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Wenn man das seit den klassischen Versuchen Bichats (1801) an- 
gesammelte groBe Schrifttum fiber Luftembolie iiberblickt, so fgllt, auf, 
dab trotz seiner fiir die gesamte Frage grund!egenden Befunde das 
Hauptaugemnerk der nachfolgenden Forscher auf die sog. ven6se Luft- 
embolie gerichtet war; eine Zeitlang war dies sogar ausschliel]lieh der 
Fall und erst  die Beobachtungen fiber die mit  Ein~i f fen  an Lungen 
und Pleura drohenden Gefahren der arteriellen Luftembolie, vor al!em 
�9 -.-eit Benelces und Brauers Hinweisen, haben einen gewissen Wandei 
gesehaffen. Aber noeh aus den n eueren Zusammenfassungen fiber den 
Stand des Problems und aus den Einzelarbeiten geht das iiberwiegende 
Interesse an der venSsen Luftembolie und vor allem an der Frage der 
]etzten Ursachen ihrer t6dliehen Wirkur.g hervor.  Dies im einzelnen 
bier auszuffihren, ist nieht n6tig. Die patho!ogiseEe Anatomic hatte 
hierzu niehts Entseheidendes zu sagen; sie befindet sich hinsiehtlieh 
der FeststeUung yon Luftembolien in der merkwfirdigen Lage, dab die 
Diagnose der venSsen Form leieht, die der arteriellen dagegen sohwierig, 
ja oft unm6glieh ist; auf die Grfinde hierfiir wird weiter unten einzu- 
gehen sein. Ob wit freilieh keine ven6sen Luftembolien tibersehen, ist 
mir naeh meinen jetzigen Erfahrungen, fiber die im folgenden beriehtet 
werden soil, sehr frag!ieh. I)er kennzeiehnende Befund eines den reehten 
Vorhof und die reehte t Ie rzkammer  his in die Verzwei~mgen der Lungen- 
sehlagader erftillenden feinblasigen Blutsehaums ist doeh nur bei Ein- 
brueh gr613erer Luftmengen in Venen des groBen Kreislaufs zu erwarten. 
Wie steht es aber mit den ~'olgen kleinerer Einbrfiche ? Fehlt es nieht 
an systematisehen Untersuehungen fiber diese Teilfrage, gibt es nieht 
viel!eieht eine der Fettembolie des kleinen Kreislaufs entspreehende 
mikl:oskopisehe Form der Luftembolie ? Zugegeben, dab eine solehe yon 
mS, giger Ausdehmmg vielleiehr yon noch geringerer kliniseher Bedeutung 
als eine entspreehend grol3e Fettembolie der Lungen sein dfirfte (wegen 
der leiehten Diffusion des Gasgemisehes in die ,~veolen), so blieb doeh 

b i s  heute die Entseheidung darfiber offen, ob der kleine Kreislauf ffir 
embolisierte Luft fiberhaupt durchgs ist, wie es ffir den groBen 
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bereits Bichat einwandfrei  festgestellt  hat.  I s t  er es aber, d a n n  ergibt  
sich noch aus einem weiteren Grunde,  d. h. n ich t  blol3 wegen der  ge- 
n a n n t e n  Gefahren der Thoraxchirurgie,  (tie Notwendigkei t  der s t~rkeren 
Beachtung der Luf tembol ien im g~rol]en Kreislauf.  

Aus verschiedenart igem Anlal~ ha t te  ich Gelegenheit ,  re ich mi t  
der mikroskopischen Fes ts te i lung yon Luftembolien im Capi l largebie t  
des grol~en und kleinen Kreislaufs zu befassen. Veran lassung  dazu 
war e inmal  ein eindrucksvoller  Fal l  yon t6dlicher Luf tembol ie  des 
Gehirns aus einer Verletzung einer Lungenvene,  sodann die Beteil igmng 
an  Versuchen luf t fahr tmedizinischer  Natur .  

Lu[tembolie des 6ehirns.  

Es handel te  sich um eine 31j~hrige Frau mit  h i l u snahen  rechts- 
seitigen Lungenabscessen nach einer  vor 8 Mona ten  schleeht  fiber- 
s t andenen  Pneumonie .  Die kl inischen Daten  verdanke  ich H e r r n  Kol-  
legen F. Sauerbruch. Nachdem wiederholte B]utungen aufge t re ten  waren 
und  die t~gliche Auswurfmenge bis zu 600 ccm gestiegen war,  ~nlrde 
eine Plombe angelegt, d a n n  nach der fibliehen Wartezei~ die P !ombe '  
ent.fernt trod ein AbsceB aufgebrannt .  Dabei erfolgte eine deut l ich 
h6rbare massige Luftembolie  mi t  Erblassung,  BewuBtlosigkeit  der 
K r a n k e n  und  Verdrehung der Augen.  Voriibergehend e rhol ten  sich 
A t m u n g  und  Puls,  aber  un te r  neuer  Tachykardie  yon 140--160 Pu l sen  
t r a t  7 S tunden  nach der Operat ion der Tod ein. 

Die am n~,chsten Morgen a usgefiihrte Sektion (S. Nr. 15701'42 ) erg~b den fo]gen- 
den - -  t~bgekiirzten - -  Befund. 

Da~ Kerz hat die richtige Lage, Gr6~e und Form; die rechte Kammer und 
Vorkammer sind nicht aufgetrieben und enthalten wie die Lungensch]agader 
neben dunkelrotem, fltissigem Blut einige feste Cruorgerinnsel und etwas Speck- 
haut, keineu Blutsehaum; dieser wird auch links vermiBt. Herzmuskel und 
Klappen o. B.; an den Kranzgef~{]en nichts Krankha.ftes. 

Die rechte Lunge zeigt Verwachsungen; nach ihrer L6sung gelang-t man in 
die iibermannsfaustgro~e leere Operationsh6hle des rechten Oberlappens; sic ist 
im gro~en und g,~nzen sauber, b, ber br.~unlich-schw~rzlich gef~rbt. Einige taschen- 
f6rmige Ausbuchtungen reichen in den rechten 3fittellappen und in die Spitze 
des reehten Un~rlappens; hier beIindcn sich weitere kleinapfelgrol]e AbsceB- 
h6hlen, die noch mit Eiter und mit zum Tell abgestol]enem Lungengewebe erffillt~ 
sind. Eine Sondierung der rechtsseitigen Lungenvenen finder eine frei in die 
Operationsh6hle miindende, etwa stricknaAeldicke Vene; an dieser Stelle liegen 
der Wund/l'~che einige Blutgerinnsel an; das umgebende Lungengewebe ist ver- 
dichtet. 

Gehirnsektion: Schon vor Iterausnahme des Gehirns erkennt man in den 
pialen Gefb.~'n fiber dem rechten SchlMen- und Scheitellappen kleine Luftbl~chen, 
welche die Blutsgulen unterbreehen. Sons~ /iul3erlich kein abweiehender Befund. 
Die basalen Hirnsehlagadern zeigen keine Ver~nderungen. Unter den luftgeffillten 
Gef~l]en der Pin und nur in diesen Hirnteilen linden sieh in der Rinde und den 
benachbarten M~rkteilen ausgedehnte, kleinfleckige Bluttmgen, die zum Teil 
zusammenflieflen und der Hirnrinde dortselbst das Aussehen leichter roter Er- 
weichung vcrleihen. Im ganzen hat das ver~.nderte Gebiet die Aus~lehnung einer 
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Kinderhand. Alle ~ibrigen Schnitte durch die vcrschiedenen t{irnteile ergeben 
auBer leichter Vermehrtmg der Gewebsfeuchtigkeit nichts Besonderes. 

Z,usam,men[azsende DiaFnose. Arterielte Luftembolie  des rechten 
Grof~hirns bei operativer Verletzung einer Lungenvene  im Bereich einer 
durch Kaus t ik  er6ffneten, s tark  verzweigten, /ilteren Abscel~bildung der 
h i lusnaheu Lappente i le  der rechten Lunge. B lu tungen  des Hi rnraante l s  
im Bereich des rechten Scheitel- und  St i rn lappens .  Weitere noch n ich t  
erSffnete Abscesse der  Spitze des rechten Unte r l appens  mi t  k le inen 
Sequestern und  schiefrig indur ierender  ehronischer Pneumonie ;  Re~ek- 
t ion  der 4 . - -6 .  Rippe.  :Fast vollsts zum Tell  sehwartige Obli- 
tera t ion der rechten Pleurah6hle.  Chronische septisehe Milzschwellung. 
Vikari ierendes E m p h y s e m  u n d  eitrige Bronchi t is  der l inken Lunge. 
Starke Schwellung der bronchia len Lymphkno ten .  Chronisehe Leber- 
schwellung. Trfibe Schwelhmg der Niere. 

Mikroskopische Untersuchung des Gehirn.~. 
Die mikroskopischcn Untersuchungen mit den fiblichen F/i.rbungen ergabea 

im Bereich der schon ffir das unbew~ffnete Auge besch~.digten Hirnteile sehr 
manni~,ultige und dutch verschiedcn~rtige GefMlver/inderungen gekcnnzeichnete 
Befunde, bemerkenswerterweise aber auch bereits schwere Ver~nderungen am 
nervSsen Farenchym. 

Dic schon bei der Sektion gesehenen, bis zu stecknadelkopfgrol]en B1utungen 
fanden sich iiberwiegend in der Rinde (Abb. 1), die hierdurch zum Tell dicht ge- 
sprcnkelt, zum Tell streifig durchsetzt war. Vielfach w~ren es Blutaustritte ohne 
sichtbare Quelle, sehr oft s~h m~n im Mitt~lpunkte eine Mikronekro~ mit Resten 
einer Capillare, einen umgebenden Plasmasee mit einzelnen Leukocyten und einer 
AuBenzone von abschwimmendcn Erythrocyten, oft lag auch schon das typische 
Bild sog. Kugel- oder Schalenblutungen vor. Einige Gef/i,flchen haben einen auf- 
fMlig leukocytenreichen Inhalt. Zahlreiche Gef/~lle, offeabar besonders kleine 
Veuen zeigten nur/~uBerste Hyper~mie mit so dicht stehender Bluts~ule, dab m~n 
wohl eine vollkommene Stase annehmen durfte. Dabei war gelegentlich die ~Blut- 
s~,ule von k6rnigen Haufen yon Blutpl~ttchen unterbrochen oder die roan  Blut- 
kSrperchen begannen in Maasen auszutreten (Abb. 2). Manche Pr~capillaren und 
sogar ldeine Arteriolen bo~rt das Bil4 der reinen Plasmafiillung; hierbei konnte man 
bereits deutliche klumpige Veranderungen oder ein Verschwinden der Endothel- 
kerue erkennen, ferner Durchtr~nkungen der Gef~Bwand mit Verquellung und 
Austritt yon Plasma, dessert ErguB darm gelegentlich von netzigen Faden (Fibrin) 
durchzogea war. 

Dabei war im Rindenbereich bemerkenswerterweise kein besonderes allge- 
rneines 0dem sichtbar. Die Ganglienzel[en erwiesen sich als schwer verkndert: 
Kern- und Plasmagrenzen unscharf, beide geschwo]len, zum Teil schlecht farbbar, 
wolkig oder mehr homogen, die Nucleoli verschwunden; im ganzen das Bild der 
Nisslschen ,,schweren Ver~nderung" bzw. einer hochgradigen triiben Schwellung; 
die Gliazellen nur zum Teil geschwollen. Markscheidenf/~rbungen sind nicbt ge- 
macht worden. Erbleichungen waren andeutungsweise vorhanden und Befunde 
der Luftcmbolie als solcher in der Rinde nur ausnahmswcise. Die Abb. 3 gibt eine 
solche Stelle wieder: man erkennt die unrcgehn/~Bigen, ,,leeren" Stellen des Inhalts, 
die Ver/~nderungeu des Endothels und schwachen Plasmaaustritt. Ob die Ab- 
dr~ngung drr Gliagrenzschicht hier durch ausgetretene Luf$ erfolgt ist, mag bei 
diesem Bild noch strittig sein. 

1" 
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Abb. 1. Luf tembol ie  des Gehirns.  Tod nach  7 Stundcn.  Capillare R i n d e n b l u t u n g e n .  
Vergr .  1 : 72. 

