
(Aus einer Fetdprosektur [Leiter: Stabsarzt Prof. Dr. Werner Schmidt, Ber~tender
P~thologe].)

I k t e r u s und L e b e r b e f u n d e bei Fleckfieber*.
Von

W. Sehmidt.
(Eingegangen am 5. M~irz 1943.)

Uber die pathologische Anatomie des Fleckfiebers liegt aus dem
Weltkrieg un4 ~us deu Nachkriegsjahren eine Anzahl grSBerer und ein-
gehender Arbeiten vor : Albrecht, Herzog, Ceelen, Nicol, Grzywo-Dabrowski,
Dawydowskie u. ~. ~ber die Herzbefunde hat kfirzlich G. B. Grubers
an Hand yon Erfi~hrungen aus dem jetzigen Krieg berichtet. Die ~m
der Leber beobachteten Erscheinungen werden besonders in (let Herzog.
schen Arbeit ausffihrlich beschrieben. Auch Gruber~ weist auf Leber-
ver~nderungen bei Fleckfieber hin. Wenn bier yon neuem tiber Leber-
befunde berichtet wird, so hat reich hierzu folgendes veranlal]t: In dem
Gebiet, aus dem die yon mir untersuchten F'/i,lle stammen, trat im Ver-
lauf des Fleckfiebers verh'£1tnism£Big h/iufig ein Ikterus auf. Es erg~b
sieh hieruus die Frage, ob sich bei den Ikterusf'Xllen bestimmte Befunde
erheben lassen, die vielleicht einen Hinweis ~mf die Entstehungs~rt der
Gelbsucht geben kSnnten. Schittenhelm widmet im Handbuch der
Inneren Medizin dem Verhalten der Leber bei Fleckfieber nut wenige
Zeilen, und d~s Vorkommen yon Ikterus wir4 bier nicht erw£hnt. Ein
genauerer Einblick in klinische Einzeldarstellungen war mir nicht mOglich.
Immerhin scheinen StOrungen seitens der Leber im R a h m e n dieses
Krankheitsbildes keine st£rker hervortretende Rolle zu spielen.

Mein eigenes Untersuchungsgut stammt zum grOBeren Teil aus den
Senchenabteilungen zweier Kriegsl~zarette. Es umfal3t 50 Sektions-
fMle, yon denen hier 48 verwertet werden sollen. Die HSufigkeit des
Ikterus iiberhaupt wurde klinisch nur zum Teil zahlenm/~Big festgelegt.
An einer grO[~eren Fleckfieberabteilung wurde im Winter 1941/42 unter
395 Fleckfieberf/tllen 8real ein Ikterus gesehen. Nach den Angaben einer
~mderen Abteilung, die allerdings durch Zahlen nicht belegt sind, soll
die Ikterush~ufigkeit gTSBer gewesen sein. Orts~ns£ssige Arzte aus der
hiesigen Gegend haben sieh mir gegeniiber dahingehend ge/~uBert, dal3
nach ihren Beob~chtungen auch bei der ZivilbevOlkerung im Winter
1941/42 das Fleckfieber h£ufiger yon Gelbsucht begleitet gewesen sei,
als in friiheren Jahren. All diese Angaben erlauben natiirlich kein Urteil
d~rfiber, ob in dieser Epidemie gegeniiber frfiheren J a h r e n und anderen

