(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Marburg
[Direktor: Prof. Dr. Versé].)

Pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber Ent-
stehung und Ausbreitung thrombotisch-entziindlicher
Vorginge im Halsvenensystem unter besonderer
Beriicksichtigung der nach Gaumenmandel-
entziindung entstehenden Formen.

Von
Dr. A. Greifenstein.

Mit 11 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 21. Mdirz 1931.)

Die thrombotisch-entziindlichen Vorginge des Halsvenensystems mit
seinen Zuflissen von Gesicht und Schédelinnern nehmen auf Grund
ibrer Gefahrlichkeit die Aufmerksamkeit des Klinikers in besonders
hohem Mafle in Anspruch. Einmal ist ein Fortschreiten der Venen-
erkrankung mit der Stromrichtung herzwérts oder auch rickldufig
auf die Hirnsinus moglich, und andererseits kann die értliche Thrombo-
phlebitis zum Ausgangspunkt einer septischen Allgemeininfektion werden.
Diese zweite Moglichkeit hat in den letzten Jahren, seitdem durch die
pathologisch-anatomischen Untersuchungen Frankels 1923 die Frage
nach der Entstehungsweise der postangindsen Sepsis aufgeworfen worden
ist, in den Fachkreisen der Ohren- und Kehlkopfirzte eine besonders
lebhafte Erorterung hervorgerufen, die auch heute, trotz der unverkenn-
baren Anndherung der Anschauungen, noch zu keiner einheitlichen
Auffassung gefithrt hat.

Auch in der vorliegenden Arbeit wird das Problem der Entstehung
der postangindsen Thrombophlebitis entsprechend dem in 2 Jahren
am Marburger Pathologischen Institut zur Beobachtung gekommenen
Material im Vordergrunde stehen. Es kommen hinzu Félle von septischer
Allgemeininfektion nach Mittelohreiterung, Zahnextraktion und im
Anschlufl an Nasenfurunkel, die ja hinsichtlich der Ausbreitungswege
viel Gemeinsames mit der postanginésen Thrombophlebitis haben.

Prof. Versé hat iiber selten beobachtete Thrombophlebitisformen
des vorliegenden Materials auf der Tagung der Westdeutschen Patho-
logen in Kéln 1929 berichtet und auch die Sektionsbefunde sowie die
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Ergebnisse der histologischen Untersuchungen Uffenorde fiir- seine
Arbeiten iber dieses Gebiet zur Verfiigung gestellt.

Wenn hier trotzdem eine Zusammenstellung der pathologisch-
anatomisch und histologisch wuntersuchten Félle gebracht wird, so
geschieht es einmal der Seltenheit einiger erhobener Befunde wegen,
dann aber auch, weil von klinischer Seite (Uffenorde, Zange, Claus u. a.)
gerade die Forderung nach eingehender anatomischer Durchforschung
entsprechender Félle gestellt worden ist. Die an groBem autoptischen
Material erhobenen Befunde E. Frinkels berticksichtigen nur das makro-
skopische Bild, und erst aus neuester Zeit liegen genauere histologische
Untersuchungen von Joel, Burchardt, Waldapfel vor. Zur Klarstellung
der Entstehung gehirt eine das MaB der iblichen Sektionsmethoden
iberschreitende, an anatomische Praparation grenzende Technik und
weiter eine histologische Bearbeitung, deren FErgebnisse fir die Ent-
stehungsfragen viel hoher zu bewerten sind als die Befunde an operativ
entfernten Venenstiicken.

Beziiglich der im folgenden angewandten Namengebung teilen wir
die Auffassung Uffenordes, der die Bezeichnungen Schottmiillers weiter
verwendet. Ks wire demnach eine Sepsis mit und ohne Metastasen
zu unterscheiden. Die erste Form ist gleichbedeutend mit der Pyidmie,
und unter Sepsis ist eine bakterielle Allgemeininfektion zu verstehen,
wobei von einem Sepsisentwicklungsherd andauernd oder in Schiiben
Eitererreger in die Lymph- oder Blutbahn eingeschwemmt werden.
Von dem Sepsisentwicklungsherd - , gewissermaBen schon die erste
Metastase® (Petzal) — ist die Eingangspforte zu trennen, beide kénnen
jedoch auch riumlich zusammenfallen. Uber die Berechtigung dieses
oder des anderen besonders von Gynikologen und Chirurgen vertretenen
Standpunktes, welche die sprachlich ungliickliche Bezeichnung Sepsis
ausmerzen wollen, ist anderenorts so viel gesagt worden, dafl man sich eine
Stellungnahme ersparen kann, zumal auch bei der pathologisch-anato-
mischen Besprechung des Problems die Bezeichnungen kaum zu MiB-
verstdndnissen fihren kénnen.

Im folgenden sind in Kirze die klinischen Angaben und Ausziige
aus den Sektionsberichten nebst den Ergebnissen der histologischen
Untersuchung wiedergegeben. Die entstehungsgeschichtliche Wiirdigung
soll zum SchluB gemeinsam erfolgen, um Wiederholungen bei der Be-
sprechung jedes einzelnen Falles zu vermeiden.

Faoll 1. Klinischer Verlonf. 18jihriges Madchen; schon frither Angina mit
peritonsillirem AbsceB, 8 Tage vor dem Tode an Mandelentziindung mit anhaltend
hoher Temperatur bis 40 © erkrankt. Zweimal Spaltung eines peritonsilliren
Abscesses links. Vor 4 Tagen Schiittelfrost. Seit 2 Tagen zunehmende Schwellung
der linken Halsseite, auf die Wange iibergreifend. Bei der Einlieferung in die
Universitits-Ohrenklinik (Prof. Dr. Uffenorde) am Todestage leichte Benommen-

heit und schweres Krankheitsbild. Sofortige Operation. Dabei das ganze Spatium
parapharyngeum phlegmonds verdndert. Doppelte Unterbindung der Vena jugularis
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interna und Resektion eines 4 cm langen Stiickes. Unterbindung der Vena
facialis communis, Liiftung der Geféfischeiden. Ausrdumung der stark vergréBerten
Lymphknoten an der Vena jugularis interna. Tonsillektomie links. Bei der Operation
kein freier Eiter, auch kein sicherer AbsceB. — Das Miadchen erwacht nicht mehr
aus der Narkose. Bemerkenswert noch eine linksseitige Schwellung der Augenlider
in den letzten Stunden.

Auszug aus dem Sektionsbericht (S.-Nr. 32/28; Obduzent: Prof. Versé). An Stelle
des oberen Teiles der linken Tonsille eine gréBere Wundhéhle mit schmutzig rot
gefarbten Wandungen. Ein lockeres Blutgerinnsel fiillt die Héhle groBtenteils aus.
Unterer Tonsillenpol noch erhalten. Rechte Gaumenmandel ziemlich groB und
vorspringend. Linke aryepiglottische Falte stark geschwollen, gelblich gefirbt.
Fortsetzung der Schwellung bis nahe an das Taschenband herunter.

Nach Entfernung der Gaze aus der 9 em langen klaffenden Operationswunde
am Vorderrand des Musculus sternocleidomastoideus, gelangt man in ein rein
erscheinendes Wundbett, in dem die Arteria carotis communis auf eine groBe Strecke
hin frei vorliegf. Beim Aufschneiden des unteren Stumpfes der Vena jugularis
interna zeigt es sich, dal} ihre Wand. bis zur Ligatur heran vollkommen glatt und
frei von Thromben ist.

An der Durchtrennungsfléiche der Halsorgane der obere Teil der unterbundenen
Vena jugularis interna dickwandig. Lichtung auch hier bis an die Unterbindung
frei von Thromben. In der Vena facialis communis, die nach vorn zu im Bereich
der Wundhohle liegt, einige weiche Gerinnungsmassen. Venenwand selbst verdickt
und schmutzig rot gefarbt. Weitere Venenaste frei. Lymphknoten an der linken
Halsseite vergroBert.

Beim Heraussigen der Schidelbasis der Musculus pterygoideus bis dicht an
die Schidelbsais eitrig durchsetzt. Auch weiter nach dem Unterkiefer zu inner-
halb der Muskulatur kleine gelbliche eitrige Herdchen.

Im linken Sinus cavernosus schmieriger Eiter, der auch die vendse Verbindung
nach der anderen Seite vor der Hypophyse ausfillt. Die iibrigen Sinus an der
Schidelbasis frei. Septische Schwellung der Milz (400 g). Multiple kleine Lungen-
abscesse.

Histologische Befunde: GroBe Ubersichtsschnitte durch die linksseitigen Hals-
gefiBe oberhalb der oberen Unterbindung der Vena jugularis interna nebst den
anliegenden stark vergréflerten Lymphknoten (Abb. 1) lassen erkennen, dall die
Vena jugularis teilweise spaltférmig verengt ist. Venenwand im ganzen verbreitert,
innere Wandschichten diffus eitrig verschorft. Man hat den Eindruck, als ob eine
abscedierende Phlegmone sich unter der Innenhaut entwickelt habe, da eine feine
elastische Faserschicht noch das Lumen umgrenzt. Der Intima stellenweise lockere
Gerinnsel angelagert. Verschiedentlich die Venenwand, besonders in ihren inneren
Schichten, nekrotisch. Elastische Gebilde nicht mehr als lange Fasern, sondern als
kurze Bruchstiicke nachweisbar, welche durch die Infiltration zudem noch weit
auseinandergedringt sind. In den AuBenschichten der Vene stellenweise eine
starkere hamorrhagische Infiltration. Eine im Schnitt getroffene, in die Jugularis
miindende Vene vollkommen thrombosiert. Arterien frei.

In den der Jugularis anliegenden entziindlich-vergréferten Lymphknoten
hiamorrhagische und vereiternde Herdchen, die schon bei Héma oxylineosinfarbung
deutlich erkennbare groBe Bakterienhaufen enthalten. Ein offensichtlicher Durch-
bruch irgendeines derartigen Herdes nicht nachweisbar, wenn auch eine deutliche
periadenitische leukocytar-entziindliche Einlagerung vorhanden ist.

Sehr erhebliche Bakterienmassen ferner ringférmig um das Lumen der Vena
jugularis interna in den duBeren GefsBwandschichten, sowie in der haimorrhagischen
Infiltration um die Venenwand.

Die Bakterien gramnegativ. Bei Farbung mit polychromem Methylenblau
erwiesen sie sich als lange, teilweise ziemlich plumpe Stabchen.
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Auch in der Vena facialis communis eitrige Infiltrationen der Wandschichten
mit Nekrosen und Thrombusanlagerungen im Bereich der Iunfiltrate nachweisbar.
Schon im Hamatoxylineosinpraparat sind in der Venenwand reichlich Bakterien-
ablagerungen zu erkennen.

Schnitte durch den Musculus pterygoideus internus zeigen breite streifige
und herdférmige Leukocytenanhiufungen, teils in den Lymphbahnen, groBenteils
aber auch um die Venen. Hiufig sind hier umschriebene Wandzerstérungen nach-
weisbar, so daB die mit Leukocyten angefiillten Venenlumina in offener Verbindung
mit den perivendsen Abscessen stehen (Abb. 2),

Abb. 1, Fall 1. Hochgradige Periphlebitis und Phlebitig der Vena jugularis interna. In dem
vergroferten Lymphknoten bei A ein hamorrhagischer AbsceB8herd mit Bakterienmassen.
Zei3 Planar 5.

Auch hier in der Muskulatur und in den GefiBwinden die gramnegativen,
teilweise ziemlich plumpen Bakterien nachweisbar, wihrend grampositive Kokken
viel seltener und mehr diffus verstreut sind.

Der Fascie des Musculus pterygoideus anliegend eine gréBere Vene, bei der
das Ubergreifen der Entziindung auf die Venenwand besonders deutlich ist (Abb. 3).

Im Abstrich vereinzelt grampositive Kokken in Kettenform, daneben reich-
licher plumpe, sporenhaltige, gramnegative sich am Ende etwas starker farbende
Stabchen.