Abb. 2. Ltlf tembolie des Gehirns.  Stasc eines Markgcft]fies mi t  D iapedes t sb lu tung .  
Vergr .  I : 130. 
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Soviel fiber die Rindenver~nderungen, deren hauptsgehlichste Merkmale die 
Blu~ungen und die akute trfibe Schwellung sind. Im M~rk fiberwiegen andere, 
viel eigentfimlichere Ver/inderungen, die an der ~Iand der beigegebenen Abbil- 
dungen besehrieben w-erden mbgen. Ihr gemeinsames Kennzeichen sind die 
unmittelbaren 6rtliehen Wirkungen der Luftcmbolien mit GeI~f~vandnekrosen 
und gleichzeitigem Ausfluten dot" embolisierten Luft und yon Phasing; infoIge der 
Verlegung solcher GefM]strecken nlit Luft und der hierdurch bedingten Blutleere 
kommt es auch weniger zur Diapedesisblutung wie die Abb. 4 zeigt. Dab~i fiber- 
wiegt in dcr schaumigen Mischung yon Luft und Plasma bald mehr das Plasm~ 
(.~_bb. 4), bald mehr die parava~ale Luftansammlung (Abb. 7 und 8). Die letzteren 

Abb. 3. Luftembolic einer Hirncapillarc. Diffusion der embolisiertcn Luft. Beginnende 
Nekrobiose der Hirnrinde. Vergr. 1 : 132. 

zeigen gleiehzeitig, dab sich mehr und grOBere Blasen angesammelt haben miissen, 
als im ersten Augenblick der Embolie das GefiiBrohr verlegten. Die Diffusion an 
Ort und Stelle muB also eine Zeitlang angehalten oder das Gasgemisch sich sonst 
vergr613ert haben. Wir habeu es also mit  einem Emphysem der Gef~i3scbeide 
zu tun. Die Abb. 6, 7 und 8 machen aueh den Durchtr i t t  der embolisierten Luft, 
durch die Gef~Bwand deutlich. Ffir eine nachtr/igliche u der Bliischen 
aul]erhalb des Gef~Brohres spricht dessen Kompression wie in Abb. 5 und fiir eine 
ehemische Veriinderung des ~usgetretenen Plasmas seine in der gleichen Abbildung 
sichtbare ungew6hnliche Dichte und klumpige Besehaffenheit. Eine bereits vollendete 
Nekrose der Gef/~Bwand mit beginnender Aufl6sung, auch der umgebenden Glia 
zeigt endlich noch Abb. 9. An vielen Stellen zeigten die Astrocyten starke Acido- 
phiiie ihres Protoplasmas. Soweit es aus Paraffinschnitten zuverl~ssig zu ent- 
nehmen ist, lag im Markbereich auch erhebliches 0dem vor. 

A n a t o m i s c h e  B e f u n d e  yon  d e r  A r t  des  h i e r  m i t g e t e i l t e n  :Falles 
s che inen  b i s h e r  im  S c h r i f t t u m  fa s t  v61tig zu f eh l en ;  die  e inz igen  
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Beschreibungen fiber Hirnver~nderungen beim Mensehen durch Luft- 
embolie, die ich habe linden k6nnen, sind diejenigen yon Neubiirger und 
yon Lhermitte und dessen Mitarbeitern Ameuille und Kudelski. Dies ist 
um so erstaunlicher, als die klinische, fibrigens sehr bunte Symptoma- 
tologie der Luftembolie des Gehirna wohlbekannt ist im Anschlu] an 
operative Eingriffe an Brustkorb, :Pleura, Lunge und Hals und dabei 
seit den sehon genannten Untersuchungen Brauers auch Todesf~lle 
bekanntgeworden sind. Zeichen der eerebralen Luftembolie k6nnen 

A b b ,  4. L u f t e m b o l i e  des  G e h i r n s .  N e k r o s e  d e r  C a p i l l a r w a n d  u n d  per i~ :asa le  A n s a m m ] u n g  
y o n  P l a s m a  m i t  E r y t h r o c y t e n  und. L u f t b l ~ s c h e n .  a R c s t e  d e r  C a p i l l a m v a n d .  V e r g r .  1 : 360. 

Zwangsbewegungen, Nystagmus, allgemeine und lokali~ierte :Krfimpfe, 
Henri- und Paraplegien, epileptiforme Aaf~lle, Erblindung, Aufschreien, 
Augenmuskell~.hmungen, l~eflexsteigerungen sein. ~'ach eigenen Er- 
fahrungen sieht man die gleichen Erscheimmgen beim Versuchstier 
(s. unten). Auf Veranlssung yon Brauer hat schon S~Melmeyer die Ver- 
s des Gehirns nach experimenteller Luftembolie untersucht. 
Er fand herdfSrmige, zur Nekrobiose ffihrende Ver~nderungen am ner- 
v6sen Parench)~n. 

Neubi~rger vermi~te seinerzeit (1925) ebenfalls alle Angaben fiber histo- 
logische Befunde bei eerebraler Luftembolie und w011te dies mit dem Urn- 
stande erkl~tren, dab sotche entweder sofort tSdlich oder heilbar waren. 
Bis zu einem gewissen Grade trifft dies sigher zu; sowohl die klinisehen 
Ausfalls- und Reizerscheinungen wie der anatomische Befund meines 
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FMles zeigen, dab die embolischen StSrungen nicht gleichm~gig, sondern 
ausgesprochen herdfSrmig sind und daft der Ausgang der Gefi~13verlegung 
yon der Wertigkeit bzw. yon der Lebens,~-iehtigkeit des ,,zuf&llig" 
betroffenen Hirnteils abh/~ngen wird. Die Frage ist aber nieht blog 
eine quantitative und tokalisatorische, sondern zweffeltos, worauf oben 
achon fliiehtig hingeMesen wurde, eine qualitative, indem die Verlegung 
yon Arterien und Capillaren durch Luft in mechanischem und ehemisehen 

,~-bb. 5. Luf t embol i e  des Gehirns.  Kompress ion  tier ursprt ingl ich embol i s ie r teu  Capillare 
du t ch  E m p h y s e m  dcr  Geft~llseheide, m i t  P l a s m a k l u m p e n  ~emiseht .  a I~ompr imie r t e  

Capillare.  Vergr .  1 : :~77. 

Sinn anders zu bewerten ist als die durch Thromben oder :Fett. Auf 
diesen Unterschied der geringeren :Folgen und der schnelleren und leich- 
teren tIeilbarkeit der Luftembotie hat  m gegentiber den kfinstlichen 
Embo]ien mit :FremdkSrpern umi :Fett m auch Tore Broman in seiner 
experimentellen Arbeit fiber cerebrale ZirkulationsstSrungen hinge- 
~iesen; er spricht yon ,,rasch vor~bergehenden Ss~nptomen und vom 
Fehlen der ParenehymschS.den nach Luftembolien des Hirns" bei seinen 
Versuchstieren (Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen). ~'eubiirger kam 
far mensehliches Untersuchungsgut zu ~hnlichen Ergebnissen bei Ver- 
gleich yon Fett-  und Luftembolie des Gehirns. 

Was die letztere anbelangt, so besehreibt ~'eubiirger das Gehirn 
eines 22jihrigen Weibes, das an Korea und Kr~mpfen naeh e[nem 
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A b b .  6. L u f t e m b o l i e  des  G e h i r n s .  Grobb l a s~ges  E m p h y s e m  d e r  s  u n d  , ,er-  
s t a r r t e "  P l a s m a d i a p e d e s e .  V e r g r .  I : 410. 

A b b .  7. L u f t e m b o l i o  des  G e h i r n s .  D u r c h t r i t t  d e r  L u f t  d u t c h  die  G e f ~ w a n f f .  V e r g r .  1 : 6( ~. 

Abtreibungsversuch mittels Einspritzung einer Seifenl6sung in die 
Geb~rmutter erkr~nkte und 55 Stunden sps starb. Es ist derselbe 
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F~fil, des-~en iibrige Beflmde Walther (1925) mitgetei!t  h~t. Die Sektion 
ergab zwar keine Zeichen elmer Luftembolie  im reehten und l inken 
H e l e n  und  aueh keine solehen an den KranzgefhI~en; es dfirfte sich aber  
doeh wohl, zumal  das ~'oramen ovale des Vorhofscheidewand often 
behmden  war, um eine Luffembolie geha.ndelt hi, ben, wenn ma n  ,~icht 
die 3i i twirkung der Seifenl6sung t~!s soh'her an den gesehilderten Yer- 
~nderungen des Gehirns ,~nnehmen will. 

Abb. 8. Luftembolie des Geh~.rns. l~'iilltLug ~cr GEak~mlnern mit Lnf~.. ~rergr. I :850. 

I)a es wie gesagt, nu r  einige wenige Beschreibungen yon Hi rn -  
sch~di~logen beim Menschen dureh Luftembolie  gibt ,  seien die Be- 
funde Neubiirgers etwas ausfiihrlicher wiederge~eben, zumal  es kiinft ig 
d~rauf ~nkommen wird, ihren Ablanf  naeh versehiedenen Zeiten bis 
zmn ei~getretenen Tod zu fiberblickeu. E in  eindrucksvolles nmkro-  
skopisehes Bi |d einer sehwersten, ~kut  t6t l iehen Luftembolie  der H i rn -  
ar ter ien gibt  F. Sauerbruch im 1. Ba.nd seiuer , ,Chirurgie der Brust -  
organe",  S. 6,59. 

Die Befunde Ne~5~rgers waren fibrigens in den einzelnen Hirnteilen ver- 
schieden und im ga.nzen recht manni~altig, hn N/ssl-Bilcl ergaben sich ausge- 
16schte Ganglienzellbezirke in der Rinde des Stirnhirns. Beziehungen zu den 
Gef~,Beu wurden deutlieh dutch die streifen- und kei]f6rmige Verteihmg der Ver- 
~nderung d~selbst. An den Gef~Ben war hier nichts zu sehen; an anderen Stellen 
waren aber Ver~nderungen der Endothelien und Wandnekrosen, wenig Blutungen 
und Thrombenbildung. Man hatte das :Bild einer iseh~misehen Ganglienzell- 
erkra.nkung mit Vergr6]3erung, Abblassung der Nucleolen vor sieh. Die Glia wies 
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h6chstens andeutungswei~ Wucherungen auf und K6rnchenzellen fehlten. Be- 
ginnender Markscheidenschwund bei erhaltenen Fibrillen; l~bergiinge zu Ver- 
6dungen. Die geschilderten Ver~,nderungen beschr~nkten sich im we~,entlichen 
auf die ltirnrinde und ~'urden als eine vorwiegend elektive Erkrankung der 3. und 
4. Schicht aufgefagt. Nicht recht durchsiehtig ist dcr gleichzeitig erhobene Befund 
einer ,,metastatisehen herdf6rmigen Meningitis"; es bleibt unldar, ob sie auf In- 
fektion bei dem Abtreibungsversuch, auf die eingespritzte Seifenl6sung oder etwa 
auf die Luftembolie zuriickzufiihren ist. 

Einen anderen Fall cei~ebrMer ,,pmtrahierter" Luftembolie bei Abtreibung teilte 
Ponsob/mit, in welchem die im 4. Monat schwangere 19j/~hrige Parson noch ungef/i, hr 

Abb. 9. L,lftembolle des Gehirns. Nekrose etner PrRcapillare des Marks mit Fiiliung der 
Gefttl~sch~;flle durch lufthaltlge ,,L.vmphe". Vcrgr. 1 : 115. 

2 Tage lebte und unter Bewul3tlosigkeit und Kr~mpfen starb; es bestand Pupillen- 
starre, Bil]wunde der Zunge; Pf6tchenstellung der I-[ii, nde; in beiden I-[erzhglften 
noch Luft (ob in den Kranzgefi~gen, ist nicht angegeben). Foramen ovale Iinsen- 
groB often. Am Gehirn keine makro~kopischen Zeichen einer Luftembolie; mikro- 
skopisch Hirnrinde und Adergeflechte o. B.; in den Lungencapillaren ,,optisch 
leere tl.~.ume". Ponsotd z~hlte bis d~hin nur 5 gesicherte FMle yon cercbraler 
Ltfftembotie, davon scheint a.natomisch geniigend untersucht nur der durch Spiel- 
meyer nachgepriifte :Fall yon Merkel mit ,,sehr zahlreichen frischen I-ierden des 
Gehirns bait isch~mischen Ganglienzellver~nderungen ohne Reaktion der Glia" 
(Tod nach 16 Stunden!). 

J. Lhermitte verdanken  ~4r neben Neubiirger bisher die einzigen 
genauen Beschreibungen yon  H i rnve r s  bei ce rebra le r  Luf t -  
embolie.  In  e inem ers ten Fal l  ha t t e  Lhermitte mit  Burrelet Gelegen- 
heit,  das Gehirn eines Menschen zu untersuchen,  der  eine ~qederhol te  
Luf tembol ie  yon der rech ten  Jugu la r i s  aus bei Opera t ion  a m  Halse  
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mit  linksseitigen Hemiplegien iiberstanden hatte und 2 Monat sp/iter 
gestorben war. Foramen ovale geschlossen. Sie fauden Nekrobiose der 
Gef~lL~i~nde, Schwund der Nervenzellen, besonders der 1.--3. Schieht, 
einen schon a u s g e p r ~ e n  Status spongiosus. Be! Injektion von Luft 
in die Ohrvene be! Kaninchen (wobei 3 cem schon sieh als t6dlich er- 
wiesen), sah Lhermitte mit Cazsaigne cerebrale St6rungen (Monoplegie, 
Paraple~e,  Epilepsie) und histologisch Ganglienzell-Verblassungen, be- 
sonder in der 6. Schicht. Von einem weiteren Fall beim Menschen 
gibt Lhermitte mit Ameuille und Kude/~'k~ einen genaueren Bericht: 
eine 35j~hrige Frau erhielt ~+~ederholte Ftillungen ihres Pneumothorax 
ohne Zwischenfs be! der letzten pl6tzliche allgemeine Kr~tmpfe, 
Kontrakturen yon Armeu und linkem Bein. Voriibergehende Erholung. 
Vollsts Bewtfl]tlosigkeit mi t  linksseitiger Hemiplegie; Fieber yon 
40 ~ Tachykardie yon 140 Sehls be!des hs bis zum Tode am fiber- 
n~iehsten Tage an (an anderer Stelle steht Tod nach 8 Tagen, wieder 
an anderer Stelle am 21. Tag!). Die Sektion am Brustkorb liel~ einen 
Stichkanal erkennen, der zwischen Verwaehsungen f/ihrte. Makro- 
skopiseh am Gehirn ~ul~erlich nur Hyper/imie der Hirnh~tute, auf Frontal- 
sch~fitten ausgedehnte rote Erweichungsherde besonders im Stirn- und 
Hinterhauptslappen. Mikroskopisch fanden sich mehr Blutungen in 
der weil~en als in der grauen Substanz, gelegentlich Leukocyteninfiltrate; 
keine perivaseul~re Exsudation. Leichte Entmarkung und 0dembildung 
mit einem gewissen Status spongiosus. Vorkommen yon K6rnehen- 
zellen, Gliakerne vielfach entartet ,  Ganglienzelleu gesch~unden; im 
ganzen nekrobiotische Vorg~nge mit  teilweiser 6dematSser Imbibition. 
Es ist bedauerlich, dal] hinsichtlich des Alters der Ver'/inderungen wider- 
spreehende Angaben vorliegen. 

