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Die zweckmaBigste Behandlung eines Leidens ist die Ausschaltung
der krankheitsbedingenden Ursachen und ihrer Folgezustinde. Dieses
setzt ein sinngemifBes Erfassen des Ablaufs der Krankheitsgeschehen
voraus. Unsere Kenntnisse sind auf vielen Gebieten noch unzureichend.
Die dulleren und inneren Bedingungen vieler Erkrankungen sind uns
unbekannt. Unsere Behandlung muf} sich dann nur auf die Ausschaltung
der Erscheinungsformen beschrinken, es fehlt der Angriffspunkt an der
sie auslésenden Ursache. Bei anderen Leiden ist uns das Wesen des
Zustandekommens bekannt, desgleichen die Folgezustinde, aber Einzel-
heiten im Zusammenhang sind noch unklar. Logische Uberlegungen
fithren uns zu systematischen Untersuchungen. Thr Ergebnis kann
vorhandene Unklarheiten beseitigen. Auf wenigen Gebieten der Medizin
begegnen sich die verschiedensten Einzelfdcher, sind sie so sehr auf die
Zusammenarbeit angewiesen, wie bei dem Krankheifsbild der Sepsis.
Eine ungeheure Niedergeschlagenheit klingt aus allen Arbeiten, aus allen
Tagungsberichten, die sich mit der Sepsisfrage befassen. Wir. miissen
die vorhandenen Lehren zu erweitern versuchen, urséichliches Erfassen
eines Krankheitsgeschehens ermdglicht ursdchliches Bekdmpfen. Dal
die Ursache nicht immer eine einzelne ist, sondern sich aus einer Summe
verschiedener Umstinde ergibt, diirfte selbstverstindlich sein.

Wir haben uns in ausgedehnten Reihenuntersuchungen und Tier-
versuchen bestimmten Fragen der Sepsis, insbesondere dem Aus-
breitungsweg der septischen metastasierenden Infektionen zugewandt.
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Diese Arbeit soll sich mit dem ersten Teil unserer Beobachtungen, den
systematischen Untersuchungen, befassen. Sie beziehen sich im wesent-
lichen auf die Ergebnisse bei Leichenerofinungen. Gerade diese sind in
der letzten Zeit bei den allgemeinen Erorterungen unseres Erachtens
vernachlissigt worden. Tierversuche bieten uns wichtige Einblicke in
bestimmte biologische Vorginge. Wir miissen uns aber hiiten, die hierbei
aufgefundenen Ergebnisse unkritisch auf die pathologische Anatomie
und Physiologie des Menschen einfach zu iibertragen. Gerade bei der
Sepsis handelt es sich nicht nur um das Eintreten eines Keimes in den
menschlichen Kérper und um dessen Vermehrung und Ausbreitung,
sondern wichtige Tatsachen der Beschaffenheit (Konstitution) der Art
und Person, normergische und allergische Zustéinde, die im Tierversuch
nur z. T. nachzuahmen sind, spielen hier eine Rolle. Es sei nur auf
die eine Feststellung hingewiesen, dafl die beim Menschen hiufig vor-
kommenden und weiter unten zu beschreibenden Venenentziindungen
nur auBerordentlich selten im Tierversuch hervorzurufen sind.

Begriffshestimmungen stehen u. a. im Mittelpunkt der Streitfragen
des Sepsisproblems. Der Streit, der nur die Worte betrifft und zwischen
Forschern ausgefochten wird, die sachlich den gleichen Standpunkt
vertreten, ist hochst bedauerlich. Das gilt besonders dann, wenn der
gleiche Begriff von zwei verschiedenen Seiten in vollig entgegengesetztem
Sinne verwandt wird. Wir haben uns die Schottmiillersche Erklirung
des Sepsisbegriffes zu eigen gemacht. Diese ist im wesentlichen eine auf
dem morphologischen, bakteriologischen und pathologisch-anatomischen
Geschehen sich aufbauende Deutung: Fine Sepsis liegt dann vor, wenn
sich inmerhalb des Kirpers ein Herd gebildet hat, von dem aus bestindig
oder zeitweilig. pathogene Bakterien in den Blutkreislauf gelongen, derart,
dafy durch die Invasion subjektiv oder objektiv Krankheitserscheinungen
ausgelost werden. Diesem Sepsisbegriff stellt Schottmiiller den Begriff
der Bakteridmie gegeniiber. Diese kommt im Anschluff an fast jede
ortliche eitrige Entziindung (Lokalinfektion) vor (Furunkel, Karbunkel,
Acnepustel, Angina follicularis usw.). Sie besteht in dem Vorhandensein
einzelner Keime im Blut. Bri# hat in 90°, der Furunkulosen den
bakteriologischen Nachweis des Vorhandenseins der Erreger im Blute
bringen kénnen, ohne daB ein septisches Krankheitshild vorlag. Eine
Vermehrung der Keime im Blut wird von Schotémiiller und seiner Schule
im Gegensatz zu vielen anderen (Lenhariz, Kolle und Wassermann,
Jochmann, Lexer, Bumm, Lingelsheim, Ribbert u.a.) aufs allerent-
schiedenste bestritten.

Schottmiiller unterscheidet bei der Sepsis die Hinfrittspforte, d. i. die
Stelle des Eintritts der Keime in den Korper, den Sepsisherd, d. i. der
mit dem GefaBsystem im Zusammenhang stehende Entziindungsherd und
die Metastase, den Tochterherd, der auf dem Wege iiber das GefaBsystem
zustandegekommen ist. - Es kann zu sekundiren Sepsisherden kommen,
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indem eine Metastase von neuem Zusammenhang mit dem Séftestrom
des Blutes oder der Lymphe findet und neu zu Tochterherden in anderen
Organen fithrt. Das septische Krankheitsbild Schottmiillers ist in jedem
Fall gefifigebunden. Er unterscheidet vier verschiedene Formen des
Sepsisherdes. Dieser kann eine Thrombophlebitis, eine Lymphangitis,
eine HEndokarditis oder eine FEiterung eines groferen Hohlorganes sein.
(Als Hohlorgan faBt Schotmiiller die groferen Gelenke, die Gallenblase,
das Nierenbecken, aber nicht die groBen serésen Korperhéhlen auf.
Von ‘diesen soll niemals eine Sepsis ihren Ausgang nehmen kénnen.
Nach unseren Erfahrungen ist auch bei den Hohlorganen eine Beziehung
zu einem GefidB und das Entstehen eines Sepsisherdes in einem solchen
fir das Zustandekommen einer Sepsis notwendig.) Im Gegensatz zu
der mehr morphologischen Betrachtungsweise sehen Dietrich, Stegmund,
Oller, Donath und Saxl u. a. die Sepsis vom pathologisch-physiologischen
Standpunkt aus als ein kausalkonditionell bedingtes Geschehen an,
welches bei einer bestimmten Reaktionslage des sensibilisierten Organis-
mus gegen die eindringende Infektion zustande kommt. Aber auch
diese Forscher sehen das Vorliegen eines GefafBsepsisherdes im Schoti-
miillerschen Sinne als wichtige Voraussetzung an. Wenn wir uns auf den
insbesondere von Lexer vertretenen Standpunkt der Keimvermehrung
im Blute stellen wiirden, kénnten unsere Ausfithrungen iiberfliissig sein.
Denn jeden Ortes kénnten einmal in das Blut eingedrungene Keime
sich im GefdBsystem vermehren und bald hier, bald dort zu Herden
fithren. Die Dinge liegen aber tatsichlich anders. Wir wollen hier nur
die mit Tochterherden einhergehenden eitrigen Allgemeininfektionen !
besprechen. Alle iibrigen mit mehr oder weniger Recht dem groBen
Sammelbegriff der Sepsis zugerechneten Krankheitsfille kommen fiir
unsere Untersuchungen nicht in Betracht. Wir sehen eine eitrige
Entziindung an irgendeiner Stelle des Korpers, es kommt zu einem
Sepsisherd in einem GeféB, im weiteren Verlauf kommen Tochter-
herde einmal in der Lunge, spiterhin moglicherweise auch in anderen
Organen, aber auch ohne vorheriges Ergriffensein der Lungen zustande.

- Wire die Annahme der Keimvermehrung im kreisenden Blute richtig,
50 wire es unverstindlich, daB die Organe, welche bei dem Butumlauf
dem primiren Eiterherd am néchsten im Kreislauf gelegen sind, am héu-
figsten zuerst ergriffen sein sollten, da die Keime ja die geringste Zeit zur
Vermehrung haben wiirden. Schotimiiller nimmt an, da von dem Sepsisherd
aus es zur Verschleppung einer grofien Masse von Keimen — bakterieller
Embolie — in die GefaBbahn kommen mufBl. Unseres Erachtens besteht
in der Schottmiillerschen Lehre noch eine wesentliche Liicke. Sie legt
zwar Wert auf den anfangs gefiBgebundenen Verlauf, geht aber nicht

1 Unsere Falle decken sich mit den sonst auch als Pyimie bezeichneten.
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auf die Tatsache ein, dafl wir im Korper verschiedene Kreislaufsysteme *
besitzen, zwischen die in ihrer Tétigkeit (Funktion) bestimmt gekenn-
zeichnete Organe zwischengeschaltet sind. Schottmiiller verlangt fir das
Zustandekommen einer Sepsis die massige Uberschwemmung des Korpers
mit Spaltpilzen von einem Sepsisherd aus. Es ist verstindlich, daB ein
groferer eitriger Tochterherd nicht einfach durch einzelne im Blute
kreisende Keime zustandekommen kann. Auch wir stehen auf dem Stand-
punkt, daB i. A: eine einmalige gréBere Menge von Keimen hierfiir not-
wendig ist. Wenn wir von einer értlichen Eiterung aus einem Lungenabscef
entstehen sehen, so suchen wir den Sepsisherd im AbfluBigebiet der 6rt-
lichen Eiterung. Von diesem aus wird ein bakterienhaltiger Pfropf in die
Lunge geschleudert und setzt sich seiner Dicke entsprechend in einem
mebr oder weniger peripher gelegenen Lungenarterienast fest. Was
geschieht nun von hier aus ? Die meisten Verfasser nehmen ein Durch-
wandern des Lungengewebes durch Bakterien an, und hegen keinen
Zweifel, daf3 auf diese Art die Keime tiber die Lungenvenen in das linke
Herz und somit in den groBen Kreislauf gelangen. So sagt Marchand
wortlich: Die Verbreitung von Metastasen in den Organen kann durch
das Passieren der Lungencapillaren zustandekommen. Da Schottmiiller
die Vermehrung der Keime im Blute ablehnt, ist es erstaunlich, dafB
die durch die Lunge hindurchgelangenden Bakterien im Versorgungs-
gebiet des grofien Kreislaufs, wo sie ja nur verteilt wiederzufinden sind,
auf einmal eine Aussaat Tochterherde hervorrufen kénnen sollen. Wir
miissen uns die anatomischen Verhéaltnisse des Kreislaufs in die Erinnerung
zuriickrufen. Wir verweisen auf die nebenstehende Skizze (Abb. 1). Die
wesentlichen Organsysteme sind als Kreise dargestellt. Das vom linken
Herzen kommende Blut wird den Organen zugefiihrt, geht nun nach dem
Durchwandern des Capillarsystems z. T. direkt durch die groBen Hohl-
venen in das rechte Herz, von dort aus in die Lungen und nach deren
Durchwanderung wieder in das linke Herz zuriick. Bei 109/, aller
Menschen umgeht ein Teil des Blutes den Lungenkreislauf, indem es
durch ein offenes Foramen ovale vom rechten Vorhof in den linken
Vorhof durchtritt. Das aus den Eingeweiden mit Ausnahme des Harn-
geschlechtssystems kommende Blut durchtritt, bevor es Anschluf mit
dem iibrigen venosen Blut findet, auf dem Wege des Pfortader-Leber-
venensystems die Leber. Die Lymphe schlieBt sich bekanntlich der auf
dem Wege der oberen Hohlvene ins Herz flieBenden vendsen Blut-
menge an.

Die beschriebenen anatomischen Verhiltnisse haben uns die Frage

1 Die Bezeichnung Kreislaufsysteme und groBer, sowie kleiner Kreislauf sind
an und fir sich falsch und pur der allgemeinen Anwendungsweise entsprechend
hier gebraucht. Es handelt sich eigentlich um nicht in sich geschlossene Kreise
— also nur um Bogenabschnitte. An anderer Stelle soll auf diese anatomisch-
funktionellen Fragen eingegangen weérden.
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aufwerfen lassen, ob mnicht im Verlauf einer Sepsis die mit Lungen-
abscessen und Abscessen im grofien Kreislauf einhergeht, eine Thrombo-
phlebitis einer Lungenvene als sekundirer Sepsisentwicklungsherd in
Frage kommen kann. Diese Moglichkeit wird von Schottmiiller und
Bingold nicht fiir die genannten Fille in Betracht gezogen: ,,Als ein
auBlergewohnliches Ereignis mufl es angesehen werden, wenn sich ein
metastatischer Lungenherd zur Sepsisentwicklungsstétte, vielleicht in
Form einer Trombophlebitis der Arteria (? d. Verf.) pulmonalis aus-
bildet.

Schottmiiller hat unter seinen zahlreichen Fillen septischer Erkran-
kungen nie einen derartigen Herd nachweisen kénnen. Die obengenannte

Glieamalien

Urogenital-
Apparar

Unitere
Gliedmalien

Abb. 1. Das Kreislaufschema. Schwarz: Venoses Blut; gesirichelt: Pfortaderblut; schwarz
umgrenzt: Arterielles Blut. AuBenring: Aorta mit Verzweigungen.

