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Nach unseren derzeitigen Kenntnissen ist bei den septischen Er-
krankungen und namentlich in denen, welche durch FEitererreger ver-
ursacht werden, die Vermehrung der granulierten weillen Blutkorper-
chen eine der bestandigsten Erscheinungen. In der Differentialdiagnose
kann der Leukocytose eine entscheidende Rolle zufallen. Seit der Auf-
nahme der bakteriologischen und morphologischen Blutuntersuchung
in die Reihe der alltaglichen klinischen Untersuchungsmethoden hiuften
sich von obiger Regel abweichende Beobachtungen; diese eigenartig
verlaufenden septischen Erkrankungen werden in einem Teil der Falle
durch Streptokokken verursacht, in anderen Fillen ist der Erreger
noch unbekannt. Besonders eigenartig sind die Fille, in welchen die
granulierten Leukocyten aus dem Blute ganz verschwinden und das
Bluthild mit den, der akuten lymphatischen Leuk&mien vollstindig
iibereinstimmt.  Stursberg veroffentlichte einen Fall mit 100proz.
Lymphocytose. Ahnliche septische Erkrankungen beschrieben 7iirk,
Mcwckcmc‘l, Koch, Herz u. a.

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

J. V., 55 Jahre alt, Landwirt. Aufnahme am 2. X. 1926. Am 30. IX. 1926
in 6 Tagen heilendes Gesichtserysipel. Seit dieser Zeit sehr schwach, ohne Eflust;
1 Woche vor seiner Aufnahme bettligerig. Aufnahmebefund: Hinfalliger und auf-
fallend blasser Kranker. Am linken Ohr lamellése Schuppung. Am rechten
Schenkel 2 linsengrofe Blutungen. Lymphknoten nicht tastbar. Zunge belegt,
Rachenorgane o. B. Herzddmpfung normal, an der Spitze ein systolisches Ge-
rgusch. Leber tiberragt 2 Fingerbreit den Rippenbogen. Bei tiefer Einatmung
der untere Milzpol erreichbar. Temperatur 38,6°, Puls 86. Im Harn Spuren von
Eiwei, weder Bilirubin noch Urobilin oder Urobilinogen. Im Niederschlag ver-
einzelte rote und weifle Blutkorperchen. Bluthild: R. 1160000; L. 1800; Hb 27 % ;

Index 1,2. Quantitatives Bild: Neutr. gran. Leukocyten 11 % ; Lymphocyten 89% ;
Thrombocyten 110000.
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Granulierte Zellen. ausnahmslos mit segmentiertem Kern und schmalem Proto-

plasmasaum. Unter den Roten geringe Grade von Aniso- und Poikilocytose,
keine Polychromasie, keine kernhaltigen Roten. Blutplittchen grof und ver-
einzelt sichtbar. Gerinnungszeit 30 Minuten (Feuchtkammer-Methode). Blutungs-
zeit 12 Minuten, Blutkuchen zieht sich nicht zuriick. Serumfarbe hell graugelb.
Serumbilirubin 0,2 mg%. Blutkérperchenresistenz 0,36% NaCl Rumgpel-Leede
negativ. Untersuchung des Magen- und Duodenalsekrets wegen der Hinfalligkeit
des Kranken nicht gemacht. Am 4. X. Temperatur 40 °, Puls 96; im Harn Urobilin
und Urobilinogen +-. Blutbild unverdndert. Thrombocyten 81000. Augenhinter-
grund (Dozent Dr. Albrich): An der Netzhaut in der Umgebung der Papille weille
Massen, an mehreren Stellen kleine Blutungen. WaR. negativ. Widal negativ.
Harnsauregehalt des Blutes 0,08 mg%. Urobilingehalt der Faeces 0,06. Bakterio-
logische Blutuntersuchung: Streptococous haemolyticus. Am 6. X. Temperatur
39,2°, Puls 92. Des Morgens geringe Blutung aus der aufgelockerten Schleimhbaut
und dem Zabnfleisch. An beiden unteren GliedmaBen zahlreiche stecknadelkopf-
groBe Blutungen. Blutbild: Weile 1400; Neutr. segment. 8% (abs. Zahl 112);
Lymphocyten 92% (dbs. Zahl 1298); keine kernhaltigen Roten. Dynamische
Untersuchung des Blutbildes 30 Minuten nach der subcutanen Kinspritzung von 1 mg
Tonogen: Weile 1400; Neutr. segment. 7% (abs. Zahl 287); Lymphocyten 93 %
(abs. Zahl 3813).
" Wie ersichtlich, war sowohl die 1. lymphocytére Phase als auch die 2. leuko-
cytére Phase des Versuches in beinahe gleichem Grade positiv. 8. X.: Der Kranke
sehr hinfallig; an der Haut der Gliedmafen zahlreiche linsengroBe Blutungen
(Schleimhautblutung wiederholte sich nicht). Im Harn Urobilin und Urobilinogen
negativ. Blutbild Rote 810000; Weille 960; Hb 17.%; Index 1. Qualitatives
Bild: Neutr. segment. 7%; Lymphocyten 93%; Thrombocyten 42000; kern-
haltige Rote nicht zu finden. Rumpel-Leede positiv.

