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Die erste Erwadhnung von protozoenartigen Gebilden in Zellen ver-
schiedener Organe des Menschen geht schon auf das Jahr 1881 zuriick.
Im AnschluB an einen Vortrag von Koester ,,Uber kompensatorische
Hypertrophien in atrophischen Nieren® teilte Ribbert ,.einen Fall von
partieller kompensatorischer Hypertrophie des Harnkanilchenepithels
bei fleckweiser interstitieller Nephritis eines totgeborenen Kindes® mit.

In diesem Falle fand er in den Nierenepithelien die eigentiimlichen
Gebilde, die als protozoenartig bezeichnet wurden. Im Jahre 1922 hat
J. Miller 3 Fille mit dhnlichen Befunden versffentlicht und dabei die
bis dahin gemachten gleichen Befunde besprochen, so dafl — hinsicht-
lich des Schrifttums — auf diese Arbeit verwiesen werden kann und
hier nur auf die spéter veréffentlichten Arbeiten und die von ihm fiber-
sehene von Pettavel eingegangen werden soll.

Pettavel kntipft an Befunde an, die Hesselberg (1910) im Patho-
logischen Institut Bern, als er 133 Schilddriisen von an verschiedenen
Erkrankungen verstorbenen Kindern bis zum 6. Monat untersuchte, bei
einem an Purpura verstorbenen Neugeborenen in der Schilddriise er-
hoben hatte. Das beweist schon, wie selten diese Dinge vorkommen.
Der Fall wurde von Pettavel (1911) in Virchows Archiv beschrieben und
mit Abbildungen versehen; er fehlt in den Zusammenstellungen von
Mouchet, Perrando, Miiller und Walz. Wie erwihnt, handelt es sich um
einen 10 Tage alten Neugeborenen, der an Purpura litt, wie die Mutter
des Kindes auch. Diese ,,groBen Zellen” fanden sich zwischen die
Follikelepithelien der Schilddriise eingelagert. Sie fiillten aber auch
das Lumen der Follikel aus. Zweimal sah er je ein Gebilde in einer
Capillare liegen. Er konnte auch Ubergangsformen zu Follikelepithelien
nachweisen, und zwar starke Pyknose mit Hyperchromatose des Kernes.
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Er sieht darin einen regressiv degenerativen Vorgang, und zwar sollte
Pyknose, dann Karyorrhexis mit Karyolyse eintreten. Im Gegensatz
zu bisherigen Forschern wird hier nichts von Protozoen gesagt, vielleicht
deshalb, weil ihm kein zoologisch geschulter Ratgeber zur Seite stand,
und die Gebilde werden als korpereigene Zellen betrachtet. Uber die
Atiologie konnte Pettavel nichts sagen, es wird aber betont, daB keine
Anhaltspunkte fir Lues bestanden hétten.

Miillers 3 Falle betrafen ein 8 Wochen und ein 2 Monate altes Méd-
chen sowie eine 37 em lange Frithgeburt ohne Angabe des Geschlechts.
Die in Frage stehenden Veréinderungen wurden ausschlieflich in den
Nieren gefunden.

Ein weiterer Fall wurde in der Deutschen Pathologischen Gesell-
schaft Freiburg 1926 von Walz mitgeteilt. Bei einem neugeborenen
Kinde fanden sich die Gebilde in Nieren, Lunge, Pankreas, Leber,
Schilddriige. Im Gegensatz zu Miller konnte Walz nach den Angaben
der Autoren Lues nur in 35% aller Fille errechnen, und er denkt, daB
Protozoen nicht ausgeschlossen seien.

Im Anschlufl an den Vortrag von Walz teilt Biingeler folgendes mit:
Biingeler und Wagner haben diese Gebilde bei einer 4 Wochen alten
Frihgeburt getroffen (Mutter Lues), makroskopisch und mikroskopisch
nichts von Lues erkennbar. Die Gebilde fanden sich in Niere, Lunge,
Leber, Schilddriise, Pankreas, in den Kanilchen des Nebenhodens und
in der Submaxillaris. Biingeler sagt folgendes: ,,Die Veridnderungen
betreffen also ausschlieBlich das Epithel und bevorzugen die Schalt-
sticke driisiger Organe.®

Auch P. Schneider berichtet in der deutschen pathologischen Gesell-
schaft Wiesbaden (1928) iiber diese Gebilde, die er bei einem ,,nicht
ganz einwandfreien Syphilisfall beobachtet hat.

Im Pathologischen Institut Zirich wurde 1925 ein dhnlicher Fall
beobachtet, den wir wegen einiger Besonderheiten, die er darbot, mit-
teilen méochten:

Auszug aus der Krankengeschichte:

Schweizerische Pflegerinnenschule mit Frauenspital Zirich 7, Geburt 508,
1925. Frau Alwine K., Hausfrau, 28 Jahre, primipara. Eintritt am 29. VIIL,
Geburt am 30. VIIL. Familienvorgeschichte o. B. Letztes Jahr langdauernde
Nageleiterungen an 2 Fingern, die erst auf Einspritzungen ins Bein heilten
(Priméraffekte ?, Parenychia luica ?), Menstruation mit 16 Jabhren, miBig,
unregelméaBig, 4—5tagig. Letzte Menses Dezember 1924. Geburtsbericht: Spon-
tane Atonie vor und nach AusstoBung der Placenta, Credé gelingt, Placenta voll-
standig, 700 g. Amnion, Chorion unvollstindig, Nabelschnur 60 cn:, Insertio
lat. WaR. negativ.

Kind Trene K., lebend, unreif, nach der Geburt ein punktférmiger Ausschlag
am ganzen Korper. Diagnose: Purpura haemorrhagica. Am 1. IX. schwerer
Tkterus der Scleren, groBe Milz und Leber, Exfoliation der Epidermis an Handteller
und FuBsohlen; am 3. IX. blutige Rhagaden an beiden Hénden, Urin Bilirubin

19%
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positiv, Blutfetzen im Stuhl, Diagnose: Hamolytischer Ikterus. Am 5. IX. Gelb-
sucht geht zuriick. Untertemperaturen, starke Rhagaden, Blut im Stuhl, Nabel
blutet. WaR. negativ. Am 6. IX. Tod.