Hpikrise. Es handelt sich um eine abscedierende Phlegmone des
Spatium parapharyngeum, die im AnschluB an einen peritonsilliren
Abscel3 entstanden ist und sich sowohl im Musculus pterygoideus schidel-
basiswarts, als auch entlang der GefidBischeide als Entziindung um die
Blutadern fortsetzt. Die nachweisbaren Thrombosen der Halsvenen
sind sekundir von der Periphlebitis aus entstanden, die Cavernosus-



752 A. Greifenstein: Untersuchungen iiber Entstehung und Aushreitung

AbB. 2. Fall 1. Abscedierende Phlegmone des Musculus plerygoideus internus. Schwerste
eitrige Thrombophlebitis zahlreicher Venen. Zeif Objektiv 16 mm, Okular K 2,

Abb. 3. Fall 1. Ubergreifen einer eitrigen Periphlebitis auf die Wand einer Vena pterygoidea.
Zeil Objektiv 16 mu,* Okular K 2.
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thrombose auf endophlebitischem Wege von den thrombotischen Ent-
ziindungen des Plexus pterygoideus. Der Nachweis von Abscedierungen
und Spaltpilzen in Lymphknoten spricht fiir die Mitbeteiligung des
LymphgefiaBsystems bei der Ausbreitung der Verdnderungen.

Fall 2. Uber den klinischen Verlauf ist nur zu erfahren, daB der 53 Jahre alte
Kranke wegen einer Phlegmone im Bereich der Musculi scaleni rechts, aufgetreten
nach einer eitrigen Angina und
nachfolgender Sepsis, behandelt
wurde.

Die Organe wurden von der
Prosektur des Landeskranken-
hauses in Kassel (Prof. Dr. Pol)
dem Pathologischen Institut in
Marburg ‘zur Verwertung iiber-
lassen.

Journalbericht (J.-Nr. 1025/27 3
Prof. Versé). An dem eingesand-
ten Praparat von den Halsorganen
eine starke Rétung der Rachen-
schleimhaut, des Kehlkopfs und
der Luftréhre. Die dem Priparat
anhingenden und flach durch-
schnittenen Halsmuskeln durch-
setzt von breiten gelblichgrauen
Streifen, offenbar infolge einer
eitrigen Infiltration, die bis weit
nach oben hinaufreicht. Diese
eitrige Infiltration umgibt auch
die Vena jugularis externa, Vena
cervicalis profunda und die Vena
vertebralis und reicht unten an
die Vena jugularis interna heran.
Auf der Innenfliche ihres Bulbus
inferior, etwa 1 cm iiber dem
Klappenansatz, eine 2 em lange
und 7 mm breite gelbliche flache
Auflagerung von etwa 1 mm
Dicke, umgeben von einer schma-

len roten Zone. Etwas nach hinten  Abb. 4. Fall 2. Beginnende Thrombophlebitis mit

. : partieller Nekrose der rechten Vena jugularis
yon dieser Auﬂggerung m .der interna im Anschlu8 an abscedierende Halsphleg-
Venenwand kleinere gelbliche  pone nach Angina. Lymphothrombose unterhalb
Fleckungen. Auf dem Durch- einer Venenklappe nahe der Ausmindung des

schnitt zeigh es sich, daB ein Truncus lymphaticus dexter.
eitriges streifiges Infiltrat an
dieser Stelle unmittelbar an die Vene herankommt und auf die Wand tibergreift.
Die gelblichen Fleckungen der Venenwand entstehen dadurch, daf die Infiltrate
durch die Venenwand durchscheinen. Etwas tiefer liegt der Vene ein durch die
Eiterung aus seiner Umgebung herausgeschmolzener Lymphknoten an. Unterhalb
dereinenVenenklappe, in der Gegend der Einmiindungsstelle des Truncus lymphaticus
dexter, eine flache pilzformig gestaltete Auflagerung von gelblicher Farbe (Abb. 4).
Histologischer Befund: Schnitte durch die rechte Gaumenmandel zeigen starke
Bluterfiillung in dem lymphatischen Gewebe, soweit es noch erhalten. Ein breiter
fibréser Streifen zieht mitten durch die Tonsille bis nahe an die Oberfliche. In
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einer erweiterten Krypte ein retinierter Pfropf. Neben einem Kryptenanschnitt
etwa in der Mitte der Mandel anscheinend in kleinen Blutadern wurstférmige
Ausgiisse von sich stark mit polychromem Methylenblau und nach Gram firbenden
Streptokokken (Abb. 5). Solche Bakterienhaufen auch in einer angeschnittenen
Krypte bzw. im anstofBenden lymphatischen Gewebe nachweisbar. In der weiteren
Umgebung der Gaumenmandel die Gefidfle vollkommen frei von Thromben und
Spaltpilzen.

Querschnitte durch die Vena jugularis interna in Hohe der gelblich gefarbten
Intimaauflagerung. Diese besteht im Innern aus zerfallenem thrombotischen

2 S s

Abb. 5. Fall 2, Lymphadenoider Zapfen (Z), der die Mandelkapsel durchbrechend ins
peritonsillire Gewebe hineinreicht. In letzterem zahlreiche mit Bakterienthromben aus-
gefiillte kleine Venen (postmortale Anreicherung ?). Farbung mit polychromem
Methylenblau. ZeiB Objektiv 16 mmn, Okular K 2.

Material, wahrend an den Randteilen noch deutliche Fibrinnetze mit verhaltnis-
maBig sparlichen eingelagerten Leukocyten erkennbar sind. Die Venenwand an
dieser Stelle aufgelockert, zum Teil nekrotisch, die elastischen Fasern in kurze
Stiicke zerfallen. Eine breite phlegmonose Infiltration mit ausgedehnter Nekrose
und Zerfall des Gewebes reicht hier an die Venenwand heran, auf der einen Seite
von dieser, auf der anderen Seite von einem groftenteils durch Fettgewebe ersetzten
Lymphknoten begrenzt. Diese Infiltration bildet den einen Ausliufer eines sich
gabelnden breiten Streifens, dessen anderer Auslaufer sich zwischen Muskulatur
und der {ibrigen besser erhaltenen Venenwand weiter vorschiebt.

GroBe Ubersichtsschnitte durch das Gewebe hinter dem Bulbus inferior der
Vena jugularis interna mit den darin verlaufenden GefalBen (Arteria thyreoidea
inferior, Arteria cervicalis profunda, Arteria vertebralis nebst entsprechenden
Venen) zeigen hier streifige und herdférmige Anhdufungen von Leukocyten in
den Interstitien der Muskulatur wie auch um die Gefélle selbst. Die Muskelfasern
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sind zum Teil nekrotisch und im Zerfall begriffen. Venenwandungen gleichartig
verdndert, Leukocytendurchsetzung, Zerfall der elastischen Fasern und Auseinander-
dringung der Wandschichten wie bei der Vena jugularis interna. In den Lich-
tungen frischere thrombotische Gerinnungsmassen. In den phlegmondsen Ab-
schnitten fleckweise massenhaft Streptokokken.

Epikrise. Eine ausgedehnte abscedierende Halsphlegmone nach
Angina hat das Halsvenensystem mehrfach ergriffen und zur sekundéren
thrombotischen Entziindung der Vena vertebralis und Vena cervicalis
profunda gefiihrt. Besonders an der Vena jugularis interna ist die Ent-
stehung einer beginnenden umschriebenen Thrombose durch unmittel-
bare Uberleitung der Entziindung auf die Venenwand deutlich. Gegen
eine primédre endophlebitische Ausbreitung der Thrombophlebitis spricht
das Freisein der peritonsilliren Venen trotz des Nachweises von Bakterien-
thromben in den Mandelvenen. Lymphknotenabscedierungen und eine
Lymphothrombose an der Ausmiindungsstelle des Truncus lymphaticus
kennzeichnen die Rolle der Lymphbahnen bei der Fortleitung der In-
fektion.

Fall 3. Klinischer Verlauf. 34 Jahre alter kriftiger Mann am 1.2.29 mit
Angina erkrankt. Nach einigen Tagen stirkere Schluckbeschwerden mit Atem-
not. Zugleich entzimdliche Anschwellung der linken Halsseite und Wange. Tem-
peratur 40,1° Am 5. 2. 29 peritonsillirer Einschnitt, dabei viel Eiter entleert.
Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Zunahme der Kieferklemme, Schluck-
schmerzen und Atemnot. Am 6. 2. Einlieferung in die Chirurgische Klinik. Mehr-
fache Einschnitte an der linken Halsseite und Wange, wobei sich stinkender Eiter
entleert. Vena jugularis blutfithrend, trotzdem Unterbindung derselben. 7. 2. Tod.

Zur Charakterisierung des Sektionsbefundes (S.-Nr. 36/29; Obduzent : Dr. Greifen-
stein) mag die patbologisch-anatomische Diagnose geniigen:

Abscessus peritonsillaris et retropharyngealis lateris sinistri. Status post incisiones
veteriores ibidem. Phlegmone lateris sinistri colli ef regionis supraclavicularis sinistrae.
Intumescentia lymphoglandularum bidem. Status post incisiones recentes multi-
plices lateris sinistri colli et ligaturam venae jugularis internae sinistrae. Peritracheitis
et mediastinitis ischorosa. Pericarditis serofibrinosa levis. Oedema pulmonuwm. Trachec-
bronchitis.

Aus dem Sektionsbericht und von den histologischen Befunden wére noch
zu erwihnen, dafl die Vena jugularis unterhalb der Ligatur frei von Wandver-
anderungen und Thromben ist. Oberhalb der Unterbindung ein frischer, der Wand
nicht anhaftender Gerinnungspfropf. Um die Vena jugularis interna pflaumen-
groBe Lymphknotenpakete, die keine Abscedierungen aufweisen. Vena facialis
communis und Vena thyreoidea frei von entziindlichen Veridnderungen. Dagegen
die oberflachlichen Hautvenen im Bereich der Phlegmone durchweg thrombotisch
verschlossen, und auch die peritrachealen Gef4Be, von der Nachbarschaft fortgeleitet,
mit entziindlichen Wandverdnderungen ohne Thrombose.

Epikrise. Die schwere Halsphlegmone nach PeritonsillarabsceB hat
ohne thrombophlebitische Mitbeteiligung gréBerer Venen den Tod durch
Senkung in das Mediastinum herbeigefithrt. Klinisch und pathologisch-
anatomisch ergeben sich keine Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer
metastasierenden Sepsis.

Foll 4. Klinischer Verlauf. 34jibrige Frau, am 18. 3. 27 mit Angina erkrankt,
am 20. 3. in die Universititsklinik fir Hals-, Nasen- und Ohrenkranke zu Marburg
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eingeliefert mit schmierigen Auflagerungen auf beiden Gaumenmandeln, Odem des
weichen Gaumens und der Arygegend. Temperatur bis 40°. Abstriche zur Unter-
suchung auf Diphtheriebacillen mehrfach negativ. Beiderseits am Kieferwinkel
starke Lymphknotenschwellung und entziindliche Infiltration. Beiderseits wird
die Scheide der grofien HalsgefiBe freigelegt, doch sind Thromben nicht aufzufinden.
Vordringen in das Spatium parapharyngeum, das 6dematés entziindlich durchsetzt
ist. Herausnahme einiger Lymphknoten rechts. Am ndchsten Tage Tod unter
den Zeichen der Herzschwiiche.

Auszug aus dem Sekiionsbericht (S.-Nr. 96/27; Obduzent: Prof. Versé). Zu
beiden Seiten des Halses Operationswunden. Wundbett ziemlich trocken. Auf
der linken Seite liegen die Gefafle frei vor. Die Vena jugularis interna samt den
einmiindenden Venen frei von Thromben. Submandibulare Lymphknoten auf
der linken Seite noch erhalten, stark vergroBert und auf dem Schnitt hamorrhagisch.
Teilweise enthalten sie gelblichgraue Einlagerungen, keine Abscedierungen. Auch
die oberflichlichen Venen des Halses frei von Thromben. Auf der rechten Seite
die Vena jugularis durch die. vergréflerte Schilddriise weit nach auBlen und hinten
gedringt. Sie selbst wie auch ihre ventsen Zufliisse frei von Thromben. Arteria
carotis unverdndert. Rechtsseitige Lymphknoten zum groBen Teil operativ entfernt.
Im diibrigen: Amygdalitis necroticans, Tracheobronchitis, hidmorrhagisch-pneu-
monischer Herd im Mittellappen der rechten Lunge. Sektion des Abdomens aus
auferen Griinden nicht ausgefithrt. Aus dem Herzblut werden Streptokokken
und Pneumokokken, Kapselbacillen, eine Proteusart und Staphylokokken geziichtet.
Histologisch der hamorrhagisch pneumonische Herd in der Mitte nekrotisch mit
eingelagerten Kokken.