Auffassung, die Metastasen im groBen Kreislauf konnten auf Keime,
die die Lungencapillaren durchwandert héitten, beruhen, befriedigt uns
nicht, und scheint uns auch nicht mit dem scharf umschriebenen Krank-
heitsbild der metastasierenden Sepsic in Einklang zu stehen. Wir haben
nun in allen Sepsisfillen mit Lungenabscessen mit und ohne Metastasen
im groBen Kreislauf, sowie in den Sepsisfillen mit Metastasen aus-
schlieBlich im groBen Kreislauf, ohne AbsceBbildung in der Lunge,
das gesamte GefiBsystem, soweit es fiir “die Erkrankung in Frage
kam, auf das genaueste untersucht, insbesondere die Lungenvenen in
die feinsten Wurzeln hinein verfolgt. Diese Untersuchungen sind recht
miihevoll, sie verlangen groBe Geduld und genaues Arbeiten und setzen,
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wie bei dem Suchen einer Thrombophlebitis caseosa bei einer Miliar-
tuberkulose, etwas Gliick beim Finden mit voraus. Unser Ergebnis
war, dafl durchaus nicht ,,das Vorhandensein einer Thrombophlebitis
der Lungenvenen als auBergewohnliches Ereignis gefunden®, sondern
wmn einer ganzen Reihe von Fdillen makroskopisch schon nachweisbar sein
kann. Derartige Thrombophlebitiden der Lungenvenen sind im Schrifttum
fast gar nicht, im Zusammenhang mit der Sepsisfrage itberhaupt nicht
beschrieben!. Im Schrifttum findet sich eine-Angabe Bendas iiber einen
Fall, bei dem es im AnschluB an eine abscedierende Grippepneumonie
zu einer Thrombophlebitis der Lungenvene gekommen war.  Corten
hat im Anschluff an grippése Erkrankungen der Lungen mikroskopisch
nachweisbare thromboarteriitische und thrombophlebitische Herde nach-
weisen kénnen, Stegmund streift diese Frage in einer sich mit anderen
Dingen befassenden Arbeit fliichtig, wir selbst haben auch bei der Grippe
dhnliche Befunde mikroskopisch nachweisen kénnen. Im iibrigen scheint
auf diese Verdnderungen gar nicht geachtet worden zu sein, bis auf den
Bendaschen Fall fehlen iiberhaupt die Angaben iiber makroskopisch
feststellbare Befunde. Uns scheint die Tatsache des Vorkommens von
Lungenvenenherden in mehrfacher Hinsicht auflerordentlich wichtig zu
sein. Sie zeigh uns den gefiBlgebundenen Charakter der metastasierenden
Sepsis und scheint uns ein Beweis fiir die Richtigkeit der Schottmsillerschen
Lehre darzustellen. Das massenhafte Auftreten von Keimen im groBen
Kreislauf im AnschluB an einen solchen sekundiren Sepsisherd in- einer
Lungenvene macht das Zustandekommen neuer Herde im Versorgungs- -
gebiet des groBen Kreislaufs durchaus verstindlich. Wir brauchen nicht
die unbewiesene Annahme uns zu eigen zu machen, daB die Keime sich
im Blute vermehren kénnen und die Annahme von der hiufigen Durch-
wanderung des Lungengewebes durch groBe Keimmassen ist iiberfliissig.
Auf das Ubergreifen entaziindlicher Veréinderungen jeglicher Art,
auch schon kleinerer Entziindungen, auf die in der Nahe gelegenen
Venen hat schon Hunter vor mehr als 120 Jahren hingewiesen. Es ist
eigentlich erstaunlich, dal man dieser Tatsache bisher so wenig Auf-
merksamkeit geschenkt hat. Wir sind der Ansicht, daB nicht in allen
Fillen der Beweis gliicken wird (auch bei der Miliartuberkulose gelingt
der Nachweis des Venenherdes ja nicht in allen Fillen). Wir stellen uns
aber immer die Forderung, daf bei dem Vorhandensein einer Sepsis
mit dem Vorliegen einer Keimaussaat im groBen Kreislauf und mit
dadurch bedingter Metastasenbildung, griindlichst nach dem Vorhanden-
sein einer Thrombophlebitis der Lungenvenen geforscht werden muf.

! Anmerkung wihrend der Drucklegung: Nach Abschluff dieser Arbeit erschien
die Arbeit von W. Felsenthal: ,,Uber Staphylokokkensepsis®. - Sie geht ausfiihr-
lich auf die Schoftmiillersche Lehre ein und bringt eine groBe Reihe von wesent-
Lichen Fillen. Lungenvenenherde hat er nicht als solche nachgewiesen, nimmt
aber theoretisch solche an, Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 42, 185 (1930).
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Bei einer Reihe von Fallen ist das Ausbleiben einer Lungenvenen-
verdnderung trotz. des Vorhandenseins von Metastasen im Versorgungs-
gebiet des grofen Kreislaufs verstindlich, so beim Offenbleiben des
Foramen ovale oder bei dem Vorhandensein einer Endokarditis. Bei
dem offenen Foramen ovale wandern die von einer peripheren Thrombo-
phlebitis kommenden Keime unter Umgehung des Lungenkreislaufs
z. T. unmittelbar vom rechten in den linken Vorhof hiniiber.

Beispiel:

Klinisch: Lymphangitis des rechten Beines, Sepsis, Pneumonie.

Sektionsdiagnose: Panaritium der 4. Zehe des rechten Fulles, Lymphangitis
und Lymphadenitis des rechten Beines, Thrombophlebitis purulenta der Vena
saphena. Lungenabscesse beiderseits, keine Lungenvenenthrombophlebitis, offenes
Foramen ovale, Herzmuskel-, Nieren-, Leber-, Hautabscesse, septische Milz.

Balkteriologisch: Staphylococeus aureus.

War in diesem Fall auch die Lunge ergriffen, so haben wir einen anderen Fall
einer Sepsis, bei der ein groller Defekt des Vorhofseptums vorlag und es aus-
schliefilich zu einer Metastasenbildung des grofien Kreislaufs kam.

Klinisch: Paparitium des Mittelfingers rechts, Phlegmone am rechten Arm,
Iymphangitischer AbsceB, Sepsis, Endokarditis.

Sektionsdiagnose: Panaritium des rechten Mittelfingers, Phlegmone am rechten
Arm. Lymphangitis und Lymphadenitis rechts. GroSer Defekt des Vorhofseptums.
Abscesse im Versorgungsgebiet des groBen Kreislaufs, besonders in den Nieren
und im Myokard. Perikarditis. Unklar bleibt, warum in diesem Fall die Lunge
keine Abscesse aufweist, wahrscheinlich hat auch dieses Organ die Fahigkeit,
Keime unter Umsténden zu zerstéren.

Bakteriologisch: Streptococcus pyogenes.

Fiir das Auftreten einer Endokarditis ohne Lungenvenenthrombophle-
bitis miissen die Untersuchungsergebnisse am sensibilisierten Organismus
(Oller, Siegmund u. a.) berticksichtigt werden. So konnten die genannten
Forscher feststellen, daB im sensibilisierten Organismus die Endothelzellen
bestimmter Organe so auch die Herzklappen, die Féhigkeit besitzen, vor-
beistrémendes Material zum Haften zu bringen. Da an den Herzklappen
das Gesamtkérperblut vorbeistreift, ist hier die Aufnahmemdglichkeit
fiir Bakterien, auch wenn sie nicht in Massen vorbeischwimmen, ver-
standlicherweise besonders grof. Das trifft besonders dann zu, wenn
schon &ltere Verinderungen an den Herzklappen vorliegen. Es kommt
dann zu einer neuen Entziindung — einer Thromboendokarditis —,
die als Sepsisherd im Schottmiillerschen Sinne gelten kann. Das Endokard
kann auch als primédrer Sepsisherd in Frage kommen, wenn von der
Rintrittspforte (Angina, Genitalerkrankungen usw.) aus einzelne Keime
in den Kreislauf gelangen, in den Endothelzellen haften bleiben und
zu entziindlichen Verinderungen des Klappengewebes fiihren. Derartige
Fille von primirer Sepsis nach Herzklappenentzimdungen sind so
bekannt, daB wir uns eine Beschreibung ersparen koénnen. Ein Beispiel
eines sekundiren Sepsisentwicklungsherdes an den Herzklappen sei
kurz angefiigt.
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Osteomyelitis beider Oberschenkelknochen mit ausgedehnten Weichteilabscessen,
doppelseitige infizierte Schenkelvenenthrombose. Sepsisentwicklungsherd fiir den
Lleinen Kreislauf. Multiple Lungenabscesse, eitrig fibrindse Pleuritis. Frische
maligne ulcerdse Endokarditis des Aortensegels der Mitralklappe. Sepsisentwicklungs-
herd fir den groPen Kreislauf. Pericarditis purulenta. Infizierte Embolie in der
rechten Nierenarterie mit infizierten Niereninfarkten, beiderseitige Nierenabscesse,
infizierte Milzinfarkte, metastatischer infizierter encephalomalacischer Herd im
Centrum semiovale links, extraduraler Eiterherd an der Konvexitit.

Bakteriologisch: Staphylococcus aureus.

Der Einbruch der Keime in den groBlen Kreislauf kann auch durch
das Ubergreifen einer Eiterung auf die Aorta zustandekommen. Hierbei
fehlt die Moglichkeit der LungenabsceBbildung und die Metastasen-
bildung ist im arteriellen Versorgungsgebiet zu suchen. Diese Fille des
Ubergreifens von Eiterungen auf die Arterienwand ist auBerordentlich
selten. Wir haben an anderer Stelle die eitrige Binschmelzung der
Wand der Arteria carotis interna beschrieben. Die Elastica interna
bietet gewdhnlich der vordringenden Kntziindung einen energischen
Widerstand.

Ein Fall, bei dem es zum Einbruch von Keimen in die Aorta kam,
konnte kiirzlich bei uns beobachtet werden.

40jahriger Mann. Klinisch: Verdacht auf gedeckt perforiertes Magengeschwiir.
Magenblutung. Peritonitis.

Sekittonsbefund: Gangrin des Oesophagus. Durchbruch des Oesophagus ins
hintere Mediastinum und in die Brustaorta mit starker Blutung in die Speise-
rohre. Fibringse Perikarditis und Pleuritis links. Sepsis mit Abscessen in den
Nieren, der Leber und den Darm, braunes Herz, Lungenddem. :

Histologisch: Speisershre: Véllig nekrotische Schleimhaut mit zahlreichen
Staphylokokken, Granulocytenhaufen in den Randteilen. In den iibrigen Organen
Granulocytenabscesse mit reichlich Staphylokokken. An der Aorta fanden sich
starke Granulocytenansammlungen in der Umgebung und in den Wandschichten.
An der Innenwand eine Thromboarteritis, die schon vor dem tédlich wirkenden
Durchbruch vorgelegen haben muf, da sonst die Bakterienaussaat in den Kérper
nicht erklart wire.

Bakteriologisch: Staphylococcus aureus .

Im Verlauf von knapp zwei Jahren ist es uns in 15 von 18 Fillen 2
gelungen, bei septischen Krankheitsbildern mit Lungenabscessen und
Metastasen im grofen Kreislauf den Sepsisentwicklungsherd fiir diese
Metastasen in einer thrombophlebitischen verdnderten Vene in der Néihe
des Lungenabscesses aufzufinden. Wihrend es sich durchweg um FEr-
krankungen mit den bekannten FEitererregern, insbesondere dem
Staphylococcus aureus und Streptococcus pyogenes handelte, konnte
in einigen Fillen eine besondere Erregerart des septischen Krankheits-
bildes (Streptothrix, Budayscher Bacillus) nachgewiesen werden.

1 Anmerkung wihrend der Drucklegung: Ein dhnlicher Fall von der auBer-
ordentlich seltenen Panarteriitis ist nach Abschlull dieser Arbeit von Bucholy
beschrieben worden.

2 Inzwischen 21 von 24.
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Einige Beispiele:

Klinisch: 14 Tage vor der Aufnahme Husten und Fieber bei gutem Allgemein-
zustand. 10 Tage spater Erscheinungen einer linksseitigen Rippenfellentziindung.
Bei der Aufnahme Pleuraempyem links. Rippenresektion. Temperaturabfall.
Nach 10 Tagen erneuter Schiittelfrost. Temperatur bis 40° C. Spéter voriibergehend
niedere Temperaturen, dann intermittierendes hohes Fieber. Im Harn reichlich
Staphylokokken. Tod an zunehmender Herzschwiche.

Sektion: Altere Bronchopneumonien in beiden Lungen. Eitrig-fibrinose Pleuritis.
Zustand nach Resektion der 7. Rippe links und Pleuradrainage wegen Pleura-
empyems. Hintere Mediastinitis. Thrombophlebitis der Vena acygos. Sepsisherd
fiir den kleinen Kreislauf. Mehrere infizierte Embolien in den Lungenarterien beider-
seits. Lungenabscesse beiderseits. Doppelseitige Thrombophlebitis der Lungenvenen,
Sepsisherd fiir den grofen Kreislauf. Leber- und Nierenabscesse.

Bakteriologisch: Staphylococcus aureus.

Bpikrise: Dieser Fall bietet uns einen auBerordentlich klaren Einblick
itber den Ausbreitungsweg der Infektion. Die Bronchopneumonien
stellen die Eintrittspforte dar. Von dort ist es zu einer eitrigen Rippen-
fellentziindung und einem Empyem gekommen. Diese Entziindung
hat auf das hintere Mediastinum tbergegriffen, ist durch die Wand der
Vena acygos vorgedrungen und hat eine Thrombophlebitis derselben
entstehen lassen. Hier haben wir den Sepsisentwicklungsherd fiir den
kleinen Kreislauf (Thrombophlebitiden der Vena acygos sind auBer-
ordentlich selten, so daf3 dieser Fall auch hierin einen Sonderfall darstellt.
Eine tuberkulose Thrombophlebitis der Vena acygos ist von Klebs
beschrieben worden). Im weiteren Verlauf kommt es zu septischen
Lungenembolien. Diese verursachen das Zustandekommen septischer
Infarkte. Diese greifen auf die Venen der Lunge iiber, in welchen nun
schon makroskopisch feststellbare eitrige Pfrépfe nachgewiesen werden
kénnen. Hier haben wir den Sepsisentwicklungsherd fiir den grofien
Kreislauf. Im weiteren Verlauf treten Abscesse in der Leber und in den
Nieren auf. Die Leberabscesse sind arteriell bedingt. Die Pfortader-
wurzeln, der Stamm und die Aste sind frei. Auch in den Lebervenen
sind keine Pfropfe nachweisbar. Auch der klinische Verlauf 148t sich
mit dem bei der Sektion erhobenen Befund gut in Einklang bringen.
Anfangs haben wir die durch das Empyem bedingten hohen Temperaturen,
die nach der Rippenresektion abfallen. 4 Tage spiter erneuter Anstieg,
entsprechend dem Auftreten der Thrombophlebitis der Vena acygos und
dem Auftreten der Lungenabscesse. Dem spéiteren intermittierenden
hohen Fieber diirfte der Einbruch in die Lungenvenen und die Keim-
agssaat in den groBen Kreislauf entsprechen.

Klinisch hat sich die Diagnose der Thrombophlebitis der Vena acygos
natiirlich nicht stellen lassen. Die histologische Untersuchung ergab
eine Bestitigung der makroskopischen Befunde. Auch in der Leber
konnte in einer Arterie ein infizierter Embolus nachgewiesen werden.

Zweites Beispiel: Eiterung (Furunkulose in der Umgebung des Afters. Draufien

Behandlung mit Kataplasmen und Saugglocke sowie Incision. Im Krankenhaus
breiter Einschnitt. Trotzdem kein Temperaturabfall, obwohl reichlich Eiter entleert
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wurde. Nasenfliigelatmen, Nachschleppen der rechten Lunge, Dampfung rechts
hinten. Schmerzen im Becken. Im Harn Staphylokokken. Allgemeiner Verfall.
Trotz kraftiger Excitation der Herzkraft tritt der Tod ein.

Sektion. Eiterung in der Umgebung des Afters (Eintritispforte). Infizierte
Thrombose des Plexus prostaticus. Sepsisentwicklungsherd fir den kleinen Kreislauf.
Infizierter Embolus in einem mittleren Lungenarterienast. Lungenabscesse.
Pleuritis purulenta beiderseits. Infizierte Lungenvenenthrombose. Sepsisherd
fiir den groflen Kreislouf. Abscesse im Versorgungsgebiet des groBen Kreislaufs:
Nieren, Blase, Prostata, Gehirn.

Ob die Prostataabscesse alle primir oder metastatisch bedingt sind,
laBlt sich aus den erhobenen Befunden nicht entscheiden.

Drittes Beispiel: Dieses betrifft, einen der hiufigen gynikologischen Sepsisfille.
AuBerhalb der Klinik wegen starker Blutungen in der Schwangerschaft Scheiden-
tamponade. In der Klinik Entfernung eines dbelriechenden Tampons. 5 Tage
spater Spontangeburt eines reifen Kindes. 3 Tage spater Schiittelfrost bis zu 41° C.
Blutkultur Staphylococcus aureus. Fortlaufend septische hohe intermittierende
Temperaturen. Trotz mannigfacher ortlicher Kingriffe und Allgemeinbehandlung
sowie Anwendung chemo-therapeutischer Mittel unter Auftreten von Lungen-
erscheinungen Bakteriurie und zunehmender Herzschwiche Tod.