Sektion 543/35, K. Irene, 6 Tage alt. Obd. Dr. Uehlinger (klinische Diagnose:
Lues?). Sektion am 7. IX. 1925. Pathologisch-anatomische Diagnose: Lues
congenita, Osteochondritis luetica. Milztumor. Subcutane Infiltrate in Palmae
und Plantae. Protozoenartige Zellen in Niere, Pankreas, Lunge, Leber und Nabel.
Ikterus. Blutung in der linken Hirnkammer, multiple Hautbhlutungen, subperiostale
Blutungen, subpleurale Blutungen, subepikardiale Blutungen, submukése Blu-
tungen im Dickdarm, Thrombose der Nabelschnurvenen, Gewicht 1910 g, Lange
44 cm. Gehirn 255 g. Schidelmasse 70/60, Herz 20, Milz 25, Nieren 15, Leber
105 g.

Bakteriologische Untersuchung: Kulturen aus Herzblut and Milz negstiv.
WaR. aus dem Nabelblut negativ. Levaditi in Leber, Milz, Nebennjere, auf zahl-
reichen Schuitten negativ.

Kurzer Auszug des makroskopischen Befundes: Kleine weibliche Kinderleiche,
Totenstarre gut ausgebildet, keine Totenflecken, Scleren stark gelb verfarbt.
Haut iiber den ganzen Korper stark gelb und besonders iiber Brust und Riicken
von kleinen flohstichartigen Blutungen durchsetzt, die zum Teil schon braun
verfirbt sind. Die Palmae und Plantae derb, blau verfirbt. Uber der linken Ferse
eine 1 cm im Durchmesser haltende subcutane Blutung mit 2 kleinen Schnitten. —
Grofle Fontanelle stark gespannt, iiber beiden Stirnbeinen groBle subperiostale,
hellrotgefarbte Blutungen. Falx und Tentorium unversehrt. Reichlich blutig
durchsetzter Liquor, besonders der aus der hinteren Schidelgrube fliefend. Linke
Gehirnkammer sehr stark erweitert, in ihr ein grofies, 25 g schweres Blutgerinnsel.
Die Wand leicht zerfetzt und braun pigmentiert. Stammganglien und Kleinhirn mit
schwach angedeuteter Zeichnung. Kein Kernikterus. — Darm bluthaltig. Rippen-
knorpel gut schneidbar. Verknocherungsgrenze in der Mitte zackig, eingesunken,
sehr breit, stark gelb gefirbt. Knochenmark im Verknocherungsbereich graurot.
Zahlreiche subepikardiale, strichférmige Blutungen. Am Zungengrund mehrere
bis 1 mm groBe hellrote Blutungen. Die Pleuraoberflache, besonders iiber dem
Unterlappen von zahlreichen, oft zusammenflieBenden, subpleuralen Blutungen
durchsetzt. Milz sehr groB, 8:3/,:2cm, Kapsel glatt mit wenigen flohstich-
groBen Blutungen. Schnittfliche ist glatt, durchscheinend, rot. Trabekel stark
hervortretend. Follikel klein. Abstrichsaft sehr reichlich. Briichigkeit normal,
Konsistenz erhéht. — Nebennieren sehr grof3, kriftige Rindenschicht, 2 mm breit,
Pigmentzone deutlich, Mark erweicht. — Nierenfettkapsel schwach entwickelt,
Bindegewebskapsel leicht abziehbar, Mafie: 4:11/,:1/, em. Oberfliche mit deut-
licher Renculuszeichnung, neben wenigen roten kleinen Punkten zahlreiche gelbe
und weiBe triibe Flecken. Schnittfliche gelb, méBig durchscheinend, mittlere
Rindenbreite 2mm. In der Rindenzone zahlreiche strichférmige Blutungen. —
Im Dickdarm zahlreiche oft zusammenfliefende bis 2 mm groBe Blutungen
von hellroter Farbe. — Leber: 12:6:2%/, cm, Oberfliche graugriin, glatt.
Schnittfliche mit verwischter Zeichnung stark griin gefarbt. GroBe Gallen-
wege stark erweitert. Briichigkeit vermehrt, Konsistenz erhoht. In der Gallen-
blase klare, gelbliche, durchscheinende Fliissigkeit, Wand schmal. Pankreas
kraftig. Im Ligamentum gastrocolicum eine 1 cm grofie Nebenmilz. — Die Ver-
knécherungsgrenze der oberen Tibiaepiphyse 1 mm breit, gelb, glatt, die der
unteren Femurepiphyse stark verbreitert, ausgezackt, gelb, angrenzendes Mark
braunrot,

Um Wiederholungen zu vermeiden, will ich die protozoenartigen

Gebilde im allgemeinen, so wie ich sie in der Mehrzahl der Priparate



Gebilde in Zellen. 293

gefunden habe, beschreiben und versuchen, sie in bestimmte Typen
einzuteilen.

Typus A, etwa 4—5mal so gro wie ein rotes Blutkorperchen. Form
oval. Gute Begrenzung des Zelleibes. Protoplasma stark acidophil,
zeigh wabenartige Struktur mit vielen kleinen Vakuolen, oft im Zentrum
der Vakuole ein feines Kérnchen sichtbar, sehr oft hatte ich den Ein-
druck, als ob von diesen ein Fiadchen zu den Waben hiniiberziehe. Der
. Kern‘ liegt meistens exzentrisch im Protoplasma, seine Form schwankt
zwischen rundoval bis lingsoval bis nierenférmig. Umgeben ist er von
einem hellen ,,perinucledren” Hof, der eine AuBenmembran in der
Peripherie besitzt. Die Grofle des ,,Kernes - , perinucledren’ Hof ist
etwa 11/, bis 2mal so groB wie ein Erythrocyt. Die Breite des ,,peri-
nuclediren Hofes etwa 1/, bis 1/;mal so groBl wie ein Erythrocyt. Der
5, Kern“ 148t in sich ein Gebilde erkennen, das ich mit Ribbert als ,,Kern-
kérperchen® bezeichnen will, mit einem dunklen Kérnchen in der Mitte.
Der Rest des ,,Kernkorperchens® erscheint hellblaulich bei Himatoxy-
lin-Eosin-Farbung, dunkelbraun bei van Gieson-Farbung. Um dieses
. Kernkorperchen® herum liegt eine dunkle homogene Masse, glinzend
violett (b. H.E.F.), schwarz (b.v. Gie.). Um diese dunkle Masse eine
Zone aus dichtgedringten Granulis, die rétlich-blaulich (b. HE.F.),
braunlich-gelblich (b. v. Gie.) erscheint. An der Peripherie dieser Zone
gitzen dunkle schwarze Kornchen. Um den ,,Kern ein heller Hof mit
einer AuBenmembran, die rétlichviolett (b. H.E.F.), schwarzbraunlich
(b. v. Gie.) erscheint. Im ,,perinucledrern™ Hof der Aulenmembran
anliegend dunkle 1—3 Brocken, glinzend violett (b. H.E.F.), schwarz
(b.v. Gie.) von der Grdfle eines 1/, bis !/, r. BL.

