
(Aus dem Pathologischen Institut K61n-Lindenburg 
[Direktor: Prof. Dr. Leupold].) 

Lip/imie bei Purpura fulminans. 
Von 

H. tfeinlein. 

Mit 3 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 1. Eebruar 1935.) 

Wir  ha t t en  vor einiger Zeit  Gelegenheit, e inen Fal l  yon  P u r p u r a  
fu lminans  zu obduzieren, der durch seine Vergesellschaftung mi t  Lip/~mie 
besonders in teressant  war. 

Es handelte sich nm ein 7j~hriges Kind, das am 16.10.34 in die Klinik wegen 
Scharlach eingeliefert wurde. Im Vordergrund des Krankheitsbfldes stand eine 
nekrotisierende Angina, die aber nach 5 Tagen bereits v~511ig ausgeheilt war. Im 
Abstrieh waren h~molysierende mid vergrfinende Streptokokken gefunden worden. 
Die Temperatur blieb weiterhin wohl noch etwas subfebril, es ging dem Xinde aber 
verhi~Itnismgl3ig gut. Da setzte anf einmal am 18. Tage naeh der Krankenhaus- 
aufnahme hohes Fieber ein und es liel~ sich eine pflaumengroite Driisensehwellung 
unterhalb des reehten Ohres feststellen. Diese Sehwellung wurde immer grSl~er 
und begann nach einigen Tagen zu fluktuieren. Auf Incision entleer~e sich reiehlieh 
diinnfliissiger gelber Eiter. Einen Tage spgter wnrde auf der reehten Seite des 
Kopfes - -  veto Ange bis zum Hinterkopf sich ausdehnend - -  eine stark teigige, 
teilweise tiefblau verfgrbte 8ehwellung bemerkt. Das Urinsediment enthielt jetzt 
viele rote Blu~kSrperehen. Am ngehsten Tage verschleehterte sieh das ]3efinden 
framer mehr. Es traten nun noch ausgedehnte Haut- nnd Weiehteilblutungen auf, 
die die Haut etwas vorwSlbten mid zum Teil tief blanrot aussahen, der Puls war 
klein, unregelmgl3ig und besehleunigt. Der Urin war blutig. Die Blumngs- und 
Gerinnungszeit waren etwas verlgngert: Erstere betrug 9 Min., letztere 21 Min. 
Der Hgmoglobingehalt war 69 %, die Erythro~ytenzahl 3,19 Millionen, Leukocyten 
16800. 

Differentialblutbild: Stabkernige 24%, Segmentkernige 68 %, Lymphocyten 
4%, ~r 4%. 

Trotz Clauden traten im Laufe des Nachmittags gr61]ere Weichteilblutungen 
auch in der reehten ~ierengegend und am rechten Ges/~f3 auf. 

Am 6.11.34 erfolgte unter krampfartigen Zuekungen der Arme und Beine der 
Tod. 

Bei der Obdukt ion  wurde n u n  folgender Befund  erhoben (Sekt.-Prot. ,  
im Auszug hTr. 1086/34). 

Die Hautfarbe ist blal~gelb, sie besitzt im Bereich des Gesichtes und des ttalses 
einen leichten Stich ins Gelbgrfinliche. Vor der rechten Ohrmuschel ist die Haut 
in etwa HandtellergrOi3e blgulichrot verfi~rbt. Dieser Hautblutung entsprieht eine 
sehwere Blutung in den rechten Sehl/~fenmuskel, der wie h~morrhagiseh infarziert 
aussieht.. Es linden sich wei*er entspreehende Haut- und Muskelblntungen oberhalb 
des Darmbeinkammes in der Nierengegend und Blutmigen in die Haut mid Muskula- 
tur beider Gesai]half~en (Abb. 1). 
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Am Gehirn sind die weichen I-I~ute der 4inken Hemisphere diffus blutig durch- 
tr~nkt, besonders fiber dem Scheitellappen. Hier ffihlt man deutlich eine Fluktua- 
tion in der Tiefe. Die pialen Veaen sind yon Thromben ausgeffillt (Abb. 2). 

Naeh der Fixation wird das Gehirn dureh Frontalschnitt  in Scheiben zerlegt. 
Nun sieht man, dab es sich um eine Blutung handelt, die sich vom Stirnlappen fiber 
den Scheitellappen bis zum tt interhauptslappen erstreckt und in ihrer L~ngen- 
ausdehnung 11 em, in der Breite 7 cm und in der Tiefe 2 em mil3t. Der Tiefen- 
ausdehnung entspreehend ist nieht 
nur die Rinde in dem erw~tmten 
Bereich vollstandig yon der Blu- 
tung ergri~fen, sondern aueh ein 
groBer Tefl des Marklagers. AuGer- 
dem linden sich in der ~iarksub- 
stanz unabh~ngig yon der groBen 
B]utung einzelne unregelm~13ig ver- 
streute stecknadelkopfgrol3e Blu- 
tungsherde (Abb. 3). 