Sektionsdiagnose: Status puerperalis. Endometritis putrida. Sepsiseintritts-
pforte. Parametritischer Absce links. Thrombophlebitis der parametralen Venen,
besonders links, sowie der Vena hypogastrica links. Sepsisherd (primdr) fir den
kleinen Kreislauf. Retroperitonealer AbsceB. Septische Lungenembolien. Lungen-
abscesse. Thrombophlebitis einiger Lungenvenenwurzeln. Sepsisherd fiir den
grofien Kreislauf. Metastatische Nierenabscesse. Septische Milz. Triibe Schwellung
der Leber.

Bakteriologisch: Streptococcus pyogenes.

Da die weiteren Fille sich zwar in der Art der Eintrittspforte und
des Ortes des primiren Sepsisherdes von den bisher genannten unter-
scheiden, aber im Ablauf nichts wesentlich Neues darstellen, beschrinken
wir uns darauf, diese in der folgenden Tabelle zusammenzustellen.

Schon in den statistischen Zusammenstellungen stellten wir fest,
dafl es uns nicht in allen Fillen gelungen ist, die Lungenvenenthrombo-
phlebitis nachzuweisen. Das Nichtauifinden wollen wir nicht einfach
damit - entschuldigen, daB wir uns mit der Feststellung begniigen, es
wire uns nur aus technischen Griinden der Nachweis nicht gelungen.
Es handelt sich wohl sicher um Féalle, bei denen trotz vorhandenen
Metastasen im grofen Kreislauf ein Nachweis alterer, abgeklungener
entziindlicher Verdnderungen nicht méglich war. Es ist leider nicht zu
erwarten, daB man bei dem Aufwerfen einer neuen Fragestellung und
dem Suchen nach einer Losung derselben eine positive Beantwortung
fir alle Falle finden wird. Es geht nun einmal in der Natur nicht alles
nach dem Alles- oder Nichts-Gesetz. Es gibt sicherlich iberall Uber-
ginge. Das klarste Beispiel, welches sich schon nicht mit unseren An-
schauungen in Einklang bringen lieBe, wire das des paranephritischen
Abscesses. Jeder Student lernt schon auf der Universitat, daB im Anschlu3
an einen Furunkel oder Karbunkel ein paranephritischer Absce3 oder eine
Osteomyelitis entstehen kann. Daf fiir einige dieser Fille eine besondere
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Erklirung zu finden ist, soll weiter unten festgestellt werden. Wir wollen
hier nur einige Beispiele der negativen Fille geben. Eines muB dabei
noch kurz hervorgehoben werden. Das gesamte Material der Sepsisfille
wurde vom Beginn der ersten Untersuchung an (vor etwa 2 Jahren)
grundsétzlich genau unterucht. Die Zahl der Fille mag etwas klein
sein. Immerhin ist der Einblick doch ein geniigender. Der eine unserer
negativen Fille soll weiter unten auch noch klinisch besprochen werden.

Tabelle 1. Zusammenstellung der Fille mit einer Lungenvenenentziindung .

g
g8z
P~ Zahl ri elcund 232
Eintrittspforte E%?fe Sipsli%%gl(‘i SSepsishig%? E aé
L
Karbunkel-Furunkel 5 | Extremitédtenvenen, Lungenvenen -
Prostatavene bei
Dammkarbunkel
Extremitéiten- 2 GliedmaBenvenen | Tertidrer Sepsisherd| -
phlegmone ~ in den Nieren,
sekundérer in den
Lungenvenen
Bronchopneumonien, 1 Vena azygos Lungenvenen +
Empyem der Pleura
Endometritis 3 Vena, ovarica bzw. Lungenvenen -+
Vena hypogastrica
Infizierte 1 Sinus sigmoideus Lungenvenen —+
Schidelwunde .
Otitis media 1 |. Vena jugularis " Lungenvenen -+
purulenta
Darm 1 Piortader Lebervene, 0
bei Aktinomykose Lungenvene tertiar
Nasenbein (Buday) 1 Osteomyelitis des Lunge sekundir, +
Nasenbeines Leber tertiar

Klinisch: Diabetes. Nackenkarbunkel. Ausbrennung desselben mit einem Lét-
kolben. Spater uncharakteristische Erscheinungen-iiber der Lunge, umschriebene
Dampfungen, mittelblasige Rasselgerdusche mit bronchovesiculirem Atmen.
Temperaturen. Vermehrter Auswurf. Der Nackenkarbunkel war inzwischen gut
abgeheilt. Die Wundflache zeigte saubere reichliche Granulation. Dann Auftreten
arthritischer. Beschwerden und einer Bakteriurie (Staphylococcus aureus). Im
linken Knie entwickelt sich ein Empyem. Trotz mehrfacher Punktion keine
Besserung. Thrombophlebitis der Saphena. Deswegen Unterbindung derselben.
Trotzdem nach mehrtigigem Abfallen des Fiebers erneuter Temperaturanstieg.
Deswegen Resektion des Kniegelenks mit Tamponade desselben bei Extension,
um die Wunde weit klaffen zu lassen. Bei der Operation treten zahlreiche osteo-
myelitische Herde im Femur zutage. Wiederum voriibergehende Besserung, dann
unter zunehmendem allgemeinen Verfall tritt der Tod ein. Sektionsdiagnose: Kar-
bunkel am Hals. Zustand der Abheilung. Nierenabscesse. Kniegelenkeiterung links.
Thrombophlebitis der Venen im Kniegelenkbereich. Zustand nach Unterbindung
der Vena saphena im Leistenbeugenbereich. Myodegeneratio adiposa cordis.
Bronchopneumonien. Kein Lungenvenenherd.

Ein zweiter Fall: 59jahrige Frau mit einem Oberlippenfurunkel. Mehrere Tage
konservativ behandelt. Einweisung ins Krankenhaus mit 40° Fieber, starker

1 Inzwischen 21 von 24 Fillen.
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ddematoéser Schwellung des Gesichtes und der Lider. Uber der Lunge links hinten
unten deutliches Reiben und Démpfung. Punktion. Eitrig-fibrindses Exsudat.
Bakteriologisch: Staphylococcus aureus. Konservative Behandlung. Rontgen-
bestrahlung. Umschlige. Voriibergehend Abfallen der Temperatur. Zunebmende
Kreislaufschwiche. Tod.

Sektion: Oberlippenfurunkel. Eitrige Thrombophlebitis des Sinus cavernosus
beiderseits. Zahlreiche Lungenabscesse. Eitrig-fibrinése Pleuritis und Pleuranekrosen
beiderseits mit serésem Erguf. Abscesse in beiden Nieren. Adipositas cordis,
braunes Herz. Trotz grindlichster Durchsicht der Lunge konnte ein Lungen-
venenherd an keiner Stelle nachgewiesen werden.

Der letzte Fall mit negativem Krgebnis bietet gegeniiber den oben

geschilderten keine Besonderheiten.

So wichtig die Beriicksichtigung rein morphologischer Gesichtspunkte
sein mag, so geniigt doch diese Art der Betrachtungsweise nicht fiir die
Hinsicht in den Ablauf der Lebensvorginge. Dietrich, Oller, Seemann,
Siegmund u. a. stellten den morphologisch-anatomischen und klinisch-
bakteriologischen Gedankengingen die kausalkonditionelle pathologisch-
physiologische Bewertung bakteriologischer Vorgénge im menschlichen
Organismus gegeniiber. HEs sind Gedanken, wie sie auch in letzter
Zeit von Donath und Saxl vertreten werden. Neben der Art der
Keime — Virulenz, Masse und sonstige besondere Eigenschaften —
kommt als passiver Faktor fiir das Zustandekommen entziindlicher Vor-
ginge die Reaktionslage des Organismus in Frage. Diese ist bestimmt
durch die Empfiinglichkeit und die Widerstandsfahigkeit der Organe und
des Gesamtorganismus. Erfahrungstatsachen sprechen in geniigender
Weise mit. Verschiedene Menschen, mit den gleichen Mengen gleichartiger
Keime infiziert, zeigen eine durchaus verschiedenartige ortliche und
allgemeine Reaktion. Pettenkofer nimmt eine Reinkultur von Cholera-
bacillen, die von einer Leiche gewonnen sind, ohne irgendwelche ernsteren
Anzeichen einer Choleraerkrankung zu bekommen, wihrend Tausende
an der gleichen Erkrankung zugrunde gehen. Oler schildert einen Fall
einer Infektion durch infizierte Proteinkérperlésung. Drei an Sycosis
parasitaria erkrankte Minner werden mit der gleichen Lésung be-
handelt. Die Lésung wird aus der gleichen Ampulle genommen.
Ein Patient leidet gleichzeitig an einer Leukdmie, der andere an einer
allgemeinen Atherosklerose, der dritte ist ein sonst gesunder junger
Mensch. Die beiden ersten Patienten sterben an einer schweren Strepto-
kokkensepsis, wihrend bei dem dritten Patienten nicht die geringsten
Krankheitserscheinungen irgendwelcher Art auftreten. Auch der Ablauf
der Erkrankung ist bei den beiden gestorbenen Patienten ein verschiedener.
Zeitlich ist das Auftreten der Krankheitserscheinungen nach der Ein-
spritzung verschieden spidt. Die betroffenen Organe sind verschieden
stark ergriffen. Zellige und humorale Vorginge spielen eine wichtige Rolle.
Hier hat die Frage der Wirkung des reticuloendothelialen Apparates
eine auBerordentliche Bedeutung (siehe weiter unten).

Virchows Arehiv. Bd. 281. 29
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Nicht nur die Tierversuche sprechen in diesem Sinne, auch unsere
Sektionserfahrungen und Beobachtungen in der Klinik bestétigen diese
Tatsache. Eine Erfahrung muf hier insbesondere Beriicksichtigung
finden. Bel eitrigen Prozessen in den meisten Organen kommt es leicht
zu eitrigen Metastasen anderenorts, besonders in der Lunge, wobei eine
Thrombophlebitis im Bereich der priméren Eiterung am Anfang des
Ausbreitungsweges zu finden ist. Bei Eiterungen in der Leber und solchen
Vorgiingen in ihrem Quellgebiet dagegen erschopft sich der infektitse
Vorgang innerhalb des Organs. Die Leber scheint eine Filterwirkung
zu besitzen.

Diese Tatsache wird den meisten Pathologen und Klinikern er-
fahrungsgemi} bekannt sein, in dem Schrifttum wird sie aber kaum
hervorgehoben. Wir haben diesen Dingen auch frither wenig Aufmerk-
samkeit geschenkt, wurden erst bestimmt, grundsétzlich das Verhalten
der Leber bei entsprechenden Infektionen zu beobachten, nachdem in
einem Fall das Leberfilter durchbrochen schien.

Zum Verstindnis der Filterwirkung der Leber mag es angebracht
erscheinen, sich kurz in die Erinnerung zuriickzurufen, auf welchen Wegen
zu Eiterungen fihrende Keime in die Leber gelangen kénnen.

1. Auf dem Blutweg. a) Pfortader, b) Leberarterie, ¢) Lebervene.
Hier miite eine riicklaufige Infektion angenommen werden. Diese
Maglichkeit wird von einer Reihe von Forschern abgelehnt. Wir glauben
auch, daB bei einer Reihe beschriebener Fille eine andersartige Erklarung
niher liegen diirfte. (Bemerkung zu Chiari.)

2. Auf dem Weg der Gallengénge.

3. Durch direktes Ubergreifen eitriger Verinderungen aus der
Umgebung.

Bei allen Eiterungen, die auf diesen verschiedenen Wegen zustande-
kommen, greift die Eiterung nicht iber die Leber hinaus. Eine allgemeine
Sepsis im Anschluff an eine Lebereiterung ist ein hochst seltenes Ereignis.
Diese Tatsache wird auch von Schottmiiller hervorgehoben. Als Beispiele
derartiger Krankheitsbilder seien kurz folgende genannt:

1. Pfortaderweg.

Sektionsdiagnose: Zustand nach Appendektomie und Unterbindung der Vena
ileo colica. Eitrige Phlebitis und Periphlebitis der Wurzeln und des Stammes der
Vena mesenterica superior, der Wurzeln, des Stammes und der Aste der Pfortader.
Leberabscesse. Leichter Tkterus. Keine Abscesse im kleinen und grofen Kreislauf.

2. Arterienweg.

Sektionsdiagnose: Maligne Endocarditis. Abscesse in den Nieren, der Prostata,
dem Gehirn, groBer Abscef in der Leber.

3. Weg iiber die Gallenginge bzw. Ubergreifen einer Eiterung aus
der Umgebung auf die Leber.

Sektionsdiagnose: Alte Lungentuberkulose. Cholecystitis chronica et acuta.
Cholelithiasis. Pericholecystitischer AbsceB. Cholangitis mit Abscefbildungen.
Ikterus.
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Wihrend diese Fille durchaus im Rahmen der bekannten Tatsachen
liegen, konnten wir hochst seltene Fille von Milzvenenentziindungen
beobachten, die zu Leberabscessen fuhrten und ihrer auBerordentlichen
Seltenheit wegen hier geschildert werden sollen.

In. den schon mehrfach angefithrten Arbeiten Schottmiillers und
Bingolds finden wir folgende Bemerkung: ,,Ganz ungewéhnlich ist es,
wenn sich die Pfortaderinfektion von einer Phlebitis der Milzvene aus
entwickelt“. In den verschiedenen Abschnitten der pathologisch-
anatomischen, internistischen und  chirurgischen Handbiicher finden

Abb.2. Grenze zwischen Milz + Milzkapsel mit starker Entziindung und thrombophlebi-
tischen Veranderungen der Venen. Zahlreiche Streptokokken nachweisbar.

sich keine entsprechenden Angaben. Nur Lubarsch geht in seiner Arbeit
iiber die Milz auf derartige Krankheitshilder ein. ZLenharfz beschreibt
einen Fall einer Milzvenenthrombophlebitis im Anschlu an einen
septischen Milzinfarkt bei einer Endokarditis. Schottmiiller schildert eine
Milzvenenthrombophlebitis im AnschluB an einen septischen Milzinfarks,
welcher nach einer mehrfach operativ behandelten Lungengangridn sich
cingestellt hatte. (Sollte in diesem Fall Schoftmiillers der septische
Embolus nicht auch aus einer Lungenvene gekommen sein ?)

Den ersten Fall verdanke ich Herrn Prof. Wohlwill, der ihn im
Arztlichen Verein Hamburg im Jahre 1922 vorgestellt hat und der von
ihm noch wihrend seiner Eppendorfer Zeit seziert worden ist.

38jahriger Mann. Klinische Diagnose: Tuberculosis pulmonum inveterata.
Brochiektasen. Pleuritis putrita sinistra. Lungenfistel. Zustand nach Rippen-
resektion links. Periostitis ossificians. HirnabsceB.
29*
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Sektionsdiagnose: Zylindrische und sackférmige Bronchiektasen links. Eitrige
Pleuritis im Zwerchfellbereich links mit Durchwanderung in die Milzkapsel.
Phlebitis der Milzvene und Pfortader. Peripylephlebitische Leberabscesse. Doppel-
seitiger HirnabsceB. Zustand nach Rippenresektion.