Typus B, etwa 3—4mal so grol wie ein r. Bl.,, unterscheidet sich
vom Typus A dadurch, daf der , Kern® kleiner ist; in der Nahe des
»Kernes liegen groflere Blaschen im Protoplasma. Der ,,Kern® be-
steht aus einer dunklen Masse, violett (b. H.E.F.), braunschwarz
(b. v. Gie.). Sein ,,perinucledrer Hof deutlich mit einer AuBlenmembran
mit 2—3 Brocken im ,,perinucleéren’ Hof.

Typus C, Gréfle und Form wie bei Typus A; an Stelle des ,,Kernes
liegen Granula, die braunlich-rot (b. H.E.F.), braun (b. v. Gie.), deut-
licher homogener ,,perinucledrer’* Hof mit einer AuBenmembran, die
mit dunklen Kornchen besetzt ist. An einem Pol im Zelleib dunkle
Brackel.

Typus D. Grofie und Form wie bei Typus A, Protoplasma stark
vakuolisiert, zeigt wabenartige Struktur, , Kern*, ,perinucleirer‘ Hof,
AuBenmembran fehlen vollstindig.

Typus E, mit 3 ,,Kernen®, etwa 7—8mal so gro wie ein r. Bl
Form oval, Grenzen des Zelleibes deutlich, Protoplasma stark acidophil,
mit Vakuolen besetzt, zeigt wabenartige Struktur. Im Protoplasma
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3 ,.Kerne* von verschiedener Gréfe und Form. Runder ,,Kern®, etwa
1/,mal so groB wie ein r. Bl,, der grofite Teil des ,,Kernes* besteht
aus einer dunklen Masse, violett (b. H.E.F.), schwarz (b. v. Gie.), der
Peripherie zu, um diese dunkle Masse herum liegt eine Zone, die
bréunlichrot (b. H.E.F.), braun (b.v. Gie.) erscheint, die aus dicht-
gedréngten Granulis besteht. An ihrer Aullengrenze sitzen dunkle
Koérnchen. Um den ganzen Kern liegt ein heller Hof, der an seiner
AuBengrenze eine deutliche Membran besitzt, die mir den Eindruck
machte, als ob sie aus Granulis und Fadchen bestehe. Am inneren Rande
der AuBenmembran, d.h. im ,,perinuclediren” Hof, liegt etwas Proto-
plasmamasse zerstreut. Der 2. lingsovale ,,.Kern“, etwa 2mal so grofl
wie ein rotes Blutkérperchen, 148t das gleiche erkennen, nur mit dem
Unterschied, daB die dunkle Masse nur an einem Pol vorhanden ist,
hufeisenférmig durch eine hellblduliche, rote Zone begrenzt ist, die in
den 2. Pol des , Kernes tibergeht und ihn vollstindig einnimmt. Die
Auflenmembran des ,,perinucledren’ Hofes zeigt an einer Stelle einen
grofen Brocken, der mehr bldulich glinzend (b. H.E.F.), schwarz
(b. v. Gie.) gefirbt ist. Der 3., queroval geformte ,,Kern®, etwa so
groB wie ein r. Bl., 146t diese Eigentiimlichkeit nicht erkennen, er ist
ganz dunkel, im ,,perinucledren‘ Hof liegen 3 Brdckel, die an die AuBen-
membran des ,,perinucledren’ Hofes grenzen.

Typus F, etwa 3mal so grof} wie ein r. Bl., langlichoval, Protoplasma
mit Vokuolen besetzt, runder , Kern‘, von der Gréfie eines r. Bl.,, im
Zentrum des ,,Kernes” ein blauliches ,,Kernkdérperchen®, die Peri-
pherie des ,,Kernes* besteht aus einer dunklen Masse, violett (b. H.E.F.),
bréunlichschwarz (b. v. Gie.). Der ,,perinucledre’ Hof fehlt. Scharfe
Umgrenzung des ,,Kernes®.

Mikroskopischer Befund:

Niere: Glomeruliunversehrt, Harnkanélchen, besonders wo die protozoenartigen
Gebilde liegen, stark erweitert, an einzelnen Stellen die unversehrten Harnkanalchen
durch die erweiterten Tubuli zusammengedriickt. Stroma schmal, an einzelnen
Stellen grofle Infiltrate, von Lymph- und Plasmazellen mit einzelnen Leuko-
cyten, Gefalle zart. Erweitertes gewundenes Harnkanilchen zwischen 2 Glo-
meruli und einem grofien Infiltrat, im Stroma, aus Lymph- und Plasmazellen.
An einzelnen Stellen noch deutliches kubisches Epithel des Harnkanilchens,
einzelne Epithelien mit pyknotischem Kern, andere plattgedrickt. In diesem
Tubulus contortus liegen 19 protozoenartige in der Grofle sehr schwankende Ge-
bilde. An der Aullenzone des Zelleibes der protozoenartigen Gebilde liegen Epithe-
lien der Harnkanilchen, manchmal hatte ich den Eindruck, als ob sie im Inneren
des Zelleibs gelegen wiren. Ich greife einzelne Gebilde heraus und beschreibe nach
ihrer Lage und Verhalten: Ein groBes Gebilde, dem Typus E entsprechend, von
der Membrana propria des Harnkanslchens (die Kerne des letzteren deutlich er-
kennbar) durch eine helle schmale Zone abgegrenzt. An der Aullengrenze der Zelle
3 Kerne, die ich als Epithelkerne des Harnkan#lchens ausspreche. Ein Gebilde vom

Typus B sitzt dem Harnkanilchenepithel auf. Im Lumen ein Gebilde vom
Typus C, mit einem Faden von Granula, der bis zum ,,perinuclediren® Hof zieht.
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Neben diesen ein Gebilde vom Typus D, es gibt auch ein Gebilde vom Typus D
frei im Lumen liegend, das in sich 3 Harnkanslchenepithelkerne einschlieft.