In den untersuchten vergroBerten Lymphknoten starkerer Sinuskatarrh und
besonders in den Randpartien reichlich Spaltpilze. An einzelnen Stellen umschriebene
Nekrosen, aber keine Abscedierungen.

Epikrise. In diesem Falle handelt es sich um eine lymphogene Blut-
infektion von einer nekrotisierenden Tonsillitis aus. Aus dem klinischen
Verlauf, dem Bakteriennachweis im Blut und in der Lungenmetastase
ist auf eine Sepsis zu schlieBen. Beim Fehlen von thrombophlebitischen
Verdinderungen ist der Nachweis von Bakterien in den Lymphknoten
und im Blut im Sinne einer lymphogenen Infektion der Blutbahn zu
deuten.

Fall 5. Klinischer Verlouf. 15jihriger Junge, seit 8 Jahren linksseitige chronische
Otitis media. Seit dem 30. 8. 28 starke Schmerzen im linken Ohr, Fieber und
Erbrechen. Am 4.9. Einweisung in die Universitatsklinik fiir Hals-, Nasen- und
Ohrenkranke. Sofortige Radikaloperation des linken Ohres mit Freilegung des Sinus
und Bulbus. Aufdeckung einer ausgedehnten subduralen Phlegmone. Jugularis-
unterbindung. 6. 9. weitere Freilegung der Dura und Schlitzung derselben. Typische
Grunertsche Bulbusoperation. 8.9. Entfernung eines Thrombus an der Ein-
miindungsstelle des Sinus transversus in den Sinus sigmoideus. 12.9. Tod.

Auszug aus dem Sektionsbericht (8.-Nr. 233/28; Obduzent: Dr. Rix mit Prof.
Versé). GroBe Weichteiloperationswunde an der linken Halsseite. Knochen-
operationshohle im Bereich des Warzenfortsatzes. Ein schmierig graugrin belegter
Trichter miindet nach unten im For. jugulare. Die entsprechend dem Verlauf
des erdffneten Sinus transversus freiliegende Dura fibrinds belegt. An umschriebener
dreimarkstiickgrofier Stelle unterhalb des Sinus transversus eine deutliche Dura-
verdickung mit eitrigem Belag. Liicke in der Dura der hinteren Schidelgrube
mit schmierig braunrot verfirbtem, haselnufigroBem Hirnvorfall.

Unterbindung der Vena jugularis interna in Héhe des unteren Wundwinkels.
Nach oben bis zum For. jugulare geschlitzt. Thre Innenfliche graugranlich
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gefiarbt und mit dimnflisssigem jauchigem Sekret bedeckt. Herzwiirts von der
Unterbindungsstelle die Intima der Jugularis unversndert. Vena jugularis externa
glattwandig und frei von Gerinnseln.

Dagegen eine in den Bildungswinkel der Vena anonyma zwischen Vena jugu-
laris interna und Vena subclavia sinistra einmiindende Vene an ihrer Offnung
griingelblich verfarbt, ihre Wand verdickt und uneben. Diese Wandveranderung
setzt sich auf die Vena anonyma etwa noch 3—4 cm weit in Form eines zungen-
formigen Streifens fort (Abb. 6). Gegeniiber ihrer Einmindungsstelle an der Intima
der Anonymsa ein etwas tiber linsengroBer warziger Thrombus. Vena vertebralis

Abb. 6. Fall. 5. Thrombophlebitis an der Ausmiindungsstelle der Venae vertebrales bei
Thrombophlebitis ischorosa des Plexus spinalis, der Venae condyloideae und des Bulbus
superior venae jugularis internae sinistrae nach Otitis (dreizipfelige Jugularisklappe).

links fiir einen diinmen Bleistift durchgingig, die beschriebene Wandverinderung
und eine Wandverdickung schéidelwéirts noch eine Strecke weit verfolgbar. Ubrige
vendse Halsgefifle auf der linken Seite sowie die Miindung des Ductus thoracicus frei.

Auf der rechten Seite derselbe Befund, nur geht hier die Verinderung nicht
so weit auf die Anonyma iiber. Intima der Vena vertebralis in ihrem weiteren Ver-
lauf nach oben zu verfirbt und nicht glinzend, das Lumen aber durchgingig wie
links.

In der den Wirbelbdgen bzw. ihren Processus transversi anliegenden Muskulatur
mififarbige Bezirke, die sich auch zwischen die Wirbelbégen nach dem Wirbel-
kanal zu erstrecken.

Extradurales Gewebe im Halswirbelkanal schmierig-eitrig durchsetzt. Dura
am Foramen occipitale magnum und am Clivus Blumenbachii miBfarben grau-
grimlich. Weiche Haute an verlingertem Riickeninark unversndert.

Virchows Archiv. Bd. 281. 49
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Die ganzen Plexus am Clivus sowohl (Plexus basilaris) wie auch aufBlerhalb
des Duralsacks im Wirbelkanal (Plexus spinalis) bis herunter zum 6. Halswirbel
von schmierigen eitrigen Massen ausgefiillt.

Metastatische Abscesse in der rechten Lunge. Frische fibrinose Pleuritis beider-
seits. Septische Schwellung der Milz. Gewicht: 250 g.

Histologische Untersuchung. Schnitte durch den linken Querfortsatz des 6. Hals-
wirbels. Eitrige Thrombusmassen in der Vena vertebralis und in kleineren Venen
(Abb. 7). Venenwand dort, wo der Thrombus fester anhaftet, von Leukocyten
durchsetzt, nach auBen abnehmend. Venenwandungen zum groBten Teil voll-
kommen unverindert. Ahnliche Bilder in der rechten Vena vertebralis. Hier

Abb. 7. Fall 5. Thrombophlebitis der linken Vena vertebralis bei fehlender entziindlicher
Infiltration des umgebenden Gewebes. Q Querfortsatz eines Halswirbels.
ZeiB Objektiv 16 mm, Okular X 2.

ein nach dem Lumen zu eitrig zerfallener Thrombus stellenweise fester anhaftend.
Innere Schichten der verdickten und aufgelockerten Venenwand stark von Leuko-
cyten durchsetzt, die nach auBen zu stark an Zahl abnehmen. Im Fettgewebe
und in der Muskulatur besonders perivasculdr entziindliche Infiltrate. Bei Durch-
musterung vieler Schnitte an keiner Stelle eine auf Venenwandungen tibergreifende
Abscedierung.

Epikrise. Tm Anschlufl an eine chronische Otitis media ist es zu
einer Jugularis-Sigmoideusthrombose gekommen, die sich endophlebitisch
iiber die Venae condyloideae, den Plexus basilaris und spinalis bis in
die Venae vertebrales beiderseits fortsetzt. Die endophlebitische Fort-
leitung auf dieser venosen Seitenbahn erklirt die Erfolglosigkeit der
einseitig ausgefiihrten Jugularisunterbindung.
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Fall 6. Klinischer Verlauf. 14 Tage a.e. Extraktion des linken Priamolaren
links oben. Vor 12 Tagen Einlieferung in das Krankenhaus mit Schwellung der
linken Gesichtshilfte. Einschnitt vom Munde aus. Vor 10 Tagen erster Schiittel-
frost. Wa.R. stark positiv. :

Diagnose: Sepsis nach Zahnextraktion. Jugularisthrombose links.

Auszug aus der Mitteilung iiber den Obduktionsbefund der Prosektur in Kassel
(Prof. Dr. Pol).

Frische Zahnliicke entsprechend dem 2. Pramolaren links oben. Schnittwunde
in der benachbarten Mundschleimhaut. Phlegmone des parapharyngealen Raumes
links, die sich durch die Foramina, besonders das Foramen ovale des Sphenoids
in die mittlere Schidelgrube fortsetzt. Umschriebene eitrige Pachy- und Lepto-
meningitis des linken Schlafenlappens.

Wandstindige Thrombose der linkenVena jugularis interna in Hohe des Alveolar-
fortsatzes des Oberliefers.

Mehrere hamorrhagische Infarkte mit zentraler Vereiterung in beiden Lungen.

Fir unsere Untersuchungszwecke konnten wir dazu noch folgendes erginzen
(J.-Nr. 522/29):

Wandstéindige Thrombose der linken Vena jugularis interna besteht aus band-
" férmigen, ziemlich derben und der Wand fest anhaftenden Gerinnseln, die sich
in kleine in den parapharyngealen Raum verlaufende Venen (Venae palatinae)
fortsetzen. Auflerdem an der Einmimdungsstelle fester . haftende graugriine
knotchenférmige Intimaverdickungen. Die Vena facialis communis frei. Starkere
thrombotische Intimaauflagerungen erst in der Vena facialis posterior. Schwellung
der parajugularen Lymphknoten.

Die unmittelbar in den Venenwinkel zwischen Vena jugularis interna und
Vena subeclavia miindende Vena jugularis externa weit. Ihre Einmiidnungsstelle
und zwei dort befindliche Klappen sind schmutzig graugrin verfarbt. Intima mit
ganz diffus grauen knétchenférmigen Verdickungen und fleckigen Rétungen.
Fortsetzung dieser Verinderungen auf kleine einmiindende Seiteniste und einen
groferen, zur Vena facialis posterior fithrenden Ast.

Histologische Untersuchung. Gaumenmandeln frei von entziindlichen Ver-
dnderungen. In den Venen des peritonsilliren Gewebes keine Thromben. Ein
Schnitt durch die Vena jugularis interna dicht unterhalb der einmiindenden Venae
palatinae zeigt eine normale Venenwand mit guterhaltener Intima. Nur an
einer Stelle, an Ausdehnung etwa den fiinften Teil des Wandumfanges einnehmend,
eine leichte Auflockerung der intimalen Zellschichten mit Anlagerung eines flachen
Fibringerinnsels, in das junge Bindegewebszellen von der Venenwand her einwandern.
Keine stirkere Leukocyteneinlagerung.

Gleiche Verdnderungen unmittelbar an der Einmiindungsstelle kleinerer Venen,
nur hier eine leichte perivendse entziindliche Infiltration, die an weiter herzwirts
entnommenen Schnitten fehlt. In den der Vena jugularis interna anliegenden ver-
groferten Lymphknoten Sinuskatarrh. Keine Abscedierungen.

Auf Schnitten durch die Vena jugularis externa Nekrose der inneren Wand-
schichten. Im nekrotischen Gewebe sowie in den flachen und héckerigen Fibrin-
auflagerungen reichliche Bakterienmassen (Abb. 8). Perivends nur geringe ent-
ziindliche Reaktionen. Starke Blutiiberfiillung in den Gefdflen des anliegenden Fett-
gewebes mit perivascularer entziindlicher Infiltration. Venenklappen véllig nekro-
tisch. In angelagerten Fibrinmassen Bakterienhaufen (Abb. 9).

In Schnitten aus der Gegend der Vena facialis posterior und des Plexus ptery-
goideus mehrere Venen mit schwersten thrombophlebitischen Verdnderungen.
Diffuse entziindliche Infiltration des perivenésen Gewebes. Keine Abscedierungen.

Epikrise. Bei nur geringfiigiger umschriebener Intimaverinderung
der Vena jugularis interna mufl auf Grund der histologischen Befunde

49*
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Abb. 8, Fall 6. Endophlebitis mit reichlichen Bakterienmassen der aufgeschnittenen Vena
jugularis externa und zweier kleiner Venen. In den #uleren Venenwandschichten fehlen
entziindliche Verdnderungen. Zeil Objekt 16 mm, Okular K 2.

Abb. 9. Fall 6. Nekrotisierende Phlebitis einer Venenklappe der Vena jugularis externa.
Entziindliche Infiltrate im periventsen Gewebe, Zeil Objektiv 16 mm, Okular K 2.
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die venése Seitenbahn iiber die Vena facialis posterior — Vena jugularis
externa als Infektionsweg der Sepsis nach Zahnextraktion angesprochen
werden.