Bevor i ch  auf Tierversuche fiber eerebrale Luftembolie eingehe, 
erw~hne ich noch kurz einen Sektionsfall yon einenl 41j~hrigen 5Iann 
mit ~[agenkrebs, be! dem ein junger Arzt in der Absicht einer Euthanasie 
eine Injektion yon Luft in die Ellbogenvene vorgenommen hatte;  nach 
seiner Aussage und zu seiner Verwunderung waren be! dem Sterbenden 
sehr groBe Mengen - -  schs 300 ccm - -  notwendig gewesen, 
um den Tod herbeizuffihren. Die Sektion ergab be! geschlossenem 
Foramen ovale Blutsehaum im rechten, weniger im linken I-terzen; 
die Kranzschlagadern zeigten Luftblaschen, der Herzmuskel war fleck!g; 
Leichengerinnsel fehlten, es bestand allgemeine Cyanose; Init bloBem 
Auge waren Luftbl~schen in den t i i rnhautar ter ien  zu sehen, besonders 
im Bereich des Stirnhirus. In  den Blut|eitern der Dura nut  dunkles 
Blut. I m  iibrigen kachektischer Zustand be! handtellergrol3em, poly- 
p6sem Magenkrebs mit  multiplen ]~Ietastasen. Am fixierten Gehirn 
war yon der Luftembolie weder an den Ober- noch an den Schnittfl~chen 
etwas zu erkennen. )[ikroskopisch war natfirlieh nichts yon Folge- 
erseheinungen zu erwarten. Was die Verteilung der eingcspritzten Luft  



12 R, R6ssle: 

anbelangt, so war es erstaunlieh, wie .~ehwierig bzw. wie weitgehend 
neg~tiv ihr N~chweis im Gehirn und seinen Hihtten war. Die kleinen 
Hirnarterien fielen durch ihre starke Zusammenziehung ~uf. I m  Gegen- 
satz dazu fanden sich geradezu ungeheuerliche Mengen in den Leber- 
capillaren; sie w~ren mSehtig erweitert., ihre WSnde lagen dabei den 
Leberzellbulken an, einzelne Sternzellen fanden ~ich immer noch fiber 
die Lichtung quer gesp~nnt; diese enthielt nur stellenweise und nut  
sp~rliche rote BlutkSrperehen, meist yon verSnderter, etwas zackiger 
Gestalt. Die Pfoi~taderSste wtfren zmn Tell noch mit Blut einigermal]en 
gefiillt. In  den Nieren sah ma.n an vielen Glomeruli, besonders in der 
5,ul]eren l~inde, weite geblithte, leere Capilht.rsehlingen bei sonstiger guter 
Blutfiilhmg des GefMtbaumes. Im Herzen eine Anzahl Capillaren und 
kleiner Venen welt und blutleer, mn die Capillaren oft leere RSume, 
hierdurch Bilder wie yon Zerspttltungen yon _~[uskelf~sergruppen, ganz 
vereinzelt aueh B15schen oder V~kuolen in der Wand yon Pr~capillaren. 

Auf Grund der spSter wiederzugebendcn Tierversuche l~g der Gedtmke 
nahe, dab in allen F/i, llen, in denen es aus irgendeil:em GruIlde zur 
,,Undichtigkeit des LuL~gengewebes" kommen muf]te, die Vorbedingungen 
fiir den Eiutri t t  yon Luft in Lungengefs zuma] in Capill~rert undVenen 
uud damit  in den groBen Kreislauf gegeben w~ren. Sehon die Physio- 
logeu Ewald und Kobert haben bei ihrer grundlegenden Prtfftmg der 
Frage, ob ,,die Lunge luftdieht sei", auf die Wahrscheinlichkeit hin- 
ge~-iesen, dal~ beim Menschen Prel~atmung zum Einbruch yon Luft 
ins Blur fi~hren k6nne uud auf entsprechende ~tltere ~rztliche Erfahrungen 
hinge~iesen. Ieh halJe s eit l~ngerer Zeit mein Augenmerk dar,~uf ge- 
riehtet, ob bei interstitiellem Emphysem, das als die leichteste Form 
des Platzens yon Lungenluftr~mmen und ~'ou Einrissen der Lungen 
~nzusehen ist, Zeiehen yon ~rterieUer Luftembolie sich linden, bisher 
mit  negativem Ergebnis. Bis zu einem gewissen Grt~de gibt eine systema- 
tische Untersuchung des interstitiel!en Lungenemphysems daffir eine 
Erki~trung: es handel~ sieh bei diesem h6chstens um ein Ausweichen 
der gestauten Luft in dus Bindegewebe der Lunge, nicht real eigent- 
lich in deren perivascul'~re L~anphbahnen. Dabei treten, wie eines 
yon ~delen Pr'~paraten erweisen m6ge (Abb. 10), auch keine Blutungen 
auf, obwohl Alveolt~rsepten sehon bei gering~figigeren akuten Bl~ihungen 
zerrissen werden, ~4e jedem Geriehtsmediziner yore Erst ickungstode 
bek,~nnt ist. Ob Luft aueh ohne innere Lungenrisse in die Alveolen- 
oder die ]3ronehialcapillaren eingeprel~t werden kann, wie schon be- 
hauptet worden und such mir wahrscheinlich ist, scheint unentschieden. 
Im Zustand einer fixierten nmximalen Dehnung dfirften die Capillaren 
der Alveolarsepten zum mindesten ffir Blur kaum mehr passierbar sein; 
wenn sie in diesem Augenblick rei]en, diirften weder die Bediagungen 
ftir Blutttustritt noeh solehe ffir einen Eintr i t t  yon Luft  oder wenigstens 
ffir solche Luftmengen vorliegen, die zur Ausl6sung funktioneller St6rungen 
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an Herz und Gehirn genfigen. Denn aueh das darf wohI hervorgehoben 
werden, dab vermutlieh kleinere arterielle Luftembolien h/tufiger sein 
diirften als man bisher angenommen hat. ]?indet sieh also arterielle 
Luftembolie neben interstitiellem Emphysem, so ist letzteres nieht Ur- 
sache der ersteren, sondern beide zusammen golgen eines erhOhten 
Gasdruekes in den Alveolen. Den 
13bertritt yon Gasen (Luft) in die 
(bloflliegenden ~.) Capillaren der 
Alveolen kann man mig Ho/f-  
heinz als ,,Diffusionsembolie" be- 
zeiehnen. 

Sehon seit 15mgerer Zeit ist 
es in der Klinik bek~nng, dab 
I~-ampfhusten versehiedener ~ ' t  
yon neurologisehen Sbmlptomen 
begleitet oder gefolgt sein kann. 
Beim Keuehhusten sind Bewugt- 
seinsst6rungen (,,'Wegbleiben") 
und Kr/tmpfe aueh bereits Veran- 
la.ssung gewesen, als Grundlage 
der , ,Keuehhusteneklampsie" an 
organisehe St6rungen dureh Luft- 
embolie zu denken (Spielmeyer,  
~u H uzler trod Spatz) .  
Ieh verdanke Herrn Professor 

Ha~lervorden Pr/tparate eines 
dureh Dr. yon T6rne beobachteten 
:Keuehhusten-Fo, lles, in dem zahl- 
reiche Stellen nach Art der in 
Abb. l l  ,~edergegebenen ~n der 
5lark - I~indeng'renze zu sehen 
waren. Ein Vergleich mit den oben 
beschriebenen Ver/tnderungen bei 
Luftembolie und den Abbildungen 
der cxperimenteilen LuftemboIie 
(S. 20/'21) 1/~{3 t we nigstens dieselben 

~l~.~ ~ ~ 

f i r ' , .  " ~ , ,  

. ; ~  . .  , t-  1 t 

.. . : . . . ~ : a .  .:~~ . 

Abb.  10. In ters t i t ie l les  Emphy,~em; 3j~thr. 
Knabe .  :Die k b b i l d u n g  zeigt  die abwcsen-  
heir yon B lu tungea  und da~mit das gew6hlaliche 
Ausbletben x-on Lufteinerit,  r in die B~utb~.hn 

bei derar t igen  Lungenrissen.  

plasmatisehen Ergiisse um Prgeapillaren und Capillaren erkennen, die 
auf sehwere dysorischc Gef/~Bwandsch'adigungen zuriiekgefiihrt werden 
miissen; freilieh ist der Beweis, dag dies dureh vorfibergehende Vec- 
legung der Liehtung dureh embolisierte Luft geschehen ist, histologiseh 
in diesem Falle nicbt rnehr zu erbringen. 

Kiirzlieh beschrieb A. KImpp ,,apoplekt.ifornm Bewugtseinsverluste bei krampf- 
haftem Itusten Erw~chsener, die er dutch l-[yperventilation erklS.ren mSchte; 
die Betroffenen schildern dabei ein ,,Rausehen im Kopf", erleben Stiirze und 
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verletzen sich dabei; sie werden blau, erholen sich, kSnnen diese Anf~lle mehrfach 
durchmachen; diese hOren bei erfolgreicher Behandlung auf. 

~Vahrscheinlieh ~Srd man bei kindlichen und erst  reeht bei Neu- 
geborenen-Lungen mit einer st/trkeren Vulnera, bilit'/it des Lungengewebes 
und somit einer gr613eren H~ufigkeit der Embolien im .gro/]en Kreislauf 
rechnen miissen. B e n e k e  sowie M a r c h a n d  sahen solche bei Neugeborenen 
mit Aphyxie, darunter B e n e k e  eine bei ltmge durchgeffihrten S c h u l t ~ s e h e n  

Schwingungen. L a n d b l o m  zahlte bis 1924 6 solche Falle. B e r b l i n # e r  

(1942) sah bei einem Neugeborenen nach S c h u l t z e s e h e n  Sehwingungen 
neben interstitiellem starkem Emphysem kleine Nekrosen und Blutungen 

:,,A:~:;~ ~ ' ~  "~'W~._.~:2:-.:~::~ ~' ' ~  

,,: ~ : ' i : , . _  ; - ~ ~ .  ,! i~7~; :~"7:~:.~ ~, 

lll::'- .... .": ~ . . . . .  ;;~ ; . . . . . .  ,, . . . . .  �9 �9 ~ ~ . ~  . 
. . . .  �9 ' : "  " ~ + ' g " - ~ : D  ~ < - ' ' ' ' ~ ' ~ ' ;  " " " " " ~ ' ~ '~ '~2 's163  

:kbb. 11. Plasmorrh~tgic e iner  t ie fen  Rindencapl l l a re  des Gehirns  be~. K e u c h h u s t e n .  wah r -  
scheinl ich i m  Anschlul] an  Luf t embo l t e  (PrRp~trat yon tfallervorden). Verg'r .  1 : 4 5 0 .  

.in der Medulla oblongata. Nach den Versuehen yon E w a l d  und A ' o b e r t  

ist wiederholte Erh6hung des intratr,~chealen Druckes und anhaltender 
solcher gefahrlicher als ein einzelner kr~fftiger StoB. Diem diirfte nach 
eigenen Erfahrungen, auf die ieh in anderem Zusammenhang zuriick- 
kommen m6chte, nur beschr/tnkt richtig sein. 