Nierenmark : Die Umgebung zeigt zum Teil verdnderte, zum Teil unverinderte
Harnkanilchen. In der Mitte des (esichtsfeldes ein gerades Harnkanilchen auf
dem Querschnitt. Membrana propria deutlich erkennbar, an einer Stelle wie zer-
rissen, verliert sich ohne ‘Grenzen in der Umgebung. Insgesamt in diesen
Harnkanilchen 17 protozoenartige Zellen. Epithel des Kanalchens stark verdn-
dert, die einen Zellen platt, andere kubisch. In der Mitte des Lumens ein Gebilde
vom Typus A, das an ein zweites Gebilde vom Typus D grenzt, an seiner Aulen-
grenze zwei Epithelkerne des Harnkanslchens. In der Nahe ein Gebilde vom Ty-
pug B mit kleinem ,,Kern®. Ein Gebilde vom Typus A sitzt der Membrana propria
auf und beherbergt im Innern des Protoplasmas eine verinderte Kanélchen-
epithelzelle. Daneben ein Gebilde vom Typus D mit zerstreuten Brockeln im Proto-
plasma. \

Pankreas: Lippchenzeichnung untersucht, Aciniunversehrt, Zellinselnreichlich,
ziemlich groB. Epithelien der Ausfithrungsginge von der Wand abgehoben. Stroma
leicht vermehrt, von Lymph- und Plasmazellen stellenweise durchsetzt, besonders
in der Nihe der Ausfithrungsginge. Die protozoenartigen Gebilde hier reichlich;
liegen einzeln oder zu zweit in den Acini und in den Ausfithrungsgéngen, zu Haufen
in den Zellinseln. Ein Ausfithrungsgang mit verdickter Wand, umgeben von reich-
lichem Bindegewebe; das Epithel von der Wand abgehoben, die Epithelien selbst
stark verdndert. Im Lumen zwischen den Epithelien zwel protozoenartige Zellen,
das eine vom Typus A, das zweite vom Typus F. Gut umschriebenes Lappchen
mit einigen Zeilinseln, eine fallt schon bei ganz schwacher Vergréflerung wegen
ihrer groBen Zellen auf. Stroma durchsetzt mit Plasma-, Lymphzellen und ein-
zelnen Leukocyten. Die Zellen der Langerhansschen Inseln stark verindert.
Ein Gebilde vom Typus A mit einem nierenférmigen ,,Kern* hat an der Stelle
der Eindellung des ,,Kernes* einen briunlichrot-glinzenden Brocken. In der Nahe
ein Gebilde vom Typus B mit einem sehr schmalen ,,perinucledren’ Hof, ihm an-
liegend ein Gebilde vom Typus E. Auffallend ist, daB danebenliegende Zellen
der Langerhansschen Insel stark in ihrer Farbbarkeit wechseln. Manche so dunkel,
daB man nichts in ihrem Innern von der Kernstruktur erkennen kann. In der
Nihe ein Acinus mit deutlichen Epithelzellen und einer protozoenartigen Zelle
vom Typus B.

Lunge: Alveolen regelmifBig angeordnet, enthalten im Lumen abgestofiene
Epithelien, rote Blutkorperchen und Hémosiderin, Septen sind breit, Gefifle
stark erweitert, die Bronchien zum Teil unversehrt, leer, zum Teil gefiillt mit
abgestoBenen Bronchialepithelien. Die beschriebenen protozoenartigen Gebilde
hier nicht so oft zu finden wie in Niere, Pankreas, Leber, Nabel, aber das Bemerkens-
werte liegt darin, daB ich sie in den Alveolen, in dem interalveoliren Bindegewebe,
in den Venen, pricapilliren GefdBen und in der Submucosa der grofleren Bronchien
und hier wieder in den Gefaflen angetroffen habe. Diese Gebilde sind schon bei
der schwiichsten Vergréflerung deutlich zu erkennen, sie liegen meist einzeln,
selten zu zweit. Vene: Intimaendothel deutlich sichtbar, Media von Rundzellen
durchsetzt, im Lumen dieses GeféaBes einzelne Plasma-, Lymphzellen, ein Leukocyt
und Hamosiderin, fast im Zentrum des Lumens ein Gebilde vom Typus B, an-
grenzend an den Zelleib dieses Gebildes ein Leukocyt, zwei Lymph- und eine
Plasmazelle. Der Leib dieses Gebildes stark dunkelrot gefirbt. An.einem Pol
des ,,Kernes* ein endothelartiger ,,Kern®, der nach oben zu in eine spiralig gewun-
dene Linie ausliduft. Diese Linie bildet die AuBenmembran des ,,perinucledren‘
Hofes. Qefiff auf dem Lingsschnitt: Bs handelt sich um eine pricapillire Vene.
Endothel deutlich sichtbar, das Gefafi enthilt rote Blutkérperchen, einzelne
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Abb. 1. "Zellen mit protozoenartigen Einschliissen im Nabel.
Ubersicht: Zeiss Apochr. 4mm, Komp.-Ok. 4.

Abb. 2. Einzelne Zellformen von der gleichen Stelle wie Abb. 1, und aus der nahen Umgebung.
Daneben eine Bindegewebszelle und_. 2 Leukoeyten zum Vergleich der GréSenverhiltnisse.
Zeiss Ol-Imm. 2 mm, Komp.-Ok. 6.
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Lymphocyten, eine Plasmarzelle, einen Leukocyten und eine protozoenartige
Zelle vom Typus F. Gefifi: Quergeschnittene pricapillire Vene. Endothelien
deutlich erkennbar, Lumen voll mit roten Blutkérperchen, daneben eine protozoen-
artige Zelle vom Typus A, dieser anliegend ein Gebilde, das etwa 6mal kleiner ist,
ohne genau erkennbare Struktur. In der Nahe eine Alveole mit einer protozoen-
artigen Zelle vom Typus A, mit einer unvollstdndig geschlossenen Aufenmembran.
Im interalveoliren Bindegewebe neben Leukocyten, Rundzellen, Bindegewebs-
zellen ein protozoenartiges Gebilde vom Typus B mit gut erhaltenen Zellgrenzen.
Bronchus auf dem Querschnitt: Mit gut erhaltenem Epithel, Knorpel unversehrt,
Gefafle in der Submucosa erweitert, reichlich mit Blut gefullt. 3 précapillare
Gefafle enthalten je 1 protozoenartige Zelle. GefdfS auf dem Ldingsschniti: Fast im
Zentrum des Lumens ein protozoenartiges Gebilde vom Typus A. In der Nahe
ein zweites Gefaf mit einer protozoenartigen Zelle vom Typus D. Gegeniiber
diesem Gefal wieder in der Unterschleimhaut ein kleines GefaB auf dem Quer-
schnitt mit einem protozoenartigen Gebilde vom Typus B. In der Submucosa
eines anderen Bronchus ein Gefal auf dem Querschnitt, daneben eine Schleim-
- driise. Im Tumen des Gefiafles ein protozoenartiges Gebilde vom Typus B.