Aus dem Blute wiederholt Streptococcus haemolyticus geziichtet. Am 10. X.
Temperatur 39,6° Puls 100. Aus dem Zahnfleisch erneute kleine Blutung. Blut-
bild: WeiBle 400; qualitatives Bild unverandert. Thrombocyten 40000. Abends
Tod.

Auszug aus dem Leichenbefundsberichi: Haut der mageren Leiche im all-
gemeinen leicht gelblich gefarbt.

Augipfel tief eingesunken, Augenlider halb geschlossen, Bindehaut blaB,
etwas gelblich gefirbt. An beiden Ellenbeugen bis ins Unterbautgewebe reichende
Blutungen. Am Kreuzbein ein Decubitus,

Unterhautgewebe fettarm. In Bauch- und Brusthohle keine freie Fliissigkeit.
Herz von mittlerer GroBe. Am Epikard einige regellos zerstreute, mohnkorn- bis
hanfkorngroBe, runde, gut umschriebene, dunkelrote Ekchymosen. Herzmuskel
von mittlerer Dicke, triibe, schlaff und briichig, bellbraunrot, blutarm. Herz-
Klappen zart. Beide Lungen odematos.

Milz geschwellt, weich, rotbraun, blutarm, die Knatchen grieBkorngroB. Gekrose
fettgewebsarm, Lymphknoten klein. Linke Nebenniere dick, blutarm. Beide Nieren
mittelgroB, Kapsel leicht ablésbar, an ihrer Oberfliche rundliche weiche, gelb-
graue, mohnkorn- bis hanfkorngroBe, von einem roten Hof umgebene Knétchen.
Nieren auf dem Durchschnitt braunrot, blutarm. Rinde von mittlerer Dicke,
sowohl Rinde als auch Mark enthalten dhnliche Knétchen wie die Oberfliche.
Zeichnung der Schnittfliche verschwommen.

Im Magen grimlichgraue, schleimige Fliissigkeit. Muscularis in der Gegend
des Fundus 6 mm, dem Pylorus entsprechend 4 mm dick. Schleimhaut durchweg
1,5 mm dick; Falten sind zum grofien Teil verstrichen graurot, mit graugriinem
anhaftenden Belag bedeckt; hauptsichlich am Fundus zahlreiche, unregelmaBig
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verteilte, schmutzig graugriine, gut umschriebene und fest anhaftende Schorfe,
verschiedener Grofe und Form. GroSter Schorf 9 cm lang, 4 cm breit und 1 mm
dick. AuBerdem an der Schleimhaut noch je ein ahnlicher Schorf von 4:2,5 cm,
3,5:2,5 cm und 4:2 em GroBe, aullerdem sind zahlreiche kleinere, linsen-, bohnen-
bis markstiickgroBe Schorfe nachweisbar, welche stellenweise zusammenflieBen und
an der Schleimbaut ein von der grauroten Farbe der Schleimhaut stark abstechendes,
schmutzig graugriines Netz bilden. Die Schorfe haften groBtenteils sehr stark
an der Schleimhaut; an mehreren Stellen gelingt es aber ziemlich leicht, sie selbst

Abb. 1. Die mit Schorfen bedeckte Schleimhant deg Magens.