Wenn Prel~atmung, ~-ie bei Wehen, beim Keuchhusten usw. imstande 
ist, Luft in die Blutbahn zu bef6rdern, dann liegt es nahe, daran zu 
denken, da.13 auch der eine oder andere bisher ungekl~irte Fall yon sog. 
S p o r t ! o d  auf arterielle Luftembolie yon Herz und Hirn znriickgeffihrt 
werden k6nnte. Ich verdanke den Herren Kollegen B i i c h n e r  und K l v o s  

Pr~iparate yon dem kiirzlich durch den letztgenannten ver6ffentlichten 
Fall yon Sporttod [(tieses Archiv 311 (1943)]; es handelte sieh um 
einen fiberraschenden Tod eines gesunden, kr/iftigen, 20j~hrigen Mannes 
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wghrend eines R ingkampfes ;  die  uach  71/2 S tunden  ausgef i ihr te  Sekt ion  
ergab neben a l lgemeiner  Cyanose eine solche des Herzens ,  seine Ff i l lung 
mit  fitissigem dunk]era Blur,  Erwe i t e rung  besonders  rechts ,  his tologisch 
geringe Odeme der  ] inken K a m m e r w a n d ,  dabe i  die Bindegewebsfasern  
etwas verquol len.  Le ider  s t and  das  Gehirn n ich t  mehr  zur Verffigung, an  
dem frei l ich h6chstens frisehe vasa le  Luftffi l]ungen zu sehen gewesen 
wgren;  wohl aber  konnte  ich in Lungencapf l la ren  sicher: und zwar  in 
de r  Lungenper ipher ie  massenbaf t ,  wemger  s icher  in Capi l laren des 3Iyo- 
l ~ r d s  Un te rb rechungen  der  Bluts/~ulen l inden,  die auf Luf tembol ien  
gul3erst verd/~chtig waren.  Die e r s te ren  wenigstens  en t sp rachen  genau 
den welter  un t en  gesehi lder ten  Befunden yon Luftf i i l lung der  subpleu-  
ra len  Capf i larbezirke  der  Lungen.  

Der Verfasser fKloos) schreibt selbst fiber den mikr()skopischen ]3efund am 
Mvokard noch foIgendes: ,,Vor allem sieht man um die Capillaren an einzelnen 
Stellen auch zwisehen Herzmuskelfasern opti,ch leers weirs Riiume. Auch die 
kla//enden Capillaren sind ,neist leer 1. Vereinzelt sieht man auch umschriebene 
Muskelf~serbestandteile mit Abblassung und seholligem Zerfall. Der ]etztere Befund 
k6nnte vielleicht skeptiseh gegen die bier gegebene Deutung stimmen, wean nieht 
E.v. Balogh (i941) bei Kaninchen durch experimentelle ven6se Luftembolie 
ebenfal]s in kfirzester Zeit h~tte Zerklfiftung der tIerzmuskelfasern, besonders der 
Vorhofwand und der rechtssei~iger Papillarmuskeln hgtte auftreten sehen! 

Besonders bestgrkte reich sin Fall yon Hedinger in dem Verdacht des Vor. 
kommens yon Lu~[tembotle bei Sporttod: sin 37jghriger RingkAmpfer wurde vom 
Gegner fiber die Achsel ,,geschlunkt", verlor nach wenigen Minuten, nachdem 
er zuerst uasicherea Gang, Schwanken und :ktemnot gezeigt hatte, das Bewu~t- 
sein: spgter t rat  Gaumen- und Zungenlghmung, sowie reehtsseitige I-Iemiparese 
hinzu. Nach 2 Tagen pl6tzliche Versehtimmerung mit neuer Bewul3tlosigkeit und 
rechtsseitigen Krgmpfen: Tod 3 Tags nach dem Ringkampf. Die Sektion ergab 
zahlreiche Blutungen der Lungen, in den Bronchien blutigen Schleim; im linken 
Schlgfenlappen einen 5 cm im Durchmesser grol]en Blutherd und im unteren Hals- 
mark kleine frisehe Blutungen. 

Diese Befunde er innern so sehr  an  den jen igen  bei  Luf tembol ie  des 
Gehirns,  dab  der  Gedanke  an d ie  En t s t ehung  durch  solehe be im S p o r t t o d  
sehr  nahe l iegt.  Abe t  es fehl t  nat i i r l ieh  der  Nachweis  n ieh t  nur  de r  
6r t l iehen Luf tembol ie  als soleher: sondern auch ihrer  Quelle, als  welche 
am ehesten s ine  (blutende) R u p t u r  in de r  Lunge  vorausgese tz t  werden  
mtil~te, falls  m a n  nicht ,  wie es sehon geschehen is t  (Beneke u. a.) zu- 
geben mag,  dab  auch ohne s ine  solehe die  Lnngenluf t  ins Alveolarblu~ 
eingepreBt werden kann.  

~Venn es nach  unseren bisher igen Dar]egungen unwahrschein l ich  ist ,  
dal3 beim gew6hnlichen in te rs t i t i e l l en  E m p h y s e m  Luf tembol ien  auf t re ten ,  
weil  dabei  keine  Verletzungen yon Venen, v ie l faeh trot, z Alveo la rwand-  
r issen auch aus Capil laren keine  nennenswer ten  Blu tungen  auf t re ten ,  
so mfissen andererse i t s  bei  j eder  .Art von L u n g e n r u p t u r  die  Vorbedin-  
gungen fiir a r ter ie l le  Luf tembol ie  gegeben sein;  sofern n ich t  die en~- 
s tehende Blu tung  die G e f g l ~ u n d e n  vor  d e m  E ind r ingen  yon Luf t  

Von mir kursiv..R6ssle. 
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verschliel3t. Damit  diirfte man also bei der Mehrzahl der Schul3-oder  
Stichverietzungen,  bei den Anspiei3ungen der Lungen  durch gebrochene 
Rippen rechnen.  Immerh in  m/il3te man  sein Augenmerk hierbei mehr  als 
blsher auf Zeiehen yon Luftembo~ien des Gehirns und des Herzens 
]enken. Borst sagt im , ,Handbuch der / i rz t ] ichen  Er fahrungen  i m  Welt- 
krieg 1914---1918" bei seiner Dars te l lung der Luftembolie uach Kriegs- 
verletzungen folgendes ~iber die Embolie  im grol3en Kre is !auf :  ,,Bei 
N.riegsvertetzungen ~qrd diese ,,capil_lAre" Form der I.nftemlnolie im 
grol3en K_.rcislauf kaum vorkommen kSnnen.  HSchstens k 6 n n t e  die 
Luf tdruekerhShung bei Granatexp]osior2en in  ]:rage kommen" .  L~ber 
gesammelte Er fahrungen  aus dem gegenw~rtigen Kriege ist. es noch 
nicht  an der Zeit zu beriehten,  dagegen bieten Explosionen be i  chirur- 
gischen Na.rkosen eine Gelegenheit,  Lungenver lc tzungen  mi t  einem 
m6glichen Einri t t~ yon Luft  in die B lu tbahn  zu beobachten.  

Ein yon KiUian zitierter Fall yon Jess~tp betrifft ein 16j~hriges schwangeres 
M~dchen, das zwecks Entbindung sich in ~thylnarkose befand, als der Apparat 
explodierte: die Kranke richtete sich auf. brach groge Mengcn schaumigen Blutes 
und zeigte kurz darauf ein sich vom Nacken ausbreitendes Hautemphysem, sowie 
,,luftgefiillte Hautvenen". Tod unter Dyspnoe. Die Sektion zeigte eine Zerreil~ung 
des rechten Bronchus mit einem I cm grollen Loeb. Leider ist nicht ausdriic-klich 
auf Luftembolie gefahndet warden. Das gteiche trifft fiir wcitere Falle yon Explo- 
sionen bei Narkosen zu. die Ehlers khrzlich (1942) gesammelt hat, und unter denen 
sich mehrere finden, wo neben bluti~-schaumigem Auswurf Emphysem der Hals- 

haut ,  Lungenrupturen, Pneumot.horax gesehea wurden. 
Auch in eiaem Fall eigener Beobachtung (S. Nr. 161i34) ist vielleicht nicht 

geniigend genau auf Luftembolien untersucht worden. Allerdings finden sich bei 
der durch Schiirmann ausgefiihrten sor~ffaltigen Zerlegung der fixierten Lungen 
in diinne Scheiben und ihrer Betrachtung im binoku|aren Mikroskop keinerlei 
Einrisse des Lungengewebes; es bestanden aber schwerc parenchymat~se Lungen- 
hlutungen. Es handelte sich um eine Explosion bei Anwcndung des Gliihbrenners 
zwecks Verschliel3ung dcr Bronehien nach Abtragung des rechten Mittellappens 
wegen Bronehiektasen bei einem Sj/ihrigen Knaben bei einer -~ther-O2-~berdruek- 
narkose. Narkotiseur und Operateur (Sauerbr~vch) erlitten Verletzungen. Der 
Kranke starb nach 5 Min. Die Leiehe zeigte Verbrennungen der Lippen, Nase, 
Augenlider. Im reehten H:er-zen war etw;~s sch~mmiges Blut; Leichengerinnsel 
fehlten, Foramen ovMe gesehlossen. J31ut und Sehleim in den Luftwegen, Blutungen 
im hgutigen Teil der Luftr6hre, groge Teile der Lungen blutig durchtrgnkt, teil- 
weise verdiehtet. Das Gehirn durfte leider nicht seziert wetxten. Ich erw/~hne den 
Fall, um zu zeigen, dab es gerade darauf augekommen wS.re, zumal tier Lungen- 
befund daf0.r spricht, dab eine capill/i.re Luftembolie des Hel-Lens oder des Gehirns 
die eigentliehe Todesursaehe war. l a  einem Falle yon Tod binnen 2 Stunden naeh 
Explosion in unmittelbarer N/ihe land ich noeh naeh Tagen makroskopisch neben 
blutiger und 6demat6ser Ansehoppung der Lungen mit geringen inneren Lungen- 
rissen die Zeichen der Luftembotie an Herz und i3ehirn. 

Wie sehwierig es sein kann, eine Lnftembolie des Gehirns fes~:zustellen, wenn 
alle Begleitumsthnde dafiir spreehen, bzw. eine solehe auszusehlieBen, zeigte mir 
der Fall eines 10j/ihrigen Knaben (S. Nr. 677/43), der 2 Tage nach einem schweren 
Kraftwagenunfall mit EinriB des rechten Hauptbronehus, rechtsseitigem Pneumo- 
thorax und hoehgradigem mediastinalcm und Hautemphy~m des ganzen K6rpers 
l~is zu den Beinen st~rrb. Trotz besonders darauf geriehteter A. ufnmrksamkeit 
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gelang es mir weder makroskopiseh noeh mikroskopisch im groBen Kreislauf Luft- 
embolien zu linden; dabei bestand (ohne Fettembolie) eine ausgc~ehnte Purpura 
cerebri mit I{irnschweIlung; mikroskopisch aui~er den ringblutung,~rtigen Hiimor- 
rhagien lediglich mit Plasma gefiillte Capillarstrecken. 

Experimenlelle Unlersuchungen. 
Ira  Ansehlul] an die Beobachtung des oben geschilderten :Falles yon 

Luftembolie des Gehirns naeh Verletzung el_her Lungenvene bei einer 
Lungenlappenexstirpation habe ich einige Versuche an Hunden und 
Kaninchen mit Injektion yon Luft  in Lungenvenen und direkt in die 
Carotis ausgefiihrt. Die Vertrs der cerebralen Luftembolien 
ist besonders bei Hunden oft erstaunlich, schwankt abet  bei den ver- 
sehiedenen Versuchstieren gleicher .Art betr~chtlich und ist z .T .  von 
der Schnelligkeit der Injektion, z.T. yon unberechenbaren Bedingungen, 
wie yon der zuf~lligen Erreichung lebenswichtiger Zentren abh~ngig. 
Es ist daher, wenn m~m nicht grol]e Versuchsreihen anstellen will, einem 
giinstigen Zufall zu verd~mken, wean man F~lle erh~lt, die weder akut  
starben noch ungeschgdigt iiberleben, und die erst nach mindestens 
6 Stunden oder Tagen nach deutliehen klinischen Hirnst6rungeu ein- 
gehen. Ein solcher Fall ist unten beschrieben und ermSglichte einen 
Vergleich mit der eingangs wiedergegebenen Beobachtung am Menschen. 

Zuvor sei noch der Befund eines akut  tStlichen Versuchs mitgeteilt, 
welt er zwei Fest.stellungen erm6gliehte. Einem kriiftigen K~ninchen 
~mrden durch die reehte Arteri.~ carotis 5 ccm Luft mit  fast sofort tSd- 
licher Wirkung eingespritzt (30. 10. 43). Die makroskopische Unter- 
suchung ergab keine Auskunft iiber den Verb!eib der injizierten Luft. 
Die mikroskopisehe Untersuchung des Gehirns zeigte nur ganz ver- 
einzelte leere Gefs u. a. blasig-leere Capillalen der Ader- 
geflechte. Anscheinend befanden sieh zahlreiehe Arterien in ausgespro- 
ehenem Kontraktionszustand, der engen Liehtung und der starken 
Yaltung der Elastiea naeh zu sehlieBen. Wiehtiger war mir die Liieken- 
bikhmg in GefiiBwAnden auch der Meningen, so dab mir ein sehon sehr 
friiher Durehtritt. yon Luft wahrscheinlieh geworden ist (vgl. die Abb. 3 - -9  
des mensehliehen Yalles S. $~-10). Dies war der eine der beiden Befunde ; 
der ,~ndere war die A ,  ffindung yon luftgeftillten Lungene~pillaren naeh 
Art der welter unten (S. 26, Abb. 19) zu bespreehenden, womit aueh 
mikroskopiseh der sehon yon Bichat geffihrte makroskopisehe Naehweis 
der Passage der Luft- und Gasembolien dureh die Capillaren des grol~en 
Kreislaufs erhRrtet ~ r d .  Letzteres ist noehnmls, und zwar sehon 
makroskopiseh sichtbar an einem weiteren Kaninchen best~tigt worden: 
�9 5 ecru Luft in reehte Carotis bei n~rkotisiertem Tier, Luft im stark dila- 
tierten reehten Herzen (30.10. 43)! 