* I-[errn Professor Dr. A. Dietrich zum 70. Gcburtstag gewidmct.
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Gegenden tatsgchlieh eine wesentliehe Zunahme der Ikterushaufigkeit
vorgelegen hat. Es war aber hierdurch Veranlassung gegeben, der Ik te rus -
frage beim Fleckfieber pathologiseh-anatomisch n£herzutreten. Die
pathologisch-anatomischen Untersuchungen wfirden an Wert gewinnen,
wenn gleichzeitig eine klinische Untersuchung und tleurteilung der
Leberfunktion vorl/~ge. Dal3 dies u n t e r den gegebenen Verh~ltnissen
nur beschr£nkt mSglich war und dab laboratoriumsm~13ige Hilfsmittel
vorwiegend ffir die praktischen Belange zur Vefffigung stehen muBten,
]iegt auf der H a n d . l~ber die klinische Bewertung des Ikterus kann ich
auf Grund mtindiicher Mitteilungen der behandelnden )[rzte nur folgendes
sagen: Derselbe pflegte w~hrend der fieberhaften Krankheitsperiode auf-
zutreten und bedeutete stets eine Verschlechterung der Prognose. Ob
er als Folge einer toxischen Einwirkung auf die Leber aufzufassen war
oder ob noch eine andere Entstehungsm6glichkeit in Frage kam, lieB sich
nich t mit Sicherheit bettrteilen.

An den meiner Darstellung zugrundeliegenden F'~llen lieB sich hin-
sichtlich des Ikterus folgendes feststellen: Es bestand 10mal ein Ik te rus ,
also in 20%. Er war meis t schwach bis mittelstark, einige Male auch
starker. Dabe i ist zu berficksichtigen, dab es sich um beliebige Fleck-
fieberfalle gehandelt hat, oder um solche, bei denen eine Sektion dem
behandelnden Arzt aus verschiedenartigen Grfinden wiinschenswert
erschien. Eine Auswahl der Falle u n t e r dem Gesiehtspunkt der Gelb-
sucht h a t jedenfalls nicht stattgefunden. Diese Ikterush/~ufigkeit ist
auffallend groG, sie ist vor allem ~6Ber, als der auf den Seuchenabtei-
lungen festgestellte Hundertsatz an Gelbsucht. Es ist dies dadm-ch zu
erld£ren, dab der Ikterus eine Verschleehterung der Prognose mit sich
bringt und daher mit einer erhShten Sterblichkeit einhergeht. Abgesehen
davon ist natfirlich mein Beobachtungsgut zu klein, um hieraus schon
bindende Schhfl]folgerungen fiber die Ikterush'~ufigkeit fiberhaupt zu
ziehen. Da sieh meine Fragestellung erst im Laufe des Winters heraus-
bildete, wurden die ersten F~tlle yon mir n ich t so eingehend untersucht,
dab ich sie hier verwerten kSnnte. Ich lege daher den nun folgenden
Ausfiihrungen 34 F~,lle zugrunde.

Was die feineren Veranderungen in der Leber der a n Fleckfieber
Verstorbenen betrifft, so kann man die im Schrifttum mitgeteilten
Befunde etwa folgendermaBen gruppieren: 1. Spezifische Gefal~herdchen
im periportalen Gewebe, die den Herden in anderen Organen, besonders
in der Haut und im Gehirn gleichgestellt werden (Ceelen). 2. ErhShte
phagocyti~re T~tigkeit der Sternzellen mit Aufnahme yon ro ten Blur-
kSrperchen und yon lymphoiden Zellen (Ascho//, Herzog). 3. Ver~nde-
rungen an den Leberzellen in Form yon Dissoziation, Verfettung, Nekrose,
besonders in den zentralen L~ppchenteilen. 4. Ablagerung yon Gallefarb-
stoff (Herzog). 5. Regenerative Vorgiinge im Ansehlu] an Degene-
rati0nen (Dawydowskie). Herzog beobachtete Mitosen.
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Auf die spezifischen Gef~13herde gehe ich nicht n&her ein, da ich
denselben nicht diejenige Beachtung geschenkt habe, die ein Urteil fiber
ihre H/iufigkeit und fiber ihre Beziehungen zu anderen Leberver£nde-
rungen zulieile. Am auffallendsten sind zweifellos die oben unter 3. an-
geffihrten Erscheinungen am Leberparenchyln. Sie sollen hier als degene-
r~ttive Ver~nderungen bezeiehnet werden. Solche degenerativen Erschei-
nungen waren unter den 34 genauer untersuchten F£11en 20mal zu beob-
achten, also in etwa 58%. Sie waren 10mal gering, 6mal mittelstark
und 4mal stark ausgepr£gt. Es handelt sich dabei um Erseheinungen,
(tie yon Infektionen und Intoxikationen her gut bekannt sind und die
daher mit wenigen Worten dargestellt werden kSnnen. Bei schwacher
oder mittelstarker Ausprhgnng waren stets die zentralen und oft auch die
mittleren L£ppchenabschnitte ver£ndert. Es bestand hier eine Un-
ordnung in der Lagerung der Zellen, die B~lkchenstruktur war nicht
mehr zu erkennen, das Geffige der Leberzellen war gelockert. Die Zellen
waren versehieden grol3, im Durehschnitt aber verkleinert, die Kerne
etwas kleiner und dichter als in der L~ppchenperipherie, der Zelleib
enthielt oft reichlieh braunes Pigment mit leichter Fettreaktion. Stellen-
weise waren die Kerne nur noch undeutlich darstellbar. K/~ufig waren
die Leberzellen zentral feintropfig verfettet. Bei starker ausgepr~gten
VerSnderungen war die Dissoziation fiber das ganze Lgppchen aus-
gebreitet; solehe Lebern waren schon makroskopisch im Sinne einer
Schlaffheit ver'~ndert. Gerade hierbei konnte die Verfettung ganz oder
fast ganz fehlen.