Von weiteren Blutungen sind 
zu erwalmen eine diffuse blutige 
Durchtrankung der Schleimhaut 
des rechten Nierenbeckens, ferner 
sehr starke Blutaustri t te in die 
Blasenschleimhaut, die dadurch 
stellenweise wulstartig emporge 
hoben wird. 

Am Herzen linden sich einige 
kleine streifenfSrmige subendokar- 
diale Blutungen, der tterzmuskel 
ist sehr blalL Die Milz is~ etwas 
vergrSl~ert, die Pulpa ist lest, die 
Follikel sind grolt, deutlich zu er- 
kennen. Die langeu R6hrenknoehen 
enthal~en rotes Mark, das yon sehr 
weicher zerfliel3licher Beschaffen- 
heir ist. Die Nebennierenrinde 
ist sehr schmal und enth~lt wenig 
Lipoide. Der Thymus ist auffallend 
klein, wiegt nur 6 g. Die reehte Pa- Abb. 1. 
rotis und Submaxfllaris sind deut- 
lich vergrS~ert uud you sehr derber Besehaffenheit. Wan sieht schon makre- 
skopiseh einzelne kleine Einsehmelzungsherde. Die reehten Lymphknoten sind 
markig geschwollen. 

Das Blur ist ungerinnbar. Beim Stehen setzen sich mehrere Sehichten ab: Zuerst 
eine dunkle Bluts~ule, die die korpuscul~ren Blutelemente enth~It, aber nicht dem 
Blutkuchen entspricht, da sie leichtflfissig ist. Dann folgt eine gelbliche Sehicht 
und setfliel~lich eine ebenso breite gelblich-br~tmliehe Schicht. 

Vom Mikroskopischen wiire ]olgendes zu erwiihnen: 
In  der Milz is$ eine Nekrobiose im Zentrum der Follikel vorhamden; zwischen 

Lymphoblasten, deren Kerne zum grol3en Tell wie ausgelaugt erscheinen, liegen 
hyalin aussehende ~r die sieh bei Fibrinf~rbung schwaeh violett  anf&rben. Die 
Pulpa ist sehr zellreich, in den Sinus linden sich reichlich abgestoBene Retieulo- 
endothelzellen. Eisen ist in geringen Mengen in Pulps- und Reticulumzellen ent- 
halten. 
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In  der Leber sind die Capillaren sehr zellreich. Die Sternzellen sind aufs st~rkste 
mit  Fe t t  angeffillt, w~hrend die Leberzellen fast frei davoa sind. 

Abb. 2. 

Abb. 3. 

Das Kno0henmark enth~lt zahlreiche Megakaryocyten. Es fiberwiegen die 
Jugendformen der myeloischen l~eihe, Myelocyten und Myeloblasten, iiber die reifen 
Formen. 



Lip~mie bei  Purpura fulminans. 695 

In den Gef/~Sen der weiehen Hirnh/iute finder man zahlreiehe graurote Thromben, 
die zum Tell hyalin sind und zum Teil aueh bereits yon der Ge~gSwand aus organi- 
siert werden. In der Umgebung der thrombosierten Gef~l~e sind die weiehen H/~ute 
b]utig durehtr/~nkt. Aueh in ldeinen Gef~en der Hirnsubstanz finden sieh ver- 
einzelte Thromben mit Ringblutungen, die wieder zu gr61~eren Blutungsherden 
herden zusammenflieBen. Man finde~ jedoch auch Blutungsherde unabh/~ngig yon 
GefAl3thrombosen. 

In der Itarnblase sind in Gefgl~en der Schleimhaut und Muskelsehicht und aueh 
in Gef~f3en des perivesicalen Bindegewebes graurote und rote Thromben mit 
Blutaustritt ia der Umgebung festzustellen. In der Wand der Gef~6e sind mehr oder 
weniger reichliehe Infiltrate zu bemerken. 