Fall 7. Klinischer Verlauf. 19jihrige Dienstmagd verletzte sich am 13. 8. 29
durch einen Strohhalm an der rechten Nasenseite. Seit dem 24. 8. stirkere Schwel-
lung der Nase, hohe Temperatur, Entleerung von Eiter, Am 26. 8. Aufnahme in
die Universitatsklinik fiir Hals-, Nasen- und Ohrenkranke mit meningitischen
Symptomen: Liquordruck 380 mm, Tritbung, Zellreichtum, Pandy positiv. Am
27. 8. Tod.

Auszug aus dem Sektionsbericht (S.-Nr. 253/29; Obduzent: Dr. Riz). Nase und
Wangengegend gering gerdtet und geschwollen. Im rechten Vestibulum nasi die
Seitenwand ebenfalls geschwollen und an einer Stelle mit dickfliissigem Eiter bedeckt.
MaBige Weichteilschwellung in der Umgebung beider Orbitae. Conjunctiva bulbi
links mit einigen kleinen Blutungen. Vena angularis mit Eitermassen diskontinuier-
lich erfiillt, ebenso wie kleinere zum Queligebiet der Angularis gehérende Venen
(Venae nasales laterales et dorsales). In der Umgebung des linken Nervus opticus
feine nach der Hypophyse hin zunehmende Auflagerungen der Dura mater. Auch
der durale Uberzug iiber dem rechten Sinus cavernosus mit einigen blutigen Auf-
lagerungen. Rechts die Venen im Bereich der Orbita makroskopisch frei, dagegen
kleine Venen an der seitlichen Nasenwand von Gerinnungsmassen ausgefiillt. Weiche
Hirnhiute im Bereich des linken Schlifenlappens an der dem Sinus cavernosus
anliegenden Stelle markstiickgroB graugelblich gefarbt. Uber dem Sinus die
Dura stiarker vorgewolbt wund mit graugelblichen Auflagerungen bedeckt. Auch
am Clivus Blumenbachii Auflagerungen auf der Dura.

Septische Milzschwellung. Gewicht 380 g. Mehrfache . Lungenabscesse mit
frischer fibrinéser Pleuritis.

Aus der eitrigen Infiltration der weichen Hirnhiute Staphylococcus pyogenes
albus geziichtet.

Histologische Untersuchung. Eine kleine subcutane Vene in der Néhe des Infek-
tionsherdes an der rechten Nasenseite von deutlich geschichteten Thrombusmassen
ausgefiillt. Nur geringe entziindliche Wandverdnderungen. Umliegendes Gewebe
frei.

Entsprechend dem makroskopischen Befund sind in Schnitten von der linken
Nasenseite mehrere gréfere und kleinere Venen getroffen. Ein gréBeres Venenlumen
ist vollkommen von eitrigen Massen ausgefiillt, die Wand diffus leukocytar, nach
auflen in abnehmendem MaBe, durchsetzt. In der Vena angularis ein vorwiegend
eitriger Thrombus, Wandverinderungen hier geringer, ebenso wie an den anderen
kleinen Venen. Anliegende Muskulatur und Unterhautfettgewebe stark Sdematos
durchtrinkt mit perivasculdrer entziindlicher Infiltration.

Im orbitalen Fettgewebe in der Nahe des Nervus opticus ein Abscel, in dem
zwei Venen eingebettet liegen. Besonders bei Elasticafdrbung treten Venenwand-
defekte hervor, so dall die prall mit Eiter gefiilllten Lichtungen vielfach in breiter
Verbindung mit dem Absce stehen. In einem Venenlumen Bakterienanhiufungen.
Die entziindlichen Verdnderungen nehmen mit der Entfernung von den Venen ab,
sie fehlen ganz in der Muskulatur.

Fall 8. Klinischer Verlauf. 41 Jahre alter Zimmermann nach Anga.be der An-
gehorigen am 21.6.29 wegen eines rechtsseitigen Nasenfurunkels in &rztlicher
Behandlung. Am 23. 6. ging Patient noch zu Full zum Arzt, nabhm dann wegen
starker Schmerzen 10 Tabletten Gelonida antineuralgica. Am gleichen Nachmittag
in tiefem Schlaf in die Universititsklinik fiir Hals-, Nasen- und Ohrenkranke zu
Marburg eingeliefert. Protrusio bulbi rechts, vollige Pupillenstarre beiderseits.
Keine deutlichen Zeichen einer Meningitis. Eine Stunde spiter 40,6° Temperatur.
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Blauschwarze Verfarbung der sich kalt anfithlenden Nase. Probatorische Kr-
Sffnung simtlicher Nebenhohlen rechts — ohne krankhaften Befund. Am néchsten
Morgen Tod.

Auszug aus dem Sektionsbericht (S.-Nr. 196/29; Obduzent: Dr. Riz). Rechts
neben der Nasenspitze eine linsengrofe Schorfbildung. Das ~daruntergelegene
Gewebe schmierig braunlich verfirbt. Bogenformiger Schnitt iiber dem Oberrand
der rechten Orbita nasalwirts verlaufend.

Im Bereich der rechten mittleren Schidelgrube, des Clivus und weniger in der
linken mittleren Schidelgrube die Dura mit ganz feinen Auflagerungen bedeckt,
daneben kleinen Blutungen. Am Hirngrunde, im Bereich des Hirnstammes und
der Briicke die Piamaschen von blutiger Flissigkeit erfullt. Wand der Sinus
cavernosi beiderseits schmierig-braunlich verfirbt, beim Einschneiden rechts
schmierige Fliissigkeit entleerend. Orbitainhalt diffus h#morrhagisch infiltriert,
stellenweise hamatomartig geronnen (Operationsfolge).

Septische Lungeninfarkte. Septische Milzschwellung. Aus den Massen des
Sinus cavernosus und aus dem Herzblut Staphylococcus pyogenes aureus geziichtet.

Histologische Untersuchung. Schnitte durch den Nasenfurunkel zeigen einen
Epidermisdefekt, dessen Grund mit stark leukocytenhaltigem Granulationsgewebe
ausgefiillt ist. Perivasculdr stirkere Leukocytenanhiufungen. Keine Throm-
bosen in den kleinen im Schnitt getroffenen Venen.

Auf grofien Frontalschnitten durch den Inhalt der rechten Orbita Fettgewebe
und Muskulatur von einem machtigen Odem weit auseinandergedriangt. Stellen-
weise groflere frische Blutungen. Eine im Querschnitt getroffene Vene von frischen
thrombotischen leukocytenreichen Massen ausgefitllt. An einer umschriebenen Stelle
die Venenwand entziindlich durchsetzt, nach auBlen zu abnehmend.

Sinus cavernosi sowie deren Querverbindungen von eitrigen Thrombusmassen
ausgefiillt. Die anliegende Dura, an einigen Stellen stéirker entziindlich durchsetzt.

Epikrise. In beiden Fallen von Sepsis nach Nasenfurunkel liegt
eine auf endophlebitischem Wege itber die Vena angularis — Vena
ophthalmica zustande gekommene Thrombose des Sinus cavernosus
vor. In Fall 7 ist die Uberleitung der Thrombophlebitis auf die linke
Orbita bei rechtsseitigem Sitz der Eingangspforte bemerkenswert. Der
Orbitalabscell ist sekundér von der eitrigen Thrombophlebitis der Vena
ophthalmica aus entstanden.

Im Anschlufl an diese Fille beschaftlgt uns die Frage nach der Ent-
stehung der Sepsis nach Gaumenmandelentziindung. Die zur Zeit
dartiber herrschende Auffassung ist etwa folgende.

Entsprechend den makroskopisch-autoptisch erhobenen Befunden
nahm Eugen Frinkel als Ausgangspunkt fiir die Sepsis eine im Anschlufl
an eine Angina, einen peritonsilliren Abscel oder eine retrotonsillire
Phlegmone entstandene primédre Thrombophlebitis der Wurzelvenen
der Gaumenmandeln an, die sich ohne oder mit Unterbrechung herzwérts
fortsetzen eventuell aber auch schidelwirts weiterschreiten kann. Diese
Ansicht wird heute noch besonders von Zange auf Grund eigener Beob-
achtungen und histologischer Untersuchungen vertreten. Jedenfalls
ist danach die Entstehung der Thrombophlebitis das fiir die Sepsis-
entwicklung primére Ereignis, sie steht im Vordergrund, sie stellt den
fithrenden Sepsisherd dar, von den Mandelvenen allein kann sich die
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Allgemeininfektion entwickeln, die mégliche Mitbeteiligung der Vena
jugularis interna ist fiir die Entstehung belanglos.

Demgegeniiber hat Uffenorde 1924, angeregt durch eine eigene
Beobachtung und wenige im Schrifttum verzeichnete Fille (Bouwier,
Miodowsky ), die Anschauung von der lymphadenogenen Uberleitung der
Infektion von den Mandeln auf die Blutbahn, insbesondere die Vena
jugularis interna, vertreten, eine Infektionsform, die Frdnkel nur fir
die Scharlachsepsis als typisch ansieht. Bei weiterer Verfolgung des
Problems kam Uffenorde zu einer gewissen Abadnderung seiner Ansicht
insofern, als er der phlegmondésen Ausbreitung des entziindlichen Pro-
zesses im Mandelgebiet neben der lymphangitischen die Hauptrolle
bei der Sepsisentstehung zuschreibt. Beide Vorginge kénnen ,,bald hier
bald dort, bald nah bald fern vom primiren Infektionsherd, bald nur
an einer, bald auch an mehreren Stellen als periphlebitische Entziindung
die Venenwand ergreifen, in die Vene einbrechen und zur Thrombose
fithren, Uffenorde hilt heute nach den gewonnenen Erfahrungen
die phlegmondse Ausbreitung fiir die haufigere, ohne zu verkennen,
daB besonders in dlteren Fallen sich beide Formen vereinigen konnen,
daB auch die Frankelsche Lehre auf anatomisch gestiitzten Beobachtungen
beruht, ja daB mdoglicherweise schon in den Gaumenmandeln selbst
eine Einschwemmung von Keimen in die Blutbahn erfolgen kann
(Beck u. a.). Den fithrenden Sepsisherd verlegt Uffenorde fiir die Mehr-
zahl der Fille in die interstitiellen Spaltrdume und Lymphbahnen und
bleibt so im Gegensatz zu Frinkel und Zange, welche die primér throm-
botisch-entziindlich erkrankten Mandelvenen als solchen ansehen. Aber
auch diese Untersucher haben der Auffassung von Uffenorde zugestehen
miissen, dal der Nachweis fir ihre Berechtigung sicher erbracht ist,
so dal der Streit heute nicht mehr um die Ausbreitungswege an sich,
sondern um die Hiufigkeit des einen oder des anderen geht.

Die Entscheidung dariiber, welche der drei theoretischen Ausbreitungs-
moglichkeiten jeweils vorliegt, ist fiir den klinischen Beobachter héufig
sehr schwer, selbst wenn er operativ-autoptisch einen Einblick in eine
Teilstrecke des Gesamtweges gewinnen oder bestimmte Riickschliisse
aus der Wirksamkeit seines therapeutischen Handelns ziehen kann.
Aber auch der pathologische Anatom, der hiufig nicht nur die Frage
nach dem ortlichen Sitz und Ausdehnung der vorliegenden Verinderung
beantworten, sondern aus ihnen die Entstehung und den Ablauf heraus-
lesen soll, steht vor einer unméglich zu erfiillenden Forderung, wenn —
wie so hdufig in den zur Autopsie kommenden Fillen — sich die ent
zlindlichen Vorginge in weitgehendem Mafe iiberlagern. Hier ist dann
der personlichen Erfahrung in der Deutung der Befunde und somit
auch, der Fehldeutung ein weiter Spielraum gelassen. Diese Schwierig-
keiten in der Beurteilung des klinischen wie des pathologisch-anatomischen
Bildes. machen es verstindlich, daf beispielsweise von 22 Fillen, die
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Uffenorde als Beweis fiir den phlegmond&s-lymphangitischen Werdegang .
der Sepsis anfithrt, von Zange nur 3 als einwandirei anerkannt werden !
Erst recht verwirrend liegen die Verhdltnisse bei der Unterscheidung
der phlegmonésen von der lymphangitischen Ausbreitungsform. Wenn
Wieland auch auf Grund rein theoretischer Erwigungen beide Wege
streng voneinander getrennt wissen will, so gibt er doch zu, daf} ,,in der
Praxis sich beide Vorginge selbstverstindlich in kurzer Zeit gegenseitig
beeinflussen miissen”. Wir mochten als lymphogene oder genauer als
lymphadenogene Ausbreitungsform die dem wurspriinglichen Fall von
Uffenorde entsprechende bezeichnen, wo es, unter Zuriicktreten der
diffusen phlegmonésen Verdnderungen, zu einem vorwiegenden Ergriffen-
sein der Lymphknoten eventuell mit deren Abscedierung gekommen ist,
und wo von dort aus eine unmittelbare Uberleitung auf die Venenwand
nachweisbar ist. Hofer halt diese reine lymphadenogene Infektion mit
Bildung eines wandsténdigen Thrombus an dem mit dem Lymphknoten
verloteten Venenbezirk fir nicht so selten.