Der ortliche Befund war folgender: Die Eiterung am Zwerchfell hat sich von
der Pleuraseite durch das Zwerchfell auf die Milzkapsel fortgesetzt. Dement-
sprechend finden sich eitrig-fibrindse Belige auf derselben. Die Pfortader ist teils
mit diinnfliissigem Eiter, teils mit der Wand ziemlich fest anhaftendem schmierigen
Belag erfiillt. Wahrend dieser Proze§ sich in die Vena gastrica und die Vena
mesentericae nur ein kleines Stiick retrograd fortsetzt, ist er in der Vena lienalis
in sehr ausgesprochener Weise anzutreffen, und zwar bis etwa 3 cm von der Pankreas-

ADbb. 3. Starkere Vergroferung eines Schnittes aus dem Bereich der Milzkapsel. Teilweise
thrombosiertes Gefdf aus der Kapsel, im rechten Anteil der Lichtung starke granulocytare
entziindliche Verédnderung.

kopfspitze entfernt. Weiter milzwérts ist die Vene unversehrt, ebenso die grofleren
extralienalen Aste. In der Leber finden sich um die Pfortader herum kleinere
und groBere AbsceBherde. Mikroskopisch: Es befindet sich auf der Kapsel der
Milz ein Granulationsgewebe mit reichlichen dinnwandigen Gefélen oder Ela-
stica; diese sind mit infizierten Thromben erfillt, die Streptokokken enthalten.
Die Wand ist von Granulocyten durchsetzt. Die sonst gefafllose Milzkapsel wird
von GefdBen durchbrochen, so daB eine Verbindung zwischen den Gefaflen des
Granulationsgewebes und denjenigen der Milz besteht. In einem Block ist die
Kapsel von thrombosierten Gefiafien vollig durchbrochen. Die Milz selbst ist
unverindert (s. Abb.2 und 3).

Ein ebenfalls eigenartiger Fall wurde kiirzlich beobachtet.

Klinisch: 4 Wochen vor der Aufnahme auf der Heimfahrt von den Tropen
Erkrankung mit hohem Fieber ohne duBere Ursache (Malaria vor 7 Jahren). Trotz
des Fiebers an Bord gearbeitet. Bei der Aufnahme Pleuraergul. Leichter Ikterus.
Schlecht verschiebliche Lungengrenzen. Mehrfach angestellte bakteriologische und
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serologische Untersuchungen blieben erfolglos (es wurde u. a. an Maltafieber gedacht).
Trotz fehlenden Herzbefundes wurde an eine Endokarditis gedacht. 3 Wochen
nach der Aufnahme Schiittelfrost. Diazo positiv. Druckempfindlichkeit an der
rechten Bauchseite. Verdacht auf LeberabsceB. FEréffnung der Bauchhdhle.
Bestatigung der Diagnose. Ersffoung eines Eiterherdes und Tamponade. SchiuB
der Bauchdecken. Einige Stunden spiter Tod.

Sektionsdiagnose: Paranephritischer Abscefl mit Durchbruch in die Bauchhéohle
und Ubergreifen auf die Milzkapsel und die Milzvene. Thrombophlebitis purulenta
der Milzvene (Sepsisherd fiir den Leberkreislauf). Pylephlebitis. Leberabscesse.
Lungenodem. v

Ortlicher Befund: Die Milzvene weist in dem der Milz nahegelegenen Abschnitt
einen die Lichtung fast vollig verschlieBenden, sehr weichen, schmutzig-gelblich-
grauen, eitrigen Pfropf auf, der der Wand fest anhaftet. Wand ausgesprochen triib,
an der nach unten gelegenen (retroperitoneal gerichteten) Seite sehr weich, morsch.
Hier greift ein zwischen der Milzunterfliche und der Niere gelegener Eiterherd
unmittelbar auf die Venenwand iiber. Milzvene im Bereich der ersten 2 cm von
der Milz zartwandig, die Innenwand glatt und spiegelnd. Der eitrige Pfropf
in der Milzvenenlichtung etwa 4 cm lang, im proximalen Bereich haftet er nur
noch der Hinterwand an, das Lumen nur teilweise verschliefend. Milz stark mit
dem Zwerchfell verwachsen und vom grofilen Netz zum Teil bedeckt. Bei ihrer
Préparation wird der genannte etwa 100 ccm enthaltende Eiterherd . zwischen
Milz und Niere ersffnet. An der Stelle, an der der Eiterherd an die Milzkapsel
heranreicht, zeigt dieselbe eine schwielige Verdickung, eine schmutzig-graugelbe
Farbe. Milz 15 : 10 : 41/,. Milzkapsel. Kapsel bis auf die ebengenannte schwielige
Verdickung o. B. Milz selbst ziemlich weich und graurot. Knétchen und Trabekel-
zeichnung erkennbar, Pulpa eben abstreifbar.

Linke Niere: Kapsel bis auf einen kleinhandtellergroBen Bezirk am unteren Pol
leicht abstreifbar. Im genannten Bezirk haftet die Kapsel ziemlich fest an. Hier
unter der Kapsel ein gelblichgrauer élterer Eiterherd, der in den oben beschriebenen
Herd an der Unterseite der Milz unmittelbar ibergeht. Nierenbecken o. B. Leber
bietet ungefihr das gleiche Bild wie bei dem vorigen Fall.

Eigenartig mag es erscheinen, daf} ein paranephritischer Abscef3 in
die Bauchhéhle durchbrechen kann. Auch hieriiber finden sich keine
Angaben im Schrifttum. DaB dieser Weg aber auch sonst beschritten
werden kann, konnten wir kiirzlich im gleichen Institut beobachten.
Dieser Fall wird anderen Ortes verstfentlicht werden. Es handelte sich
um eine kavernsse Tuberkulose der linken Niere, die durch die Nieren- .
kapsel hindurchgehend, das Bauchfell zerstért und auf die Milz {iber-
gegriffen hatte. Abgesehen von der Seltenheit der Fille von Milzvenen-
phlebitis ist in den beiden ersten Fillen die Tatsache von Bedeutung,
daf die Eiterung von einem nicht zur Pfortader gehorigen Organ ausgeht.

Der dritte Fall einer Milzvenenentziindung ergab folgende Sektions-
diagnose:

Diabetes mellitus. Starke allgemeine Atherosklerose. Zustand nach abgeheilter
Furunkulose. Mitralendokarditis. Sepsisherd fiir den grofien Kreislauf. Multiple
Abscesse im groBen Kreislauf: Hautmetastasen. Hirn-, Nieren-, Leber-, Darm-,
Herz- und Prostataabscesse. Frische Thrombophlebitis des Plexus prostaticus.
Sekundirer Sepsisherd. Septischer Milzinfarkt. Thrombophlebitis der Milzvene.

Sepsisherd fir den Leberkreislauf. Leberabscesse (diese sind z. T. arteriell, z. T.
pylephlebitisch bedingt).
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An den Lungen fanden sich verschiedene alte Bronchopneumonien
und eine fibrinése Pleuritis neben alten Pleuraverwachsungen. Ob frither
eine als Sepsisherd in Betracht kommende Venenentziindung vorgelegen
haben kann, konnte sich trotz Untersuchung zahlreicher Schnitte nicht
feststellen lassen (histologisch), ist aber beim Vorliegen einer Mitral-
endokarditis nicht unbedingt zu fordern.

Die in diesem Fall angeschnittene Frage der sekundiren Sepsisherde
soll an dieser Stelle noch nicht weiter besprochen werden, da in einem
anderen Zusammenhang spiterhin auf diese Frage eingegangen wird.

Stoerk, Leschke u.a. wollen die Milz bei septischen Erkrankungen
durch metastatische Eiterungen haufig ergriffen seshen. Andere Forscher
Schridde, Lubarsch u.a. geben die Moglichkeit des Vorkommens zu.
Wir haben derartige Krankheitsbilder bei den verschiedenen Sepsisfallen
und. dem sehr grofen pathologisch-anatomischen Material des Kranken-
hauses — durchschnittlich 1600 Sektionen im Jahr — nur ganz vereinzelt
zu sehen bekommen. '

Wir kiénnen die Angabe Stoerks, die Milz erkranke bei eitrigen All-
gemeininfektionen fast so hiufig wie die Nieren, kaum verstehen und
keine Erklirung fiir den groBen Unterschied in den Zahlenangaben finden.

In 5 Fillen unserer Untersuchungen hat das Filter der Leber nicht
Stand gehalten, und es ist zu Durchwanderung der Keime durch das Organ
- gekommen. Da wir von der Voraussetzung ausgegangen waren, dal
unter gewohnlichen Umsténden eine Durchwanderung der Leber nicht
méglich ist, muBten wir in diesen Féillen nach einer besonderen Erklirung
suchen. Wir haben sie in allen Fillen in der besonderen Art des Erregers
gefunden. In 3 Fillen handelte es sich um Actinomyceten bzw. Strepto-
thriceten, in einem Fall um eine Infektion mit dem Budayschen Bacillus
und in dem letzten Fall wahrscheinlich um Abscesse, die durch Am&ben
hervorgerufen waren.

Von den Fillen der aktinomykotischen Sepsis haben wir zwei schon
an anderer Stelle verdffentlicht und auf den an das GefaBsystem ge-
‘bundenen Weg der Infektion hingewiesen.

Sektionsdiagnose: Uleus callosum ventriculi mit durch die Leber, das Duodenum,
das Pankreas gedeckter Perforation. Perihapatitis, Pylephlebitis. Sepsisherd fir
den Leberkreislauf. Leberabscesse. Thrombophlebitis der Vena hepatica. Sepsisherd
fiir den lleinen Kreislawf. Infizierte Embolie in den Lungenarterien. Lungen-
abscesse im rechten Lungenunterlappen. Hochgradiger Verfall. Histologisch konnte
am Grund des Magengeschwiirs eine Infektion mit Actinomyces festgestellt werden,
eine aus diesem Bereich kommende Magenvene zeigte eine Thrombophlebitis
actinomycotica, auf embolischem Wege entstand eine. Pylephlebitis actinomcotica,
weiterhin kamen die Leberabscesse, die Venenentziindungen der Lebervenen und
die infizierten Embolien mit den AbsceBbildungen in der Lunge zustandel.

1 Anmerkung withrend der Drucklegung: Ein fast gleicher Fall ist von
Chiari unlingst beobachtet worden. Die Thrombophlebitis der Vena hepatica
wird indessen auf ziemlich umstindliche Art als riickliufige Embolie, die zu Leber-
abscessen gefiihrt haben soll, aufgefalBt. :
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Ein weiterer Einbruch iiber die Lungenvenen in den grofen Kreislauf
konnte in diesem Fall nicht nachgewiesen werden. Wir fanden ihn aber
in dem zweiten Fall unserer Aktinomykosefille. Er unterscheidet sich
sonst nicht wesentlich von dem ebengenannten. Der Ausgangspunkt
der Infektion war in diesem Fall der Wurmfortsatz. Im dritten Fall
ging die Infektion wiederum von einem Uleus ventriculi aus (die primére
Aktinomykose des Magens ist eine auBerordentliche Seltenheit, ein-
wandfrei nachgewiesen wurde sie nur noch auller bei dem eigenen Fall
von Hadjipetros — dieser Fall wire der dritte!).

Sektionsdiagnose: Zustand nach Anlage eines Billroth IT wegen eines Ulcus
am Ubergang vom Pylorus zum Duodenum. Frische Fistel des Magens mit der ana-
stomosierenden Jejunumschlinge in der Nahe der Anastomosestelle. Verwachsungen
zwischen dem Magen, dem Colon transversum, der Gallenblase und dem periportalen
Gewebe. Chronische und akute Peripylephlebitis, Thrombopylephlebitis. Sepsisherd
fiir den Leberkreislauf. Mehrere peripylephlebitische Leberabscesse besonders im
linken Leberlappen. Durchbruch eines derselben in den subphrenischen Raum links. .
Subphrenischer AbsceB links. Phlebitis und Thrombophlebitis der Wurzeln der
Lebervenen. Sepsisherd fiir den Lungenkreislauf. Lungenabscesse in beiden Unter-
lappen usw.

In allen drei Fallen konnte die Aktinomykose im Gewebsschnitt und
bakteriologisch sichergestellt werden. In besonders einleuchtender Weise
ist es uns gelungen, in dem Fall Budayscher Infektion den Ablauf der
Erkrankung durch die verschiedenen Organe zu verfolgen. Die Infektion.
mit dem Budayschen Bacillus ist ziemlich selten. Es handelt sich um
einen gramnegativen, androben, bipolar sich firbenden Bacillus, der
fein und schmal geformt ist.

Klinisches Krankheitsbild: Xomplizierter Nasenbeinbruch mit verschmutzter
Hautwunde. Anschliefend starke entziindliche Schwellung der Umgebung, die
nach Eréffnung eines Abscesses zuriickging. Uber der Lunge links unten nach
wenigen Tagen infiltrativer Prozel mit Bronchialatmen. Nach Eréffnung des
Nasenabscesses Sinken der bis dahin hohen Temperatur. Nach 4 Tagen erneut
hohes septisches intermittierendes Fieber. Zunehmender Verfall, aus einem Pleura-
erguB wird eine schleimig eitrige Fliissigkeit gewonnen, aus der Budaysche Bacillen
geziichtet werden konnen. Unter zunehmender Kreislaufschwiche Tod.

Sektionsdiagnose: Altere komplizierte Nasenbeinfraktur. Eintrittspforte und
priméirer Sepsisherd fir den kleinen Kreislauf. Infizierter Embolus in einem
Pulmonalarterienast. Lungengangrianherde und putride Brocnhopneumonien.
Thrombophlebitis eines Lungenvenenastes. Sekundirer Sepsisherd fiir den grofien
Kreislauf. Multiple arteriell bedingte putride Abscesse in der Lendenmuskulatur.
Empyem des Hiiftgelenkes. Arteriell bedingte multiple Leberabscesse (Freisein
der Pfortader). Thrombophlebitis einer Lebervenenwurzel. Tertidrer Sepsisherd
fir den kleinen Kreislouf.

Hier ist wiederum die Infektion auf den Blutweg klar zu verfolgen.
Die mit der sonstigen Erfahrung nicht in Einklang stehende Tatsache
der Durchwanderung der Leber diirfte wohl mit der ungewdhnlichen
Art des Krregers in Zusammenhang stehen 1.

1 Des Interesses halber soll hier ¢in weiterer Fall Budayscher Infektion ge-
nannt sein, der seziert wurde, bevor wir grundsitzlich die Venen in dem oben
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Die gleiche Begriindung diirfte wohl bei dem fiinften Fall vorliegen,
bei dem der Nachweis der eigentlichen Erreger der Infektion nicht mit
Sicherheit gegliickt ist.

Klinisch: Aus den Tropen kommender Seemann, mehrere Wochen vor der Auf-
nahme an Bord erkrankt. Bei der Aufnahme auBerordentlich schweres Krankheits-
bild, starke Spannung im Oberbauch und édemtose Schwellung abwirts vom Nabel.
Wegen Verdachtes auf LeberabsceB Operation. Kurze Zeit nach der Operation
Tod des auBerordentlich geschwichten Kranken.

Sektionsdiagnose: Amébenruhr ? Colitis ulecerosa des Coecums. Zustand nach
Laparatomie. Leberabscesse. Subphrenischer AbsceB. Pleuritis serofibrinosa.
Thrombophlebitis purulenta einer Lebervenenwurzel. Thrombose der benach-
barten Vena cava inferior und der iliaca communis. Starke Odeme der unteren
Gliedmafen. ‘ ’

Histologisch konnte auch bei Sonderfirbungen der Nachweis von Amdében
nicht erbracht werden, es fanden sich vereinzelt Colibacillen im Gewebe und in
mikroskopisch nachweisbaren Granulocytenpirépfen in den Pfortaderdsten. Sepsis-
herd fiir den Leberkreislauf.