Bei einem Kanit~ehen, dem ich unter giitiger Hilfe yon Dr. Friedrich 
~S'auerbruch ilt "~theriiberdruekm~rkose 5 ecru Luft in die tinke Herz- 

Virchows Arci~iv. Bd. ;I1;L o 
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kammer  injizierte, zeigte sich nach einigen Stunden Schiefhaltung des 
Kopfes, es erholte sich dann aber bis zum nhchsten Tag vol lkommen.  

Bei einem kleinen Hunde legten wir in Morphium-'~_thernarkose 
unter ~d~berdruckatmung den linken Lungenhilus frei und injizierten 
in die linke Lungenvene 5 ccm Luft, worauf fast  sofortiger Stillstand 
der Atmung, sodann gleich des Herzens erfolgte. Dieselbe Erfahrung 
eines pl6tzlichen reflektorischen Todes hat beim Menschen schon Fer- 
dinand Sauerbruch (1925) bei Unterbindung des Lungenhilus gemacht. 
]3ei der nach einer halben Stunde vorgenommenen Sektion land  sich bei 
dem Tiere noch etwas Luft  im Vorhof, dagegen konnte mit  unbewaff- 

A b b .  12. L a f t e m b o l i e  des G e h i r n s ,  I n i e k t i o n  y o n  5 ccm L u f t  i n  L u n g e n v e n e  e i n c s  H u n d e s .  
Verg r .  1 : 490. 

netem Auge keine solche in .~u'terien entdeckt werden. Die mikro- 
skopische Un~rsuchung des Gehirns ergab aber nur in Gef/~l]en der 
Hi rnhaut  und innerhalb der Rinde Kettenbl~ischen in Capillaren, Aus- 
weitungen solcher durch Luftembolie und pericapill~re I-I6fe, die an 
Diffusion der embolisierten Luft in den Virchow-Robinschen R a u m  
denken lassen (Abb. 12). 

Bei.demjenigen weiteren Versueh, dessen Hirnbefunde sich mit  den 
beim '.~[enschen gesehenen Ver~inderungen noch eher verg!eichen lassen, 
handelt es sich um einen kleinen braunen Bastard-Hund yon 6,5 kg 
Gewicht, der schon eine gut iiberstandene Luftembolie des Gehirns 
hinter sich hatte und nach 3 Wocheu nochmals in Versuch genommen 
wurde. Er  erhielt am 14. 8. in Lokalan/isthesie 10 ccm Luft in die rechte 
Carotis. Nach den ersten Kubikzentimetern heult er auf und ist nach 
dem rasch nachgespritzten Rest  zun~chst benommen und wie gel~hmt; 
er speichelt stark, hat voriibergehend Schaum vor dem ~ a u l ,  eine 
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hoehgradige Pulsverlangsamung, zeitweise Cheyne.Stockessches Atmen, 
Arrhythmie. Auf den Riicken gelegt, maeht er n i t  den Vorderbeinen 
Laufbewegungen. Nach 1 Stunde Abgang yon Kot und Uriu, sowie 
starkes Erbrechen. Er heult und ist dann wieder ruhig; bellt und richtet 
sich mit den  VorderkSrper auf; versinkt dann wieder in Bewufitlosig- 
keit. I)ieser Zustand dauert bis zum n&chsten Tag an; er stirbt 24 Stun- 
den nach der Injektion. - 

,kbb. 13. Gr6~ere RingbIut~lng des verl~i.ngerten l~Iark~ bei exDerimenteller Luften]be}ie 
des Gvhirns (]~und). Vergr. 1:1~0,  

Die 1 Stunde nach dem Tod ausgefiihrte Sektion ergab nirgends 
Luftblasen in :4xterien, auch nicht in Kranz- und Hirnschlagadern, 
desgleichen nicht im Herzen, d~gegen neben ~sten der Coronarien und 
yon meningealen Gef~t3en bei Lupenbetrachtung kleine ,,knospenartige" 
Blutungen. Nach lVix~tion des Gehirns linden sich, schon n i t  btol3em 
Auge sichtbar, ~inzige Blutungen im vert~ngerten Mark, keine solche 
im I~iickenmark. In der Lunge kleine Blutaustritte in die Alveo]en, 
keine Luftembolien und kein interstitielles Emphysem. Herzmuskel 
and Nieren o. B. Dagegen ergab die mikroskopische Untersuchung des 
Gehirns ioIgende bemerkenswerte Befunde: 

Die Blutungen des verl&ngerten Marks sind, wie Abb. 13 zeigt, 
vergr613erte Kugelbhtungen um nekrotische Capillaren; andere Gef&13e 
zeigten Stase ihres Iuhalts oder erschienen lichtungslos, ~,de zusammen- 
gefailen; ~4eder andere boten das Bild unregelm~13ig luftgefiillter 

2* 
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Schl/~uche mit mehr oder weniger verquollenen Grundhs (Abb. 12 
und 14); die Endothelicn waren oft schwer zu sehen, oft erschienen 

Abb. 14. L1fftembolie des Gehi rus  (24 S tu~den  alt) .  Diffusion der L u f t  in die G e f ' ~ s e h e i d e .  
Ve rg r .  1 : 520. 

I/ 

k b b .  15. Expe r imen te l l e  Lu f t embo l i e  des Gehirns .  D u r c h t r i t t  der  L u f t  d u r c h  die Geftl P.- 
w~nd (HundX Vergr .  1 :6U0.  

sie yon ihrem Plt~tz verdr&ngt ; in der verquollenen Wand yon Arter~olen 
wareu Lticken, um d~s Gef~I~ leere Rf, ume, vermutlich Luft (Abb. 15). 
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Wieder andere Gef/il]e zei~en iiber~-iegend Plasmorrhagien, gemischt 
nfit Luft (Abb. 16) und Untergang der Gef~Bwand in einer schaumigen 

Abb. 16. Exper imen te l l e  Luf tembol ie  des Gehirns  (Hund) .  Mit  L u f t  g e m i s c h t e  P t a s m o r r h a g i c .  
Vergr .  1 : 300. 

Abb. 17. ExPer i rnente l le  Luf tembolJe  des Geh i rns  (Hund) .  Ne'krose~ dei" Gef'SBwand und  
beginnende  per ivasculhre  His to]yse .  Vergr .  1 : 200. 

Masse (Abb. 17). Die Blutungen sowohl der weichen Hirnhaut wie 
diejenigen des Gehirns zeigten keine unmittelbaren Beziehungen zu 
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sichtb~ren Luftembolien, wohl aber zeichncten sieh die yon I-]/imor- 
rhagien durchsetzten Teile auch durch das Vorhandensein yon 0demen 
aus. Untersucht ~nirden das GroBhirn in frontalen Schnitten, das  Klein- 
hirn und das R~ckenmark. Vom Groghirn boten nur Rinde und Mark 
die beschriebenen Ver/~ndertmgen, dagegen waren die zentralen I~erne 
und das Kleinhirn frei. Recht  eigentiimlich war sehlieBlich das Ver- 
halten der Blutungen des groBen weiBen Marklagers (Abb. 18). Sie 

Abb. IS. B lu tungen  mi t  LeukoeytenansaB~mtungcn bei exper imcntc l ]er  I m f t e m b o l i e  des 
Gehirns  (Hund) .  Vergr .  1 : 272. 

zeichneten sich durch eine so starke Beimengung yon Leukocyten aus, 
dag man auf den ersten Blick an eine hs Encephalitis 
e r i nne r t  wurde. ~brigens sind starke Leukocytosen ~uch bei trauma- 
tischen Hirnbh{tungen (durch Kontusionen) sowohl vom Menschen 
K. Wol[], Hel[and) als yore Tierversuch her (G. Peter.s), und zwar schon 
nach der kurzen Zeit yon 4--71/, Stunden woh|bekannt.  (Bei den Blu- 
tungen des Gehirns durch Luftembolie hat  auch Lhermitte, wie oben 
8. 11 ~ngegeben wurde, Leukocyteninfil tr~te gesehen.) 

Fassen wir die Befunde bei cerebra let Luftembolie zusanmmn, so 
ergibt sich eine .~bereinstimmung zwischen den experimentelI erzeugten 
Ver/~nderungen und denjenigen beim Meltschen. Kleinere Luftembolien, 
die je nach Sitz auch schon vortibergehende Ausfalls- oder Reizerschei- 
nungen machen k6nnen, verschwinden, offenbar ohne t t interlassung 
yon histolo~sch greifbaren Dauersch/~den. Verstopfungen yon Pr~- 
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eapillaren und Capillaren, welehe 1/inger als 4--5  Stunden bestehen- 
bleiben, erzeugen Gef~llwanctnekrosen und je nach Schwere, Dauer und 
Entfernung yon der definitiv verleg~ten Stel]e Stasen, ]3iutungen, pr~i- 
statische Leukocytosen mit  Emigration yon Leuko- und Histiocyten, 
:Plasmorrhagien, Luftdurehtr i t t  durch die Gef~iflwitnde, triibe Schwellung 
des nervSsen Parenchyms, schwere Ganglienzellver~inderungen lind 
Erbleichungsherde. Noeh sp~itere Vertinderungen sind bisher nicht 
bekannt.  

Capilliire Luftembolien des Herzens. 
Die autoptisehe Feststelhmg arterieller Luftembolie an den Kranz- 

schlagadern des Herzens bietet bei Mensch und Tier nur insofern einige 
Sch~derigkeit, als nicht selten die -~ste der Coronararterien iln epikardiaien 
Fet t  s tark versteckt sind. 5"ach allem, was man weiB, ist die Luftembolie 
der Coronararterien ein weitaus lebensgefAhrlichcres Ereignis als die- 
jenige des Gehirns. Ob d i e  eine oder die andere eher eintritt, ist im 
Experiment zum Teil yon der Lage des Versuchstieres abh~in~g; bei 
aufrechter Stellung sollen die Embolien aus dem linken Herzen bevor- 
zugt das Gehirn erreiehen (v. Allen, Hrdina und Clark), bei horizontaler 
Lage die hintere KSrperh/ilfte und besonders die K ranzschlagadern 
(Polak und Adams). Jehu und N~igeli (1928) sahen bei experimenteller 
venSser Luftembolie, dal3 Heben des Kopfes bei einem Versuchstier 
den Tod ausl6ste. Aucil Brauer und Schliip/er (zit. nach Frey) maehten 
~hnliehe ]3eobachtungen. 

Yehlt am Herzen der makroskopische Befund der Luftembolie, 
so ist der mikroskopische 2Nachweis einer solchen, wie ich reich an einer 
l~eihe yon Versuchen, die erst sp~ter bekanntgegeben werden sollen, 
iiberzeugte, schwierig und in seiner vitalen Bedeutung unsicher. Ffir 
die mensehliche Pathologie ist dariiber bisher meines Wissens nichts 
bekannt;  ich verweise auf die oben wiedergegebei]e mikroskopische 
Besehreibung des yon mir nachgeprfiften und als Luftembolie gedeuteten 
mikroskopischen Befundes in dem yon Kloos mitgeteilten Falle yon 
Sporttod (S. 15). IKerzmuskelver~nderungen habe ich in unseren Tier- 
versuchen nur ausnahmsweise in Form yon Myokardblutungen gesehen I. 
Ob die arteriellen Luftembolien die Capillaren des Myokards passieren 
kSnnen, ist zweifelhaft; Gunderrnann bezweifelt es, R. Beneke gdbt es zu. 
]t'indet man bei Luftembolie vom linken Herzen aus Luft  im rechten 
lKerzen, so ist viel eher anzunehmen, dal3 sie fiber den fibrigen grol~en 
Kreislauf und nicht fiber den Coronarkreislauf ihren Weg genommen hat. 
Naeh Bichat und naeb Beneke erfordert der ~Veg fiber periphere Capillaren 
auch nur Minuten; bei der Annahme oftener arteriovenSser Anastomosen 
w/ire dies noch weniger verwunderlich. 