Die phlegmonédse Form der Ausbreitung, fur die zweifellos — und darin
stimmen wir Uffenorde zu — im Gebiete des Halses mit den zahlreichen
interstitiellen Spaltrdumen giinstige Bedingungen gegeben sind, braucht
nicht notwendigerweise zur Thrombophlebitis und Sepsis zu fiihren.
Bekannt und gefiirchtet ist die absteigende mediastinale Phlegmone,
eine postangindse Verwicklung, die nach Uffenorde nur 6mal im Sechrift-
tum erwahnt wird. Unser Fall 4 liefert ein weiteres Beispiel.

Das Ubergreifen auf die Venenwand kann an einer oder an mehreren
Stellen erfolgen, perivendse oder intramurale Abscesse konnen das Bild
verwischen oder die phlegmondse Entziindung liuft nach Durchsetzung
der duBleren Wandschichten noch eine Strecke weit als subintimale
Phlegmone, um erst dann stirkere Intimaveridnderungen und eine phle-
bitische Thrombose zu erzeugen.

Es ist nun ja selbstverstindlich, daB auch eine Thrombophlebitis
der Mandelvenen von dem priméren Infektionsherd aus durch phlegmonds-
lymphangitische Fortleitung entstanden sein muB. Es fragt sich hier
jedoch: stellt sie im Sinne von Frdinkel, Zange u.a. den fihrenden
Sepsisherd dar und erfolgt die weitere Mitbeteiligung des Venensystems
lediglich auf endophlebitischem Wege ¢

Diese Art der Entstehung und Fortleitung eines thrombophlebitischen
Vorganges hilt man — jetzt einmal abgesehen von der besonderen Loka-
lisation im Halsvenengebiet -— nach den speziellen pathologisch-ana-
tomischen Erfahrungen fiir die biufigere (E. Kaufmann), die auch
mit Recht die Bezeichnung Thrombophlebitis verdient, wobei die Phlebitis
den sekundiren Vorgang darstellt. LieBe sich die Entstehungsweise
immer sicher iibersehen, so miifite man entsprechend dem Vorschlage
von Kaufmann die phlegmonés-lymphangitische Form der Thrombose
als phlebitische Thrombose unterscheiden. Die beiden Fille (7 und 8)
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von Cavernosusthrombose nach Nasenfurunkel sind eindeutige Beispiele
fiir die rein auf dem Blutwege erfolgende Fortleitung einer am priméren
Infektionsherd entstandenen Thrombophlebitis mit dem Ausgang in
metastasierende Sepsis. Natiirlich koénnen sich. zu der sekundir ent-
standenen Phlebitis durch. Ausbreitung in der Venenwand weitere ent-
ziindliche Verdnderungen gesellen: Durchbriiche in das perivendse
Gewebe mit Abscedierungen, Fortleitung in den von Kdster beschriebenen
Lymphbahnen der Venen, kurzum, unter Benutzung der gleichen Wege
verlauft der Vorgang einmal lumenwirts, das andere Mal peripherwirts.
Wird sich die Richtung des Ablaufes in Friihfillen aus dem Nicht-
befallensein bestimmter Gewebsabschnitte herauslesen lassen, so sind
wir in der Beurteilung der fortgeschrittenen Stadien auf die Feststellung
des Grades der entziindlichen Veréinderungen angewiesen. Nur wenn
wir annehmen, daB die stirksten Zerstérungen auch hingichtlich des
Zeitpunktes ihrer Entstehung am weitesten zuriickliegen, ist eine ent-
stehungsgeschichtliche Deutung dieser Félle aus dem makroskopischen
und mikroskopischen Bild iiberhaupt mdglich.

Betrachten wir unsere Fille von postanginésen Verwicklungen unter
dem Blickwinkel der oben dargelegten Anschauungen, so miissen wir
die Thrombophlebitiden in Fall 1 und 2 mit Sicherheit zu den auf phleg-
-monds-lymphangitischem Wege entstandenen rechnen.

Ganz eindeutig ist das.in unserem Falle 2, wo sich schon makro-
skopisch erkennbar eine streifige Phlegmone an mehreren Stellen bis
unmittelbar an die Venenwand erstreckt und an einem umschriebenen
Bezirk den Durchbruch. in die Vene vorbereitet. Hier ist es auch schon
gur Bildung eines wandstindigen Thrombus gekommen, dessen rein
phlebitische Entstehung auller Zweifel ist. Dem abscedierten Lymph-
knoten unterhalb der Uberleitungsstelle kommt in diesem Falle wohl
keine 'unmittelbare Bedeutung zu; eine mittelbare durch Druckwirkung
anzunehmen erscheint allein durch Riickschlufl aus dem Leichenpriparat
bei fehlender Venenfiillung nicht zuléssig. Der Nachweis der weitgehenden
entziindlichen Mitbeteiligung auch der auBerhalb der eigentlichen Phleg-
mone gelegenen Lymphknoten beweist zur Geniige das praktisch wohl
stets gleichzeitige Vorhandensein der phlegmondsen Ausbreitung mit der
lympbangitischen. Aber selbst an der Lymphknotenschranke hat hier
die Infektion nicht Halt gemacht, sondern sie ist unter Benutzung
des Truncus lymphaticus dexter in den Bulbus inferior der Vena jugularis
interna gegangen, ein Weg, auf den schon Zange aufmerksam gemacht
hat, und dessen Vorliegen in unserem Falle durch den Nachweis der
Lymphothrombose an der Einmiindung sichergestellt wird.

Hier mag eine Bemerkung iiber Mitheteiligung der Lymphknoten
bei postangindser Sepsis Platz finden, die sich uns bei Durchsicht der
veroffentlichten Falle aufdrangte. Wahrend Frankel bei seinem Material
iiber keine wesentliche Schwellung der Lymphknoten berichtet, ja ihr
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Vorhandensein oder gar eine Abscedierung unter Hinweis auf die Arbeiten
seiner Schiiler Reye und 8. Lewsn ausdriicklich ablehnt, wird von den
meisten Untersuchern vielfach schon der klinische Nachweis von Lymph-
knotenpaketen am Kieferwinkel und entlang der Vena jugularis interna
als typischer Befund erwihnt. In den 28 von Claus beobachteten Fallen
fehit kaum einmal eine betrdchtliche bis hiihnereigrofie Schwellung,
und auch Abscedierungen finden sich hiufig. Eine Erklarung fiir dieses
unterschiedliche Verhalten vermdgen wir nicht zu geben, zumal es sich
auch als unméglich erweist, die Schwere der Driisenbefunde in irgendeine
Parallele zu dem klinischen Verlauf und dem Ausgang der Erkrankung
zu bringen, wie es Popper fir die Lymphknotenbeteiligung bei der oto-
genen Jugularisthrombose versucht hat. Wir konnen nur feststellen,
daB wir bei unseren autoptisch untersuchten Fillen stets betrichtliche
Schwellungen mit mehr oder weniger ausgedehnten Abscedierungen
fanden, ebenso wie wir uns auch klinisch. an einer Reihe der von Schiele
mitgeteilten Beobachtungen regelmiBig von ihrem Vorhandensein
iiberzeugen konnten. Der Nachweis von Spaltpilzen im Schnittpriparat
von Driisen und in der Umgebung der Venen, wie in unseren Fillen
1 und 3, ist als Stiitze fiir die Auffassung von der phlegmonés-lymph-
angitischen Ausbreitung bedeutungsvoll. Auch klinisch hat man ex
juvantibus bei dem Bild der postanginésen Sepsis durch Entfernung
der vergréBerten der Vena jugularis interna anliegenden Lymphknoten
ihre Rolle bei der Uberleitung der Infektion auf die Blutbahn insofern
beweisen konnen, als die septischen Erscheinungen nach dem Eingriff
verschwanden. In 2 derartigen von Voss bekannt gegebenen Fillen
fehlte ebenso wie in einer Beobachtung von 0. Mayer jegliche thrombo-
phlebitische Mitbeteiligung, so dal allgemein die Frage berechtigt
erscheint, ob das klinische Bild einer metastasierenden Sepsis auch
ohne Vermittlung einer Thrombophlebitis zustande kommen  kann.
Eine pathologisch-anatomisch gesicherte Antwort darauf gibt es zur
Zeit noch nicht. Moglicherweise sind dieser Form vorwiegend die
sogenannten ,leichten Fille” zuzurechnen, die von selbst oder nach
Freilegung der GefiBscheide heilen (Bertelsmann, Hirsch, Zange, Uffen-
orde, Knick). Knick nimmt fir diese Fille nur eine Entziindung der
abfithrenden Lymphgefifie an. Auf die engen Beziehungen zwischen
Lymphgefifisystem und Venen macht auch Kaufmann ausdriicklich
aufmerksam, wobei die Infektion anfangs als Lymphangitis an der Vene
entlang fortschreitet, bis eine starkere Phlebitis und schlieBlich phlebi-
tische Thrombose sich. hinzugesellen. Bei oberflichlicher Lage der Venen
sind diese einzelnen Staffeln des Ablaufs eventuell auch klinisch von-
einander zu unterscheiden. Bei einer Phlebitis ohne Thrombose erscheint
hiufig die Venenwandung verdickt, gelblich oder fleckig gefirbt. Da
die Verdickung gar das Zehnfache der Norm betragen kann (Kaufmann ),
so ist die Entscheidung selbst withrend der Operation oft schwer zu treffen.
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Selbst ohne schwerere Wandverinderungen und Thrombose kann
anscheinend wvon einer Periphlebitis aus ein Krankheitsbild zustande
kommen, das an eine beginnende Sepsis gemahnt, und das von selbst
oder nach bloBer Freilegung des perivendsen Gewebes ohne Resektion
oder Unterbindung der Venen abklingen kann. Hierher gehort ein Fall,
den Ldwen in der Marburger Medizinischen Gesellschaft vorgestellt hat,
bei dem sich im AnschluB an eine Phlegmone der Hand unter septischen
Erscheinungen eine Verfirbung entlang der Vena cephalica entwickelte,
die als Thrombophlebitis gedeutet und mit Venenresektion behandelt
wurde. Die histologische Untersuchung ergab nirgends eine stérkere
entziindliche Wandverianderung. Der Behandlungserfolg sprach fir die
Annahme einer Infektion durch die unversehrte Venenwand insofern,
als nach dem Eingriff unter sofortigem Temperaturabfall eine schlagartige
Besserung eintrat. Auch die verdffentlichten tédlich verlaufenen Fille
von postangindser Sepsis, bei denen die genaueste makro- und mikro-
skopische Untersuchung keine Thrombophlebitis aufdecken konnte,
bei denen aber ein positiver bakteriologischer Blutbefund zu erheben
oder gar Metastasen nachweisbar waren, missen hierher gerechnet werden.
Als Beleg fiir diese Auffassung fithren wir Fall 4 an, eine metastasierende
Sepsis, wobei Bakterien sowohl auBerhalb wie innerhalb der Blutbahn
festgestellt werden konnten, die Uberleitungsstelle sich aber dem Nach-
weis entzog. Die reichlichen Spaltpilzbefunde in den Lymphknoten
machen beim Fehlen jeglicher thrombophlebitischer Veradnderung die
Infektion auf dem Lymphwege doch sehr wahrscheinlich.