Es erhebt sich die Frage, ob sieh Beziehungen zwischen diesen degene-
rativen Veriinderungen und dem Auftreten des Ikterus finden lassen.
Ein Uberblick fiber das gegenseitige VerhMten yon Leberdegeneration und
Ikterus zeigt folgendes: Unter den 34 berficksichtigten F£llen bestand
8mal ein Ikterus. Von diesen 8 Ikterusf~llen hatten 2 eine starke Leber-
degeneration, einer h a t t e eine mittelstarke, 2 eine schwaehe, und in
3 F£11en fand sieh tiberhaupt keine derartige Ver~nderung ~n der Leber.
]3ei d~n 3 ]etzten F/~llen (ohne Leberdegeneration) war der Ikterus lma!
schwach und 2mM mittelstark.. Umgekehrt hatten unter 20 FMlen yon
Leberdegeneration 5 einen Ikterns und 15 hatten keinen. Bei diesen
15 letzteren F~llen befanden sich 8 mit geringer, 5 mit mittelstarker
und 2 mit starker Leberdegeneration. Ikterus und Leberdegeneration
gehen also nicht parallel.

Ffir die Entstehungsweise der Leberdegeneration gibt es vor allem
zwei M6glichkeiten. Es ist einmal an eine unmittelbare Beeinflussung dew
Lebergewebes dureh das Infektionsgift zu denken. Zum anderen mul3
aber berfieksiehtigt werden, dMl auch in Stauungslebern schwere Ver-
£nderungen vorkommen kSmmn. Die MSglichkeit einer Kreislauf-
dekompensation ist beim Fleekfieber auf dem Wege fiber die Myokarditis
httufig gegeben. Diese ist nach G. B . G r u b e rs als regehn£[~ige Begleit-
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erscheinung des Fleckfiebers anzuspreehen. In meinen F£11en land ich
in etwa 50% eine st~rkere und diffuse Myokarditis, die als Ursache
einer kardial bedingten Kreislaufschw~che angesprochen werden kSnnte.
Die F£11e mit ~[yokarditis waren aber keineswegs diejenigen, die stgrkere
Leberver~nderungen boten. Es ergab sich bei einer diesbeziiglichen
Durchsicht meiner Befunde, dal3 oft eine lV[yokarditis ohne Leber-
ver~nderungen bestand, und daft mehrere F£11e yon erheblicher Leber-
degeneration keine st/irkere Myokarditis hatten. Schon diese Beob-
achtung spricht n ich t fiir eine kreislaufbedingte Entstehung der Leber-
ver~nderungen. Abgesehen hiervon entsprach das morphologische Bild
der Leber an und fth' sich sehon nich t dem einer Stauungsleber, sondern
vielmehr dem einer Leber bei sehweren septischen Zust£nden, wo die
Labilit~t des Kreislaufes weniger kardial, als peripher bedingt ist. Es ist
daher durchaus naheliegend, die Leberver~nderungen als Folge einer
unmittelbaren Gifteinwirkung zu deuten.