Leber: Deutliche Zellbalken ohne Fett. Dagegen fast alle Zellen vollkommen
gefilllt mit grobkérnigem Gallenpigment. Glissonsche Scheiden verbreitert,
von Lymph- und Plasmazellen durchsetzt. Auch zwischen den Leberzellbalken
einzelne Lymph- und Plasmazellen. An einzelnen Stellen die Leberzellbalken
weit auseinander gedréngt durch Infiltrate von Rundzellen. Die protozoenartigen
Gebilde hier nur in den Gallengéingen. Niemals habe ich sie in den Leberzellbalken
selbst und im Bindegewebe angetroffen. Gallengang auf dem Querschnitt: Epithel
zum Teil von der Membrana propria abgehoben, zum Teil dieser noch aufsitzend.
In der Umgebung Rundzelleneinlagerungen. Auf diesem Querschnitt 4 proto-
zoenartige Zellen. Frei im Lumen ein Gebilde vom Typus A. Zweites Gebilde,
auch vom Typus A, mit undeutlicher Umgrenzung des Protoplasmas gegen die
Membrana propria zu. Die zwei anderen Gebilde, vom Typus B, sitzen der Mem-
brana propria auf. Stark erweiterter Gallengang auf dem Querschhnitt. Ein Ge-
bilde vom Typus ¥, mit einer Umgrenzung des Protoplasmas, die mich an die
doppeltkonturierte Cuticula von Jesionek und Kiolemenoglow erinnert, mit dem
Unterschied, daBl die innere Konturierung nicht so deutlich umgrenzt ist wie es
die betreffenden Forscher beschrieben haben. In der Nihe ein Gebilde vom Ty-
pus B, im Zelleib 2 Epithelkerne des Gallenganges.

Nabel: Haut zeigt deutliche Verhornung. Papillen deutlich, Schweildriisen
ausgebildet. GefaBe in der Subcutis verdickt. Starke Infiltration von Leuko-
cyten, Plasma- und Lymphzellen; Nabelschnurvenen mit Thromben, die zum Teil
vom Endothel der Intima abgelost sind, zum Teil mit ihr durch Fibrinnetze ver-
bunden sind. In den Thromben viele Leukocyten, Plasma- und - Lymphzellen.
Die GefiBwande stark it Lymph- und Plasmazellen durchsetzt und verdickt,
in den Maschen des perivasculiren Bindegewcbes neben Leukocyten, Lymph-,
Plasma- und Bindegewebszellen, protozoenartige Gebilde; sie schwanken sehr in
ihrer GroBle und besonders ihrer Gestalt. Meistens liegen sie zu zweit, aber man
trifft Stellen, wo man sie zu mehreren zu Gesicht bekommt. Gebilde, vom Typus A,
mit einem stark acidophilen, dunklen, granulierten Leib. In der Nahe ein Gebilde
vom Typus D mit zerstreuten. Brockeln im ganzen Protoplasma. In den Maschen
des perivasculiren Bindegewebes an einer anderen Stelle viele protozoenartige
Zellen, eng aneinander, Protoplasmagrenzen der ersten Gebilde vom Typus B
undeutlich; das zweite Gebilde vom Typus D grenzt an ein Gebilde, ebenfalls vom
Typu D, mit sehr unregelmifigen Réndern des Protoplasmas und mit vielen
Vakuolen. 4. und 5. Gebilde vom Typus F. Daneben stark verinderte Leuko-
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cyten und Rundzeilen; recht bezeichnend sind die Bindegewebszellen, sie erinnern
an vakuolidre Degeneration.

Milz: Knotchen klein, unscheinbar, Trabekel stark verbreitert. Vendse
Sinus mittelweit, zahlreiche embryonale Blutbildungsherde, Zentralvenen zart.
In der Pulpa liegt diffus zerstreut reichlich scholliges Hamosiderin.

Darm: Vollkommen unversehrt.

Schilddriise: Von lappigem Bau, Blaschen klein, Epithelien hoch, kein Kolloid,
Gefifle zart, stark erweitert.

Nebennieren: Unverdndert.

Knochen: Verkalkungszone des Knorpels in unregelméBiger Weise verbreitert,
ragt mit zackigen Vorspriingen in die Knorpelwucherungszone, in den Maschen
findet sich Markgewebe. Knochenbilkchen der Diaphyse sind schmal, das Periost
ist an der Epiphysengrenze verdickt, das Granulationsgewebe besteht aus reich-
lich Plasmazellen. Xnorpel unverandert.

Meine Befunde, soweit sie die Morphologie der fraglichen Gebilde
betreffen, weichen nicht sehr ab von den bisher bekannten; sie nihern
sich denjenigen von Ribbert; ich konnte mich auch nicht von der doppel-
ten Cuticula des Zelleibes iiberzeugen, auch nicht von den ,exzentrisch
gelagerten Polkérnern im Protoplasma, die von Jesionek und Kiole-
menoglow beschrieben wurden. Am , Kern® selbst konnte ich mehrmals
3 bzw. 4 Schichten unterscheiden, das ,,Kernkorperchen*, die dunkle
Masse um dieses, die gegen die Peripherie zu heller erscheint und von
Granulis durchsetzt ist, die nach aullen zu mit dunklen Kérnchen be-
setzt waren. Es sei aber betont, dall nicht alle ,,Kerne™ das gleiche
Verhalten zeigen, wie es meine Beschreibungen erkennen lassen.

Zu dem bisher Bekannten kommt als Newes hinzu: der Befund in
der Wand der Nabelgefifle und in den Gefiflen der Lunge. Im Gegen-
satz zu anderen habe ich sie niemals in den Epithelien der Bronchial-
schleimhaut oder im Lumen der Bronchien gesehen. Der Befund im
Nabel zeigt deutlich, dafl im Gegensatz zu der Meinung fritherer Unter-
sucher diese Gebilde nicht nur ausschlieBlich in den Epithelien der Aus-
tithrungsginge drisiger Organe, sondern auch in den Bindegewebszellen
angetroffen werden, wie es z. B. letztens Biingeler betont hat. Im Pan-
kreas habe ich sie in den Tubuli, in den Zellinseln und in den Aus-
fiuhrungsgingen getroffen. Es sei hier bemerkt, dafl diese Gebilde hier
kleiner waren als in der Niere. Auch die Férbung war nicht so stark.
Die Schilddriise war in unserem Falle frei von diesen Gebilden. Die
Parotis wurde nicht untersucht. In der Leber fanden sie sich nur in
den Gallengingen, auch in der Niere habe ich sie nur in den Harnkanal-
chen angetroffen.