in groBeren zusammenhangenden Fetzen von der Schleimhaut abzuwischen; sie
sind am Rande infolge Schrumpfung der Schleimhaut etwas zuriickgezogen, an die-
sen Stellen wird der Schorf von einer 1 mm breiten, scharfrandigen, dunkelroten
Furche umgeben. Dieser dunkelrote Streifen geht in der Umgebung gréBerer Schorfe
in einen beilaufig 1,5 em breiten cyanotischen Hof mit verschwommenen Réndern
@ber. Den Schorf umgebenden dunkelroten Streifen entsprechend fehlen die
oberflichlichen Schichten der Schleimhaut. Die Schorfe bilden nicht iiberall eine
dicke graugriine Pseudomembran, an mehreren Stellen ist sie in eine kérnige,
graugriine, mit dem Wasserstrahl leicht abspiilbare Masse zerfallen. Nach dem
Entfernen der Schorfe erscheint an diesen Stellen die Schleimhaut in verschieden
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grofler Ausdehnung geschwiirig zerfallen. An den Haftungsstellen der Schorfe
dunkelrot und unregelmifBig gekdrnt. An der den verschorften Stellen entsprechend
durch die Magenwandung gefiihrten Schnittfliche ist diese dunkelrot verfarbt,
an der Grenze der steifen Schleim-und der Unterschleimhaut sind mehrere nadelstich-
bis mohnkorngroBe, nicht abspiilbare rote Fleckchen zu seben. Die Submucosa
ist an diesen Stellen beildufig 3 mm dick und wie die 1 mm dicke Muscularis
blutreich. An solchen Stellen, wo die Schorfe abgeldst sind, sind hirsekorn- bis
bohnengroBe scharfrandige Geschwiire entstanden, die einen dunkelroten Grund
besitzen. Die Geschwiire sind mit graugrimem dickfliissigem Sekret bedeckt und
sind von einem schmalen blauroten Hof umgeben. AuBerdem sind an der
Magenschleimhant, zwischen den Geschwiiren und den verschorften Stellen, un-

Abb. 2. ¢ = Pseudomembran an der Magenschleimhaut; b = die mit Rundzellen infiltrierte
Mucosa. Firbung: Him.-Eos. 90fache Vergr.

regelmiBig zerstreut zahlreiche ebwas erhabene, nadelstich- bis linsengroBe,
dunkelrote, scharf umschriebene, stellenweise kleine Gruppen bildende Flecke
nachweisbar. In der Mitte dieser roten Flecke bedeckt die Schleimhaut ein feiner
schuppenartiger, gringrauer, leicht abkratzbarer Belag. In der Pfértnergegend,
in Hohlhandausdehnung, die Schleimhaut nur geschwollen und blutreich; Serosa
blutreich.

Dimndarminhalt dinnflissig, gelbgrau, Schleimhaut mitteldick, blaB. Tm
Dickdarm breiiger grauver Kot. Schleimhaut mitteldick, blaB; an ihr iiberall
mohnkorn- bis hanfkorngroBe rundliche, umschriebene, dunkelrote Flecke zer-
streut.

Bei der histologischen Uniersuchung des Magens fanden wir folgendes: Magen-
schleimhaut stellenweise von einem mit Eosin sich rot farbenden kornigen und
fadenformigen TFibrinbelag bedeckt, der ohne Abgrenzung in die oberflachlich
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nekrotisierte atrophische Schleimhaut tbergeht. Mit der Weigertschen Fibrin-
tarbung konnte man in den fibrinésen Pseudomembranen ein sich kraftig blau-
farbendes aus Fibrinfiden bestehendes Netzwerk und grobe Fibrinkérner nach-
weisen. Die fibrindsen Pseudomembranen dicht durchsetzt mit polymorphkernigen
Leukocyten, deren Kern z. T. geschrumpft, z. T. in kleine Korner zerfallen ist.
In den Pseudomembranen sind groBe, mit Hamatoxylin blaugeférbte, schon bei
schwacher VergroBerung gut sichtbare Haufen nachweisbar, welche Bakterien-
massen entsprechen. Das lockere Bindegewebe der unter der Pseudomembran
gelegenen schmalen Schleimhaut von Rundzellen durchsetzt. Die Rundzellen
sind zum gréfBten Teil Plasmazellen und Lymphocyten, nur ein kleiner Teil be-
steht aus polymorphkernigen Zellen. Leukocyten findet man bhauptsichblich in