1 M. Lucas beobachtete Blutungen und Nekroserl der Muskulatur des linken 
Ventrikels bei arterieller Luftembolie nach Stichverletzung einer Lungenvene bei 
~'iillung eines Pneumothorax. 
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Die oben zitierten amerikanisehen Untersueher Polak und Ada,ms (1932) 
waren bei ihren Versuchen /iber Luftembolie aus Undichtigkeit der Lunge aus- 
gegangen yon klinischen Erfahrungen bei Vertmglfickung yon 3tarineangeh6rigen 
beim Auftauchen mitteis eines Rettungsapp~rates (sog. ,,Momsen-Lunge") aus 
geringen Tiefen. Aus dem letzteren Grunde iehnten sie fSr das Entstehen der 
gefundenen Luftembolie den 3iechanismus der Caissonkrankheit ab; sie machten 
vielmehr die ,~usdehnung der in den Al~emwegen w/ihrend des Aufstieges im Wasser 
sich ausdehnenden LMt verantwor~lich, falls die~ bei geschlossenen :ktemwegen 
(z. B. iafolge f~isehtich angehattenen Atems) nicht entweiehen konnte. Bei einer 
entsprechenden Versuehsanordnung sahen sie bei Erh6hung des intratrachealen 
Druckes auf 80--90 tam tIg Luftbla,sen im Carotisbtut auftreten; hierbei muB also 
die Lunge der Versuehstiere (ttunde) undich~ geworden sein. Die Sektionen er- 
gaben media,s~inales Emphysem, Luft in peripheren subpleuralen BlutgefhBen, 
Blutungen ins Lungengewebe und unter die Pleura, sowie um die Bronchien; 
Luft in beiden t-[erzventrikeln, Kranzge~/i.l]en, Meniugen und Gekr6seartcrien. 
Polak und Ada~vs waren der Ansieht, dab als die eigentiiehe Ursaehe der Luft- 
embolie in ihren Versuehen die L~berdehnung der Alveolarsepten anzu~hen sei, 
dal~ die Luft an dieser Stelle in die Blutbahn eindringe, wogegen erhebliche Ein- 
wgnde gemaeht werden und- n/iher liegende ErkI~rungen gegeben werden k6nnen. 
Wichtig ist aber ihre Feststeltung, dab die embo]isierte Luft in den Comnararterien 
h6chatens eine halbe Stunde nachgewiesen werden kann, wohingegen sie in peri- 
pheren Arterien gelegentlich mehrere Stunden (am lebenden Tier!) bleibe. Die in 
die Lungencapillaren bef6rderte Luf~ werde dort in die Alveolen wieder aus- 
geschieden (vgt. Wo/[). 

Die Luftembolien des Herzens sind aber in einer Hinsicht  ver,~ickel~er 
als diejenigen anderer  Organe, n/tmlich insofern als neben den  eben 
er6r ter ten Embolien yon der arteriellen solche yon der ven6sen  Seite 
her re t rograd ins Myokard erfolgen, wenn Luf t  entweder in der  gew6hn- 
lichen Weise in K6rpervenen eindringt  oder yon der Lunge  fiber das 
linke Herz  die Capillaren und arterioven6sen Anas tomosen des ~'ol3en 
Kreistaufs passiert  hat.  Ieh habe 5fter bei Luftembolien des rechten 
H e ~ e n s  in unseren Tierversuchen Luftf5l tung der Corom~rvenen zu- 
sammen mit  maximaler  Dila ta t ion des reehten Herzens gesehen;  dies 
ist aber sehon 5.1teren Beobaehtern,  ~ e  ieh aus dem Schr i f t tum ersah, 
wohlbekannt  gewesen; ich ftihre mlr Jehn und Ndigeli (1918), sowie 
Kerber (1938) an;  tetzterer gibt  der hiedureh bedingten Cor~marinsuff-~zienz 
sehuld an dem Tod naeh Luftembolie  und heruft  sieh auf eine ent-  
spreehende Auffassung yon  Clairmont; danaeh w~re die AbfluBbehin- 
derung des Coronarvenenblutes das Entseheidende in der Lebens- 
gefahr dureh die klassisehe venSse Luftembolie.  Auf d~ese al te  Streit- 
frage hier einzugehen, ist um so weniger nStig, als entseheidende Versnehe 
fiber Behebung der Lebensgefahr  dutch kfinstliehe Erh6hung  des a tmo- 
sphg, risehen Drueks zweeks Verkleinemmg der B[utschaumblasen unter-  
dessert dureh E.v .  Balogh [1941) ausgeftihrt  worden sind. I m  vor- 
liegenden Zusammenh~ng seien aus seinen Beobachtungen  nur  der  
Befund des Eindringens der embollsierten Luf t  aus dem rechten t Ie rzen  
in die Thebesischen Venen und ihr re t rograder  Transpor t  bis in die 
Coronarvenen, sowie die fiberra.sehend sehneI1 erfolgende Zerklifftung 
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yon Muskelfasern, besonders der rechten Vorhofwand und der rechts- 
seitigen Papillarmuskeln ~Sedergegeben, wobei im Elektrokardiogramm 
eine rechtsbetonte Coronarinsuffizienz sichtbar wurde. 

In einem Versuch an einem in Narkose befindlichen sterbenden Kaninchen 
habe ich mieh davon iiberzcugt, daft ca leicht ]st, veto linken Ventrikel aus nichv 
nur das rcchte Herz fiber den greBen Kreislauf mit Luft zu fiil|en, sondern auch 
die I4erzvenen zu bl~hen. Be] der folgenden Sektion liel3 sich auch Schaum aus 
den parenchymat6sen Organen wie ~Nieren und I,eber ausdriicken. Die einge~pritzte 
Luftmenge betrug 40 ecru. 

Zusammengefal3t ergibt sich hinsichtlich der capil!aren Luftembolien 
des Herzens, dab unsere Kenntnisse hierfiber in exl3erimenteller Hi nsicht 
unvergleichlich besser gef6rdert sind als die Erfahrungen am mensch- 
lichen Herzen, die geradezu a!s diirftig und mangelhaft zu bezeichnen 
sind. Es wird kiinftig die Aufgabe sein, nachzuprfifen, ob und inwieweit 
die Pefunde am Tier ffir den Menschen best~tigt werden k6nnen. 

Die Luftcmbolie der Lungencapillaren. 

Eine /s Unstimmigkeit w-ie fiir die capill~ren Luftembolien 
des ~iyokards besteht fiir diejenigen der Lungen. Ich stie~ sehr bald 
in unseren Versuchen auf das charakteristische Bi!d der luftgefiillten 
Lungencapillaren und muB gestehen, (lab es mir aus der menschlichen 
Pathologie weder aus eigener Erfahrung ncch aus dem Schrifttum ge- 
l/~ufig war. Oagegen stellte ich lest, dab es schon verschiedenen friiheren 
Experimentatoren bekannt war. W&hrend Wolf den Vorgang mehr 
theoretisch er6rtert und die Ansicht ausspricht, die Luft gehe aus den 
embolisierten Capillaren in die ~Mveolen fiber, wobei Einrisse und :Blu- 
tungen erfolgen, haben andere die embolisierten Capi!laren unter der 
Pleura tells capillar-mikroskopisch, tells in mikroskopisehen Schnitten 
wirklich gesehen. Es ]st in der Tat, wie ich reich fiberzeugt habe, nieht 
schwer, noch an der fiberlebenden Lunge des Versuchstieres die Ketten- 
bl/ischen in den subpleuralen Gefal3en zu sehen. Die Abb. 19 gibt einen 
Schnitt einer Rattenlunge mit Luftembolie der pleuranahen Blut- 
eapillaren; es ]st eine Eigentiimlichkeit dieser Luftembolie der Lungen, 
fast ganz auf die periphersten Capillaren beschr~nkt zu sein, was irgend- 
wie mit den Besonderheiten der 5rtlichen Zirkulationsverh&ltnisse zu- 
sammenhgngen muB. Ein u~unittelbares Einpressen der Alveolarluft, wie 
es auch angenommen wurde (Beneke, Joannides und Tsoulos) scheint 
nicht ausgesehlossen~; jedenfalls ffihren die manni~aehsten Umst/s 
die zur Luftembolie oder Gasbildung im rechten Herzen fiihren, aueh 
zu den capiilaren Luftembolien des kleinen Kreislaufs. 

W/~hrend der Transport kleiner Luftbtasen be] nicht allzu massiver 
Luftembolie des rechten Herzens versts ]st und dieser Mechanismus 

1 Joann~ez (1931) will hierffir den :Beweis dadurch erbracht haben, dab er be] 
gleiehzeitiger Bl&hung der Lungen and Fiillung der .~veolen mit Fixationsfltissig- 
keit ]etztere in die Lungengef~i3e einpressen konnte. 
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im Tierversuch auch durch unmittelbare Lufteinfiihrung in die Lungen- 
schlagader schon yon E. v. Balogh erh~irtet wurde (seine Abbildung 
eutspricht genau unserer Abb. 19), macht der Befund capill~i, rer Luft. 
fiillungen bei intratrachealer Druckerh6hung dann, wenn in1 rechten 
Herzen nichts yon Luft gefunden ~-ird, einige Sch~-ierigkeiten. Ich 
verf/ige iiher eine Anzahl Ratten- und Hundelungen, die fair zur  Begut- 
achtung yon Dr. phil. et reed. habil. T h .  Benzinger fiberlasseia wurden, 

Abb.  19. Luf tembol ie  tier subpleuralen Lungcneapi t la ren  bci E r h 6 h u n g  des in t ra t ra ( .hea len  
Drucks  auf  ~0 m m  Hg.  Ra t t en lungc .  

bei denen auf verschiedene Weise anhaltende oder pl6tzliche ~ber-  
lastungen der Atemweg-W~,nde herbeigeffihrt ~ l rden .  :Die ~,Vege, auf 
denen dabei Luft in die Blutbahn ge[angt, sollen ,4n anderem Orte 
kritisch betrachtet werden. Im Falle der bereits S. 13 er5rterten sog. 
,,Diffusionsembolie" (Ho/]heinz) kann man in strengem Sinn gar nicht 
yon ,,Embolie" sprechen. Im vorliegenden Zus~mmenh~ng mag nut  
kurz auf diese Entstehungsweise der Luftfiillung yon Lungencapillaren 
hingewiesen werden. H~ufig finder man unter denselben Umstiinden 
auch Blutungen und innere Lungenrisse. (.~ber die Frage, ob die Luft- 
embolien die Lungencapillaren passieren k6mmn und damit nun die Gefahr 
arterieller Luftembolien im groihm Kreislauf sich ergibt, gehen die 
Meinungen auseinander; bejaht wird die Frage z.B. von Stralmann und 
Uhlenbruc]c sowie yon E. v. Balvgh, Villaret und Cachera. Aus der Tat- 
sache, dab die Abdichtung der Lunge bei Mensch und Tier verh~,ltnis- 
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m~,l~ig l e i c h t  v e r s a g t  zu.mal bei  k t e i n e n  K i n d e r n  u n d  k l e i n e n  T i e r e n  d ie  

L u n g e  e h e r  , , u n d i c h t "  wi rd ,  i s t  zu  v e r m u t e n ,  d a $  L u f t e m b o l i e n  de s  
grol3en K r e i s l a u f s  au s  t 2 ~ b e r d e h n u n g e n  des  L u n g e n g e w e b e s  h/~ufiger  s i n d  

a ls b i s h e r  a n g e n o m m e n  w u r d e .  Daf f i r  ~ i i r d e n  a u c h  d ie  o b e n  w i e d e r -  

g e g e b e n e n  k l i n i s c h e n  E r f a h r u n g e n  sprecl~,en. 

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

E s  w i r d  f iber  e i n e n  F a l l  y o n  L u f t e m b o l i e  des  G e h i r n s  b e r i c h t e t ;  
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(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin 
[Direktor: Prof. Dr. R. R~ssle].) 

t~ber die Ursachen der Arterienthrombose. 
Von 

Prof. Dr. K. Apitz. 

Mit 13 Abbildungen (14 Einzelbildern) im Text. 

(Einge~ange~ am 23. Dezember 1943.) 

In  Schlagadern mit unver/inderter Wand wird so gut wie nie Throm- 
bose angetroffen. Infolgedessen ist es herk6nunlich gcworden, die 
Pfropfbildung in Arterien nur als Folgeerscheinung oder als notwen- 
digen Endausga~g einer - -  gewShnlich arteriosk!erotischen - -  Wand- 
erkrankung anzusehem Ge~,5~ wurde dabei nicht fibersehen, dab  Throm- 
ben oft schon bei leichteren Wandsch~den auftreten, andererseits  bei 
schwerster Destruktion der Gef/iflwand ausbleiben k6nnen. Doch hat  
man - -  besonders am Beispiel der Coronarsklerose - -  versucht,  dieses 
Mi]verh~tltnis damit  zu erkls dab nicht jede beliebige, sondern nut  
eine besonders geartete Wandsch~di~mg zur Thrombose ffihre. Bezfig- 
lich der genaueren Natur  dieses f f r  die Thrombose verantwort t ichen 
Wandschadens gibt es allerdings etwa ebensoviel Meinungen wie Unter-  
sucher. So wurden subendotheliale Blutungen, Aufbriiche yon  Ather- 
omen, endothelschiidigende Nekrosen, anox~mische Gef~iBwandsch~den, 
fibrinoide Umwandlung der Deckechicht, echte endarteri i t ische Vor- 
g~nge und besondere 5rtliche Kreislaufverh~itnisse als Thrembose-  
ursachen herausgestellt; abet  yon jedem dieser Vorkommnisse muBte 
zugegeben werden, dal] es auch ohne Thrombose angetroffen werden 
kaItn. 