Die Untersuehung des Leiehenblutes ergab einen v611igen Fibrinogenmangel. 
das Blur war weder durch Caleiumzusatz noeh dureh Pl~ttehenextrakt zur Gerirmung 
zu bringen. Eine Z&hlung der Thromboeyten im Leiehenblut ergab eine Herab- 
setzung auf etwa 12000. Doeh mSehte ieh auf diese scheinbare Thrombopenie 
wenig Gewieht legen, da die Hinf&lligkeit der Thromboeyten bekannt ist. Bei 
der Z/~h]ung der roten und weiBen BlutkOrperehen wurde eine Menge yon 2,87 Mil- 
lionen, bzw. r festgestellt. Im Differentialblutbild fiel das Uberwieger~ der 
Jugendformen, vor allem der Myeloeyten auf. Es entspricht dies dem mikroskopi- 
sehen t~mchenmarksbefund. 

~ b e r b l i c k e n  wir  nochmals  das  Ergebnis  der  kl inischen Unte r suchung  
und  der  Obdukt ion ,  so k6nnen  wir  feststel len,  dal~ es sich u m  einen Schar-  
Inch gehande l t  hat ,  an den  sich eine abscedierende  En tz i i ndung  der  
rech ten  Pa ro t i s  und  Submaxi l l a r i s  ansehlolL I m  Z u s a m m e n h a n g  mi t  der  
I n f e k t i o n s k r a n k h e i t  s tehen woh] auch die ausgedehnten  Thrombosen.  
Denn  wenn wir  uns  vor  Augen  hal ten ,  daf3 als H a u p t u r s a c h e  der  Throm- 
boseen t s tehung  3 F a k t o r e n  angef i ihr t  werden,  n/~mlich die Ver langsamung  
der  ]~lutstrSmung,  die Ver/s der  :Blutfliissigkeit und  die Ver- 
/ inderung bzw. Sch/~digung der  Gef/s so kSnnen  wi t  wohl  an- 
nehmen,  dab  alle diese F a k t o r e n  vo rhanden  gewesen sind. Eine  Ver- 
]angsamung der  :Bluts t rSmung war  zweifellos durch  die immer  st/~rker 
werdende  Kreis lauf insuff iz ienz bedingt .  W a s  die Ver/~nderung der  Blu t -  
f l~ssigkei t  anbe langt ,  so werde ich im sp/s noch ausfi ihr l icher  da rauf  
eingehen. H ie r  sei sie nur  als Ta t sache  zun~chst  festgestel l t ,  sowohl was 
die corpuscul/~ren E lemen te  als auch  was die Eiwei6kSrper  und  Lipoide  
betr i f f t .  Es  sei ferner  da rau f  hingewiesen,  dal~ gerade bei  Infekt ions-  
k r a n k h e i t e n  i m m e r  wieder  eine l%esistenzverminderung der  Thrombo-  
cy ten  fes tgeste l l t  wurde,  was im Z u s a m m e n h a n g  mi t  der  Tatsache ,  da6  
die B lu tge r innung  durch  einen ThrombocytenzerfM1 eingelei te t  wird,  
ein wei te rer  ]~eweis fiir die vo rhandene  Thrombosebere i t scha f t  ist.  
Anderersei~s spr ieht  abe t  auch diese Ta t sache  dagegen,  dab  der  ger ingen 
T h r o m b o c y t e n z a h l  im Le ichenb lu t  eine Bedeu tung  beizumessen ist,  
daf3 e twa eine Thrombopen ie  vorgelegen haben  kSnnte .  

W a s  den d r i t t en  F a k t o r  der  Thromboseen t s t ehung  betr i ff t ,  so mSchte  
ich diesbeziig]ich auf die Arbe i t en  yon  Dietrich 1 verweisen.  Dietrich 

v e r t r i t t  die Ansieht ,  dal~ es bei  Infek~ionskrankhei ten ,  wie aueh bei  
in t ravenSser  Zufuhr  yon  ]~akterien und  aueh von hoehmoleku la rem 
Eiweil~ zu einer Ver / inderung des Gef/~l~endothels im Sinne einer 
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Anpassung an die ver/inderte Resorptionsleistung kommt.  Und er ist der 
Meinung, dag gerade diese Vers durch die das Verhi~ltnis yon 
Blur und Gef/~gwand gestSrt wird, eine wiehtige Rolle in der Thrombose- 
entstehung spielen. 