Die Vorgeschichte und das klinische Krankheitsbild sprechen deutlich
fiir eine Amébenrubr und lassen eine Infektion durch die nachgewiesenen
Colibacillen hoéchst unwahrscheinlich erscheinen. Das Fehlen von
Colibacillen im Blut und im bakteriologisch untersuchten Eiter spricht
u. E. auch gegen die Colibacillen als krankheitsauslésende urspriingliche
Erreger.

Makroskopisch war in diesem Fall der Nachweis der Pylephlebitis
nicht gegliickt, man mull aber annehmen, dall vereinzelte Amdben in
die Leber gelangt sind, sich hier in einem kleinen Ast der Pfortader
festgesetzt und zu Leberabscessen gefiihrt haben. Sie schleppen dabei
zumeist Bakterien mit sich, deren Nachweis ortlich leichter gelingt als
der der Amében. Die Durchwanderung der Keime durch die Leber und.
der Einbruch der Entziindungsherde in die Lebervenen ist in diesem
Falle erfolgt. Eine Einschwemmung in die Lunge ist indessen nicht
zustandegekommen, da sich proximal an die entziindliche Thrombose
eine blande Thrombose angeschlossen hat. Bei der Amé&biasis handelt es
sich vom morphologischen Standpunkt aus betrachtet sicherlich um
ganz andersartige Vorgénge als bei den rein bakteriellen Infektionen
und die Durchwanderung der Leber und der Einbruch in verschiedene
Organe ist von verschiedenen Forschern beschrieben worden. Knight
und Voigt, Riple u.a. haben diese Tatsache besonders hervorgehoben.
Der Durchbruch aus der Leber erfolgt u. a. in die untere Hohlvene,

beschriebenen Sinne untersuchten. Dieses Krankheitsbild entwickelte sich im
AnschluBf an eine Fingerverwundung, klinisch konnten Lungen und Leberabscesse
und ein Tkterus festgestellt werden.

Sektionsergebnis: Am verletzten Arm thrombosierte Vene; eine Erdffnung
des GefaBes war aus kosmetischen Griinden nur bis zur Cubitalbeuge moglich,
so daB entziindliche Venenverinderungen im distal gelegenen Bezirk nicht aus-
zuschlieBen sind. TLungenabscesse, Leberabscesse, schwerer Ikterus, Empyem
des Schultergelenkes, Osteomyelitis des 11. Brustwirbels.



Uber den Ausbreitungsweg septischer, metastasierender Infektionen. 449

in den Brust- oder Bauchraum, in die Lunge und riickwirts in den an
der Leber adhirenten Darm.

Auch bei der Sepsis der Neugeborenen miissen besondere Tatsachen,
die fiir den Ablauf der Infektion in Betracht kommen, Beriicksichtigung
finden. Neben ganz andersartigen Immunitdtszustdnden sind auch
morphologisch ganz andersartige Kreislaufverhéltnisse vorhanden, die
dem fetalen Zustand entsprechen.

In der Hauptsache handelt es sich wm die Nabelsepsis. Sie war frither
kein seltenes Krankheitsbild, ist aber erfreulicherweise heutzutage
nur noch ganz vereinzelt vorhanden. /,—1/,9/,, der Gesamttodesfille
der Sduglinge sind dieser Erkrankung zuzuschreiben. Wir haben im
Laufe der Jahre. zwei Fille von Nabelsepsis beobachten konnen.

1. Fall: 9 Monate alter Knabe. Normale Geburt. Mutter gesund.
Einige Zeit nach der Geburt wird das Kind (7 Monate) in véllig verwahr-
lostem Zustand eingeliefert. Bauchdecken gespannt, umschriebene Rétung
des Nabels. In seiner Umgebung 6dematiose Schwellung. Einschnitte
in den Nabel. Reichliche Eiterentleerung. Staphylococcus aureus nach-
gewiesen. Unter zunehmendem Verfall und septischem Krankheits-
bild Tod.

Sektionsdiagnose: In Heilung hegriffene Nabelsepsis. Alterer LeberabsceS.
Schwielen in den Leberlappen. Altere Abscesse in beiden Lungenlappen. Schwielen

in beiden Oberlappen. Nabelvene jetzt verschlossen. Starke Macies. Cystitis.
Alte Peritonealverwachsungen.

Bei dem 2. Fall von Nabelsepsis folgendes Krankheitsbild:

Mutter gesund.. 6 Tage Brustnahrung, Absetzem wegen Erbrechens. Kurz-
luftigkeit. Blausucht. Bei der Aufnahme Nabel noch nicht abgefallen, in der Tiefe
schmierig-eitrig belegt. Blutkultur gleichfalls Staphylococcus aureus. Trotz ort-
licher und Allgemeinbehandlung zunehmender Verfall. Tod.

Sektion: Thrombose der Nabelvene. Endocarditis ulcerosa der linken Ventrikel-
wand. Herzmuskelabscesse. Offenes Foramen ovale. Otitis media purulenta
beiderseits. Empyem des linken Sternoclaviculargelenkes. Bronchopneumonie
im rechfen Mittel- und Unterlappen. Stauungsorgane. Cystitis.

Histologisch handelte es sich um eine infizierte Nabelvenenthrombose. Lungen-
abscesse konnten nicht nachgewiesen werden. )

Fir die Kreislaufverhéltnisse des Siuglings miissen wir uns den fetalen
Kreislauf kurz in die Erinnerung zuriickrufen (Abb. 4). Wir haben den-
selben in der Abbildung schematisch dargestellt. Wichtig ist die Tatsache,
dal einmal das vom Nabel kommende Blut nicht vollkommen durch die
Leber durchgeht, sondern ein Teil ohne Unterbrechung durch den Ductus
venosus arantii in die Vena cava inferior einmiindet. Das aus den
Hohlvenen in das rechte Herz eintretende Blut geht nur zum Teil vom
rechten Vorhof in die rechte Kammer und von hier aus in die Lunge.
Der weitaus groBere Teil wird einerseits durch das Foramen ovale,
andererseits durch den Ductus Botalli dem arteriellen Kreislauf zugefiihrt.
Die Lunge gilt als am schlechtesten versorgtes Organ.
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Die Fille von Nabelsepsis sprechen nur scheinbar gegen unsere
Annahme, daB die Leber als Filter der Lunge vorgeschaltet sei. - Im ersten
Fall haben wir die Nabelvenenthrombophlebitis als Sepsisherd fir die
Leber, es treten in der Leber Abscesse auf, auBBerdem finden sich in beiden
Lungenunterlappen Abscesse, ohne dall eine Thrombosephlebitis der
Lebervenen vorliegt. Diese Tatsachen finden ihre Erklarung in der
obengenannten Feststellung, dal nicht alles aus der Nabelvene kommende

Nabelarterie

Flacenia

Abb. 4. Der fetale ,,Kreislauf”. Der schwarze Strich zeigt die Strecke an, auf der wir
rein arterielles Blut antireffen. Der #uBere groBte Kreis stellt die Hauptschlagader mit
ihren Verzweigungen dar.

Blut durch. die Leber hindurchgeht. Dieses Geschehen findet ein Gegen-
beispiel in einem Falle tuberkulSser Sepsis von Rollet. Auch bei der
Miliartuberkulose, bei der es zum Einbruch in das Venensystem im
Wurzelgebiet der Pfortader kommt, bleibt die Aussaat, wie wir an anderer
Stelle berichten, auf die Leber beschrankt. Bei der tuberkuldsen Sepsis
des Neugeborenen, wahrscheinlich von der Placenta ausgehend, war
eine ausgedehnte allgemeine Miliartuberkulose feststellbar. Trotzdem
erscheint die Leber schon beim Neugeborenen eine bestimmte Funktion
zu besitzen. Dieses ergibt sich mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit
aus Organuntersuchungen bei Entziindungen der Placenta und fetaler
Sepsis, die von Wohklwill und Bock ausgefihrt worden sind. In drei
Fillen wurden einzig und allein eigenartige Verdnderungen in der Leber
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nachgewiesen, diffuse Durchsetzung mit Rundzellen besonders peri-
vasculir. EntscheidendeVerinderungen an den Endothelien und Nekrosen.
Obwohl zwar in den anderen Organen Keime wie auch in der Leber
nachgewiesen werden konnten, fehlte es dort an den entsprechenden
morphologisch nachweisbaren Veridnderungen. AusschlieBlich Bakterio-
phagien konnten auler an der Leber auch anderen Ortes festgestellt
werden. Man miiBte sich das so erkliren, daBl die Leber fetal sicher
das am besten mit arteriellem Blut (hier also infiziertem Blut) versorgte
Gebilde ist. Xalabarders und Rocas haben nachgewiesen, dafl der grofite
Teil des Blutes von der Nabelvene in die Leber und nur der kleinere Teil
durch den Ductus Arantii geht.

Die bisherigen Untersuchungen haben die Bedeutung der ver-
schiedenen Sepsisherde im Verlauf septischer Infektionen hervor-
gehoben. Sie haben die Wichtigkeit, die Sepsis nach dem Kausalitédts-
prinzip zu betrachten, aufgezeigt und Tatsachen angefithrt, die fiir die
Filterwirkung der Leber sprechen.

Wahrend wir im vorhergehenden bei den Lungenvenenverinderungen
ausschlieBlich sekundédre Thrombophebitiden beriicksichtigt haben, so
soll hier noch ein Fall Erwihnung finden, bei dem der Ausgangspunkt
der Sepsis eine primére Thrombophlebitis der Lungenvenen war.

Klinisch schwere Grippe einer 55jahrigen Frau. Die Patientin wurde sterbend
aufgenommen.

Sektionsdiagnose: Grippe. Thracheobronchitis haemorrhagica necroticans.
Zum Teil hamorrhagische, zum Teil abscedierende Bronchopneumonien. Pleura-
nekrosen. Thrombophlebitis der linken Lungenvenenwurzel. Sepsisherd fir den
groBen Kreislauf. Metastatische Abscesse im Herzmuskel, Schilddriise, Gehirn,
Darm, Nieren und Leber.

Dafl die Lunge primérer Ausgangspunkt einer Sepsis im Sinne der
strengen Begriffsbestimmung Schottmiillerssein kann, ist eine nicht zu
bezweifelnde Tatsache. Hs ist aber bemerkenswert, festzustellen, daB
selbst Schottmiiller keinen eigentlichen Beweis fiir diese Anschauung
bringen kann.

s»Einer gesonderten Besprechung bedarf die Pneumonie als Sepsisherd. Wir
wissen, dall Pneumokokken in einem auBergewdhnlich hohen Prozentsatz bei der
lobéren Pneumonie im Blute kreisen (nach Wiens sogar in 70%,). Er ist fiir den
Kliniker gewiB eine willkommene Klassifizierung, diejenige Gruppe der Pneumonien,
bei denen nicht nur initial die Keime in der Blutbahn sich vorfinden, wie es bei
jeder Pneumonie der Fall sein diirfte — eine Annahme, die ja schwer zu beweisen
sein dirfte (Anmerkung des Verfassers), unseres Erachtens diirfte uns hierbei
auch die bakteriologische Untersuchung des arteriellen Blutes weiterbringen) —
aber mit Riicksicht auf den fast regelmaBig die Pneumonie einleitenden Schiittel-
frost der Wirklichkeit entsprechen diirfte — sondern eine dauernde Bakteridmie
besteht, als septische Pneumonie von denjenigen abzugrenzen, die zwar ebenfalls
schwer verlaufen kann, bei der aber der Ernst der Erkrankung auf andere Umstande

zuriickzufithren ist. Bei der spetischen Pneumonie ist die Schwere der Infektion
die Todesursache*“. (Schoitmiiller- Bingold).

Selbst Donath und Saxl gehen in ihrver Arbeit iiber die septischen
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Infektionen in der inneren Medizin, auf die Méglichkeit, dall die Lungen
ein primérer Sepsisherd sein kénnten, gar nicht ein. (Auch die Moglichkeit
des sekundéren Sepsisherdes findet dort keine Erwihnung.) Aufler dem
obenerwahnten Fall Bendas und den histologischen Untersuchungen
Cortens konnten wir auch in dem ausgedehnten pathologisch-anatomischen
Schrifttum keine Erwihnung entsprechender Fille finden. Dabei liegt es
nahe, die Lunge. als Sepsisherd bei inneren Erkrankungen anzusehen, da
das Vorkommen von Metastasen im groBen Kreislauf, Meningitis, Otitis,
Peritonitis usw. bekannt ist. Als gefiirchtete Verwicklung gilt be-
kanntlich bei eitrigen Prozessen in der Lunge, bei Bronchiektasen Lungen-
gangrin und Lungenabscessen der HirnabsceB. Sollte man in diesen
Fallen nicht annehmen, dall eine Thrombophlebitis einer Lungenvene
als Sepsisherd den Hirnabscel als Metastase verursacht hat ¢ Leider hatten
wir in der letzten Zeit keinen entsprechenden Fall beobachten kénnen. Ent-
sprechende Untersuchungen werden in unserem Institut kiinftighin grund-
sitzlich durchgefiihrt.

Auch die Untersuchung der Venen der anderen Korpergebilde
wurde bei eitrigen Prozessen nur ganz vereinzelt durchgefiihrt, so beim
Harngeschlechtssystem. Clairmont hat einige Fille von Thrombophlebi-
tiden der Prostatavenen verdffentlicht. Schottmiiller und Bingold sahen
einmal einen Prostataabscel} bei einem Panaritium entstehen, dieser fithrte
zu einer Thrombophlebitis, die Metastasen in den verschiedensten Organen
verursachte. (Hs ist wenigstens aus der Schilderung anzunehmen, daB
eine Thrombophlebitis vorgelegen hat, obwohl auf diese Tatsache nicht
besonders hingewiesen worden ist. Leider findet sich auch bei diesem
Fall keine Bemerkung iiber das Vorliegen etwaiger Lungenerscheinungen.)

Die Pyelonephritis fiihrt nicht selten zu einem septischen Krankheits-
bild. Eine ganze Reihe derartiger Krankheitsbilder ist beschrieben
worden ( Borchard, Kiimmell, Lenhartz sen., Schotimiiller und Bingold,
Lenhartz jun.). Die verschiedenen Forscher haben auf den guten Erfolg
umsichtigen chirurgischen Vorgehens hingewiesen. Die rechtzeitige Ent-
fernung der Niere konnte in Féllen einer hochgradigen Niereneiterung
Heilung von der schweren Erkrankung erwirken. Ganz vereinzelt ist
im Zusammenhang mit aufsteigender eitriger Nierenentziindung auf die
Méglichkeit einer Thrombophlebitis der Nierenvenen hingewiesen worden.
Einzelne Fille sind auch beschrieben. Im allgemeinen wird aber angenom-
men, daB durch die Eigenart des Gefaligefiiges der Niere die Moglichkeit
des Ubertrittes von Keimen durch die feinsten Capillaren gegeben sein
kann, die dann das GesamtgefidBgebilde der Niere und nicht ein einzelnes
GefiB, Sepsisherd sein lassen. Selbst Schottmiiller nimmt an, daf das
Nierenbecken selbst bei Eiterungen als ,,Hohlorgan® Sepsisherd sein
kénne. Als Sepsismetastase lehnt dieser Verfasser die Moglichkeit eines
sekundiren Sepsisherdes ab: ,,Himatogen erzeugte, d.h. embolische
Nierenabscesse begleiten so gut wie jede Staphylokokkensepsis, deren
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Ursprung in einem anderen Organ gelegen ist. Es fehlt ihm aber die
innige Verbindung mit dem Venensystem und damit der gefahrvolle
Charakter eines Sepsisherdes.” Daf dem nicht immer so ist, ergibt sich
aus folgendem Fall:

50jahriger Mann. Riterung an der Hand, anschliefend Thrombophlebitis,
Lymphadenitis, Lymphangitis. Nach Einschnitt voriibergehende Besserung;
dennoch Ubergreifen auf den Kmnochen des 4. Fingers, Osteomyelitis desselben,
deswegen Exartikulation. 8 Tage spéter plotzlicher Fieberanstieg. Im Harn
Staphylokokken, iiber der Lunge beiderseits stechende Schmerzen, vereinzelte
Rasselgerfiusche ohne umschriebene Dampfungen. Fortschreiten der Lungenver-
anderungen mit Temperaturen um 39° Blutkultur Staphylococcus aureus. Trotz
chemo-therapeutischer Mittel keine Besserung. Einige Tage spiter ausgesprochener
Sedimentbefund, Leukocyten und Bakterien massenhaft vorhanden. Unter hohen
intermittierenden Temperaturen, die voritbergehend absinken, allgemeiner Verfall.
SchlieBlich Auftreten einer starken Schwellung beider Beine. Tod bei zunehmender
Herzschwiche und ausgesprochen septischem Krankheitsbild.