Angesichts solcher Verh/iltnisse x~ird man vermuten dfirfen, dab die 
6rtlich umschriebenen Sch~.den zwar eine notwendige Voraussetzung der 
Schlagaderthrombose sind, aber Mlein noch nicht geniigen u~n diese 
herbeizuffhren. Dann rficken aber diejenigen anderen Thrombo~e- 
ursachen in den Vordergrund, welehe auch bei der Ents tehung  der 
Fernthrombose in Venen ma~geblieh sind, und die yon der Gef/~B- 
lichtung aus - -  durch , ,Ferm~rkung"  - -  angreifen. Eine solche Betrach-  
tungsweise einmal folgerichtig durehzufiihren, ist die Aufg~be der 
fo|genden Untersuchung. Dabei ist in mehreren Richtungen ein Gewinn 
zu erwarten. Die bisher als unabwendbare Folge der Wanddes t rukt ion  
angesehenen Schlagaderverschlfisse er6ffnen sich dem therapeuthischen 
Zugr,:ff, wenn z. B. die Gerinnungsverh~ltnis~e des Blutes yon Bedeutung 
sind. Die gutachtliche Beurte,:lung der Unfallsfolgen ~'ird abge-~-andelt 
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werden miissen, wenn nicht nur die Venen, sondern aueh die Arterien 
zum Sitz der posttraumatischen Fcrnthrombose werden k5nnen. ]3e- 
sondcrs abet erscheinen manehe Thromboseprobleme, deren L6sung bei 
der F~opfbildung in Venen Sehwierigkeiten bereitet, in einer neuen und 
�9 ~ufschlulJreichen Beleuchtung. 

Grundsiitzlich kann jede schadhafte Schlagader yon der Pfropf- 
bildung befallen werden. .a_ls klinisch bedeutsame Krankheitsbilder 
heben sich jedoch einige Formen derartig bedin~er  GefiiBverschlfisse 
besonders heraus: Die Thrombose der Kr'~nzschlagadern, der A. carotis, 
der Hirnschlagadern, der Bauchaorta und ]3einarterien und der A. centralis 
retinae. Die eingangs gekennzeichnete Problematik ist all diesen Vor- 
kommnissen gemeinsam. In der folgenden Untersuchung werden hin- 
sichtlich der anatomischen Befunde besonders die Coronarthrombo.-e 
und die Parietalthrombose der Aorta behandelt; die zugrundeliegenden 
Wandver~inderungen sind wegen der Hgufigkeit ihre Vorkommens am 
leichtesten einer systematischen Untersuchung zugs 

Im ersten Abschnitt der Abhandlung wird die N~tur und Bedeutung 
des }Vandschadens erSrtert. Dies geschieht zun~ichst dutch Wieder- 
gabe einiger ~[usterf&lle, bei denen das Mil3verhgltnis zwischen leichtem 
~N~ndschaden und tSdlicher Auswirkung der Pfropfbildung besonders 
augenfgllig ist; sodann dureh die nghere Kennzeichnung der anatomi- 
sehen Verh~ltnisse ,~m Ort der Thrombenbildung. Im zweiten Abschnitt 
wird ein mSglichst votlstgndiger ~_:'berbliek gegeben fiber die P, olle 
thrombosebegiinstigender Einiliisse, deren Bedeutung schon auI dem 
Gebiet der Venenthrombose bekannt ist ; das .~ind z. B. die Fernwirkungen 
yon Operationen, Traumen, IIffekten, Blutverlusten, Blutkrankheiten 
und Kreislaufsch&den. Es soll so gezeigt werden, daft die Entstehung 
der Schlagaderthromben erst dann votl verstandlich wird, wenn man die 
Erfatlrungen und ]3egriffe der Fernthrombose auch hier anwendet und 
sich nicht auf die Betraehtung der 5rtlichen Abliiufe im kranken Gefi~f~ 
beschrt~nkt. 

1. Die urs~chliehe Bedeutung der GeIKl~wandverKnderungen. 

a) Die Schlagade~hrombo~e bei leichtem arteriosklerotischem Wand.schaden. 

D~s ~[ifiverh~ltnis zwischen Schwere der arteriosk]erotischenWand- 
ver~uderungen einerseits und Eintr i t t  und Umfang der Thrombosc 
andererseits kann einm~d dadurch ~ugeni&llig werden, (lab jiingere 
~[ensehen mit geringer Sklerosc an der hinzukommenden Thrombose 
zugrunde gchen, sodann durch den mugekehrten Fall, dal3 n~tmlieh bei 
schwerster destruierender Sklerose die Tllrombusbildung gew6hnlich 
ausbleibt. Anhand ciniger Beispiele sei zuniichst das erstere Vorkommnis 
erl~iutert, welches das Leben bedroht, wenn z. B. Kranzschlagadern, 
Aorta oder Hirnarterien betroffen sind. 
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1. Beispiel: Coronarthrombose bei n~cht einenqezuter umschriebener Lipoidsklerose. 
Eine 45j/~hrige Frau erkrankt pl6tzlieh unter dem Bilde schwerster Coronar- 

insuffizienz, die klinisch den Verdacht auf Coronarthrombose erweckt. Der Tod 
erfolgt eine halbe Stunde nach der Einlieferung in die Klinik. ~]ber fr/ihere Be- 
schwerden ist nichts bekannt. 

Bei der Le~c, hen6//nu~j (S. ~N ~. 744/43) finder man einen thrombotischen Ver- 
sehlul3 des absteigenden ,~tes der linken Kranzsehlagader; derse]be beginnt fiber 
einem atherosklerotischen Beet, das an der pr~,disponierten Stelle (etwa 1 cm 
unterhalb der Teilungsstelle) liegt. Dicht unterhalb davon gabelt sich das Gefi~B 
nochmals in 2 gleichstarke ~ste, die beide auf mehrere Zentixaeter durch dunkelrote 
Pfr6pfe versch]ossen sind. Die rechte Kranzschlagader und dcr umschlingende 

2~bb. 1. Obliteriereudc Coronarthrombose bei kaum verengendcr, wenig ,~org~schrittener 
Intimasklerose (I. Beispiel, 744/43, Massoz, 1 : 21). 

. ~ t  der linken haben eine zarte Wand, in die nur wenige getbe Stippchcn eingelagert 
sind. Im Herzmuskel keine Schwielen, das Spitzengebiet und die Vorderwand 
der linken Kammer lehmig verfiirbt. Vom fibrigen Befund ist nut eine mi~l~ige 
Fettsucht und das Fehlen sonstiger Arteriosklerose und Thrombose bemerkenswert. 

Mikroskopisch findet sieh in den thrombosiertea Gef~Bstrecken auf Schnitten 
duroh 10 verschiedene HShen eine typische, m/il~ig ausgepri~gte, das Lumen nirgends 
merklich vcrengende Lipoidsklerose (Abb. I). Keine Verkalkung, ein vereinzeltes 
kleines Atherom, soast lediglieh Intimasklerose mit zahlreiehen :Pseudoxanthom- 
zellnestern, ohne nennenswerte Vascutarisation. Auf einem Schnitt ist die innerste 
Lage der sklcro~ischen Intima etwas aufgefasert. /=Lier liegt der Wand ein platten- 
ffirmiger Bezirk des Thrombus an, in dem die Pl~ttchen zu dichten, klumpigen 
)~ssen zus~mmeageflossen sind und yon Spindelzellen sowie einigen Capillaren 
durchzogeu ~'erden; dieser Thrombusteil diirfte also einige Wochen alt sein. Die 
restlichen Abscheidungen zeigen noch zarte kSrnige Struktur der :Pl~ttchen- 
massen und keine Spur yon Organisa~ion; sie sind demnach ganz ffisch. 

Die F~ile der eben beschr iebenen Ar t  sind durchaus  n ich t  ungewShn-  
lich. :Die n~here Beschre ibung sotlte nur  auf einige Punk te  h inweisen,  
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welche in  unserem Zusammenhang  wesentlich sind. Der hier vorgefun- 
dene Grad yon  Sklerose wird a]s kl inisch s tummer  Nebenbefund  bei 
zah[reichen Leichen6ffnungen jenseits  des 40. Lebensjahres  festgestel]t, 
ohne dag sich ~uch nu t  die Spur eines Gerinnsels  bildet.  Auch histo- 
logisch ist e b e n ~  wenig ~ie  makroskopisch eine Besonderhei t  der 
Sklerose am Oft der Thrombose fest zustellen. Derart ige ]~eobachtungen 
nStigen dazu, in der Coronarsklerose mehr  den A n l a ]  oder eine Voraus- 
setzung, in den unbekann~eu,  mi t  dem 
Blut  an das Gefs herangetrageaen 
thrombosefSrdernden Einfli issen aber 
die eigentliche Ursache des verh~ingnis- 
vollen Gefs zu  sehen. 

2. Bei.~piel: Tc, l r wiederholter Hfrnem- 
bolie bei polypgser Aortenthrort&ose. 

Verh*uf. Ein 40jithrigerOberamtmann er- 
leide~ morgens im Bert einen ,,Schlaganfall"; 
er kann plStzlich nicht mehr sprechen. Nach 
ctwa 2 Stunden ist der Zustand behoben. 
eine L~ihmung oder sonstige StSrung bleibt 
nich~ zuriick. Zwei Jahre spater bricht er 
wahrend ciner dienstliehen Besprechung pl6tz- 
lich zusammen, und die rechte KSrperh/ilft.e 
~6_rd vollkommen gel/~hmt. Bei der klinischen 
L'ntersuchung wird auBerdem eine zentral 
bedingte Aphasie festgestellt; die spastische 
Natur der L/ihmung bzw. Parese wird erst 
mit der Zeit erkennhar. Stumpfe Euphorie, 
emotioneUe Inkontinenz, Blutdruck 105/85 
his 115/90. Nach mehrmonatigem Lazarett- 
aufenthalt ~ird der I~anke in h~usliche Pflege 
entlassan, in k6rperlieh sehwer beeintr/iehtig- 
tern und recht hilflosem Zustand. Nach Abb. 2. Polyi~6seAortenthromb~J~ebei 
weiterea 13 Monaten ganz plStzlich Bewul~t- gcrin~,-~ffigiger Lipoidsklerosc 
losigkeit, epileptiforme Krampfe. Die kloni- ('.'. Beispicl, :~07/43). 
schen Zuckungen lassen im Lazarett allm/~h- 
lieh hath; ein toniseher Krampfzustand bleibt an alien Oliedern bestehen. Ohne 
das Bewul~tsein wieder zu erlangen, stirbt der Kranke 24 Stunden nach der 
Einlieferung. 

Le~he~6[/nun,lsbe]und (207/43): Als Ursache des letzten Schlaganfalles findeg 
sich eine frische, zum Tell h/imorrhagische Erweichung grol3er Teile des reehten 
8ehl~fen- und S~irnhixns; der vorausgegangene, zur rechtsseitigen IA~hmung 
f~ihrende Anfall hinterlieB eine groBe, cystisch vernarbte Erweichung des Gebietes 
der linken Lnsel mit entsprechend starker Verkleinerung dieser Hemisphere. 
Die basalen Hirmschlagaclern sind zar~wandig und nicht verlegt. Die Ursache 
der embolischen Enveiehungen wird bei der Preparation der Brusl;- und IIals- 
schlagadern deutlich. In der Aorta findet man kugelige oder l~ngtiehe Thromben, 
die mit sehmaler Grundfl/~ehe der Gef~13wand aufsitzen und dadurch polyp68e 
Gestalt haben; die gr6geren derartigen Bildungen, die in Abb. 2 wiedergegeben 
sind, sitzen an den Abgangsstellen der groBen Italsschlagadern, weitere in der 
Bauchaorta. Nur die letzteren wurden histologisch untersucht und er~'iesen sich 
als ganz irisehe PlS, t~ehenabseheidungen. (1Dber die sonstigen histologischen Befunde 
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im Bereich der Thromben vgl. S. 43). Die linke Art. carotis ist dt~reh teils  fibrSse, 
teils braungefS, rbte )[assen verschlossen. Es besteht eine wenig ausgepr~gte, nicht 
geschwtirige und nicht verkalkende Aortensklerose. Die Intima ist im ganzen 
etwa~ dick und glasig; vereiazelt sind stippchen- oder streifeafSrmige gelbe Herde 
eingesprengt, die im Gebiet der Thromben zu flachen Platten zusammenfliel3en. 

Bei e inem friihen S t ad ium yon Aortensklerose ,  das  sonst  als s y m p t o m -  
loser  Nebenbefund  bei  e inem hohen H u n d e r t s a t z  yon Le ichenSf fnungen  
in hSheren J ah ren  r. aehge~-iesen wird ,  s ind  hier  also mass ige  - -  p o l # s e - -  
Par i e t a l t h ro raben  1 en t s tanden ,  die durch  Hi rnembol i e  Zlml T o d e  geff ihrt  
haben.  Nach  der  his tologischen Un te r suchung  waren  die  j e t z t  s i c h t b a r e n  
T h r o m b e n  fr isch;  also miissen d ie  f r i iheren Schfibe auf ghn l i chen ,  
jeweils  abgelSsten (zum Teil  in de r  l inken A. carot is  f e s tgeha l t enen)  
Ger innse lb i ldungen  be ruh t  haben.  Die im Laufe mehre re r  J a h r e  s te ts  
e rneu t  au f t r e t enden  Thromboseschf ibe  werden k a u m  ander s  a l s  du tch  
eine konst i tu t ione] l  bed ing te  Neigung zur  Thrombenb i ldung  verst i~nd- 
l ich.  Ohne Pa r i e t a l t h rombose  wi i rden die ana tomisch  na c hw e i sba r e n  
Organvers  n icht  fiber den  gewShnlichen Befund  be i  e inem 
Mann dieses Al ters  h inausgehen;  das  t r i f f t  in ve r s t i i rk tem Ma2e  fiir den  
noch j i ingeren  M~nn des folgenden Beispie les  zu. 