Wit  sehen, dal~ alle Vorbedingungen zur Thromboseentstehung in 
dem vorliegenden Fall gegeben waren. Wenn so die ausgedehnten 
Thrombosen sieh leieht erkl/~ren lassen, so fi~llt dies wesentlieh sehwerer 
fiir die ausgedehnten Blutungen, die das Krankheitsbild in der Mler- 
letzten Zeit beherrsehten und den Ausgang zweifellos entseheidend 
beeinflugten. Es ist ja wohl sieher, dal~ die Blutungsneigung zum Teil auf 
die Sehs der Gefi~gwand zuriiekzufiihren ist, auf dieselbe Seh/~di- 
gung, die aueh als mitverantwortl ieh fiir die Entstehung der Thrombose 
angesproehen wurde. Ieh glaube aber nieht, dag dadureh allein diese 
schweren ausgedehnten ]~lutungen erklgrt werden k6nnen. Es ist mir 
jedenfMIs nieht bekannt,  dab bei Infektionskrankheiten jemals Blutungen 
yon diesem Ausmage beobaehtet  wurden. Man muB hier wohl noeh das 
Vorliegen einer h~morrhagisehen Diathese annehmen, worauf mehrere 
Beobaehtungen hinweisen, n/imlieh einmal die vergnderte Blutungs- und 
Gerinnungszeit und dann der Mangel an Fibrinogen im Leiehenblut. 
Es ist natfirlieh klar, dag eine solehe Fibrinopenie nieht sehr lange vor- 
gelegen haben kann, denn sonst hi~tte es ja nieht zur Thrombenbildung 
kommen kSnnen. Abet man k6nnte sich wohl vorstellen, dag sich in den 
letzten Lebenstagen eine immer zunehmende Verminderung des Fibri- 
nogens einstellte, die eine immer stgrker werdende Blutungsneigung zur 
Folge hatte,  bis sehliel31ieh die ausgedehnte Blutung im Gehirn unter 
Krampferseheinungen den Tod herbeifiihrte. Es liegt eine grol~e Xhnlieh- 
kei~ des hier besehriebenen Falles mit  den yon Knauer  2 und Briihl 3 als 
Henochsche Purpura  beschriebenen vor. In  beiden F/tllen war auch eine 
Ungerinnbarkeit  des ]!flutes vorhanden, die bedingt war durch v611iges 
Fehlen des Fibrinogens. Aueh die Ausdehnung und LokMisation der 
Blutungen war - -  mit  Ausnahme der Gehirnblutung, die fehlte - -  eine 
ganz i~hnliehe. Wan k6nnte sieh abet t rotzdem fragen, ob der hier be- 
sehriebene Fall zur Henochsehen Purpura  geh6rt. 

Denn naeh der Besehreibung Henochs fehlen Blutungen aus Sehleim- 
h//uten v611ig, es fehlt jede Komplikat ion und ,,die Sektionen ergeben mit  
Ausnahme Mlgemeiner An/~mie ein durehaus negatives l~esultat, ins- 
besondere keine Spur von embolisehen und thrombosierenden Prozessen". 
Naeh dieser Definition ist der yon mir besehriebene Fall fraglos nieht 
der Henochsehen Purpura  zuzureehnen. Wenn man einen ganz strengen 
Mal3stab anlegen wollte, wiirde aber aueh der yon Knauer  besehriebene 
Fall nieht dazuzureehnen sein, da dort Sehleimhautblutungen vorhanden 
waren. Es fragt sieh abet iiberhaupt, ob die AufreehterhMtung eines 
Krankheitsbildes, so wie es Henoch definiert hat, noeh zu I~eeht besteht. 
Ieh m6ehte diese Frage verneinen. Denn meines Erachtens hat  Henoch 
den ~Begriff der Purpura fulminans einerseits zu eng gefai3t, indem er alle 
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Fglle yon Schleimhautblutungen und thrombosierenden Prozessen davon 
aussehlieBen will. Wir wissen aber heute, dab zum Zustandekommen 
der h~morrhagischen Diathese, der die Purpura fulminans zuzurechnen 
ist, einmal die Gef/~Bwandseh/~digungen und zum anderen die Blut- 
vergnderungen gehSren und dab es im Grunde gleichgfiltig ist, ob die 
Blutungen in die ~uBere t Iau t  oder in Schleimh/~ute oder sonstwohin 
erfolgen. Zum anderen aber ist seine Definition viel zu welt gefaBt, da 
sie fiber die Xtiologie absolut nichts aussagt, zu der damaligen Zeit aueh 
gar nichts darfiber aussagen konnte. Da Henoch sich auf das ldinisehe 
Bild beschr/~nkte, so erscheint es mir durchaus wahrseheinlich, dab 
er dabei Xrankheitsbilder zusammenfaBte, die wir heute gewohnt sind 
als ~tiologisch verschieden zu betrachten. Wie leicht das mSg]ieh ist, das 
zeigt am besten ein yon Schilling (4) beschriebener Fall yon Morbus 
Werlhof, der im klinisehen Verlauf den yon Knauer und Bri~hl beschrie- 
benen, besonders aber aueh meinem Fall auffallend gleicht, da aueh 
eine schwere Gehirnblutung vorhanden war. Es handelte sich um einen 
67j/~hrigen Mann, der wegen ~Verlho/seher Krankheit in Krankenhaus- 
behandlung war. Neben einer sehr starken An~mie (22 % ttgmoglobin, 
1,8 ?r Erythrocyten) war eine bedeutende Herabsetzung der 
Blutplgttchen auffallend. Uber den ganzen K6rper verbreitet fanden 
sich zahlreiehe kleine ttautblutungen. Dieser Kranke starb naeh an- 
f~ng]ieher Besserung ganz plStzlieh naehts, und da sich blutunterlaufene 
Stellen an der 8.--9. Rippe fanden, so glaubte man zun/~ehst, dab der 
Patient nachts aus dem Bert gestfirzt sei und sich verletzt habe. Die 
Sektion deekte aber den wahren Saehverhalt auf. Es fand sich neben 
ausgedehnten Haut- und Sehleimhautblutungen ein kleinapfelgroBer 
kompakter BluterguB am hinteren Pol des linken Schls 
der als Todesursache anzuspreehen war. 