Sektionsdiagnose: Zustand nach Exartikulation des 4. Fingers wegen Osteo-
myelitis staphylococcia (EBintritispforte und Sepsisherd fiir den kleinen Kreislauf),
Thrombophlebitis der Armvene (gleichfalls Sepsisherd), altere septische Lungen-
embolie, dltere Lungenabscesse (mit gereihigter glatter Wand), Thrombophlebitis
einer Lungenvenenwurzel des rechten Lungenunterlappens (Sepsisherd fir den
grofen Kreislauf), Metastasen im groBen Kreislauf, 1. Hirnabscef im Thalamus
opticus, 2. Nierenabscesse beiderseits, Thrombophlebitis der Nierenvenen (zweiter
Sepsisherd fir den kleinen Kreislauf), ProstataabsceB, Thrombophlebitis des
Plexus prostaticus sich in die Beckenvenen, Schenkel und Hoklvenen fortsetzend.
Ebenfalls zweiter Sepsisherd fiir den kleinen Kreislauf, frische septische Lungen-
embolien, frische Lungenabscesse. Geringgradige Milzschwellung.

Diese vollstandige GesetzméBigkeit ist sicher eine Seltenheit, zumal
ein so schweres Krankheitsbild nicht haufig einen so langsamen Verlauf
nehmen wird, wie in dem obengenannten Fall (3!/, Monate). Sicherlich ist
durch die lange wihrende Infektion ein gewisser allergischer Zustand ge-
schaffen, bei dem die GefidBendothelien fiir Keimaufnahmen und Thromben-
bildung eine bestimmte Bereitschaft besitzen. Wie wir ans den Unter-
suchungen von Dietrich und Siegmund wissen, ist das Zustandekommen
thrombotischer bzw. thrombophlebitischer Vorginge, die Auswirkung
des Wechselspiels der Antigene und Immunkdérper. Der hierdurch er-
wiingchte Schutz des Organismus bleibt aber leider aus, die Thrombo-
phlebitis wird als Ursache der septischen Vorgédnge zum schweren
Schaden fiir den Gesamtkorper.

Einen anderen Fall einer Thrombophlebitis des Plexus prostaticus
haben wir auf S. 439 u. 445 beschrieben. Die Félle der thrombophlebi-
tischen Sepsisherde der weiblichen Geschlechtsorgane sind so bekannt,
daf} sich eine Aufzihlung der von uns beobachteten Fille an dieser Stelle
eritbrigb. AuBer den genannten Fillen, bei denen Niere bzw. Prostata
sekundérer Sepsisherd waren, konnten wir einen priméren Sepsisherd. in
der Niere bei aufsteigenden entziindlichen Prozessen und der Prostata
bei unspezifischen Infektionen, die von der Blase aus iibergegriffen
hatten; beobachten.
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Sektionsdiagnose, z. B. Nierenvene:

Carcinom der Prostata mit teilweise bestehender Harnrohrenverengung, auf-
steigende Cystopyelitis und Nephritis apostematosa, Thrombose einer Nieren-
venenwurzel links. MiBig starke allgemeine Atherosklerose, Hypertrophie der
linken Herzkammer. Lungenemphysem.

Histologisch konnte ein Einbruch eines Eiterherdes in das Venenlumen fest-
gestellt werden.
Die Prostatavene:

Sterbend eingelieferter Diabetiker. Bei der Aufnahme Schmerzhaftigkeit der
stark vergréBerten Prostata, Ausscheiden dicken Eiters aus der Harnrohre, stark
bakterien- und leukocytenhaltiger Harn. AuBerdem Gelenkschmerzen im linken
Knie. Nach 2 Tagen AbsceBbildung an der AuBenseite des Oberschenkels — wahr-
scheinlich nach einer Insulineinspritzung (die schon im Hause vorgenommen war).
(Bakteriologisch Staphylococcus aureus, desgleichen in der Blutkultur.) Tod ohne
daB das BewuBtsein wieder erlangt wurde, in schwerem septischen Zustand.

Sektionsdiagnose: Leberfetteirrhose mit Milztumor, Speiseréhrenvaricen, Gly-
kogennieren.

Klinisch: Diabetes mellitus.

Oberschenkelphlegmone. Aufsteigende Cystopyelitis, Prostatitis, Prostataabscef,
Thrombophlebitis des Plexus prostaticus, aufsteigende Nierenentziindung (rechts
mehr als links). Nierenabscesse, etwas braunes Herz, schlaffes Herz mit Erweiterung
der linken Kammer, weiche Milz.

Zu Metastasen im kleinen und gro8en Kreislauf ist es noch nicht
gekommen. Die Phlegmone am Unterschenkel kann auch so ihre Fr-
klirung finden, dafl an der Stelle des geschwichten ortlichen Wider
standes sich im Blute kreisende Bakterien festgesetzt und zu einer ort-

lichen Infektion gefithrt haben.

Die Nierenabscesse sind auf Grund des makroskopischen und mikro-
skopischen Befundes als nicht auf den Blutweg entstanden aufzufassen.

Wir haben uns in unseren Ausfithrungen auf den Boden der Schoft-
miillerschen Lehre gestellt und deren Grundséitze restlos anerkannt.
Wir sind dabei ausschlieBlich von der morphologischen Betrachtungs-
weise ausgegangen. Wir mufiten es tun, um den greifbaren Beweis als
Unterlage zu besitzen. Wir haben versucht, die Schottmiillersche Lehre
dadurch zu erweitern, daB wir den Begriff der Sepsis des bestimmien
Kreislaufsystems oder die Sepsis im umschriebenen Sinne, gegeniiber
der Sepsis des Gesamtkreislaufes oder im allgemeinen Sinne, einfithrten.
Der Sinn der Schottmiillerschen Lehre ist die Hervorhebung der Gefis3-
gebundenheit der Sepsis. Schoftmiiller geniigt es, wenn an einer Stelle
des Gesamtkorpers ein Sepsisherd vorhanden ist, von dem aus immer
oder mit Unterbrechung Keime ins Blut eingeschwemmt werden konnen.
Klare Uberlegungen zeigen uns noch vorhandene Liicken. Wir haben
versucht, diese auszufiillen und zeigen konnen, daB auBer dem sog.
primiren Sepsisherd im Korper noch weitere Zusammenhénge mit
dem CefiBsystem zum Zustandekommen einer mit Metastasen einher-
gehenden Sepsis nétig sind. Fine Reihe von Metastasen bei der
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Sepsis stellen kleinere oder groBere septische Infarkte dar. Dem
Sepsisherd Schotimiillers, der zumeist im Quellgebiet des kleinen
Kreislaufs liegt, ist die Lunge vorgeschaltet. Bei einer Reihe von
Fillen finden wir ausschlieBlich Lungenabscesse, in einer anderen
Gruppe von Fillen erschopft sich die septische Infektion mnicht in
diesem kleinen Kreislauf. Wenn man nicht gerade an den Klappen
des linken Herzens entziindliche Verdnderungen nachweisen konnte,
begniigte man sich bis jetzt mit der Erklirung: Die Lunge hat ein fiir
Bakterien durchlissiges Capillarsystem, welches nicht nur einzelnen
Bakterien, sondern auch Bakterienpfropfen die Durchwanderung durch
das Lungengewebe ermdoglicht. Die Frage, ob von einem metastatisch
entstandenen Lungenabsce aus es zur Entwicklung einer Thrombophle-
bitis der Lungenvenen — als Sepsisherd fiir den groBen Kreislauf — kom-
men koénne, wurde nur ein einziges Ma' (und an der wichtigsten Stelle
mit einem wesentlichen Fehler — statt Vene steht Arterie —) theoretisch
erortert. Sicher sind Bakterien in der Lage, einzeln oder in kleinen Mengen
die Lunge, wie jedes andere Organsystem, zu durchwandern. Unter be-
stimmten Umstdnden kénnen diese Keime in anderen Organen liegen
bleiben und unter bestimmten Umstédnden bei einer veranderten Reaktions-
lage (Donath und Saxl) zu einer neuen AbsceBbildung fithren. Wir haben
dieses oben bei der Aufzihlung unserer negativen Fille kurz fir die
Nierenabscesse im Anschluf an Furunkel und Karbunkel klargelegt.
Das Zustandekommen groBerer Abscesse infarktartigen Charakters ist
unbedingt an das Vorhandensein einer Thrombophlebitis einer Lungen-
vene gebunden. Eine Ausnahme besteht, wenn wir ein offenes Foramen
ovale oder eine Endokarditis im linken Herzen nachweisen kénnen.
Wir haben den Beweis fiir die Richtigkeit unserer Forderung in fast
allen Fillen liefern kénnen. Die wenigen Fille, in denen uns dieses nicht
gegliickt ist, widersprechen nicht der genannten Tatsache.

Hier handelt es sich dreimal um einen Karbunkel bzw. Furunkel,
und einmal um einen Fall unklarer Entstehung, der bei Fehlen jeglicher
anderer Infektion, bei der Hiufigkeit der Furunkulosen, wohl trotz
Fehlens einer sichtbaren Narbe als solche gedeutet werden kann. Aufer-
halb jeder Streitfrage steht die Moglichkeit, daBB Keime ohne ortliche
Krankheitserscheinungen sich im Anschluf an irgendeine Bakteriimie
sich im Kérper in besonderen Organen lingere Zeit aufhalten konnen.
Wir haben oben erwéhnt, dafl im Anschlufl an jede harmlose Infektion
mit Acnepusteln, Furunkeln, Bakterien auch ohne Krankheitserschei-
uungen auszuldsen, im Blute kreisen. Nicht alle Keime werden zerstort.
Hiibschmann weist z. B. darauf hin, dalB Staphylokokken sich &fters
im Korper latent aufhalten konnen, insbesondere von Endothelien
eingeschlossen werden. Darauf beruht seiner Ansicht nach die Tatsache,
dall Infektionen vom Orte des geringen Widerstandes lange nach einer
Infektion, oder auch ohne sichtbar nachweisbare Infektion gewohnlich
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durch diese Erreger bedingt sind. Hierdurch werden die Spiteiterungen,
die wir jetzt z. B. noch nach Kriegsverletzungen finden, erklirt. Zwei
bestimmte Organe zeigen da eine besondere Aufnahmefahigkeit fiir Staphy-

. lokokken, das sind die Nieren, von denen aus bei irgendeiner Schidigung
paranephritische Abscesse entstehen, und das Knochenmark (Lexer), in
welchem lange nach Eiterungen an der Kérperoberfliche Osteomyelitiden
entstehen konnen.

Wir haben uns begniigt, ausschlieflich jene Fille aus dem grofen
Gebiet septischer Exkrankungen zu schildern, die mit Metastasenbildungen
einhergehen. Die groBle Zahl der Sepsisfille ohne Metastasenbildung
und solche, die nur klinisch ein septisches Krankheitsbild darboten,
wurden ebenfalls griindlichst untersucht. Wir haben dieses auch in jenen
Fillen getan, wo die Erklarung durch das Vorhandensein einer Herz-
klappenentziindung im linken Herzen schon gegeben war. In gleicher
Weise wurden die Fille einer genauen Untersuchung unterzogen, bei
denen. wir eine Thrombophlebitis einer Korpervene hatten, wo es nur
zur Sepsis im kleinen Kreislauf zu metastatischen Abscessen ausschlieBlich
in der Lunge gekommen war. Wir konnten erst kiirzlich einen Fall
einer Sepsis durch einen Enterococcus beobachten, bei dem von einer
eitrigen Mittelohrentziindung aus eine Thrombophlebitis des Sinus sig-
moideus entstand (Sepsisherd fir den kleinen Kreislauf). Von hier aus
kam es durch verschleppte infizierte Pfrépfe zu ausgedehnten Lungen-
metastasen, teils in Form eitriger Einschmelzung, teils in Form himor-
rhagischer Nekrosen. Lungenvenenherde fehlten ebenso wie Metastasen
im groflen Kreislauf.

Bei den bakteriellen Vorgingen im Organismus spielen vier ver-
schiedene Kreislaufsysteme?® als jeweils geschlossene Einheiten eine Rolle.

1. Der kleine Kreislauf.

2. Der grofie Kreislauf.

3. Der Pfortaderkreislauf.

4. Der LymphgefdGkreislaui.

Fiir den Séugling kommt besonders der fetale Kreislauf noch in Frage.

Der Ausbreitungsweg septischer metastasierender Infektionen ist
nun nach unseren Erfahrungen an diese Kreislaufsysteme gebunden.
Je nachdem der infektiose Vorgang im Quellgebiet des einen oder
anderen Kreislaufes gelegen ist, kommt es zu bestimmt umschriebenen
Krankheitsbildern. Wir miissen uns aber hiiten, diese Dinge allein vom
morphologischen Standpunkt aus zu betrachten, sondern auch auf.
pathologisch-physiologische Vorgéinge achten, wie sie uns Erfahrungen
bei experimentellen Untersuchungen gelehrt haben. Fir alle Vorgénge
der Infektion, d.h. der Aufnahme und der Abwehr von Krankheits-
erregern, besitzt das reticuloendotheliale System wichtigste Bedeutung.

1 Siehe Bemerkung S. 433.
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Es eriibrigt sich, auf die Grundfragen, die dieses System betreffen und
das ausgedehnte Schrifttum hier niher einzugehen. Wir wollen es nur
insoweit beriicksichtigen, als es fiir den allgemeinen und értlichen Wider-
stand des Korpers und der Organe bei bakteriellen Vorgéangen von Be-
deutung ist. Von der Leistungsfihigkeit dieses Organsystems, welches
von Aschoff und Landau besonders herausgearbeitet ist, hangt die Wider-
standskraft gegen die Infektion ab. Je nach der Stirke der Entwicklung
des reticuloendothelialen Systems der verschiedenen Organe haben diese
eine verschieden starke baktericide Wirkung. Die ortlich eingedrungenen
Keime werden von den diesem System zugehorigen Zellen aufgenommen
und verschwinden aus der Blutbahn. Rdssle, Gerlach, Finkeldey konnten
zeigen, dall bei mehrfachen Infektionen eine Sensibilierung stattfindet,
und zwar nicht nur des reticuloendothelialen Systems, sondern auch des
gesamten Gefidllbindegewebsgefiiges. Der Begriff der Sensibilisierung ist
von Stegmund besonders klar herausgearbeitet und bedeutet, dall unter
dem Einflul} erhéhter Stoffwechselleistungen eine Aktivierung der Re-
sorptionsfahigkeit langs der Saftbahnen des gesamten reticuloendothelialen
Systems erfolgt. Eine derartige Aktivierung des Mesenchyms kommt
nach Siegmund, Dietrich, Kuczinsky u.a. nicht nur im Verlauf aller
aktiven und passiven Immunisierungsvorgédnge vor, sondern wir finden
gie bei allen bakteriellen und parasitiren Allgemeinfunktionen.