Un te r den im Schrifttum angegebenen Leberver~nderungen wn~rde
auch eine h'~ufiger beobachtete Aufnahme ro te r BlutkSrperchen dutch
die Capillarwandzellen genalmt. Es ist dies eine Teilerscheinung einer
Reihe yon Symptomen, die auf einen erhShten Blutabbau hindeuten.
Auf die Erythrophagie in der Leber hat zuerst Ascho][ aufmerksam
gemacht, sie ist ferner yon Schmincke (zitiert bei Ceelen S. 345) und vorl
Herzog f'estgestellt worden. Nicht best£tigt wurde sie yon Nicol. Auch
scheint hinsichtlich ihrer Bewertung beim Fleckfieber keine einheitliche
Auffassung zu bestehen. So weist Nicol darauf hin, dal] schon Ascho[]
selbst die Erythrophagie auf den Inanitionszustand der an Fleckfieber
verstorbenen Gefangenen zuriickgefiihrt babe. DaB aber beim Fleck-
fieber eine Ver'~nderung der Blutbeschaffenheit besteht, geht aus der
yon verschiedenen Autoren beobachteten Tatsache hervor, dal~ die Nieren
h£ufig die Zeichen einer H£moglobinausscheidung darbieten. Ich selbst
babe an einer ganzen Reihe yon F£11en ghnliches beobachtet. Zum Teil
zeigten die Nieren makroskopisch das Bild einer hgmorrhagischen Ne-
phritis: Sie waren geschwollen und mit vielen Blutpunkten bedeckt.
In anderen F'~llen waren n u r vereinzelte subkapsul'~re Ekchymosen vor-
handen. Mikroskopisch fehlte das zellul~re Bild einer Glomerulitis. Es
handelte sich einmal um eine mehr oder minder starke Fiillung yon
Kan'~lchen mit roten BlutkSrperchen, die einen Zerfall n ich t sicher
erkennen liel3en. Zum anderen waren h£ufig s tark eosinophile homogene
oder gekSrnte, zum Teil auch br~unliche Zylinder vorhanden. Auffallend
war, dal~ ich auch bei eingehender Durchsicht der Pr~parate so ~lt wie
nie rote BlutkSrperchen im Kapselraum der Gef~Ll~kn~uel linden konnte.
Der Durchtritt ganzer BlutkSrperchen scheint mir mehr auf eine Gef£ft-
sch~digung in der Niere, als auf eine Blutsch~digung hinzudeuten. Hin-
gegen ist die Anwesenheit yon H£moglobinzylindern auf eine Sch'~digung
des ]3lutes selbst zuriickzuftihren. CeeIen fal]t in seiner Darstellung auf
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S. 347 die pathologisch-anatomisehen Untersuchungsergebnisse in dem
Sinne zusammen, dab er das Fleckfiebergfft als ein Blur- und Gef/iBgi~t
bezeiehnet. Wie weir der :Blutabbau beim Fleckfieberkranken schon am
Lebenden mittels klinischer Laboratoriumsmethoden studiert worden
ist, entzieht sieh meiner K_enntxfis. Jedenfalls kann die Tatsache einer
intravasalen Blutsch~digung beim Fleekfieberkranken als gesiehert
gelten.

Bei Betrachtung des Ikterus ergibt sich auf Grund der bisherigen
Ausf/ihrungen die Frage: I s t derselbe mlr Folge einer direkten Parenehym-
seh~di~mg, oder steht e r in Zusammenhang mit dem vermehrten :Blut-
abbau, oder ist e r auf eine Stauungsleber zttrfickzuf0_hren.