Man sieht daraus, dab eine hgmorrhagisehe Diathese aus verschie- 
denen Ursaehen (hier Thrombopenie, dort Fibrinopenie) zu gleicher 
Lokalisation der Blutungen und ganz /thnliehem klinischen Verlauf 
ffihren kann. Daraus scheint sich mir die notwendige SchluBfolgerung 
zu ergeben, dab die Definition der Purpura fulminans, so wie sie Henoch 
gegeben hat, heute ihren Sinn verloren und dab es zwecklos ist, sich heute 
noch daran zu klammern. Man mag den Begriff der Purpura fulminans 
beibehalten, aber dann nur als klinischen Begriff, der niehts mehr mit 
der Henochschen Fassung zu tun hat, sondern ein rein besehreibender 
ist ffir Formen der h~morrhagisehen Diathese, die unter sehwersten 
Blutungen in der Regel einen foudroyanten Verlauf nehmen. Man mug 
sich dabei nur bewuBt sein, dab damit fiber die Atiologie nichts aus- 
gesagt ist und aueh niehts ausgesagt sein soil und dab diese Atiologie 
eine ganz versehiedene sein kann. Wenn man so die Purpura fulminans 
betrachtet, so geh6rt der hier beschriebene Fall aber zweifellos dazu. 

Wenn man nun fragt, warum es in dem vorliegenden Falle zu einem 
Mangel an Fibrinogen kam, so stSBt man dabei auf die Frage der Fibri- 
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nogenbildung fiberhaupt, die ja noch immer sehr ungekl~rt ist. Ich bin 
bereits in frfiheren Arbeiten (5.6.) darauf n~her eingegangen und zu dem 
SchluB gekommen, dab weder das Knochenmark noeh die Leber allein 
als Bildner in Frage kommen, sondern dab mit grS~ter Wahrseheinlichkeit 
im retieuloendothelialen System, besser gesagt im aktiven Mesenehym 
der Oft der Fibrinogenentstehung zu suchen ist. Wenn wir unter diesen 
Gesichtspunkten die Fibrinopenie dieses Falles betraeh~en, so kSnnen wir 
aueh hier feststellen, dab keinerlei st~rkere Seh~digung der Leber oder 
des Knochenmarks vorhanden ist. Dagegen finden wir zweifellos Zeichen 
einer st~rkeren ]~elastung der t~eticuloendothelzellen in der ~ilz, wohl 
auch eine fibergroBe Inanspruchnahme der primitiven Knoehenmarks- 
mesenchymzellen. Wir wfirden daraus ffir den vorliegenden Fall den 
SehluB ziehen, dab infolge yon Seh~digung des aktiven Mesenchyms es 
zu einer Fibrinopenie gekommen ist, die wiederum die Ungerinnbarkeit 
des Blutes zur Folge hatte. 

Bei der chemischen Blutuntersuehung ergab sich ein Gesamtstiek- 
stoffwert yon 1569 mg-%, was einem Gesamteiwei6gehalt yon 9,9% 
entsprieht. Davon fiel auf die Globulinfraktion 4,2% und auf die Albu- 
minfraktion 5,6%. Der Reststickstoff betrug 120 mg-%. Es waren also 
s~mtliche Werte stark erhSht, am meisten aber zweifellos der Globulin- 
wert. Es entspricht dies dem gewShnlichen Verhalten der BluteiweiB- 
kSrper bei Infektionen. 