Zwel hauptsiichliche Fragen dréngen sich bei der Betrachtung der
eigenartigen hier beschriebenen Dinge auf: Handelt es sich bei diesen
Gebilden um koérpereigene oder um korperfremde Zellen? und: Be-
stehen Beziehungen zwischen dem Auftreten dieser Gebilde und der
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Lues? Beide Fragen sind wiederholt erdrtert und in verschiedenem
Sinne beantwortet worden.

Die erste Frage zu entscheiden ist bisher noch keinem Untersucher ein-
swandfrei gegliickt. Und so stehen sich heute die Ansichten gegeniiber.
Ribbert, der zunichst von ,hypertrophischen Zellen™ sprach, hat sich
spater unter dem Eindruck weiterer eigener Untersuchungen und der
Versffentlichungen von Jesionek und Kiolemenoglou zu der Ansicht be-
kannt, daBl es sich um kérperfremde Zelleinschliisse, und zwar von
Protozoennatur handle. Die zugezogenen Zoologen sprachen sich zwar
etwas zuriickhaltend aus, neigten aber doch der Ansicht zu, dal wahr-
scheinlich Amé&ben oder Sporozoen vorliegen. Ahnlich #uBert sich
-Ribberts Schiller Loewenstein und Mouchet spricht sich mit aller Be-
stimmtheit dahin aus, daB hier Protozoen vorliegen, die in das Innere
der Korperzellen eingedrungen seien. Von neueren Beobachtern hat
Walz gleichfalls diese Moglichkeit erwogen, ohne indessen eine ganz
bestimmte Behauptung aufzustellen. — Auf der anderen Seite stehen
Perrando und Pisano, die die eigentiimlichen Gebilde als ,,Embryonis-
men‘‘ bezeichnen, d.h. als kérpereigene Zellen, die, in ihrer Entwick-
lung gehemmt, eine Hypertrophie zusammen mit dystrophischen Ver-
anderungen erlitten haben. Diese Annahme ist ebenso schwer zu be-
weisen, wie zu widerlegen, und auch der Einwand Miillers, ahnliche
Gebilde seien in der normalen Entwicklung der Niere nicht zu be-
obachten, ist zwar sachlich zutreffend, schliagt aber -doch neben das
Ziel, da Perrando und Pisano ja das Hinzukommen von sekundiren
Verinderungen zur Entwicklungshemmung vermuten. Als kérper-
eigene durch eigenartige Degenerationsprozesse verdnderte Zellen wer-
den unsere Gebilde auch von Pestavel, de Lange und Miiller angesehen.
Biingeler und Wagner scheinen der gleichen Ansicht zuzuneigen. Fine
sichere Entscheidung ist aber durch die morphologische Untersuchung
wohl iiberhaupt nicht moglich. Auch unsere eigenen Befunde haben
in dieser Beziehung nichts zutage gefordert, was eine Entscheidung
herbeifihren kénnte.

Diese Frage steht indessen in loser Verbindung mit der zweiten oben
angefithrten, ob ndmlich Beziehungen zwischen dem Auftreten der uns
hier beschiftigenden Gebilde und der angeborenen Syphilis bestehen.
Auf die Moglichkeit solcher Beziehungen wurde die Aufmerksamkeit
schon durch die erste Beobachtung von Ribbert gelenkt, der den Befund
bei einer kongenital luetischen Totgeburt erhob. In der Folge wird die
Diagnose Lues gestellt in einem Falle von Jesionek und Kiolemenoglou,
die auch die amnestischen Angaben machen, dafl der Vater des Kindes
an Lues erkrankt war; in den beiden Fallen von Perrando und Pisano,
bei dem in Aschoffs Lehrbuch angefithrten und abgebildeten Fall und
in den 3 Féllen von Mviiller. Bei Biingeler und Wagner finden wir die
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Angabe, daB die Mutter des Kindes (Frithgeburt) an Syphilis gelitten habe.
Endlich wurde in unserem Falle die Diagnose Lues congenita gestellt.

Miller, der im Jahre 1922 die Literatur zusammenstellte, kommt
nun unter Hinzuziehung seiner 3 eigenen Fille, aber unter Weglassung
des ihm nicht bekannten Falles von Peftavel und unter Ausschaltung
der 5 Parotisfille (Ribberts [2], Locwensteins [3]), deren Sektionsergebnis
ihn beziiglich der Todesursache nicht befriedigte, zu dem Ergebnis,
daB das Zusammentreffen von Lues mit dem Auftreten der eigenartigen
Gebilde in 73—91% aller Félle erwiesen sei, und ,,es fallt ihm schwer,
hier kausale Zusammenhénge abzulehnen und ein solches Zusammen-
treffen dem Zufall zuzuschreiben®.

Schon Walz hat hervorgehoben, dafl aus den bisherigen Beobach-
tungen auch ein anderes Prozentverh#ltnis auszurechnen sei. So be-
rechnet er Lues in 35% aller Falle, Biingeler und Wagner gar nur in
27%. Man kann sich in der Tat nicht verhehlen, daB bei der Berech-
nungsweise von Miller eine gewisse Willkiir gewaltet hat. So ist nicht
recht einzusehen, warum z. B. die 5 Parotisfalle von Ribbert und Loewen-
stein weggelassen wurden. Und priift man etwas kritisch nach, worauf
gich in den einzelnen Fillen die Diagnose Lues griindet, so kommt man
zum Ergebnis, dafl offensichtlich fast immer der anatomische bzw.
mikroskopische Organbefund den Ausschlag gab, und auch hierbei
ist nicht in allen Fallen die Diagnose gut gesichert. Das gilt z. B. fiir
Fall 1 und 2 von Mdller. Kann man bei seinem Fall 1 den Hydrocepha-
lus internus und vielleicht noch die Herdnephritis als einen allerdings
schwachen Hinweis in dieser Richtung gelten lassen, so ist die Tatsache,
daf es sich beim 2. Falle um eine Totgeburt handelt, doch wohl kaum
geniigend, um die Diagnose Lues zu begriinden.