DaB bei kardialer Dekompensation leiehte Grade yon Ikterus vor-
kommen, ist bekannt, stgrkere Grade, wie ich sie hier zum Teil beobachtet
babe, dfirften wohl nieht als reine Stauungsfolge aufzufassen sein. Aueh
win'de yon mir schon ausgeffihrt, dab eine Stammgsleber beim Fleek-
fieber n ich t die Regel ist (s. allerdings Dawydowskie). Zwischen den
beiden anderen M6gliehkeiten ist eine Entseheidung auf Grund patho-
logiseh-anatomiseher Befunde sehon sehMeriger. Es fragt sich d a b e i ,
bis zu welehem Grad ~% eine Parenchymseh~digung der Leber morpho-
logiseh erkennen und hieraus Folgerungen auf eine gestSrte Funktion,
besonders beziiglich der Galleabsonderung ziehen kSnnen. Dal3 bei der
sehwersten Form der Lebererkrankung ,de r toxisehen Leberdegeneration
(gelben Leberatrophie) die Funktion schwerstens beeintr~ehtigt ist, l iegt
auf der H a n d . Aueh mit dem :Bride einer geringeren Ver/~nderung, etwa
einer Dissoziation oder zentraler Lappehermekrosen verbinden wit die
Vorstellung einer Ftmktionsst6rnng des Organs. Umgekehrt bereehtigt
das Fehlen pathologisch-anatomiseher Vergnderungen noeh nieh t zur
Feststellung einer in takten Organfunktion. Zahlreiche :Beobaehtungen
an anderen Organen lehren uns, dab schweren StSrungen der Funkt ion
kein morphologisches Subs~rat zu entsprechen braueht. FiJr die Leber
sei hierbei besonders auf die Ausfiihrtmgen yon E2~l)inger und Elet~ hin-
gewiesen, welehe (auf S. 1277) betonen, wie wenig ein Parallelismus
zwisehen der Sehwere der mikroskopiseh naehweisbaren Ver~nderungen
a n d der Intensit/~t der Gelbsueht zu finden ist. Es ist daher durehaus
bereehtigt, einen Ikterus aueh bei Fehlen anatomischer Leberver/~nde-
rungen auf eine Lebersehgdigung zurfiekzufiihren, sofern e r n ich t auf
andere Weise zu deuten ist. Aber selbst werm Leberver/~nderungen vor-
liegen und gleiehzeitig eine Gelbsueht besieht, dann kann das urs~ehliehe
Verhgltnis der beiden Erseheimmgen versehieden beurteilt werden.
So k6nnen z. ]3. Lebernekrosen aueh als Folge eines Ik terus aufgefal3t
werden (Hanser S. 197 n.f.). Es kommt hierbei u n t e r anderem darau f
an, wie lange der Ik terns bestanden hat.

Es ergibt sieh beziiglieh des gegenseitigen Verhaltens yon Fleekfieber
und Ikterns folgende Auffassung: Die Einwirkung des Fleekfiebergiftes
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auf die Leber bewirkt St6rungen in der St ruk tur (morphologiseh Degene-
ration) und in der Funktion (Ikterus). Beide Erscheinungen sind eine
Fo]ge der Toxineinwirkung, gehen aber nieht streng parallel. Es kann
einmal die eine Erseheinung fiberwiegen, das andere real die andere.
Wenn der Ik terus eine gewisse Zeit bestanden hat, dann kann e r dureh
falsche Verteilung und Ablagerung der Galle in der Leber aueh seinerseits
eine Degeneration verursachen bzw. e r karm die infektiSs-toxisch be-
dingten Degenerationserscheinungen noch verst/trken. Gallefarbstoff-
ab]agerung in der Leber babe ieh, wie oben angeftihrt, nur einmal beob,
achtet, ffir die fibrigen F£11e ist daher die Annahme, dab zur~ickgehaltene
Galle die Leberdegeneration be~drkt oder verst£rkt haben kSnne, un-
wahrscheinlich.