Fiir die Einreihung dieser Félle unter den Sepsisbegriff ist zu fordern,
daB Klinisch wirklich septische Erscheinungen vorhanden sind, dal der
Tod nicht etwa durch die von einer schweren Phlegmone ausgehende
toxische Wirkung verursacht wird. Die Durchfithrung dieser Unterschei-
dung bereitet grofie Schwierigkeiten, da weder Temperaturverlauf noch
Schiittelfroste noch andere klinische Anzeichen wirklich eindeutige Kenn-
zeichen darstellen. Leichter klinisch und pathologisch anatomisch zu
diagnostizieren wird das septische Krankheitsbild, wenn man nur die
metastasierende Sepsis, die Pydmie, beriicksichtigt, wie es im Anfang
des Streites um die Entstehung der postangingsen Sepsis der Fall war,
eine Abgrenzung, die Zange auch jetzt noch streng durchgefiihrt wissen
will. Aber weder unter Zugrundelegung des engeren wie des weiteren
Sepsisbegriffes kénnen wir in dem hier beschriebenen Fall 3 eine post-
anginose Allgemeininfektion erblicken, wie es Uffenorde getan hat. Die
Obduktion deckt nur eine schwere im Anschluf an Angina entstandene
Phlegmone auf, die hier den seltenen aber prognostisch so ungiinstigen
Weg ins Mediastinum genommen hat. Metastatische Herde, vor allem
die meist frithzeitig und hidufig entstehenden ILungenabscesse, fehlen
vollkommen. Die Perikarditis ist durch unmittelbares Ubergreifen
von der Mediastinitis aus zustande gekommen. Thrombophlebitische
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Verdnderungen in gréBeren Venen, die den fithrenden Sepsisherd hitten
abgeben konnen, sind nicht aufzufinden. Den Thromben in den kleinen
Hautvenen des Halses kommt keinesfalls diese Rolle zu, wir finden sie
im phlegmonts verdnderten Gebiet nicht selten, ohne dafl ihnen, wie
auch Uffenorde betont, eine Rolle fiir die Sepsisentstehung zugeschrieben
werden kann. Die Jugularisthrombose vollends ist nach ihrem anato-
mischen Aufbau als frische Stagnationsthrombose nach ausgefithrter
Unterbindung zu deuten. Auch in dem klinischen Verlauf kénnen wir
keine fiir eine septische Infektion sprechenden Erscheinungen nach-
weisen.

Wenn wir uns nach Betrachtung der phlegmonds-lymphangitischen
Ausbreitung des Entziindungsprozesses den Verdnderungen an den
Halsvenen selbst in unseren beiden ersten Fallen zuwenden, so muf
auffallen, dafl grofere wandstindige oder verstopfende Thromben der
Jugularis fehlen. In Fall 2 sind, abgesehen von den erwihnten umschrie-
benen Wandverdnderungen der Jugularis, nur frische thrombophlebitische
Verdnderungen in der Vena cervicalis profunda und der Vena vertebralis
auffindbar, und es wiirde in Anbetracht der abscedierenden Phlegmone
in dem umgebenden Gewebe, die bis an diese GefdBe heranreicht und
viele Spaltpilze enthilt, gezwungen erscheinen, die Thrombophlebitis
durch endophlebitische Fortleitung mit den nur mikroskopisch in den
Gaumenmandeln nachweisbaren Bakterienthromben kleinster Venen in
urséchlichen Zusammenhang zu bringen. Das Freisein der grofBeren
peritonsillaren Venen bis zur Jugularis hin muf} ausdriicklich betont
werden. Zweifellos handelt es sich hier um ein Ubergreifen der phleg-
monds-lymphangitischen Erkrankung auf die Venenwand an mehieren
Stellen, wobei die metastasierende Sepsis im wesentlichen von den
phlebitischen Thrombosen der Vena cervicalis profunda und Vena
vertebralis sowie von der Bakterieneinschwemmung iiber den Truncus
lympbaticus dexter gespeist worden ist.

Den Bakterienthromben in den kleinsten Mandelvenen, ja selbst
den mikroskopisch nachweisbaren Thromben in dem peritonsillaren
Gewebe kann Uffenorde, gestiitzt auf die histologischen Untersuchungen
von Riecke, keine besondere Bedeutung als Ausgangspunkt fiir eine
fortschreitende Thrombophlebitis beimessen. Riecke fand ndmlich an
ausgeschilten Tonsillen von Patienten, die hiufig Anginen, aber ohne
septische Erscheinungen, durchgemacht hatten, im peritonsilliren Gewebe
mehrfach ventse Gefile mit Thromben in den verschiedensten Stadien
der Organisation, die man als Riickstande abgelaufener oértlicher Thrombo-
phlebitiden auffassen mufl. Neuerdings haben diese Befunde durch die
Untersuchungen von Waldapfel eine Bestitigung und gleichsinnige
Deutung erfahren.

Auch in Fall 1 ist das Ubergreifen der Phlegmone auf die Halsvenen
an mehreren Stellen erfolgt. Wenn es auch gelang, durch Resektion
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der Vena jugularis interna und Unterbindung der Vena facialis communis
ein endophlebitisches Weiterschreiten herzwirts zu verhiiten, so ist es
doch riicklaufig zu einer Verwicklung im Schédelinnern in der typischen
Form der Cavernosusthrombose gekommen. Wahrend Rdfle noch 1925
nur 10 verdffentlichte Fille von postanginésen Verwicklungen im Schéidel-
innern (offenbar der Arbeit von Uffenorde ' entnommen), darunter 4 Caver-
nosusthrombosen erwéahnt, sind diese Ereignisse entsprechend der grofien
Beachtung, welche die Verwicklungen der Angina in den letzten Jahren
gefunden haben, neuerdings hdufiger beobachtet. Claus rechnet mit
einem Zustandekommen von riickldufigen Thrombosen in 109, der Fille.
In einer Zusammenstellung von Zange aus dem Jahre 1927 finden sich
1lmal endokranielle Verdnderungen, und zwar 4mal eine Cavernosus-
thrombose unter 49 Fallen. Weiter wird noch je 2mal eine Thrombose
des Sinus cavernosus von Claus und von Kiefling unter 28 bzw. 32 Er-
krankungen an postanginéser Sepsis angefiihrt.

Die Ursachen fiir das Fortschreiten der Thrombophlebitis schidel-
wirts sind wegen ihrer entstehungsgeschichtlichen und therapeutischen
Bedeutung Gegenstand eines lebhaften Meinungsaustausches geworden.
Die Umkehrung des Blutstroms durch Verlegung des Abflusses oder durch
eine Stauung — bedingt durch starres entziindliches Odem oder den
Venen anliegende vergrofierte Lymphknoten — werden als begiinstigende
Umsténde angesehen und deshalb geradezu vor der Unterbindung der
noch blutfithrenden Vena jugularis interna gewarnt (Uffenorde, Knick).
Auch Zange hilt den Beweis fiir die Bedeutung der Venenkompression
durch den Fall Rifles fiir erbracht und glaubt #hnliche den Blut-
abflufl hindernde Ursachen auch fiir die iibrigen Félle von riickliufiger
Thrombose annehmen zu diirfen. Nicht dagegen schlieBt er sich der
Ansicht Uffenordes an, daB nach Jugularisunterbindung riicklaufige
Gerinnungsvorgénge der einmiindenden Venen eventuell bis in die Mandel-
gefifie hinein zustande kommen kénnen. Die Umdeutung, die Uffenorde
einem Teil der von Frinkel erhobenen Befunde gibt, hat in ihrer Verall-
gemeinerung zweifellos etwas Gezwungenes. Nach Jugularisunter-
bindungen aus anderen als den hier in Rede stehenden Griinden sehen
wir ja auch nicht derartig weitverzweigte riickliaufige Thrombosen auf-
treten. Die Blutabfuhr ist meist in mehr oder weniger ausgedehnter
Weise iiber vendse Seitenbahnen, z. B. iiber die Vena jugularis externa
moglich. Andere Untersucher (Reye, Keppler u. a.) sind von der Gefahr-
losigkeit der einseitigen Jugularisunterbindung so iiberzeugt, daB sie
dieselbe gewissermaflen vorbeugend, grundsitzlich aber bei einmal
freigelegter Vene vornehmen, weil sie in einigen Féllen gezwungen waren,
die Unterbindung der lediglich freigelegten Jugularis in einer zweiten
Sitzung auszufithren, sei es, dafB es doch noch zu einer mit der Erkrankung
in urséchlichem Zusammenhang stehenden Thrombose gekommen war,

1 Uffenorde: Z. Laryng. usw. 18 (1925).
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sei es, daBl diese durch die Handhabungen an dem Gefi8 (Liiftung der
GefaBscheide, Tamponade) entstanden war. Auch fiir den freigelegten
und makroskopisch unverdnderten Sinus ist von Hansberg u.a. bei
Ohroperationen eine sekundére Sinusphlebitis beschrieben worden.

Man darf wohl annehmen, daB, je weiter schidelwirts eine mechanische
Behinderung des Blutstroms einwirkt, um so leichter ein riicklaufiges
endophlebitisches Ubergreifen auf die Sinus bei den hier fehlenden
Seitenbahnen eintreten kann. Die endophlebitische Fortleitung erfolgt
bei eingetretener Erkrankung des Plexus pterygoideus schneller als die
Ausbreitung einer etwa gleichzeitig vorhandenen primédren Phlegmone
des Spatium parapharyngeum. So erscheint uns auch in Fall 1 die weitere
endophlebitische Ausbreitung zum Sinus cavernosus bei nachgewiesenem
Einbruch. der abscedierenden Phlegmone in den Plexus als das Nichst-
liegende. Das Vorkommen rein phlegmonéser Uberleitung auf das
Schédelinnere ist durch die Untersuchungen und Tuscheeinspritzungs-
versuche von Wessely wahrscheinlich gemacht worden. Der uns von
Herrn Prof. Dr. Pol iiberlassene Fall von Sepsis nach Zahnextraktion
ist wohl in diesem Sinne zu deuten. Die Autopsie deckte eine Phlegmone
des parapharyngealen Raumes mit Fortsetzung durch die Foramina,
besonders durch. das Foramen ovale des Sphenoids, in die mittlere
Schidelgrube auf. Am linken Schlifenlappen fand sich charakte-
ristischerweise eine umschriebene eitrige Pachy- und Leptomeningitis.

Die Fille 5 und 6 erfordern insofern eine gemeinsame Besprechung,
als es sich bei ihnen um eine Fortleitung der Thrombophlebitis bzw.
die Entwicklung einer metastasierenden Sepsis auf einem anderen als
dem Hauptwege iiber die Vena jugularis interna handelt. Zange verdanken
wir eine Zusammenstellung der hier in Betracht kommenden Umgehungs-
bahnen der Jugularis. Die pathologisch-anatomische Sicherstellung
derartiger Moglichkeiten liefert uns eine Frklirung dafiir, warum die
Behandlung, selbst wenn sie iiber die Unterbindung der Vena jugularis
interna hinaus eine Resektion aller erkennbar thrombotisch-entziindlich
erkrankten Venen anstrebt, in solchen Fillen versagen mufl. Beim Fort-
bestehen septischer Erscheinungen nach der Jugularisoperation ist ent-
weder an ein Befallensein der Vene herzwiirts von der Unterbindung
oder an eine riickliufig fortschreitende Thrombophlebitis oder an
eine Einschleppung infektitsen Materials iiber vendse Seitenwege zu
denken.