Abb. 8. @ = Bakterienhaufen in der die Magenschleimhaut bedeckenden Pseudomembran,
Farbung: Him.-Eog. 90 fache Vergr.

der Grenzschicht zwischen der Pseudomembran und der Schleimhaut, aber selbst
da sind sie nur in geringer Zahl vertreten. Uberall fillt die diffuse Durchsetzung
durch Plasmazellen aui, stellenweise sind die genannten Zellen zu groBeren Gruppen
vereinigt. Schleimhautgefifie erweitert, mit Blut gefiillt, das Gewebe zwischen
den Driisen ist iiberall mit z. T. frischen, z. T. alten Blutungen durchsetzt. Den
Blutungen entsprechend hat sich an mehreren Stellen der Schleimhaut ein feines,
eisenhaltiges, feinkérniges Pigment angesammelt. Die Schleimhantdriisen sind
atrophisch; ihr Epithel zum grofiten Teil schleimig degeneriert und abgestoBen;
viele Driisenlichtungen sind mit zerfallenen, abgestofienen Epithelzellen und aus
ihnen stammenden, mit Eosin rot gefarbten Tritmmern gefiillt. In der Schleimhaut
stellenweise Lymphknotchen nachweisbar. Die aus groben Bindegewebsfasern
bestehende Unterschleimhaut etwas verdichtet, ihre GefiBe auffallend erweitert
stellenweise wird sie von kleinen Blutungen und diffus von Plasma- und Rund-
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zellen durchsetzt. Die Rundzelleneinlagerung reicht auch in die Muscularis hinein,
den die einzelnen glatten Muskelfasern trennenden diinnen Bindegewebstasern
entlang. Die Muskelschicht ist stellenweise verbreitert, blutig infiltriert. Den
in der makroskopischen Beschreibung erwihnten schuppenartigen Auflagerungen
der Schleimhaut entsprechend, haftet an der Stelle des abgestofenen Schieimbaut-
epithels ein aus feinen Faden bestehender Fibrinbelag. Die Schleimhaut ist verdick,
blutreich durch Plasma und Lymphoidzellen, zum kleineren Teil durch Leuko-
cyten durchsetzt und stellenweise blutig durchsetzt. Untersehleimhaut und Muscu-
laris sind gleichfalls blutreich und stellenweise blutig infiltriert. In dem aus der
Magenwand nach Gram gefirbten Praparaten sieht man in der Schleimhaut und
auf der anbaftenden Pseudomembran grampositive kurze kettenbildende Strepto-

Abb. 4. ¢ = Pseudomembran an der Magenschleimhaut mit Bakterienhaufen ; b =Bakterienembolie
in einer kleinen Arterie der Mucosa. Férbung: Him.-Eos. 200 fache Vergr.

kokken in groBler Zahl, dieselben fanden wir auch in den kleinen GefaBen der
Schleim- und Unterschleimhaut in der Form von kleinen Embolien.

Milz reich an Kndtchen, doch fehlt bei diesen das Keimzentrum. Rote Pulpa
etwas arm an Lymphzellen, retikulire Grundsubstanz ist etwas ausgesprochener
sichtbar als normal. In der Wand der kleinen GefiBe keine Verdnderungen nach-
weisbar. Rote Blutkérperchen in der Pulpa ziemlich zahlreich; sie sind aber
nicht gleichmaBig verteilt sondern in kleinere oder gréfiere miteinander netzartig
zusammenhingende Haufen gruppiert, den groBeren roten Haufen entsprechend
ist eine aus feineren und groberen Kérnern bestebende eisenbaltige Pigrentierung
nachweisbar. Aufierdem ist in der Milz eine gleichméBige feine, aus Gallenfarbstoff
bestehende, gelblichbraune Kérnelung nachzuweisen.

