimhaut der Seheide. E. Petri  sah im ganzen 
Magen-Darmsehlaueh Geschwiire und Nekrosen yon der SpeiserShre bis 
zum Diekdarm. 

Die Gewebe neigen bei dieser Kr~nkheitsform teicht zur Nekrose. 
Selbst in der Hau t  kann es zu Nekrosen kommen, wig es aus den Fgllen 
Friedmanns  ersiehtlieh ist. Wit wissGn night, warum nut  bei dieser 
speziellen Form der Sepsis derartige Erscheinungen auftretGn und marum 
andere Formen der Sepsis keine Nekrosen des Magens hervorrufen ? 
Warum in diesen Fgllen der sonst gegen Mikroorgallismen so widerstands- 
fghige Magen zum giinstigen Nghrboden fiir diese Bakterien wird, weber 
die eigenttimliehe Neigung der Schleimhaut zu Nekrosen ? Naeh Schultz 

wird night nut  der granulopoe~isehe Apparat  dureh die Spaltpilzgifte 
gelghmt, sondern auch dig hormonale Wirkung des Knoehenmarkes,  
welche einen wesentliehen Einfluft ~uf die Widers~andskr~ft der Go- 
webe austibt. 

Bei der eigenartigen Lokalisation der Nekrosen (z. B. der Magen- 
Darmschleimhaut) miissen wit annehmen, daft in diesen eigenartigen 
Sepsisfgllen die Toxine neben dem blutbildenden Appara t  aueh andere 
Organsysteme sehgdigen. 

Unser Fall gleieht dem dureh Schultz mit dam Namen Agranulo- 
cytose bezeiehneten Krankheitsbild in der Hinsieht, dab der granulo- 
poetise]ae Appara t  gelghmt wurde und die Magensehleimhaut eine diph- 
therische Entztindung aufwies. Nut  die aplastisehe Angmie und die 
hgmorrhagisehe Diathese f/igt sigh nieht riehtig in dieses Krankheits-  
bild. Der Symptomenkomplex,  weleher in unserem Falle im Vorder- 
grund steht, wurde dutch eine Sepsis verursaeht, aueh dig Angina 
agranuloeytotiea der akuten lymphatisehen Leukgmie wird dutch sie 
beclingt, sogar die yon Franlc ftir ein besonderes Krankheitsbild an- 
genommene Aleukaemia haemorrhagiea. In  diesen Fgllen mfissen wir 
ein groftes Gewieht sowohl auf die Eigenart  der dig Sepsis ver- 
ursaehenden Spaltpilze, als aueh auf ihre Wirknngsweise dem blut- 
bildenden Appara t  gegenfiber legen. Dieser Ubertegung folgend ver- 
anstal~en wit jet, zt mi t  dem gezfichteten Streptococcus haemoly- 
t ieus-Stamme Tierversuche. 
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