In Fall2 haben wir schon eine phlegmonds-lymphangitisch entstandene
thrombotische Entziindung der Vena vertebralis und cervicalis profunda
feststellen kénnen, die zweifellos dlteren Datums als die geringfiigige
Jugularisveranderung war und als Hauptquelle fiir die metastasierende
Sepsis angesprochen werden muBite. Wenn es sich auch in den Fillen 5
und 6 nicht um postanginése Thrombophlebitiden handelt, so sind die
Fortleitungsmdéglichkeiten doch grundsitzlich die gleichen, und Fall 5
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verdient insofern noch besondere Beachtung, als es hier im Anschlufl
an eine otogene Sinus-Jugularisthrombose unter Benutzung eines auBer-
gewohnlichen Weges zu einer metastasierenden Allgemeininfektion
gekommen ist, die erfahrungsgemal hierbei viel seltener auftritt als
nach postanginésen Venenkomplikationen. Die Uberleitung der Thrombo-
phlebitis von der Vena jugularis interna bzw. dem Sinus sigmoideus
auf die Venae vertebrales ist hier auf dem Wege iiber die Vena condyloidea
und den Plexus spinalis zustande gekommen, eine Verbindung, auf
die schon Henle und v. Luschka aufmerksam gemacht haben. Bei der
tiblichen Sektionstechnik kommt dieser Weg nicht einwandfrei zur
Darstellung, so dall Beyer nur 14 Fille von Condyloideathrombose,
einschlieflich zweier Eigenbeobachtungen, aus dem Schrifttum zusam-
menstellen konnte. Hansbery macht gerade diese venése Verbindung
fir die Verschleppung von Thromben in die Lungen nach otogener
Sinusthrombose mit Jugularisunterbindung verantwortlich, ohne jedoch
einen entsprechenden Fall mit derartig eindeutiger Beteiligung beider
Venae vertebrales anfithren zu kénnen. Charakteristisch fiir die thrombo-
tische Entziindung der Vena condyloidea anterior ist der Befund der
umschriebenen Pachymeningitis am Foramen occipitale magnum, wie er
auch in unserem Falle zu erheben war. Die Mitbeteiligung des Plexus
spinalis war durch die Eiterfilllung der Blutaderlichtungen einwandfrei
nachzuweisen, wobei der Plexus eine méchtige Entwicklung auf der ganzen
Basilarfliche des Hinterhauptbeins — Plexus basilaris nach Henle —
zeigte. Die Venae vertebrales werden als UberleitungsstraBen der
Infektion in den Blutkreislauf durch das Ubergreifen der sich in ihnen
abspielenden Endophlebitis auf die Venae anonymae sichergestellt.
Bei dem Freisein des Sinus cavernosus in diesem Falle kommt der zweit-
haufigste Weg iiber den Sinus petrosus inferior zum Sinus cavernosus
und von dort in die Blutbahn nicht in Betracht.

Daf3 sich von einer Zahnextraktionswunde aus eine Sepsis unter
einem #hnlichen klinischen Bilde im Bereich des Halses entwickeln
kann wie nach einer Mandelentziindung, erscheint schon wegen der
nahen topographischen Beziehungen wenigstens zwischen Molarzdhnen
und Gaumenmandeln und der Gemeinsamkeit der abfiihrenden Lymph-
und Blutgeféifle verstindlich. Selbst das Auftreten von den Zihnen
her entstandener peritonsillirer Abscesse ist im Schrifttum, wenn auch
selten, verzeichnet (Chiari, Schech), und Klestadt hat durch Injektions-
versuche LymphgefiBverbindungen zwischen Alveolen und Gaumensegel
nachweisen kénnen. Proskauer schlieBlich konnte durch Beschreibung
eines Falles von Peritonsillarabscel nach Zahnextraktion mit anschlie-
Bender Jugularisthrombose den Vergleich zwischen von den Zihnen
und Gaumenmandeln entstandenen Verwicklungen noch weiter fiihren.

In unserem Falle 6, bei dem es sich um eine Infektion nach Extraktion
eines oberen Primolaren handelte, war es ganz dhnlich wie im Beginn
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der postanginésen Sepsis zur Entwicklung einer Phlegmone im Spatium
parapharyngeum gekommen, so dall die weiteren Verlaufsméglichkeiten
hier wie dort die gleichen waren: phlegmonds-lymphangitische und
thrombophlebitische Fortleitung. Des einen Weges zum Schidelgrunde
hin ist oben schon Erwdhnung getan; hinsichtlich der endovendsen Aus-
breitung ist zu bemerken, dafl sich eine wandstdndige Thrombose der
Vena jugularis interna in Hohe des Alveolarfortsatzes des Oberkiefers
fand, die sich in kleine in den parapharyngealen Raum verlaufende Venen
(Venae palatinae) fortsetzte, und deren endophlebitische Entstehung
nach den histologischen Befunden auBer Zweifel stand. Nach abwiérts
war die Vena jugularis interna, insbesondere auch an der Einmiindungs-
stelle der Vena facialis communis, frei. Die weitere Venenuntersuchung
deckte ungleich schwerere Verdnderungen in der Vena jugularis externa
bis herunter zu ihrer Einmiindung in den Venenwinkel auf: schmutzig
grau-griine Intimaverfarbung, stellenweise mit knétehen- und bandférmi-
gen Auflagerungen, Verdnderungen, die nach oben zu an Starke abnahmen,
aber auch noch in einem zur Vena facialis posterior verlaufenden Seiten-
ast deutlich waren.

Histologisch handelte es sich dabei nm schwerste endophlebitische
Verdnderungen, Intimanekrosen mit Fibrinauflagerungen und massen-
haft Spaltpilzen in den inneren GefdBwandschichten, wihrend der
Jugularisthrombose nur eine Fibrinauflagerung an einer umschriebenen
entziindlich verdnderten Wandstelle entsprach. Perivendse entziindliche
Infiltrate waren zwar an allen untersuchten Schnitten vorhanden, keines-
wegs aber in dem MaBe, daB man eine Uberleitung auf die Venenwand
ernsthaft hatte in Erwigung ziehen miissen. Die starke und fast aus-
schlieBliche Beteiligung der inneren Venenwandschichten spricht durch-
aus fiir eine endophlebitische Fortleitung, die hier bemerkenswerterweise
unter nur ganz geringfiigiger Beteiligung der Vena jugularis interna
itber die Vena jugularis externa erfolgt ist. Zange weist bei Besprechung
der Umgehungsmdoglichkeiten der Vena jugularis interna darauf hin,
daB von der Vena maxillaris interna aus tiber die Vena facialis posterior
die Vena jugularis externa ergriffen werden kann, ein Ausbreitungsweg,
dessen Annahme in unserem Falle um so ndher liegt, als die Eingangspforte
fir die Infektion in das Quellgebiet der Vena maxillaris interna fallt.
Eine sichere Entscheidung dariiber, ob es sich hier um eine priméire
Thrombophlebitis gehandelt hat oder ob die Uberleitungsstelle lediglich
nahe ah den Infektionsherd herangeriickt ist, war an dem schon vorher
anderwirts untersuchten Praparat nicht mehr mit Gewillheit zu treffen.
Jedenfalls erscheint der Nachweis, dall die Vena jugularis externa den
Hauptinfektionsweg darstellen kann, fiir Entstehung und Behandlung
bedeutungsvoll : die Unterbindung oder Ausschneidung der Vena jugularis
interna hétte in diesem Fall erfolglos bleiben miissen.

Weitgehende Parallelen zu den geschilderten Befunden, sowohl
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hinsichtlich der Lokalisation des Infektionsherdes als auch der Aus-
breitung, weist eine Beobachtung von Lange auf, wo sich im Anschlul}
an die Operation eines Kieferhohlenempyems eine abscedierende Phleg-
mone in den Weichteilen des Oberkiefers entwickelt hatte. Weiterhin kam
es unter septischen Erscheinungen zur Bildung eines retrotonsilliren
Abscesses, der bis zur Schidelbasis hinaufreichte. Jugularisresektion
und Unterbindung der Vena facialis communis vermochten den septischen
Zustand nicht zu beseitigen. Erst nach Ausschaltung der schwer thrombo-
phlebitisch. verdnderten Vena jugularis externa bis zur Subeclavia hin
trat Heilung ein.

Wenn auch in diesem Falle der Uberleitungsweg der Thrombo-
phlebitis auf die Vena jugularis externa nicht sicher bestimmt werden
konnte, so wird die therapeutische Bewertung der Diagnose der eingetre-
tenen Infektion dadurch nicht beriihrt. Die erneute Untersuchung der
Vena jugularis externa, die auch Kwnick in einem Falle ausdriicklich
vermerkt, wird sich besonders dann empfehlen, wenn eine entziindliche
Infiltration der umgebenden Weichteile ein klinisches Urteil iiber ihr
Befallensein nicht zuldBt. Man wird diese Forderung um so eher auf-
stellen diirfen, als die Vene unschwer freizulegen ist und sie fast regelméiBig
eine Verbindung mit der Vena facialis posterior besitzt, die ihrerseits
die Wurzelvenen der hier besprochenen Infektionsherde aufnimmt.

Die Entstehung der Cavernosusthrombosen nach Nasenfurunkel
(Fall 7 und 8) ist beide Male auf dem typischen direkten Wege iiber die
Vena angularis, Vena ophthalmica erfolgt. Zur Klirung der Entstehung
im Einzelfall ist es wichtig sich zu erinnern, da8 die Infektion, wie Ortel
an klinisch und pathologisch-anatomisch genau untersuchten Fillen
nachgewiesen hat, die Orbita nasal oder extrajugal umgehen kann,
um von der Fligelgaumengrube aus den Sinus cavernosus zu ergreifen,
und daB sie ferner, auBler auf dem Venenblutwege, lings der Lymph-
bahnen wvon Gefifen und Nerven (Hofer} fortschreiten kann. Der
erstaunlich schnelle Verlauf innerhalb von Stunden in Fall 8 spricht
schon klinisch fiir eine unmittelbare endophlebitische perorbitale Fort-
leitung. Eher kénnte die Vorgeschichte in Fall 7, der, ebenso wie die von
Ortel geschilderten, eine ldngere Krankheitsdauer nach der priméren
Infektion aufwies, an eine Ausbreitung auf einem der hier nicht niher
zu schildernden Seitenwege denken lassen. Aber gerade hier konnten
wir histologisch die Thrombophlebitis schrittweise: bis zum Sinus caver-
nosus hin verfolgen. Besonders bemerkenswert erscheint die endo-
phlebitische Uberleitung auf die linke Orbita bei rechtsseitigem Sitz
der Eingangspforte. Moglicherweise ist es auf der rechten Seite zu einer
Abriegelung der subcutanen Venen durch die verhiltnismiBig gering-
fiigige entziindliche Verdnderungen aufweisende Thrombose gekommen,
wihrend das klinisch erneute Aufflammen des Prozesses mit Schwellung
der Nase und hohen Temperaturen wenige Tage vor dem Tode -das
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Ubergreifen auf die Venen der entgegengesetzten Seite anzeigt. Diese Auf-
fassung der Entstehung wird gestiitzt durch den mikroskopischen Nach-
weis zahlreicher mit eitrigen Massen ausgefiillter Venenlichtungen auf
der linken Nasenseite. In keinem Falle war es zu einer ausgedehnten
Gesichtsphlegmone gekommen, so dafl wir hier vergleichsweise mit den
Fillen von postangindser Sepsis von einer primiren Thrombophlebitis
der Wurzelvenen im Sinne von Frdinkel, Zange u. a. sprechen kénnen.
Ohne Zweifel war hier auch beide Male die Thrombophlebitis als fiihrender
Sepsisherd fir die mit Lungenmetastasen einhergehende Allgemein-
infektion anzusprechen.

In Fall 7 war mikroskopisch ganz eindeutig die sekundére Entstehung
eines perivenosen Orbitalabscesses von der eitrigen Thrombophlebitis der
Vena ophthalmica aus erkennbar. Die umschriebenen Venenwandzer-
storungen und der kleine scharf abgegrenzte Abscell im kaum veranderten
Gewebe der Orbita lassen keine andere Deutung zu und stehen mit der
lingeren Krankheitsdauer im Einklang. Das Fehlen stirkerer entziind-
licher Veranderungen in weiterer Umgebung der Venenbahn gestattet
Riickschliisse auf Entstehung und Ablauf sowohl aus dem makroskopischen
Bild als auch aus dem einzelnen histologischen Schnitt.