In der Leber nur geringe Mengen feinkornigen Hamosiderins, teils in den Leber-,
teils in den Kupferschen Sternzellen gelagert; in den Leberzellen auBerdem grobere
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Gallenfarbstoffkérner sichtbar. In der blutarmen Nierensubstanz findet man
vereinzelte, aus weiflen Blutkorperchen bestehende Nester, denen entsprechend
die Nierenstruktur verschwunden ist. Die weilen Blutkdrperchen bestehen z. T.
aus polynuclearen Zellen, z. T. aus plasmareichen Zellen mit bohnenférmigem bzw.
rundem Kern; unter ihnen sind viele degenerierte Zellen mit kornig zerfallenem
Kern sichtbar. Diese kleinen Abscesse werden von einem schmalen hamorrhagischen
Hof umgeben.

Das Knochenmark zeigt auch mikroskopisch das typische Bild des Fett-
rearkes. Zwischen den groBen Fettzellen sind vereinzelt oder in kleineren Gruppen
vereint kernlose rote Blutkdrperchen nachweisbar, kernhaltige Erythrocyten sind
in sehr geringer Zahl vorhanden (Megaloblasten). Stellenweise findet man typische
myeloide Gebilde, zum grofiten Teil sieht man aber lymphatische Zellen, welche
stellenweise auch gruppenweise vorkommen. Megakaryocyten konnten wir selbst
nach langem Suchen nicht finden. An vielen Stellen ist im Protoplasma der
zwischen Fettzellen gelagerten groBlen Zellen eine feine Eisenreaktion gebende
Kornerung nachweisbar. Aus Nieren und Milz ein hédmolytischer Strepto-
kokkusstamm geziichtet (Universitétsinstitut fir Hygiene; Direktor: Prof.
Fenyvessy).

Auf Grund obiger Befunde war der Krankheitsfall eine durch Strepto-
kokken verursachte Sepsis. Die Sepsis nahm ihren Ausgang aus dem
in der Vorgeschichte erwahnten Erysipel.

Dag standige und hauptsachliche Anzeichen des Falles war die Ver-
minderung der Granulocyten. KEine so hochgradige Verminderung der
Granulocyten wurde in neuerer Zeit bei nekrotischer Angina von Schultz
und Versé, Baader, Leon, Ehrmann-Preisz, Teschler u. a. beschrieben,
Bezeichnend fiir diese Falle ist, daB die roten Blutkorperchen das
Hiamoglobin und die Blutplattchen in annidhernd normalen Werten
angetroffen werden, eine Neigung zu Blutungen nicht besteht, der
erythropoetische Apparat also keine Funktionsstorung erleidet.