Experimentelle Untersuchungen haben gezeigt, dafl kurze Zeit nach
der Einspritzung von Keimen diese aus der Bluthahn verschwunden
sind (von Skramlick, Hohn, Hihnermann, Domagk). Zur Feststellung,
wie die Wirkung der Organe selbst ohne die in ihnen umlaufende Blut-
menge ist, haben Donath und Saxl verschiedene Organe mit den ver-
schiedensten Keimen in destilliertern Wasser versetzt, andere, von Skram-
lick und seine Schuie, &hnliche Versuche an iiberlebenden Organen an-
gesetzt. Die Leber wies hier die stirkste Phagocytose auf.

Diese hier kurz zusammengefalit wiedergegebenen Tatsachen spielen
bei der Sepsisfrage eine wichtige Rolle. Schottmiiller nimmt als wesent-
liche Faktoren fiir das Zustandekommen einer Sepsis die Masse und die
Virulenz der Erreger an. Dietrich wendet sich von einer so rein bakterio-
logischen und. morphologisch-pathologisch-anatomischen Betrachtungs-
weise ab und versucht als Ursache fiir das Zustandekommen einer Sepsis
eine Storung der Lebensvorgidnge anzusprechen, die der Ausdruck von
Reaktionen auf gesteigerte oder verdnderte Anforderungen, die sich
aus der physiologischen Bedeutung ergeben. Der Infektionsverlauf wird
bestimmt durch die Féhigkeit des Korpers zu zelliger Reaktion und
Aufsaugung in Wechselwirkung mit der Art und Virulenz der Krank-
heitskeime — so fiithrt der Weg von hemmungsloser Zerstérung zu er-
folgreicher Abwehr. Die Infektion verlangt die Anpassung an die Keime,
bedeutet Leistungssteigerung und Ausdehnung der zelligen Reaktion
iiber die Grenzen des physiologisch aufnahmefihigen Gewebes hinaus.

Virchows Archiv, Bd. 281. 30



458 Helmuth Nathan:

Hierdurch kommt es infolge der resorptiven Leistung zum Haften des
Krankheitserregers und entweder zu deren Zerstérung oder zur Einschmel-
zung des Gewebes, zur Entwicklung des Eintritisherdes. Gilt dieser fiir
den ersten Ort des Eintritts des Erregers, so hat das gleiche Bedeutung,
wenn der Erreger verschleppt wird und an anderen Stellen des Organis-
mus zum Haften kommt. Dieses ist natiirlich erst durch den Einbruch
in das Gefallsystem moglich (Sepsisherd). Kommen Spaltpilze in den
Kreislauf hinein, so bestehen zwei Moglichkeiten der EBinwirkung: 1. Die
Bakterien werden von Zellen aufgenommen und zerstort, 2. sie werden
von den Zellen aufgenommen, ihre Endotoxine werden frei und zerstéren
die Zellen, das Gewebe kommt zur Einschmelzung. Die in den Kreislauf
gelangten Keime werden in die Lunge verschleppt, wir koénnen hier die
Verhéltnisse, wie wir sie beim sensibilisierten Organismus antreffen,
beriicksichtigen und rufen dort ein Anschwellen der Capillarendothelien
hervor, die nunmehr die Fahigkeit besitzen, vorbeistromendes Material
zum Haften zu bringen. Je nach der Masse und Stirke der Erreger wird
das Gewebe mit denselben, seiner Reaktionslage entsprechend, fertig oder
durch die Erreger zur Einschmelzung gebracht. Siegmund hat in den
Lungengefafien die Reaktion der GefdBiwand mit dem vorbeistromenden
Zellmaterial beobachtet und festgestellt, dafl es zur Ansammlung von
Monocyten kommt, die sich mit Bakterien beladen. Um diese Zellen
bildet sich ein feines Fibrinnetz herum, an dem weitere Zellen haften
bleiben. Schliefilich bildet sich ein plasma-lymphzelliges Granulations-
gewebe aus. Im weiteren Verlauf kann dieses neue Zellgebilde von
Endothel iiberkleidet werden, wobei diesem Vorgang zumeist eine
erneute Fibrinausscheidung vorangeht. Auf diese Art kann es zur Ver-
nichtung der Keime kommen, bleibt diese aus, so kénnen nach Siegmund
echte endophlebitische Verdnderungen sich ausbilden, wie sie bei der
Tuberkulose bekannt sind und wie wir sie bei der Sepsis haben nach-
weisen konnen. Die oben geschilderten Untersuchungen geben uns auch
eine Erklirung fiir die nur selten eintretende Durchléssigkeit der Leber
fir Keime. Es kommt bei intraabdominellen Entziindungen zumeist zur -
Vernichtung der Keime in dem sehr gut entwickelten reticulo endothelialen
System der Leber ohne Bildung von Eiterherden. Wir wissen, dafl haufig
bei Entziindungen des Wurmfortsatzes die kleinen Venen thrombo-
phlebitischeVerandesrungen aufweisen. Auf demWege der Pfortaderwurzeln
werden die Keime in die Leber verschleppt, ohne dal wesentliche
morphologische Verinderungen der Leber hervorgerufen werden. Nur
schwere Pylephlebitiden, infizierte arterielle Embolien und eitrige
Prozesse in den Gallengingen oder in der Umgebung der Leber fiilhren zu
AbsceBbildungen in der Leber selbst. Aber auch hier macht die Infektion
einen Halt, nur selten durchlaufen groflere infektionsfdhige Keimmassen
die Leber, nur selten entsteht eine Thrombophlebitis der Lebervenen.
Réssle fand im gesamten Schrifttum bislang nur 11 Fille von Durchbruch
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von Leberabscessen in die Hohlvene. Tuberkulose und Aktinomykose
sind in diesen Fillen eingeschlossen. Zahlreiche Untersuchungen von
Meyer, Neilson, Feusier, Miiller, Petersen, Briitt u.a. konnten diese
Filterwirkung der Leber gleichfalls experimentell nachweisen. Auf die
Bedenken, die gegen einen Teil dieser Versuche zu erheben sind, soll
in der obenerwihnten experimentellen Arbeit eingegangen werden.
Wichtig ist die Tatsache, daB bei Leberabscessen sehr selten wihrend des
Lebens Keime in der Blutkultur nachgewiesen werden konnen, auch in
unseren Fallen der ausschlieBlichen Leberabscefbildung bei Milzvenen-
vereiterung konnten dieselben nicht in den Blutkulturen nachgewiesen
werden. Die von uns beschriebene Tatsache der Filterwirkung der Leber
erwahnt auch Schottmiiller. ,,Bei Pylephlebitiden kommen aunBer in der
Leber keine Metastasen vor.* Diese Filterwirkung gilt fiir unspezifische und
spezifische Infektionen [die Aktinomykose Buday Sepsis und Amdobiasis
scheinen eine Ausnahme zu bilden]. Schon Weigert hebt hervor, daB bei
der Pfortadertuberkulose die Hauptmasse des Giftes in der Leber zuriick-
bleibt, und gleiche Beobachtungen iiber isolierte Miliartuberkulose der
Leber bei tuberkuléser Thrombophlebitis der Milzvene ist von Fischer,
Blume und Glaus beschrieben worden. Die Milz wirkt sicherlich in 4dhn-
lichem Sinne als Filter wie die Leber. Sie hat nur geringe Bedeutung,
weil sie als Sammelorgan keinem bestimmten Abflulgebiet vorgeschaltet
ist. Wir haben schon oben erwéhnt, daf wir nur sehr selten im Gegensatz
zu Stoerck und Leschke Milzabscesse hatten nachweisen kiénnen. Das
Vorkommen von Milzvenenthrombophlebitiden ist ein auBerordentlich
seltenes Kreignis, das sogar in den meisten Handbuchartikeln (nur in
der Arbeit von Lubarsch) nicht Erwahnung findet. Wenige Fille sind
im Schrifttum bekannt. Wir konnten drei weitere Fille hinzufiigen.

Die Erorterung histologischer Tatsachen soll nicht vollkommen
unterbleiben. Der Ausbreitungsweg pydmischer Vorginge ist in der letzten
Zeit in den Mittelpunkt mannigfacher Erdrterungen gestellt worden.
Schon Hunter hat vor gut 100 Jahren festgestellt, daB in der Umgebung
von Eiterungen die kleinen Venenwurzeln thrombophlebitische Ver-
dnderungen aufweisen. Er unterscheidet eine adhisive, suppurative und
eine ulcerative Form. Pappenheimer hat jetzt diese Untersuchungs-
ergebnisse Humnters wieder in die Erinnerung zuriickgerufen und in
zahlreichen eigenen Untersuchungen feststellen kénnen, dafl diese An-
nahme auch histologisch bestéitigt werden kann. Der infektitse ProzeB
greift von der Adventitia auf die Media tiber, durchwandert dieselbe,
fiihrt zu einer Endothelnekrose, der sich eine entziindliche Pfropfbildung
anschlieft. Eine Ausschwitzung eines Exsudates in den Vasa vasorum
geht damit einher.

Rokitansky unterscheidet verschiedene Grade der Venenentziindung.

Adventitielle Injektion mit Blutungen.

Infiltration der Adventitia, periphlebitische Eiterung.

30%
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Hinzutreten der Mediaentziindung.

Ergreifen der Intima.

Ablosen der Ringfaserhaut. (Aufgehen der elastischen Fasern im
Thrombus. Fiir die Arterien konnten wir andern Ortes feststellen,
daB die Elastica durchweg der Entzindung einen wesentlichen Wider-
stand bietet.)

Thrombotischer, teils blander, teils eitriger VerschluB.

Rein eitrige Ausdehnung des Prozesses.

NI

Abb. 5. Thrombophlebitis einer Lungenvene, die von einem metastatischen Eiterherd
ihren Ausgang nimmt.

Wir konnten bei unseren GefédBverinderungen mit Ebeling im wesent-
lichen eine granulocytére, periphlebitische Infiltration, ein Auseinander-
weichen der Muskelbiinde durch kleine AbsceBbildungen und entziindliche
ausgedehnte Infiltrate, Loslosen der Innenschichten und Bildung Granulo-
cyten enthaltender Pfropfe feststellen (Abb. 5). Der Bakteriennachweis
gelang zumeist in allen Schichten.

Wir sind der Ansicht, daB es in den meisten Féllen nicht wie Uffen-
orde, Laewen, Konig, Claus, Waldapfel u. a. annahmen, durch das Fort-
schreiten der Infektion auf dem Lymphwege und den spéiteren Einbruch
in das Gefall zu einer Aushreitung des septischen Prozesses kommt. In
den meisten Fillen greifen die ortlichen Entziindungen, sei es nun an den
Gaumenmandeln (hieriiber besteht das ausgedehnteste Schrifttum) oder
an anderen Organen, geradewegs auf die Vencn in der oben beschriebenen
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‘Weise iiber. Die von Eugen Fraenkel beobachteten zahlreichen Fille,
die genau untersucht sind, lassen sich nun einmal nicht wegleugnen,
und unsere Erfahrungen an den verschiedensten Organen sprechen im
gleichen Sinn. Daf es auch hier und da, aber wesentlich seltener auf die von
Uffenorde zuerst beschriebene Weise es zu. einer Venenentziindung kommt,
bestreitet keiner, auch kein Schiiler Eugen Fraenkels (Reye usw.). Die
Untersuchungen Laewens sprechen unseres Krachtens nicht dagegen.
Wenn eine herausgenommene Vene bei einer Handphlegmone frei von
Verdnderungen ist, und das Fortschreiten der Entziindung durch diesen
Eingriff zum Stehen kommt, so ist das nicht nur durch die Eréffnung
des Lymphraums erklirbar, sondern es besteht auch die Moglichkeit,
dal der Entziindungsvorgang weiter handwirts in der Vene gesessen
haben kann und somit auch unterbunden ist.

Unsere Untersuchungen haben ergeben, daf die. metastasierende
Sepsis, auch wenn wir uns die Auslegung Dietrichs zu eigen machen,
an das GefdBsystem gebunden ist. Hieraus ergeben sich. wichtige klinische
diagnostische und therapeutische Gesichtspunkte.

Durch die Einschaltung des Begriffes der Sepsis des bestimmten
Kreislaufsystems, der Sepsis im umschriebenen Sinne, ist es klinisch
notwendig, nach den Sepsisherden der verschiedenen Systeme zu fahnden.
Hier hilft die Topo-(bakterio-)diagnostik Friedemanns: Bei verschiedenen
Eiterungen 1afit sich durch quantitative Untersuchung des Bakterien-
gehaltes des Blutes, welches von den verschiedenen Riterungen her-
kommt, feststellen, ob die eine oder andere Eiterung, die jeweils Sepsis
auslosende ist. Sowohl die Methodik wie die Indikationsstellung Friede-
manns weisen Mingel auf. Sein Anwendungsgebiet war bisher fast
ausschlieflich das Gebiet der Otolaryngologie. Wir haben folgende
Uberlegung uns zugrunde gelegt: Fiir Eiterungen im AbfluBgebiet
des groflen Kreislaufes hilft uns die Untersuchung des vendsen Blutes
aus dem AbfluBlgebiet der Eiterung. Einen Sepsisherd in der Lunge
kénnen wir nachweisen durch die bakteriologische Untersuchung des
arteriellen Blutes, welches nach dem Austritt aus der Lunge noch keine
grofleren Organsysteme durchlaufen hat. Ist die Keimzahl nach Abklingen
der peripheren Eiterung im arteriellen Blut gréfer als im venésen Blut,
und wir nehmen keine Vermehrung der Keime im Blute an, so ist ein
thrombophlebitischer Herd in der Lungenvene mit groffter Wahrschein-
lichkeit anzunehmen. Fehlen Keime im arteriellen Blut, sind aber im
peripheren Venenblut vorhanden, so ist ein Sepsisherd in der Lunge
unwahrscheinlich. Unsere diesbeziiglichen Untersuchungsergebnisse sind
in bezug auf die Untersuchung des arteriellen Blutes noch ungeniigend
abgeschlossen. Inzwischen hatten wir folgenden Fall noch betrachten
kénnen: Otitis media purulenta, Thrombophlebitis des jugularen
Lungenabsce, Empyem, Tod. Jugularisblut. Streptokokken -+ -+ -,
arterielles Blut keimfrei. Grundsétzlich wird kiinftighin jeder Sepsisfall
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diesbeziiglich untersucht. Sehr bemerkenswert ist ein negatives Ergebnis
der Untersuchung des Arterienblutes. Bei einer Otitis media purulenta.
entsteht im AnschluB an eine Sinusthrombophlebitis ein Lungenabsce
und ein Pleuraempyem. Trotz bald vorgenommener Rippenresektion
stirbt die Kranke einige Stunden nach diesem Eingriff. Die unmittelbar
nach dem Tode vorgenommene Untersuchung des vendsen Blutes aus
dem AbfluBgebiet ergibt auf jeder Platte 140 Kulturen von Strepto-
kokken. Das arterielle Blut erweist sich als keimfrei. Fir die Bewertung
der Friedemannschen Methode ist unter anderem folgendes Beispiel zu
nennen: Fall Seite 440. Hier ergab die Untersuchung des durch Punk-
tion gewonnenen Jugularvenenblutes auf jeder zweiten Platte eine Kolonie,
das Cubitalvenenblut war keimfrei, desgleichen das arterielle Blut, das
aus der Saphena gewonnene Blut zeigte auf jeder Platte mindestens
26 Keimkulturen. Tatséchlich konnte bei der Sektion auch eine frische
Thrombophlebitis der Saphena festgestellt werden. Lungenabscesse
fehlten, die Verdnderungen im Bereiche des Karbunkels waren fast voll-
kommen abgeklungen. Wir ersehen hieraus, wie wenig die Ergebnisse
der bakteriologischen Untersuchung des Cubitalvenenblutes bei negativem
Ausfall zu bewerten sind. Die in der Cubitalbeuge vorgenommene Arterien-
punktion macht technisch meistens keine Schwierigkeiten. Man nimmt
am zweckméBigsten eine diinne kurz geschliffene Nadel und punktiert die
palpatorisch aufzufindende Arterie (Richtung des Daumens) ohne Stauung
am Oberarm. Bei sehr starker Sklerose der Gefdfle ist von der Arterien-
punktion abzuraten, obwohl wir keine starken Blutungen dabei sahen.