Es bleibt noeh die Frage zu priifen, ob sich an Hand meines Unter-
suchungsgutes Hinweise da rau f ergeben, dab der Ik terus aueh mit e inem
erhShten Blutabbau in Zusammenhang stehen karm. Als Zeichen ver-
mehrten Blutabbaues w~rden schon genannt : 1. Ausscheidung yon H/~mo-
globin und yon Abbauprodukten ro te r BlutkSrperehen durch die Nieren.
2. Anfnahme reiehlicher ro te r Blutk6rperehen in die Sternzellen der
Leber und in phagocyt/~r t/~tige Zellen der lVXilz. Es ergibt sich hieraus
einmal die Prfifung der Frage, ~5e sich die sog. h~morrhagische 2N'ephritis
nnd der Ikterus zueinander verhalten. Ein Uberblick zei~ folgendes:
Nur in zwei l~llen war tier Ik terus mit Blutausseheidung und Hgmo-
globinzylindern in den Nieren verbunden. 7real fand ieh Ikterus ohne
Nierenver/~nderungen und 7real die Nierenvergnderungen ohne Ik te rus .
Diese :Beobaehtung sprieht nieht zugunsten eines Zusammenhanges beider
Erseheinungen.

Schwieriger ist es, sich ein Urteil fiber St/irke und Bedeutung des Blut-
abbaues in Milz und Leber zu bflden. Es ist hierbei zuerst die }Virkung
anderer Faktoren auf diese Vorg/~nge auszusehlieBen. Bei einigen F/~llen
waren a]s therapeutische MafJnahme Bluttransfusionen gemaeht worden.
Bei anderen waren Komplikationen und Nachkrankheiten aufgetreten,
~de Pneumonie, Pleuritis, Deeubitus, Phlegmonen und anderes. Bei den
genannten F/~llen k6nnen Erythrophagie und H£mosiderose in Milz nnd
Leber nicht oder nicht nur als Folge einer dureh das Fleckfieber bedingten
:BlutzerstSrung aufgefaBt werden. Was die Aufnahme yon Erythroeyten
dutch die Sternzellen anbetrifft, so scheint sic mir beim Fleckfieber
keine regelm&/3ige Erseheinung zu sein und ich habe sie einige Male ganz
vermiBt. Zu einer vergleiehenden Untersuchung tiber die St~rke der
ttgmosiderose stand mir n ich t durehweg alkoholfixiertes Material zur
Verfiigung. Mein Untersuchungsgut ist somib nich t geeignet, urn schon
zur Frage der hgmo]ytisehen Entstehungsweise des Ikterus Stellung zu
nehmen.

Anhangsweise sei noeh kurz auf die Beobachtung yon Mitosen in
LeberzeHen hingewiesen. Far das Fleckfieber ~-ird diese Erscheinung
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y o n H e r z o g e r w ~ h n t . I e h se lbs t h a b e in z w e i Fleckfieberf/~llen v i e l e m i t o -
t i s c h e K e r n t e i l u n g e n in d e r L e b e r g e s e h e n . E i n e D u r c h s i c h t des p a t h o -
l o g i s c h - a n a t o m i s c h e n S c h r i f t t u m s e r g i b t , d a b d ie s a u c h u n t e r a n d e r e n
Umst/i, n d e n 6 f t e r s b e o b a c h t e t w u r d e , so v o n H e i n z m a n n b e i S u b l i m a t -
v e r g i f t u n g , y o n H u e b s c h m a n n b e i T y p h u s u n d b e i P o c k e n , y o n S t a e m m l e r
b e i P e r i t o n i t i s . I n d i e s e n A r b e i t e n l i n d e n s i c h a u c h A u s f f i h r u n g e n f i b e r
E n t s t e h u n g u n d B e w e r t u n g d e r M i t o s e n . I e h se lbs t h a b e b e i e i n e r
P n e u m o n i e v i e l e K e r n t e i l u n g e n in L e b e r z e l l e n g e s e h e n . D i e M i t o s e n
k 6 n n e n k e i n e s f a l l s a l s e i n e ffir da s F l e c k f i e b e r k e n n z e i c h n e n d e E r s c h e i -
m m g b e t r a c h t e t w e r d e n .