Thirk sieht den Grund der Agranulocytose in einer angeborenen
Schwiche des Knochenmarkes, durch welche es nicht imstande ist,
den erhshten Anforderungen nachzukommen. Der Fall von Ehrmann-
Preisz ist der Gegenbeweis dieser Ansicht, in diesem Falle trat bei Angina
zwar Agranulocytose auf, als aber nach 2 Wochen ein Riickfall eintrat,
wurde statt der Verminderung eine Vermehrung der Granulocyten
beobachtet. In Teschlers Fall, wo sich zu einer agranulocytotischen
Angina spiter eine Mittelohrentziimdung gesellte und die Leukocyten-
zahl auf 16000 stieg, vermehrten sich hauptsichlich die jugendlichen
Formen der Granulocyten. Viele suchen die Erklarung dieser Erkran-
kung im Status thymicolymphaticus, doch kennen wir zahlreiche Fille,
die ohne VergréBerung der Lymphknoten verliefen und selbst bei der
Sektion keine Hyperplasie der lymphoiden Organe nachzuweisen war.
Nach Marchand greift in diesen Fiallen die Infektion den leukopostischen
Apparat an und reizt gleichzeitig das lymphatische System. Nach unserer
Auffassung ist der Grund der Erkrankung nicht allein in der Konsti-
tution, sondern auch in der Infektion zu suchen.
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Im obigen Fall war aufier einer Agranulocytose auch eine Animnie
hohen Grades vorhanden. Da wir bei fortwihrender Abnahme der
roten Blutkdrperchen Normo- und Megaloblasten sowie Megalocyten
nicht fanden, war die Andmie eine aplastische. Der Fall ist unseres
Erachtens auBlerordentlich geeignet, einige Beitrige zum Krankheits-
bild der aplastischen Animie beizutragen. Diese Erkrankung wurde
bekanntlich zuerst von Ehrlich im Jahre 1888 beschrieben, der in einem
Falle nach schwerer Blutung eine hochgradige Andmie beobachtet ohne
kernhaltigen R. Den Grund hierfiir sah er darin, dafl das Knochenmark
seine Regenerationsfahigkeit verloren hatte. Seither wurden sehr viele
Falle aplastischer Animie bekannt. Eine grofie Reihe der Forscher
halt sie nicht fiir eine besondere Form der Anamie, sondern fiir eine
hamolytische Andmie. Pappenheim nennt sie aregeneratorische Xry-
throhdmotoxikose. Viele Umsténde sprechen aber gegen einen erhthten
Zerfall der R., wie man es bei perniziéser Anamie sieht. Es fehlt die
subikterische Farbung der Haut, das Serumbilirubinogen ist vermindert,
der Urobilingehalt des Stuhles ist nicht vermehrt, man findet keine
standige Urobilinurie, Resistenz der R. ist normal, das Serum ist nicht
von goldgelber Farbe, der Harnsduregehalt des Blutes ist vermindert,
es besteht eine groBe Neigung zu Blutungen, und die Andmie ist meistens
nicht hyperchromatischer Natur. In manchen Fallen ist der Nachweis
einer Himosiderose der inneren Organe zwar gelungen, doch halt Eppin-
ger dies nicht fiir die Folge einer Hamolyse, sondern als Folge einer Sto-
rung des retikuloendothelialen Systems. Er meint nédmlich, daf die
Kupfferschen Zellen und das Endothel der Milz die Fahigkeit, ihr Eisen
abgeben zu kénnen, verloren haben. Wahrscheinlich greift bei Anaemia
aplastika das infektiose Gift den erythropoetischen Apparat desKnochen-
marks an, dieser erlahmt, wodurch er die Regenerationsfahigkeit ver-
liert und die physiologisch zugrunde gegangenen R. nicht ersetzen
kann. In unserem Falle hatte die Giftwirkung das ganze Knochenmark
geschidigt, sowohl die Erythro-, wie die Myelopoese lahmgelegt, die
Verminderung der Thrombocyten und so die Neigung zu Blutungen
verursacht.

Frank veroiffentlicht neuestens 5 unserem vollkommen gleichende
Falle und schligt den Namen Aleukia haemorrhagica fiir dieses Krank-
heitsbild vor. Die 3 Hauptanzeichen der Krankheit sind: 1. himor-
rhagische Diathese; 2. konsekutive Sepsis; 3. aplastische Anf&mie.
Frank legt auf die Anidmie weniger Gewicht, die Hauptrolle spielt seines
Erachtens die Myelotoxikose, auf welche er auch das Zugrundegehen
der Megakaryocyten zuriickftihrt. Die Krankheit ist nach seiner Auf-
fassung eine ,,primére Myelopathie®, zu welcher sich die Animie sekun-
dar durch Blutungen gesellt. Diese Auffassung versucht ¢. durch die
Benzolvergiftung zu stiitzen. Bei der Benzolvergiftung greift nimlich
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das Benzol sowohl in Tierversuchen wie in dem Falle von Saniesson
und Selling beinahe elektiv das leuko- und thromboblastische System
an. Zuerst verschwinden die Blutplittchen aus dem Blute, so entwickelt
sich die hamorrhagische Diathese, dann nehmen bei fortschreitender
Leukopenie die Granulocyten ab. Durch die schweren Blutungen bei
regenerationsunfihigem Knochenmark entwickelt sich dann die apla-
stische Anamie. Frank hilt daher die aplastische Andmie nicht einmal
fiir die Erkrankung des erythropoetischen, sondern fir eine des myelo-
poetischen Systems. Trotzdem die Aleukie immer im Bilde einer Sepsis
verlauft, ist die Sepsis nie primér. Seiner Auffassung nach tragt ndmlich
nicht die Sepsis an dem Verschwinden der Granulocyten Schuld, sondern
das Verschwinden der Granulocyten 6ffnet erst die Tore fiir den Erreger
der Sepsis.