Die Kenntnis des Ausbreitungsweges der Sepsis kann vielleicht den
Weg der Behandlung weisen. Sie ergibt die Notwendigkeit des Angreifens
1. ortlich, 2. am GeféaBsystem. Schottmiiller, Martens, Reye u. a.
treten mit Energie fiir diese Behandlungsweise ein. Unverstdndiger-
weise setzt man ihnen noch immer Widerstinde entgegen. Wenn es eine
urséchliche Behandlung der Sepsis gibt, so kann bei dem heutigen Stand
der Erfahrungen es nur die chirurgische sein, d. h. die Ausschaltung
der Eintrittspforte und der Sepsisherde. Man darf sich dabei aber nicht
an das Vorhandensein eines Sepsisherdes halten, sondern es muf} stets
an sekundédre und tertidre Sepsisherde gedacht werden. Hierzu ist
die Beriicksichtigung der verschiedenen , bestimmten Kreislaufsysteme*
notwendig. Auch ein LungenabsceB 1Bt sich behandeln, und er muf
so energisch wie moglich behandelt werden, méglichst, ehe er zum Sepsis-
herd geworden ist (chirurgisch und Neosalvarsan). Aber auch dann,
wenn der Sepsisherd entdeckt ist, ist der chirurgische Eingriff noch an-
gezeigt. Wenn Fraenkel noch sagen mullte, die Unterbindung der Vena
jugularis (und wir erweitern den Kreis der Erkrankungen) zur Heilung
der schweren Erkrankung ist theoretisch berechtigt, wenn auch die bisher
damit erzielten Erfolge duBerst unbefriedigend sind, und als der Mann,
der den Tod nahen fiihlte, danach dridngte, noch die Verdffentlichung
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seiner Arbeit zu erleben, so haben inzwischen die Unterbindungen ver-
eiterter Venen (Reye, Martens, Rieder u. v. a.) schon erfreuliche Ergeb-
nisse erzielen kénnen.

Zusammenfassung.

Das Ergebnis systematischer Untersuchungen der Sepsisfille wird
beschrieben.

Es wird die Schottmiillersche Sepsislebre als Grundlage anerkannt
und dieselbe durch Hinzufigung des Begriffes des ,,Sepsisherdes des
bestimmten Kreislaufsystems® erweitert.

Die Bildung von Metastasen in einem bestimmten Kreislaufsystem
(kleiner Kreislauf, groBer Kreislauf, Leberkreislauf, Lymphkreislauf) ist
meistens abhéngig von dem Vorhandensein einer Thrombophlebitis (u.U.
fir den groBen Kreislauf Endokarditis, fiir den Lymphkreislauf Lymph-
angitis) im Wurzelgebiet dieses Kreislaufsystems. Das Auffinden der
Thrombophlebitiden in der Lunge verlangt ein sehr griindliches Unter-
suchen des Venenapparates, es gelingt in fast allen Fillen. Eine Aus-
nahme besteht fiir bestimmte Staphylokokkeninfektionen. Hierbei wird
es sich wahrscheinlich um Abscesse in Organen handeln, die von lange
Zeit im Gewebe ruhenden Keimen ausgehen, wie es von den Staphylo
kokken bekannt ist (Hibschmann, Lexer).

Metastasen kénnen ihrerseits wieder zu Bildung eines neuen Sepsis-
herdes fithren — sekundére, tertifire usw. Sepsisherde. Ts werden seltene
Formen von Sepsisherden beschrieben (primire, sekundire und tertiire),
so unter anderem Thrombophlebitiden der Vena acygos, der Vena lienalis,
Vena renalis und des Plexus prostaticus.

Das histologische Bild der Venenverinderungen wird beschriebern.
Bestimmte Organe itben auf die sie durchlaufenden Keime eine Filter-
wirkung aus. _ ' .

Die Leber ist als Filter fiir Infektionen in ihrem Quellgebiet anzusehen.
Dieses Leberfilter wird in Ausnahmefillen durchbrochen. Es handelt
sich bei den beobachteten Fillen um auBergewdhnliche Erreger. Es
werden 3 Fille von Aktinomykosesepsis (die streng an das GefiBsystem
gebunden waren) und 2 Fille Budayscher Sepsis, sowie einer Amobiasis,
die zu einer Durchwanderung der Leber fiihrten, beschrieben. Bei der
Nabelsepsis kann die Leber nicht als Filter wirken, da ein Teil des Blutes
durch den Ductus venosus arantii geht, ohne die Leber zu durchlaufen.

Der Zusammenhang septischer Vorgénge mit der Leistungsfihigkeit
des reticoluendothelialen Systems wird betont.

Die Wichtigkeit der Topo-(bakterio-)diagnostik Friedemanns wird
hervorgehoben. Es wird auf die bakterlologlschen Untersuchungen des
Arterienblutes hingewiesen.

Als notwendige Behandlung septischer Erkrankungen wird das chirur-
gische Angreifen des Sepsisherdes und der Eintrittspforte angesprochen.
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Nachtrag.

Wir sind den oben angeschnittenen Fragestellungen in zahlreichen
Tierversuchen nachgegangen. Die Untersuchungen stimmen zum gréBten
Teil mit unseren Vermutungen tiberein. Obwohl mehr als 50 Tiere unter-
sucht wurden, sind die Ergebnisse aber noch nicht geniigend auszuwerten,
da zahlreiche Versuchsreihen zur Klirung der tatsichlichen Verhiltnisse
notig sein werden. Wir werden spéter iiber diese Ergebnisse berichten.

Schrifttum.

Wegen des auBlerordentlich umfangreichen Schrifttums haben wir uns darauf
beschrinkt, nur die aus dem Gebiet der Sepsis unmittelbar unsere Fragestellungen
streifenden Arbeiten zu beriicksichtigen. Auf die Zusammenstellung des Schrift-
tums der gesamten Sepsisfrage konnten wir um so mehr deswegen verzichten,
weil wir sie in den zahlreichen Handbuchartikeln angefiithrt finden.

Aschoff: Erg. inn. Med. 1924, 1. — Benda: Henke-Lubarsch, Bd. 2, 8. 850.
1924. — Bieling: Kolle-Kraus-Uhlenhuth, Bd. 2, 1. Teil. — Bingold: Virchows Arch.
234, 332 (1921); s. auch Schottmiiller. — Blume: Inaug.-Diss. Berlin 1902. —
Bock, H. E. u. Wohlwill: Arch. Gynak. 135, H. 2, 271 (1928). — Bogdan: Med.
Klin. 1916, 383, Nr 15. — Bonheim: Inaug.-Diss. Hamburg 1930. — Brawn.:
Bruns® Beitr. 1913, 86. — Briitf u. E. F. Miiller: Miinch. med. Wschr, 1929, H. 49,
2044. — Buday: Zbl. Bakter. 77, H. 8, 453. — Burchardt: Z. Hals- usw. Heilk. 23,
97 (1929). ~ Chiari: Wien. med. Wschr. 1930, H. 26, 807. — Olairmont: Chir.
Kongr. Berlin 1980. Zbl. Chir. 1929, Nr 2, 84. — Claus: Verh. dtsch. Ges. inn. Med.
1929, 463 u. 473; Mschr. Ohrenheilk. 64, H. 9, 1084. — Corten: Klin. Wschr.
1930, H. 12. — Dietrich: Kongr. inn. Med. Wiesbaden 1925; Z. exper. Med.
1926, 50; Miinch. med. Wschr. 1928, 1328. — Doerr: Handbuch der pathogenen
Mikroorganismen, Bd. 1, 2. Teil, 8. 1116. — Dold: Zit. nach Donath u. Sazl. —
Domagk: Virchows Arch. 249, 83 (1924); 252, 594 (1924). — Donath u. Saxi:
Septische Erkrankungen in der inneren Medizin, Wien 1929. — Fausier: J. inf.
Dis. 1921, H. 28, 408. — Finkeldey u. Gerlach: Krkh.forschg 4, H. 1/2 (1924). —
Fischer: Zit. nach Hegler. — Flexner: Amer. J. med. Sci. 1897. — Fraenkel:
Miinch. med. Wschr. 1902, 561; Virchows Arch. 254; Dtsch. med. Wschr. 1926,
Nr 3. — Friedemann: Minch. med. Wschr. 1929, Nr 32. — Gerlach: Krkh.forschg
1928, Nr 6; Miinch. med. Wschr. 1927, Nr 34; Virchows Arch. 270, 205 (1928). —
Glaus: Berl. klin. Wschr. 1919, Nr 23, 538. — Hahn: Biochem. Z. 98, 120 (1919);
130, 80 (1922). — Hegler: Handbuch der Tuberkulose, Bd. 4; Jochmann-Hegler:
Lehrbuch der Infektionskrankheiten, 1924. — Hiibschmann: Pathologische Ana-
tomie der Tuberkulose, 1928. — Hunter: Transact of the Soc. o, l. impr. Zit. nach
Virchow, 1793, H. 1, S.18. — Jockmann: Handbuch der inneren Medizin, 1911,
S. 378 (Mohr-Stachelin). — Jochmann-Hegler: Lehrbuch der Infektionskrankheiten,.
1924. — Kmnaighi: J. amer. med. Assoc. 1928, Nr 24, 90. — Koénig u. Laewen: Dtsch.
Z. Chir. 218, 1 (1929). — Kuczinsky: Beitr. path. Anat. 65, 315 (1919); Virchows.
Arch.1921,234;1922, 239. — Kimmell: Arch. klin. Chir. 127, 176 (1923). — Laewen,D. >
Chirurg. 1929, H. 15, 682. — Laewen u. Konig: 1929, H. 15, 682. — Landau u.
McNee: Beitr. path. Anat. 58 (1919). — Lenhartz jun.: Minch. med. Wschr. 73,
Nr 22, 906; Dtsch. Arch. klin. Med. 1925; Dtsch. med. Wschr. 1925, 44. — Len-
hartz sen.: Septische FErkrankungen in Nothnagels Handbuch, Bd. 3. 1903. —
Leschke: Kraus-Brugseh, Bd. 2, 2. Teil, S.1176. 1919. — Lexer: Arch. klin. Chir.
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121 (1922); Lehrbuch der allgemeinen Chirurgie. 1929. — Lingelsheim: Kolle-Kraus-
Uhlenhuth, Bd. 4, 2.Teil, S.789. — Lubarsch: Henke-Lubarsch, Bd. 1, 2. Teil.
1927. — Marchand: Krehl-Marchand, Bd. 4, 1. Abteilung, S. 408. 1908. — Martens:
7. Geburtsh. 99 (1930). Zusammenfassung alterer Ergebnisse zahlreicher Arbeiten.
Meyer: J.inf. Dis, 28, 408. — Miller, E. F. u. Brit: Mimch. med. Wschr. 1929,
2044. — Miller, E. F. u. Petersen: Z. exper. Med. 54, 415 (1927); 66 (1929). —
Nathan: Virchows Arch. 273, 482 (1929); Klin. Wschr. 1930, Nr 35, 1543; Z. Neur.
123, 579 (1930); Nordwestdtsch. Chir. Kongr. Hamburg 1930. — Neilson: J. inf.
Dis. 28, 408. — Neisser: Kolle-Kraus-Uhlenhuth, Bd. 4, 1. Teil, S.437. 1928. —
Oeller: Krkh.forschg 1, 28; Dtsch. med. Wschr. 1928, 1287; Klin. Wschr. 1926,
793. — Pappenheimer: Reprints o. the New. Pathol. Soc. Vol. 32, p. 1. New York
1923. — Petersen u. Miiller: 8. oben. — Petruschky: Z. Hyg. 23, 142 (1896). —
Reye: Med. Welt, 1980, 50; Virchows Arch. 246 (1923); Med. Klin. 437 (1928. —
Ribbert: Zbl. path. Anat. 8 (1897); Dtsch. med. Wschr. 1912, 34 u. 48; Virchows
Arch. 213 (1913); Lehrbuch der Pathologie, 1921. — Rieder: Nordwestdtsch. Chir.-
kongr. Hamburg 1930. — Roessle: Henke-Lubarsch, Bd. 5, 1. Teil, S. 243. 1930. —
Rocas: Pit. nach Dietrich: Biologie und Pathologie des Weibes, Bd. 6, 1. Teil, S. 215.
Rokitansky: Handbuch der speziellen Anatomie, Bd. 2, 1. Teil, S.628. 1844. —
Rollet: Wien. klin. Wschr. 1913, Nr 31, 1274. — Saxzl u. Donath: Wien. klin.
Wsehr. 1924, 26; Wien. med. Wschr. 1925, 2; Klin. Wschr. 1927, 1273; Arch.
klin. Med. 13, 7; s. auch Donath u. Saxl: Septische Erkrankungen in der inneren
Medizin. — Schottmiiller: Verh. dtsch. Ges. inn. Med. 1914 u. 1925; Miinch.
med. Wschr. 1910, H. 12, 13; 1928, H. 37, 1580 u. H. 38, 1634; Handbuch der
inneren Medizin Bergmann-Stachelin, Bd. 1, 2. Teil. 1926. — Sick: Miinch. med.
Wachr. 1918, Nr 9. — Thorel: Erg. Path. 11. — Uffenrode: Dtsch. med. Wschr.
1926, Nr 39, 1635; Z. Laryng. usw. 1929, Nr 30, 377; Med. Klin. 1930, H. 5. —
Virchow: Abh. wiss. Med. 219. Frankfurt 1856. Zit. nach Schottmiiller. — Wald-
apfel: Z. Hals- usw. Heilk. 1930, 429; Virchows Arch. 104. — Weigert: Virchows
Arch. 88; Dtsch. med. Wschr. 1897, Nr 48/49. — Wohlwill: Dtsch. med. Wschr.
1922, 1262. — Wohliwill u. Bock: Arch. Gynik. 185, 271 (1928). — Xalabardas:
Zit., nach Dietrich: Biolog. Pathologie des Weibes, Bd. 8, 1. Teil, S. 215.