Z u s a m m e n f a s s u n g .

1 . B e i e i n e m S e k t i o n s g u t y o n 48 Fleckfieberf'~llen w u r d e 1 0 r e a l e i n
I k t e r u s b e o b a c h t e t .

2 . E s w u r d e das V e r h a l t e n d e r L e b e r b e i F l e c k f i e b e r s t u d i e r t u n d
f e s t g e s t e l l t , d a b d e g e n e r a t i v e V e r £ n d e r u n g e n in d e r L e b e r u n d A u f t r e t e n
y o n I k t e r u s n i c h t H a n d in H a n d g e h e n .

3 . D e r I k t e r u s k a n n n i c h t a l s F o l g e e i n e r S t a u u n g s l e b e r b e i k a r d i a l e r
K r e i s l a u f d e k o m p e n s a t i o n a u f g e f a B t w e r d e n .

4 . D e r I k t e r u s m u B a l s F o l g e e i n e r T o x i n e i n w i r k u n g auf das L e b e r -
p ~ r e n c h y m g e d e u t e t w e r d e n .

5 . D a s V e r h / i l t n i s z w i s c h e n I k t e r u s u n d L e b e r d e g e n e r a t i o u w i r d
erOrtert .

6 . W i e we i t d e r I k t e r u s a u B e r d e m F o l g e p a t h o l o g i s c h v e r m e h r t e n
B l u t a b b a u e s se in k a n n , l~f3t sich auf G r u n d des v o r l i e g e n d e n S e k t i o n s -
g u t e s n o c h n i c h t f i b e r b l i c k e n . V o r e r s t 1/~l~t s i c h e i n s o l c h e r Z u s a m m e n -
h a n g n i c h t b e w e i s e n .

S c h r i f t t u m .
, Albrecht, H . : 0sterr. San.wesen 27 , N r 36/38. 1915 . - - " Ascho//, L . : 3Ied.

IClin. 1913 , N r 29 . - - a Ceelen, W . : Erg. Pa th . 19 , 307 (1919). - - a Dawydowskie,
J . iV.: Erg. Anat . 20 , 571 . 1924. - - 5 Eppinger, H. u . L . E l e k : H a n d b u c h der
normalen u n d pathologischen Physiologie Bd. 3 (B/II), S. 1264 . 1 9 2 7 . -
6 Fahr, Th.: H a n d b u c h der speziellen Pathologie u n d Kistologie, Bd. V I / I , S. 135f.
1925 . - - 7 Grzywo-Dabrowski, W . : Virchows .M'ch. 223 , 299 (1918). - - s Gruber,
G. B . : Z. Kreislaufforsch. 84 , 433 (1942). - - 9 Gruber, G. B . : H a n d b u c h der speziellen
Pathologie u n d I-Iistologie B d . V/I, S. 547 . 1930. - - 10 Hanser, R.: H a n d b u c h der
speziellen Pathologie u a d Histologie Bd. V/I, S. 193. 1930. - - ~ Heizmann, St.:
Beitr. pa th . Anat . 64 , 401 (1918). - - 1~. Herzog, G.: Zbl. Pa th . 29 , 97 (1918). - -
la Huebschmann, P.: Beitr. pa th . Anat . 48 , 540 (1910). - - 1~ Nicol, K . : Beitr. pa th .
Anat . 65 , 120 (1919). - - 15 Schittenhelm, A.: H a n d b u c h d e r inneren Medizin, 3 . Aufl.,
1 . B d . 1934. - - ,s Staemmler, M . : Beitr. pa th . Anat . SO, 512 (1928).

12"