Nur bei einer kleinen Anzahl aller Beobachtungen finden sich aber
andere Hinweise auf Lues als bloB der anatomische Befund. Das gilt fiir
den Fall von Jesionek und Kiolemenoglow und den Fall von Biingeler und
Wagner, wo je bei einem der Eltern Lues in der Vorgeschichte vermerkt ist.
Man wird heute verlangen diirfen, dafl bei der Entscheidung einer Frage,
wie der hier zu erérternden, die Diagnose Lues etwas fester begriindet
wird. Insbesondere darf man einen positiven Ausfall der WaR. und der
Spirochétenfarbung erwarten. Sieht man sich daraufhin die Angaben
des Schrifttums an, so kommt man zu folgendem Ergebnis: Im Fall
de Lange ist die WaR. bei Vater und Mutter negativ, im Fall Walz bei
der Mutter ,,wiederholt negativ‘. In unserem Falle beim Kinde selbst
2mal negativ, bei der Mutter gleichfalls negativ. In den anderen Fillen
wird iiber Anstellung bzw. Ausgang der Reaktion nichts gesagt. Natiir-
lich ist hierbei zu beriicksichtigen, dafl nur die ¥élle seit 1911 in Betracht
gezogen werden konnen. Dies gilt auch fiir den Nachweis der Spiro-
chéten im Schnittpriparat, welche Methode etwa um die gleiche Zeit
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allgemeine Verbreitung erlangte. Hier blieb nun das Suchen nach
Spirochéten in Levaditi-Prédparaten bei de Lange ohne Ergebnis (Nieren
und Nebennieren), ebenso im Fall 3 von Miiller (Niere), bei Walz (Milz
und Leber) und in unserem Falle (Leber, Milz, Nebenniere). Bei den
anderen neueren Beobachtungen fehlen wiederum die Angaben. Wir
miissen somit zu dem Schluff kommen, daf ein etnwandfreier Nachweis
der bestehenden Lues bisher noch wn keinem Falle mit protozoenartigen Ge-
bilden gefiihrt worden ist. Somit steht auch die besonders von Miiller ver-
tretene Ansicht, dafl die Lues die Ursache fiir das Auftreten dieser Ge-
bilde sei, heute noch auf recht schwachen Fiiflen.

Nun kann man gewiBl geltend machen, dafl erfahrene Untersucher,
wie z. B. — um nur diese zu nennen — Ribbert und Aschoff sich an-
heischig machen diirfen, aus dem anatomischen und histologischen Be-
fund die Diagnose Lues congenita zu stellen. Zuzugeben ist auch, daB
etwa Feststellungen wie ,,Pneumonia alba®, , Hepatitis gummosa‘
(Perrando und Pisano), Milzschwellung und Lebercirthose (de Lange),
indurierende Hepatitis, Induration der Milz von 28 g mit fibringser
Perisplenitis, fibrinose Belige am Gaumen usw. (Miiller, Fall 3) und
Osteochondritis, Milzschwellung, Infiltrate an Palmae und Plantae
(unser Fall) den Verdacht auf bestehende Lues auBerordentlich nahelegen.

Anderseits wird man hier an eine sehr merkwiirdige Beobachtung
erinnern diirfen, die Hedinger vor einigen Jahren mitgeteilt hat: Bei
einem wenige Tage vor der Geburt abgestorbenen, maceriert zur Welt
gekommenen Kinde, deckten Sektion und mikroskopische Unter-
suchung Verédnderungen auf, die Hedinger mit Osteochondritis syphi-
litica. und chronischer Milztumor bezeichnete und als sicher luetischer
Natur ansprechen mufite. Dies um so mehr, als auch die Placenta bei
der mikroskopischen Untersuchung sichere Anhaltspunkte fiir Syphilis
erkennen liel. Sehr iiberraschend war dann die Tatsache, daB3 in keinem
Organ mit der Levaditi-Methode Spirochiten aufzufinden waren und
daB die WaR. bei Vater und Mutter negativ ausfiel, und zwar zu wieder-
holten Malen. — Ein weiteres, gleichfalls totgeborenes Kind der gleichen
Eltern konnte nur teilweise anatomisch untersucht werden. Die auf-
fallend groBe Milz und die gleichfalls recht grofie Leber zeigten nun
wieder histologische Verinderungen, die sehr luesverdichtig waren,
aber auch jetzt lielen sich weder in einem noch im andern Organ Spiro-
chiten nachweisen. Dabei betont Hedinger, daB in beiden Fallen sehr
reichlich Material sehr genau untersucht wurde. Er figt dann aus
seiner reichen Erfahrung hinzu: ,,Ich habe bis jetzt noch nie einen Fall
von Lues congenita gesehen, in dem die Veréinderungen so ausgesprochen
waren, wie in dem zunfchst von mir untersuchten Neugeborenen, in
welchem der Spirochitennachweis nicht gelang. Um so mehr iiber-
raschte mich der véllig negative Befund in diesem Falle.” Hine ganz
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bestimmte Deutung weill Hedinger dieser Beobachtung nicht zu geben,
glaubt aber doch, trotz des makroskopischen und mikroskopischen Be-
fundes, nicht das Recht zu haben, eine sichere Diagnose auf Lues zu
stellen. Wir méchten uns diesem vorsichtig abwigenden Standpunkt
eines so erfahrenen und sorgfdltigen Untersuchers wie Hedinger an-
schliefen und betonen, daB wir uns auch bei unserem Falle nicht fiir
berechtigt halten, die durch den anatomisch-histologischen Befund sehr
nahegelegte Diagnose Lues congenita aufrechtzuerhalten, nachdem
die WaR. bei Mutter und Kind negativ ausfiel und ebenso der Spiro-
chétennachweis in den Organen.

Wenn Hedinger am Schluf seiner Arbeit sagt, er habe sie haupt-
sdchlich geschrieben, um dadurch die Verdffentlichung &hnlicher Be-
obachtungen zu veranlassen, so sind wir dieser Aufforderung hiermit
nachgekommen. Und wir mochten glauben, dal eine Anzahl der weiter
oben angefithrten Fille gleichfalls hier einzureihen sind.