Es wurden nun noch weiter Besfimmungen der Lipoid[raktionen im Blur vor- 
genommen. Zu diesem Zweck wurden 30 ccm Blur mit wasserfreiem Natrium- 
sulfat getrocknet, fei~ pulverisiert und zun~chst im Soxhlet erschSp~end mit ~ther 
und darauf am Rfickflul3kfihler mit absolutem Alkohol extrahiert. Beide Fraktionen 
wurden gesondert ffir sich verarbeitet. Die _~therfraktion wurde zur Trocl~e 
gebracht und der Rfickstand mit 100 ccm absolutem Pefrol~ther aufgenGmmen. 
Es wurde nun die Menge des Gesamtpetrol~the~Tfickstandes gewogen und dann in 
aliquoten Teilen freies Cholesterin, Cholesteriaester und Phosphatide bestimmt~. 
Ich habe darauf verzichtet auch noch die Quantit~t an Iqeutralfetten, Fetts~uren, 
Seifen im einzelnen zu untersuchen, sondern betrachte den nach Abzug der Lipoide 
(Cholesterin und Phosphatiden) verbleibenden Teil als Fette ganz allgemein. Bei 
der Alkoholfraktion war der Verarbeitungsgang ganz analog, indem auch hier der 
Alkohol abdestiiliert und der Rtickstand mit Petroli~ther alffgenommen wurde usw. 

Die Menge des Gesamtpetroli~therrfiekstandes betrug 1,105 %. Zweifel- 
los ist diese Zahl hSher als der Norm entsprieht. Leider g ib t e s  wenig 
zuverl~tssige Angaben fiber den normalen Bluffettgehalt. Bing und Heck- 
scher ~ z. B. halten Werte yon 0,06--0,12% ffir normal. Das sind zweifeL 
los viel zu niedrige Zahlen, die sieh nur durch die analytische Methodik der 
beiden Verfasser erkl~ren lassen. Ihr Verfahren beruht darauf, dab sie 
einmal mif absolutem Xther extrahierten und dann in diesem Extrakt  
nach AuflSsung in Alkohol und Zusatz yon etwas Bariumchlorid den 
Trfibungsgrad nephelometrisch bestimmten. Dazu isb zu sagen, dab eine 
einmalige Xtherextraktion auf keinen Fall genfigt, um die gesamten 
Fette auch nur einigerma$en zu erfassen. Es ist unbedingt nStig, noch 
eine Alkoholextraktion anzuschliel~en, da z .B.  die Phosphatide in der 
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Hauptmasse  im Alkoholextrakt zu linden sind. Wenn Bing und Heckscher 
behaupten, dal~ man mit  ihrem Verfahren immer vergleichbare Werte 
erhalte, so mag das durchaus stimmen, aber dann mug man eben dieses 
Verfahren als vSllig ungenfigend erachten, wenn man einigermagen genaue 
Auskunft  fiber den Gesamtblutfet tgehalt  erhalten will. Ahnliehes gilt 
auch ffir die Angaben yon Bang s, der in der Petrol/~therfraktion 0,11% 
Neutralfet t  und freies Cholesterin land, ebenso wie ffir die yon Blix 9, der 
nach der Bangschen Methode arbeitete und dessen Angaben bestLttigte. 
Ich mSchte es dahingestellt sein ]assen, ob es zutreffend ist, dab in die 
Petrolgtherfraktion nur freies Cholesterin und Neutralfette gehen, da- 
gegen keine Phosphatide und Cholesterinester. Ffir letztere ist es sicher 
unriehtig, da ich selber in der Petro]gtherfraktion bei entspreehend ]anger 
Verseifung verestertes Cholesterin best immen konnte. Auf jeden Fall 
aber genfigt es nicht bei Untersuehungen fiber Lipgmie sieh mit  einer 
einzigen Frakt ion zu begniigen. 

So bleiben als zuverl/~ssige Angaben nur diejenigen yon Bloor lo, der als 
Durchsehnitt  ffir die Gesamtfette etwa 0,7% erhielt, ein Wert, der 
wesentlich niedriger ist als der yon mir gefundene. Von der Gesamtfett- 
menge yon 1,105% fielen auf freies Cholesterin 41 mg-%, auf Chole- 
sterinester 22,3 rag- %, auf Phosphatide 184,5 rag- %. Man sieht daraus, 
dab die Cholesterinwerte recht niedrig sind und dab dabei wieder vor 
allem die Cholesterinester betroffen werden. Dieser Estersehwund ist 
bei den hohen Gesamtfet twerten recht auffallend. Man wird an den 
Estersturz erinnert, wie man ihn naeh Thannhauser n bei sehweren 
Lebererkrankungen findet. Thannhauser ffihrt diesen Estersehwund auf 
eine StSrung der Veresterungsf/~higkeit der Leber zurfiek. Ieh kormte 
ihn selbst auch gelegentlieh bei Phosphorvergiftung feststellen, vermif~te 
ihn aber aueh manehmal  trotz sehwerer Parenehymsch/tdigung 12. Hier 
in diesem Falle ist jedenfalls morphologiseh keinerlei Leberseh/~digung 
naehzuweisen. Man wird woht eher daran denken mfissen, dab die 
Cholesterinverminderung im Zusammenhang mit  der Infektion steht, 
oder aber mit  derAn/s worauf ieh spgter noeh zurfickkommen werde. 