Wir stimmen der Meinung, welche diese Fille als selbstandige Er-
krankungen auffaBft, nicht zu, unser Fall beweist, daB die nach einem
Erysipel auftretende Streptokokkensepsis eine Stérung der Blutbildung
bervorgerufen hat, die der in den TFallen Framks beschriebenen voll-
kommen gleicht. Die Sepsis war nicht Folge, sondern Ursache und
die Andmie auch nicht eine Folge von Blutungen, sondern die Folge
der infektiosen Giftwirkung. Bel der Erforschung der Ursache ist
natiirlich auch das in Betracht zu ziehen, dafl das Auftreten der Krank-
heit nicht nur vom Erreger, sondern auch von anatomischen und physio-
logischen Verhaltnissen des erkrankten Organismus abhingig ist. Wir
betonen aber, dafi derselbe Erreger im Organismus verschiedene Wir-
kungen ausiiben und verschiedene Krankheitsbilder hervorrufen kann.
Gerade die Infektion mit Streptococcus haemolyticus kann einmal
Brysipel, ein anderes Mal Tonsillitis, Nephritis, Endokarditis, Orchitis
oder Sepsis hervorrufen. Neuestens haben amerikanische Forscher,
namentlich Rosenow, nachgewiesen, daf einzelne Streptokokkenstimme
eine besondere Affinitdt zu einzelnen Organen haben. Er spritzte Tieren
aus einem Magengeschwiir geziichtete Streptokokken ein, worauf in
80% der Falle bei den Tieren ein Geschwiir der Magenschleimhaut
entstand, aus welchem er den Streptokokkus auch kulturell nachweisen
konnte. Dieselben Erreger fanden sie auch bei Gallenblasen- und Wurm-
fortsatzentziindung. Wenn wir das Ergebnis dieser Versuche nicht fiir
endgiiltig erachten, so kénnen wir die schwere Stérung der Blutbildung
auch so erklaren, dab der erkrankte Organismus von den den Kérper
itberschwemmenden sehr virulenten Keimen groBe Mengen abtitet und
daf} das so freiwerdende Endotoxin der Mikroben das Knochenmark
lahmt, in deren Folge ein akuter Knochenmarkskollaps entsteht.

Besondere Beachtung verdient die sich zur Sepsis gesellende, durch
Streptokokken verursachte verschorfende Gastritis, da dieselbe eine
ziemlich seltene Erkrankung des Magens darstellt. Bei Veritzungen
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durch mineralische Sauren sehen wir &hnliche Verinderungen der
Magenschleimhaut. Bei Kindern gesellt sich manchmal zur Rachen-
diphtherie eine spezifische diphtherische Entztindung der Magenschleim-
haut, ‘welche in diesen Féllen durch Diphtheriebacillen hervorgerufen
wird. Nach der Statistik des Hamburg-Eppendorfer Krankenhauses
war unter den 100 sezierten Diphtheriefallen in 5 Fallen eine durch Diph-
theriebacillen verursachte pseudomembrandse Entziindung des Magens
zu finden. Andere Bakterien verursachten entschieden seltener eine
pseudomembrandse Entziindung der Magenschleimhaut, nur bei schwerer
und verzogert verlaufender Sepsis ptlegt dieselbe vorzukommen. T'horel
sah einmal eine croupose Entzindung des Magens bei Typhus abdomi-
nalis. Andere beobachteten bei schweren, durch Paratyphus B. her-
vorgerufenen Gastroenteritiden neben der charakteristischen Entziin-
dung der Magenschleimbhaut kleine lamellose Fibrinenauflagerungen
in der Form graugelber Flecke an der Pfdrtnerschleimhant. Bei Py-
dmie und Sepsis sieht man eher phlegmondse Entziindungen des Magens.
Einen shnlichen Fall diphtherischer Entzindung der Magenschleim-
haut im Verlaufe einer Streptokokkensepsis konnten wir in dem uns
zur Verfiigung stehenden Schrifttum nicht finden.