Wenn man alle diese Dinge beriicksichtigt, so muB man zu der Uber-
zeugung kommen, dafl die Lues fiir das Auftreten der protozoenartigen
Gebilde eine urséchliche Rolle nicht spielt. Und selbst wenn man an-
nehmen wollte, daf in dem einen oder anderen Fall wirklich Syphilis
bestanden hat, was aber durchaus nicht erwiesen ist, so wird man im
Gegensatz zu Muller dieses Zusammentreffen fiiv ein rein zufélliges
halten diirfen.

Die Beobachtungen von Hedinger und die anderen hierhergehdrigen
Fille mit anatomisch-histologischem Befund einer Lues congenita, ohne
daf sich die luetische Infektion durch bakterioskopische und serologische
Methoden nachweisen liel, stellen uns aber weiter vor die Frage, ob
es nicht eine andere Krankheit gibt, die bei Neugeborenen die klinischen
und namentlich die anatomisch-histologischen Erscheinungen einer Lues
congenita hervorrufen kann, ohne daf tatséchlich eine Infektion mit
der Spirochaeta pallida vorliegt. Wir haben heute noch nicht gentigend
Material in der Hand, um diese Frage zu entscheiden. Die genannten
Beobachtungen miissen uns aber dazu veranlassen, eine genaue Nach-
priifung vorzunehmen.

Wenn nun weiter in einer Anzahl der angefithrten Fille, die unter
dem anatomischen Bilde der Lues congenita verliefen, die protozoen-
artigen Gebilde gefunden wurden (in dem Fall von Hedinger lief3 leider
der Zustand der Organe eine genaue histologische Durchmusterung
nicht zu), so wird man immerhin mit der Moglichkeit rechnen miissen,
daB diese eigenartigen Zelleinschliisse wesentlich zu diesem Bilde ge-
héren und daB sie vielleicht sogar die Erreger dieser noch nicht niher
bekannten angeborenen Krankheit sind. Wir sind uns vollig klar
dariiber, dal mit dieser Meinung lediglich eine Annahme ausgesprochen
wird. Fir ibre Erhiartung bedurfte es zuerst des genauen Nachweises
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der Natur dieser Zelleinschliisse und namentlich experimenteller Unter-
suchungen.

Wenn wir der Ansicht zuneigen, dafl wir es bei diesen eigenartigen
Gebilden mit Parasiten zu tun haben und nicht blof mit Zelldegenera-
tionsprodukten, so mdchten wir zur Stiitze dieser Ansicht neben den
von anderer Seite schon angefiithrten Punkten noch folgendes erwédhnen :
Die Tatsache, daBl in der Umgebung des Sitzes der Gebilde &fters, wenn
auch nicht regelm#fBig, Entzindungserscheinungen nachweisbar sind;
das von uns nachgewiesene Vorkommen der Einschliisse nicht nur in
Epithelien, sondern auch in mesenchymalen Abkémmlingen (Bronchial-
wand, Nabel). Das Auftreten der Gebilde im Nabel, das die Annahme
einer an dieser Stelle in den Organismus iibertretenden, angeborenen
Infektion nahelegt.

Zusammenfassung.

Den bisher bekannten Beobachtungen von ,,protozoenartigen Ge-
bilden‘ im menschlichen Organismus wird ein neuer Fall angefiigt, der
neben schon bekannten einige Besonderheiten aufweist: Vorkommen
der Einschliisse nicht nur in Epithelien, sondern auch in mesenchymalen
Zellen, Auftreten in der Bronchialwand und im Nabel.

In keinem bisher beschriebenen Falle ist angeborene Lues sicher
nachgewiesen. Die ursichliche Rolle der Lues fiir das Auftreten der
Gebilde ist somit hochst fraglich. Es ist mit der Méglichkeit zu rechnen,
daBl ein Krankheitsbild, das der angeborenen Lues im anatomisch-histo-
logischen Bild weitgehend gleicht, auf einer andern Ursache als der Lues
beruht und daf die ,,protozoenartigen Gebilde* die Erreger dieser
Krankheit sind.

Nachirag. Wir hatten Gelegenheit, unsere Priaparate dem aus-
gezeichneten Kenner parasitdrer Protozoen, Herrn Prof. E. Reichenow,
vom Institut fiir Schiffs- und Tropenkrankheiten in Hamburg, vorzu-
legen. Herr Prof. Reichenow, dem wir auch an dieser Stelle fiir seine groBle
Liebenswiirdigkeit verbindlichst danken méchten, schrieb uns folgendes:

,,Bei den fraglichen Gebilden handelt es sich sicher um kérpereigene
Zellen, die stark hypertrophiert sind und deren gleichfalls stark ver-
groBerter Kern sehr charakteristische Einschliisse enthilt: zu einem
Haufen vereinigte winzige Kiigelchen; teilweise im Innern des Haufens
noch einige gréflere Clebilde. Diese Einschliisse sind ganz von der Art,
wie sie bei den verschiedenen ,Chlamydozoen‘-Krankheiten beschrieben
worden sind, wo sie allerdings meist nicht im Kern, sondern im Proto-
plasma liegen, z. B. bei Verruga peruviana. Sehr ihnliche, gleichfalls
im Kern gelegene Bildungen sind iibrigens kiirzlich bei gelbfieberkranken
Menschen und experimentell infizierten Affen in der Leber von Torres
(Mem. Inst. Cruz [port.] Suppl. 1928, Nr 2 und 1929, Nr 6) und von
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Cowdry und Kitchen (Science 1929 I) beobachtet worden. Meiner Meinung
nach handelt es sich also um einen zu den Chlamydozoen gehérigen
Organismus, der den Kern befdllt und eine starke Zellhypertrophie
herbeifithrt. Ob die sichtbaren Gebilde die Erreger selbst sind oder ob
sie nur spezifische Reaktionsprodukte auf ein unsichtbares Virus darstel-
len, ist ja eine bei allen Chlamydozoenkrankheiten noch strittige Frage.*

Ein Vergleich unserer Befunde mit den in den Arbeiten von 7'orres
und von Cowdry und Kitchen beschriebenen und abgebildeten Dingen
14Bt in der Tat, trotz einiger Abweichungen, die groBe Ahnlichkeit der
Einsgchliisse in beiden Féllen erkennen. — Diese Tatsachen bestirken
uns in der oben geduberten Vermutung, daf in den ,,protozoenartigen
Gebilden‘ Erreger einer besonderen Krankheit (moglicherweise auch
Reaktionsprodukte auf eine besondere Infektion) zu erblicken sind.
Weitere Schlulfolgerungen méchten wir hieran zunichst nicht kniipfen.
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