Die Phosphatidmenge yon ]85 rag- % liegt nur wenig unter der Norm, 
die etwa 200 rag-% betrs 

Es handelt  sich demnaeh um eine Vermehrung der Fet te  bei gleich- 
zeitiger mehr oder weniger ausgesproehener Verminderung der fett- 
~thnlichen Stoffe. Man mug sieh fragen, was denn die Ursaehe dieser 
Lip/~rnie ist. Zweifellos mug man wohl grundss zwei M6gliehkeiten 
ins Auge fassen: einmal eine Transportlipgmie, die dadureh zustande 
kommt,  dab unter physiologisehen Verh/~ltnissen wie bei der Verdauungs- 
lip/imie reichlieh Fet tsubstanzen aus den Eingeweiden ins Blur str6men 
oder unter pathologisehen Verh~ltnissen in den Fettdepots mobilisiert 
werden. Die zweite MSgliehkeit besteht darin, dab der Stoffumsatz 
herabgesetzt ist und das Fe t t  infolgedessen nieht in genfigender 
Menge verbrannt  wird. Wir wissen j a ]eider nieht sebr viel fiber die 
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Beziehungen des Blutfettes zu Erkrankungen. Am bekanntesten und 
genauesten untersucht ist die Lip/tmie beim Diabetes. tIier kann der 
Blutfettgehalt  auf 6--7 % und mehr ansteigen und es scheinen sieh an 
dieser Vermehrung Fette und Lipoide gleichm~Big zu beteiligen. Man 
hat diese Lip~mie als eine Transportlip/~mie angesehen und sie so erklgrt, 
daB infolge des Kohlehydratmangels das Fet t  in vermehrter ~enge zu 
den Verbrennungen herangezogen wird und infolgedessen in den Fett-  
depots mobilisiert und zu den Verbrennungsorten transpor~iert wird. 
Eine solche Transportlip/~mie liegt aueh vor bei den Lip~mien bei Unter- 
ern//hrung, bei den tIungerlip~mien. Auch hierbei handelt es sich um 
eine 3/[obilisation der Fet te  in den Depots. Ein Diabetes steht nun hier 
ganz auger ErSrterung und auch eine Unterern~hrung kommt nach den 
Angaben der Klinik nicht in l~rage. 

Wir wissen weiter, dab ErhShungen des Blutfettes vorkommen bei 
Alkoholismus, bei fieberhafter Tuberkulose, bei Nephrose, bei dekompen- 
sier~en tterzfehlern, bei Lebererka'ankungen, sowie bei akuten An~mien. 
Fiir den hier vorliegenden Fall k~men als am wahrscheinlichsten in t~rage 
eine Nierenseh/~digung bzw. eine Angmie. 

Nun sind bei der Nephrose und aueh bei der akuten Glomerulo- 
nephritis in der Regel alle Lipoide an der Vermehrung beteiligt und 
gerade eine I-Iypereholesterin/~mie ist in vielen F~llen sehr charakteri- 
stiseh, wghrend hier ja gerade eine Cholesterinerniedrigung vorliegt. 
Anders ist es dagegen bei den An/tmien. Hierbei haben eine Reihe yon 
Untersuehern is festgestellt, dab es wenigs~ens bei akuten An/~mien 
recht h~tufig zu einer Vermehrung yon Fet t  und tfetts/~uren kommt, 
wghrend gleichzeitig Cholesterin und Phosphatide absinken. Und zwar 
seheint dies nut  de r  Fall zu sein, wenn die ro~en BlutkSrperchen sehr 
stark abnehmen. Diese Ver/~nderungen des Blu~fettes versehwinden 
wieder, wenn die An~mie ausheilt. Nun liegt in dem hier besehriebenen 
Fall zweifellos eine sehwere An/~mie vor, bedingg dureh die starken 
Blutungen. Wenn aueh die Phosphatide nicht wesentlieh vermindert 
sind, so sprieht doeh die erhebliehe Abnahme des Cholesterins bei gleieh- 
zeitiger Vermehrung der t~ette darer, daB die Hyperlips in diesem 
:Falle bedingt ist dureh die Ans Sehwierig ist die Frage zu beant- 
worten, warum es bei Ans zur Hyperlipgmie kommen kannl Bloor 
gibt mehrere Erkl/~rungen. Er  meint, dab infolge der Abnahme der 
roten BlutkSrperehen die Umwandlung der Fet te  in  Lecithin, die in den 
Erythroeyten  s~attfindet und eine wesentliehe Rolle im Fettumsatz 
spielen soll, nieht in geniigendem ~aBe stattfinden soll. Infolgedessen sei 
die Leeithinmenge verringert und das Fe t t  vermehrt. Es ist dies die 
Bloorsehe Ansehauung yon der wiehtigen I~olle der Phosphatide im 
t~ettstoffweehsel, die keineswegs allgemein anerkaimt ist. 