Die Erkrankung der Magenschleimhaut bei Streptokokkensepsis
zeigt sich oft nicht nur in schweren klinischen Erscheinungen, sondern
auch in anatormischen Verinderungen. Bel Streptokokkensepsis im
Kindesalter kann auch eine diptherische Entzindung des Dick- und
Diinndarms (namentlich des ersteren) vorkommen, im Magen kommen
aber diese Veriinderungen fiir gewdhnlich nicht zustande. Auf diese be-
ziehen sich die Versuche von J. Koch, er hatte Kaninchen Streptokokken
in die Blutadern eingespritzt. Bei der Sektion der in 8—14 Tagen um-
gekommenen Tiere fand er starke Enteritis, hauptsichlich im Dimn-
darm lokalisiert, aus dessen Inhalt er die Streptokokken kulturell nach-
weisen konnte, auch bei der histologischen Untersuchung wurden schwere
auf Enteritis hinweisende Erscheinungen gefunden, mit Abstofung
des Epithels und Untergang der Driisen. Die anatomischen Verénde-
rungen des Magens sind gewohnlich viel geringeren Grades. Bei Strep-
tokokkensepsis findet man meistens Blutungen, blutige Erosionen,
katarrhalische Schwellung, seltener phlegmondse Entzindung der
Magenschleimhaut.

Es ist auffallend, daB bei der von Schuliz Agranulocytose, von
Friedmann Angina agranulocytotica genannten Xrkrankung, die
eigentlich eine durch unbekannte Erreger verursachte Sepsis ist,
diphtherische Verinderungen und Nekrosen des Magen-Darmkanals
viel hiufiger vorkommen. K. C. Piette fand in. diesen Fillen in
den nekrotischen Teilchen der Magenschleimhaut Strepto- und Sta-
phylokokken, sogar Bac. pyocyaneus. Im Falle Schulizes fand man
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neben Nekrose des Rachens mit Pseudomembranen behaftete Ge-
schwiire, der Magen- und Darmschleimhaut, namentlich der Blinddarm-
gegend, sowie der Schleimhaut der Scheide. Z. Pefri sab im ganzen
Magen-Darmschlauch Geschwiire und Nekrosen von der Speisershre bis
zum Dickdarm.

Die Gewebe neigen bei dieser Krankheitsform leicht zur Nekrose.
Selbst in der Haut kann es zu Nekrosen kommen, wie es aus den Fillen
Friedmanns ersichtlich ist. Wir wissen nicht, warum nur bei dieser
speziellen Form der Sepsis derartige Erscheinungen auftreten und warum
andere Formen der Sepsis keine Nekrosen des Magens hervorrufen ?
Warum in diesen Fallen der sonst gegen Mikroorganismen so widerstands-
fahige Magen zum giinstigen Néhrboden fiir diese Bakterien wird, woher
die eigentiimliche Neigung der Schleimhaut zu Nekrosen ? Nach Schuliz
wird nicht nur der granulopoetische Apparat durch die Spaltpilzgifte
gelahmt, sondern auch die hormonale Wirkung des Knochenmarkes,
welche einen wesentlichen EinfluB auf die Widerstandskraft der Ge-
webe ausiibt.

Bei der eigenartigen Lokalisation der Nekrosen (z. B. der Magen-
Darmschleimhaut) miissen wir annehmen, dafl in diesen eigenartigen
Sepsisfallen die Toxine neben dem blutbildenden Apparat auch andere
Organsysteme schidigen.

Unser Fall gleicht dem durch Schulfz mit dem Namen Agranulo-
cytose bezeichneten Krankheitsbild in der Hinsicht, daBl der granulo-
poetische Apparat gelahmt wurde und die Magenschleimhaut eine diph-
therische Entziindung aufwies. Nur die aplastische Animie und die
hamorrhagische Diathese fiigt sich nicht richtig in dieses Krankheits-
bild. Der Symptomenkomplex, welcher in unserem Falle im Vorder-
grund steht, wurde durch eine Sepsis verursacht, auch die Angina
agranulocytotica der akuten lymphatischen Leukimie wird durch sie
bedingt, sogar die von Frank fir ein besonderes Krankheitsbild an-
genommene Aleukaemia haemorrhagica. In diesen Féllen miissen wir
ein grofles Gewicht sowohl auf die Eigenart der die Sepsis ver-
ursachenden Spalfpilze, als auch auf ihre Wirkungsweise dem blut-
bildenden Apparat gegeniiber legen. Dieser Uberlegung folgend ver-
anstalten wir jetzt mit dem geziichteten Streptococcus haemoly-
ticus-Stamme Tierversuche.
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