Zum Schlusse soll noch auf einige feinere histologische Befunde am
Lymph- und BlutgefaBsystem im Bereiche des entziindlich verdnderten
Gewebes hingewiesen werden, deren Nachweis vielleicht geeignet ist,
fir die manchmal schwer zu erklirende Lokalisation der Thromben
eine Deutung zu geben. Es handelt sich dabei einmal um endotheliale
Reaktionen, die sich besonders in einer Schwellung der Endothelien
auflern, so daB sie kubische Form annehmen, ein Verhalten, das uns als
Ausdruck der Endothelaktivierung geldufig ist und, nach den Befunden
im Schrifttum und unseren eigenen zu urteilen, bei den Sepsisfallen
bemerkenswerterweise regelmdBig und in besonders eindrucksvoller
Form beobachtet wird. Bei 3 von unseren Féillen waren nun endotheliale
Reaktionen an den Venen noch in Gestalt von Intimaknétchen und
-polstern nachweisbar, denen nach den Untersuchungen von Siegmund
und Dietrich eine besondere Bedeutung fiir die Thrombenbildung zukommt.

Siegmund hat bei Kaninchen und Meerschweinchen durch wieder-
holte Einspritzungen von Kolibacillen, aber auch von Typhusbacillen
und Staphylokokken, vor allem in den Lebervenen fest anhaftende
intimale Knétchenbildungen erzeugt, die allgemein als Intimagranulome
bezeichnet werden. EHine besondere Form stellen die sogenannten Fibrin-
knétchen dar, die den von Oppenheim nachgewiesenen Bildungen in den
Milzvenen beim Abdominaltyphus gleichwertig sind. Diese Abscheidungen
auf der Intima, die bald mehr flach, bald mehr gestielt pilzformig
der Venenwand aufsitzen und auch als hyaline Thromben angesprochen
worden sind, entstehen nach der Ansicht von Dietrich durch eine ver-
anderte Reaktion zwischen Blutplasma und Gefiiwand. Siegmund
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konnte sie in den verschiedensten GefdlBgebieten auch des menschlichen
Korpers bei Erkrankungen nachweisen, die in das weité Gebiet septischer
Infektionen -gehoren, und er versuchte AufschluB iiber ihr ferneres
Schicksal zu bekommen. Uns geht in diesem Zusammenhang nur eine
Méoglichkeit des Verlaufs an, nidmlich die, dall die Knétchen, welche als
Abscheidungen von gallertigem Fibrin gedeutet werden, nicht von
Endothel umwachsen und organisiert werden, sondern dal sie, ent-
sprechend der Annahme von Dietrich und Siegmund, die Grundlage fiir
das Haften krankhafter Vorgéinge abgeben. Unter Mitwirkung begiin-
stigender Umsténde teils mechanischer (Stromverlangsamung, Wirbel-
bildung), teils kolloidchemischer Natur, soll es auf diese Weise an umschrie-
bener Stelle der Venenwand zur Thrombose kommen kénnen. Ahnliche
Gedankenginge sind in den meisten neueren Arbeiten iiber das Thrombose-
problem vertreten (Ritter), zum mindesten insofern, als die Rolle des
Endothels gegeniiber den bislang betonten mechanischen Einflussen eine
eingehendere Wiirdigung und héhere Bewertung erfahren hat. Dietrich
insbesondere hat die Bedeutung der Intimaverinderungen fir die
Entstehung der Endokarditis dargefan, bei der ja auch thrombotische
Vorgénge im Sinne einer Thrombendokarditis eine Rolle spielen. ,,Die
hyalinen Auflagerungen und Hocker kénnen gleichsam die Vorldufer
der Thromben bilden.*

Die experimentellen Bedingungen der wiederholten Einschwemmung
keimhaltigen Materials in die Blutbahn, die zur Endothelaktivierung
notwendig ist, sind bei den besprochenen septischen Infektionen in
geradezu klassischer Weise gegeben. Die histologische Untersuchung
deckte denn auch in den vendésen GefdBen neben der schon erwihnten
Schwellung des Endothels hyaline Abscheidungen auf, die wir, den oben
dargelegten Anschauungen folgend, mit der Allgemeininfektion in ursdch.-
liche Verbindung bringen miissen.

So zeigt Abb. 10 drei kleine Venen des Plexus vertebralis externus von Fall 5,
deren Wandungen homogene, rot gefirbte hyaline Thromben fest anhaften. Wie
stirkere Vergroflerung zeigt, sind sie von Endothel schon véllig umwachsen. Das
aufgelockerte Bindegewebe und das im Schnitt getroffene Fettgewebe zeigen beson-
ders perivasculir geringe entzindliche Infiltration. Gleichartige Intimaknétchen
weisen kleine Unterhautvenen in der Nahe der Vena jugularis externa von Fall 6
auf.

In Abb. 11 von Fall 2 ist innerhalb der durch ein michtiges Odem auseinander-
gedringten Fasern des Musculus pterygoideus internus ein Thrombus dargestells,
der in seinem basalen Anteil aus einer fibrinahnlichen, leicht gekdrnt erscheinenden
Masse besteht, wahrend die Spitzenteile zellhaltig sind und sich hier auch diinne

Schichten zusammengesinterter roter Blutzellen finden. Die Ablagerung ist eben-
falls ganz von Endothel umwachsen.

Der Aufbau scheint uns darauf hinzudeuten, daB3 sich auf einen
urgpriinglich hyalinen Thrombus sekundir Blutteile abgelagert haben,
so daB es zu einer fast verstopfenden Venenthrombose gekommen ist.
Bemerkenswerterweise ist an dieser Stelle — ebenso wie in den vorher
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Abb, 10.4Fall 5. ,,Fibrinkndtchen®* (F) in drei kleinen Venen des Plexus vertebralis externus.
Zeif3 Objektiv 16 mm, Okular K 2.

Abb. 11. Fall 2. Vene mit einem wandsténdigen Thrombus in dem ddematds durchirdankten

Musculus pterygoideus internus. Die Grundlage des Thrombus bilden fibrindhnliche Massen

(F). Der Thrombus ist von Endothel umwachsen. Erythrocyten (E) in dem eingeengten
Venenlumen, Zei Objektiv. 16 mm, Okular K 2.



thrombotisch-entziindlicher Vorginge im Halsvenensystem usw. 777

erwihnten Beispielen — die entziindliche Infiltration der Umgebung
viel geringer als an anderen, wo die Venen frei geblieben sind, so daf
man zur Erklirung der Thrombenbildung eine phlebitische Endothel-
schidigung nicht heranziehen kann.

Diese Umkleidung der Thromben mit Endothelien weist nicht etwa
auf ein schon lingeres Bestehen der Bildungen hin, da dieser Vorgang
sich in wenigen Tagen abspielen kann. Die Gefahr der sekundiren
Thrombenanlagerung ist damit behoben.

Zu diagnostischen Schwierigkeiten und Fehldeutungen hinsichtlich
der Entstehung thrombophlebitischer Verdnderungen kénnen die Fibrin-
knétchen erst dann Anlaf geben, wenn sich ihnen sekundéir eine aus-
gedehnte blande oder gar infizierte Thrombose angeschlossen hat, die
ibrerseits wieder eine Phlebitis herbeifiibren kann. Es ist aber durch-
aus die Moglichkeit gegeben, daf unterbrochene Thrombosen bei
septischen Zustinden auf der Grundlage der Fibrinkndtchen zustande
kommen kénnen. Die Vorbedingung fir ihre Entstehung liegt in der
allgemeinen Endothelaktivierung, die Gestaltung des Thrombus und
seine jeweilige Lokalisation wird durch Kreislaufstorungen begiinstigt

(Aschoff, Beneke).

Die Bildung einer wenn auch nur kleinen unzusammenhingenden
Thrombose am Orte einer umschriebenen Endothelschadigung wird unseres
Erachtens durch den Fall von otogener Sepsis (Fall 5) dargetan. Unmittel-
bar gegeniiber der Einmiindungsstelle der Vena vertebralis in die Vena
anonyma findet sich ein wandsténdiger linsengroBer thrombotischer Pfropf.
Der mit infektisem Material beladene Blutstrom, der nach Abriege-
lung der Vena jugularis interna sich iiber die Vena vertebralis in die
Anonyma ergo8, hat nach rein mechanischen Gesetzen im Bereich der
AusfluBbahn und an der Aufprallstelle an der Anonymawand zu einer
Endothelschidigung mit nachfolgender értlicher Thrombose gefithrt.

Diese Beobachtung gibt uns wohl das Recht, dhnliche Méglichkeiten
unter entsprechenden Bedingungen auch fir andere Gefiligebiete,
beispielsweise fiir den Weg der Infektion tiber die Vena facialis communis
in die Jugularis gelten zu lassen, so dall die Anschauung von der endo-
phlebitischen Ausbreitung thrombophlebitischer Vorgéinge durch den
Nachweis diskontinuierlicher Thrombosen nicht widerlegt ist.

Auch bei der fortgesetzten Einschwemmung von Keimen aus den
groBen Lymphstimmen in die vendse Blutbabn ergeben sich gleich-
sinnige Méglichkeiten fiir 6rtliche Thrombenbildung, wie sie innerhalb
der Venenbahn sichergestellt sind. Es scheint, als ob eine hohe Kon-
zentration der Keime, wie man sie bei einer Infektion des Blutes iiber
einen Lymphstamm in letzterem annehmen muB, bei der Einwirkung
auf das Endothel der Venen eine besonders starke Schidigung mit
entsprechender Neigung zur Thrombenbildung bewirkt. Das ist woh!
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die Deutung, die man der an der Einmiindungsstelle des Truncus lympha-
ticus dexter entstandenen Lymphothrombose in Fall 2 geben muB.

Das Vorhandensein diskontinuierlicher Thromben kann man bei
alleiniger makroskopischer Untersuchung weder als unmittelbaren
Beweis fiir eine phlegmonds-Jlymphogene Infektion der GefdlBwand mit
nachfolgender Thrombenbildung (phlebitische Thrombose), noch als
Gegenbeweis gegen die endophlebitische Ausbreitung anfiihren. Es ist
immer auch an die Entstehung umschriebener Thrombosen auf Grund
einer 6rtlichen oder allgemeinen Endothelschidigung zu denken. Kommt
eine Abscheidung von infektitsem Thrombenmaterial hinzu, so kann uns
in vorgeschrittenen Féllen auch die genaue histologische Untersuchung,
die manches makroskopisch unklare Bild zu erkliren vermag, bei der
Beurteilung im Stich lassen.

Zusammenfassung.

Die eingehende makro- und mikroskopische Untersuchung von Fillen
tédlicher septischer im Bereich des Halsvenensystems sich abspielender
Entziindungen ergab folgendes:

1. Fir die postangindsen septischen Infektionen scheint die Ansicht
Uffenordes von dem iiberwiegenden Vorkommen der phlegmonis-
lymphangitischen Ausbreitung der Entziindung auf das Venensystem
Giiltigkeit zu haben.

2. Die auf dem Lymphweg fortgeleitete Infektion kann nach Uber-
schreiten der benachbarten Lymphknoten auf dem Wege iiber die groBen
Lymphstdmme zu einer unmittelbaren Keimeinschwemmung in die
Blutbahn fithren.

3. An je einem Falle von vom Ohr bzw. Zidhnen ausgehender Sepsis
konnte dargetan werden, daf die fortschreitende Thrombophlebitis auf
zahlreichen, zum Teil schwer auffindbaren ventsen Seitenbahnen (z. B.
iiber die Vena vertebralis) die Vena jugularis interna umgehen und den
kleinen Kreislauf erreichen kann.

4. Cavernosusthrombose und Sepsis nach Nasenfurunkel entstehen
meist durch endophlebitische Fortleitung iiber die Vena angularis und
ophthalmica. Bemerkenswert ist dabel in einem Falle das Ergriffensein
der Venen der entgegengesetzten Seite beim Sitz der Eingangspforte
auf der anderen Seite.

5. Der Nachweis von sog. Intimaknétchen in den Venen bei den hier
beschriebenen septischen Verdnderungen legt die Moglichkeit nahe, dafi
sie, entsprechend der Auffassung von Dietrich und Siegmund, als Grund-
lage fiir sekundére thrombotische Ablagerungen in Betracht kommen
kénnen, die dann als diskontinuierliche Thrombosen in Erscheinung
treten.
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