Eine andere Erkls sieht Bloor in der M6gliehkei~, dab bei den 
An/~mien der Stoffumsatz allgemein herabgesetzt sei. Ieh mSehte glauben, 
dab diese Annahme wohl am zutreffendsten ist, dab bier etwas ~hnliehes 
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vor l ieg t  wie bei  der  Hyperl ip/~mie bei  Nephrosen,  viel leicht  aueh  bei 
f ieberhaf ten  E r k r a n k u n g e n ,  bei kompens ie r t en  Herzfehlern.  

SchlieBlich wi~re wohl  die F r a g e  zu erSrtern,  wodurch  das  s ich tbare  
Abs i t zen  der  F e t t s u b s t a n z e n  zus tande  k o m m t .  Zweifellos is t  daffir  die 
eine Bedingung,  dab  die F e t t m e n g e  wesent l ich erh6ht  sein mull ,  aber  
e s  is t  n ich t  die einzige. Denn  es k o m m e n  auch F/file mi t  gr6Berem Blut -  
f e t tgeha l t  vor,  ohne dab  es zu einer Seheidung der  Bluts~ule  in mehrere  
Schich ten  k o m m t .  Es  scheinen hier  noeh andere  F a k t o r e n  mi tzuspie len  
und  vor  al lem dfirfte den  EiweiBk6rpern  eine wicht ige  Rolle  dabe i  zu- 
kommen.  W i r  wissen ja ,  dal] im Blur  Fe t t -E iwe iBverb indungen  vor-  
kommen ,  n ich t  als ehemisehe Verb indungen ,  sondern  in der  F o r m  physi -  
ka l i seh-ehemiseher  Bindungen.  Ja ,  es is t  ga r  n ich t  unwahrseheinl ich,  
dab  sogar  der  gr6Bte Teil  der  F e t t e  durch  Adso rp t ion  an  die hoehmoleku-  
la ren  Blute iweiBk5rper  gebunden  ist. W e n n  nun dieses kol toidehemische 
Gleichgewieht  ges tSr t  ist, wie wir  das  in dem beschr iebenen F a l l  a u c h  an  
der  Veri~nderung der  BluteiweiBKSrper sehen, so is t  es l e i e h t  erkl/irlich, 
dab  ein S ich tba rwerden  der  F e t t e  durch  T rennung  von den  EiweiB- 
k6rpe rn  e in t r i t t .  

Zusammenfassung. 
1. Es  wird  fiber einen Fa l l  yon  P u r p u r a  fu lminans  mi t  Lipi~mie be- 

r ichter .  
2. Die Def in i t ion  der  P u r p u r a  fu lminans  im Sinne yon  Henoch wird 

als i iberhol t  abge lehn t  und  die P u r p u r a  fu lminans  als rein kl inischer  
Begriff  be t rach te t .  

3. Als Ursache  der  B lu tungen  im vor l iegenden Fa l l e  werden Gefi~B- 
wandvers  die auch zur  Thrombose  ff ihrten,  und  Blutver/~nde- 
rungen  im Sinne einer F ib r inopen ie  angesproehen.  

4. Die Lip/ imie  be ruh te  auf  einer Vermehrung  der  Fe t t e ,  vc/~hrend die 
L ipo ide  (Cholesterin und  Phospha t ide )  sogar  ve rminde r t  waren.  Die 
Lip/~mie is t  wahrseheinl ich  zurfiekzuffihren auf  die bes tehende  An/~mie 
nnd  den dabe i  he rabgese tz ten  Stoffwechsel  einersei ts  und  auf  die St6- 
rungen  im kol lo id-chemischen Gleiehgewieht  zwischen F e t t e n  und  Blut-  
e iweiBk6rpern anderersei ts .  
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