3. Beispiel: In/arz.ierun~ des lle~ns in./olge T~sunq eines /ri~cher~ Parietal- 
thrombus ~ber /ettiger Usur der Aaorta. 

Ein 34j~hriger Soldat erkrankt plStzlich aus voller Gesundheit mit Schmerzen 
im Oberbauch. 3 Tage daaach erfolgt die Einweisung in das Lazarett;  sofortige 
Laparotomie, Entfernung des auf akute Entzfindung verd~chtigen Wurmfort- 
satzes, Drainage der Bauchh6hle. Zunehmende Zeichen von Ilcus, allgemeiner 
Verfall, Tod nach weiteren 3 Tagen. 

Leic)~en6//nungsbe/und (1641/40): Infitrzierung des gesamten ileums mit 
Phlegmone des zugeh6rigen Mesenteriums; embolischer VerschluI] eines groBen 
Astes der A. mesenterica sup. infolge fast vollst~ndiger L6sung eines frischen 
Parietalthrombus auf flachem arteriosklerotischen Geschwiir der Aortenin~ima im 
Bereich der Narbe des Duetus Botalli. Geringffigige Lipoidsklerose dcr Bauchaorta. 
Zustand nach Appeadektomie und :Drainage der Bauchhh6hle. Blutiger Ascites. 
1]eus des oberen Diinndarms und Magens. Zeichen terminaler Aspiration. 

Es bestand kcine allgemeine Arteriosklerose; beztiglich der GefaBveritnderung 
sagt das Sektioasprotokoll: ,.Die Aorta ist mittelweit und elastisch, ihre Intima 
zeigt im Arcus, etwa der Narbe des Duct. Botalli entsprechend, eine gut linsen- 
gro~e muldenf6rmige Vertiefung, an deren einem Rande ein etwa reiskorngrol3es 
graurotes Gerinnsel sitzt, das der Wand ziemlich fest anhaftet. In der tibrigen Aorta 
nur gelbliche feine Fleckung, die naeh der Teilungsstelle zu in etwas gr68ere flache 
gelbliche Platten, jedoch ohne Geschwtirsbildung, fibergeht. Die Kranzschlag. 
adern haben einc zarte Intima mit ganz vereinzelten spritzeff6rmigen gelben 
Herden :'. 

z Kau]man~ teiit in seinem Lehrbueh drei Beobachtungen mit, die dem 2. 
und 3. Beispiel gleichen. Sit betreffen einen 35j~hrigen Mann (Tod an Coronar. 
embolie, S. 50), ein ,,junges angmischesWeib" (Tod an I-Iirnembolie, S. 90) und einen 
56j~hrigen 3Iann (Nebenbefund bei Magenkrebs, embolische Infarkte der Milz 
und Xieren, Abb. 44). Auch bei Clark ist ein entsprechender F~I1 geschildert und 
durch histologische Abbildungen belegt. 
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Histol~fis,:her Be]und: Ein Schni~t dutch die Aarfa im Bereieh der Narbe 
des Duc~. Botalli zeigt normalea Atffbtut dcr Media und Adventitia. Die schon 
makroskopisch bt~chriebene w~rzohenf6rmige Auflagerung besteht histologisch 
aus viel grobbalkigem Fibrin, das ohne scharfe Grenze in geballtc Pltittche.n- 
ma-usen iibergcht und vereinzeite Erythrocyten umschlieilt. Man finder in diesen 
G~bilden einige Ii~ngliche Zellkerue, wohl Fibrobla~ten entsprechend, die yon der 
Basis her einwuchern. Das g~nze halter in einigen Schnitten mit breiter Fl~che 
an der Intima (vgl. Abb. 3). Nebcn diesem Gebflde ein gr6Berer Bezirk, in dem die 
Intima etwas verdickt und aufgelockert ist; zum Tell sieht m~n Aussparungen 
heruusgel6sl;cr Cholesterfitlcristalle sowie achaumig gebaute lipoidfiihrende Zetlen. 
Das Endothel fehlt hier fast durchweg. 

Abb.  3. K le ine r  f r i scher  :Pa r i c t a l th rombus  des Aor t enbogens  als Quel]e tSdlicher Embol io  
der Gekr0sear te r ie .  a T h r o m b u s ,  b In t ima~klerose ,  e )Icdi.x (3. Beispiel ,  1641/t0. 

Masson,  1 : 58). 

Eiz~ einziges, f laches Geschwfir der  A o r t a  geniigte hier  also, um 
einen noch jungcn,  sonst  gesunden Mann durch Thrombose  und Embol ie  
zu t6ten.  I m  h6heren ) d t e r  h a t  die  ]~r de r  Menschen einige oder  
viele I n t imade fek t e  de r  A o r t a ;  w~ircn die  Pa r i e t a l t h rombose  und deren 
Abl6sung bei  solcher Geschwii rsb i ldung n icht  so sel tene Ereignisse,  
so wfirde die  im aI lgemeinen harnflose Aor tensklerose  zu e iner  Quelle 
zahl re ichcr  K o m p l i k a t i o n e n  und Todesf~lle.  

An wenigen,  aber  e indrucksvol len  Beispie len liiBt sich also zeigen, 
dai3 leichte  a r te r iosk lero t i sche  Wandver~inderungen zur fippigen Ab-  
scheidung you P[i~t tchemnassen und d a n n  durch  Embol ie  zum Tode 
ffihren k6nnen.  Dieses Ere ign is  t r i t t  a b e t  nur  bei  sehr  wenigen (viel- 
leicht  e inem unte r  Tausenden)  Tr~igern des gleichen W a a d s c h a d e n s  ein. 
Bevor  m a n  h iemus  den SchluB auf die  Mi twi rkung  besouderer  Blu t -  
oder  Kre ish tufver~nderungen zieht,  muB naturgems sorgfs er- 
wogen werden,  ob a m  Ort  de r  Thrombenb i ldung  e twa fe ingesta l t ] iche 
Besondcrhei ten vorl iegen,  die  sich n ich t  mi t  freiem Auge, aber  bei 

u Archly. Bd. 313. 3 
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mikroskopiseher Untersuchung aufdecken las~en. Hierbei ~ind ver- 
schiedenartige Befunde zu berficksichtigen, die numuehr betrachtet  
werden. 

b) Die Wandver~nderungen im Thrombosebereich. 
]:)as gewbhnliehe Leichengut bietet reiche Gelegenheit, die Ver~nde- 

rungen an der Grenzfliiche arteriosk]eroti~:cher Wandsch~den gegen 
das Blur zu untersuchen. Am fibersichtlichsten sind die Ver~nderungen 
in der Bauchaorta, yon der Gesch~ire,  Atherome und sklerotische 
Platten in grbf~erer Zahl entnonunen und auf Abscheidungen aus dem 
Blut geprfift werden. Die dort erhobenenBehmde wurden in mehrfachen 
Sticbproben an sonstigen Schlagadern besti~tigt gefunden. 

Bei den geschu~rig zer]allenden Atherome~ sind zwei Bedingungen 
erfiillt, welche nach den bisherigen Anschauungen Thrombose verursachen 
kbnnen: Verlust der gerinnungsverhfitenden Endotheldecke und  Frei- 
werden yon Thrombokinase aus dem Atherombrei. Trotzdem bleibt die 
Mehrzahl der Gesehwfire yon jeglicher Abscheidung iiberhaupt ffei. 
:Die stark cholesterinhaltigen, breiigamorphen Massen grenzen dann 
unmittelbar an das strbmende Blur. Das liegt nicht etwa daran, daI3 diese 
Massen geradezu gerinnungswidrige Eigenschaften hiitten; denn in 
einem Teil der Fiille (8 yon 22 untersuchte,~ Geschwfiren) f indet  sich 
eine Ausfallung hyalinen Fibrins. Dasselbe wird am deutlichsten mit 
der Azaa- oder Massonf~rbung, dargestellt, woes als homogene, leuchtend- 
rote Masse erscheint. Von der Weigertschen Fibrinfiirbung hingegen 
wurde mlr gelegentlich Gebrauch gemacht, weft sie, auch bei gewbhn- 
lichem fs Fibrin, nicht so selten versa~  und andererseits nicht 
fibrinbse Fasern, ~-ie z. B. Kollagen und Hyalin, oft anfarbt. 

:Die fibrinbse Durchtr~nkung spielt sich gew~hnlich an der  Ober- 
fl~che der Atherommassen ab, wie aus dem in Abb. 4 wiedergegebenen 
Beispie] ersichtlich ist. Das brefige Material wird dureh den Fibrin- 
gehalt steif; so wird es mbglich, dab auch pilzfbrmig vorque]]ende 
Massen vom Blutstrom nicht weggefiihrt werden. Bei der Betrachtung 
mit freiem Auge kbnnen sie dem weniger Erfahrenen parietale Abschei- 
dungsthromben vort~uschen. Histologisch ist eine gleichartige herd- 
f~rmige Fibrindurchtrs iibrigens auch nicht so selten in der Tiefe 
der Atherommassen nachzuweisen, selbst dann, wenn im Schnit t  eine 
Lficke der bedeckenden kollagenen Fasersehicht nicht zu erkennen ist. 

Hinsichtlich der Bedingmngen, unter denen eine fibrinbse Durch- 
tr~nkung zustandekommt, ist nur so ~del sicher, dab das Eindringen 
yon Blutplas,na hierfiir noch nicht geniigt; denn man sieht aic ht  selten 
eine lockere erythrocyts Durchsetzung der obersten Atheromlagen 
ohne begleitende Fibrinf~]lung. Zusammen mit den Blutkbrperchen 
mul~ Blutplasma eingeschwenmlt worden sein, das in solchen F~llen 
gleichwohl ungeronnen geblieben ist. 
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I m  ganzen ist man erstaunt  zu schen, dal3 die schwer destruierende 
Atherosklerose auch bei mikroskopischer Kontrolle in der l~egel jegliche 
Abscheidungsthrombose vermissen liiBt. Damit  wird der entsprechende 
makroskopische Eindruck yon Lubarsch bestStigt; s finder 
Hultquiat beztig]ich der Carotitisthrombose: ,,Eine starke Korretation 
zwisehen erheblichem Arterienschaden und gTot3er Thromboseausbreitung 

A b b .  ~. A t h e r o m ~ t S s e s  G e s c h w i i r  m i t  f i b r i n 6 s e r  D u r c h t r t i n k l m g  d e r  v o r q u c l l c n d e n  
A t h e r , ~ m m ~ s s e n .  a f ib r in( i s  du rehb r i~nk te  A t h e r o m m a s s e  (in B i l 4  s e h w a r z ,  in P r f ip~x~t  
ro t ) ,  b A t h e r o m ,  c R a n d  ties G e s c h ~ i i r s ,  d a b d e c k e n d e  s k l e r o t i s e h e  F a s e r p l a t t c ,  e M e d i a ,  

I A d v e n t i t i a  11084/43, M a s s o n ,  1 : 25). 

scheint nicht zu bestehen." Schliei~lich ist noch daran zu erfrmern, dal3 
die Arterienwandschs bei Gefs (Bo~rst und Enderlen, Sato 
u. a.) lind Kriegsverletzungen (Borst, Dietrich, v. Meyenburg u. a.) selten 
yon ,gr66erer Thrombenbildung gefolgt sind, wenn eine Infektion des 
W'undgebietes ausbIeibt. Man kann dieses Verhalten besser verstehen, 
wenn man bedenkt, dab die Produkte des Gewebszerfal!es ja erst  in 
die Gef~i31ichtung gelungen miissen, um eine Blutverfestigung bewirken 
zu k6nncn. Das wird ill Venen verh~ltnisms !eicht und h~ufig ge- 
schehen. Wird dagegen die .4xterienwand undicht, so tr~gt der Plasma- 
strom infolge des hohen Blutdruekes die gerinnungsaktiven Stoffe in 

3* 
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Riehtung auf die Adventitia fort, ehe sie Gerinnungsvorgs ausl6sen 
k5nnen. Daher sieht man gerade vor ,,Barrieren", z. B. vor der Elastica 
oder lichtungsw/trts yon gr6Beren Atherommassen, nicht so selten aus- 
gefallenes Fibrin. 

Die /ibr6s abgedeckten Atherome und die geschlozsenen sklerotlschen 
Platten werden anscheinend, solange sie yon einer unbesch'~digten 
Endothellage bedeckt sind, nicht yon echter Abscheidungsthrombose 
befallen. Hierffir sind vielmehr Ver'~nderungen ihrer Oberfl~che Voraus- 
setzung, die in verschiedener Art und St~rke vorkommen. Vereinzelt 
genfigt ein flacher Oberfl~chendefekt im Sinne der ,,fettigen Usur" 
(vgl. 3. Beispiel auf S. 32). Gelegentlich werden Zerkliiftungen und 
Einrisse sklerotischer Faserplatten zum Sitze der Thrombose (vgh 
4. :Beispiel S .  47). Solche oberflachlichen Tremmngen des Gewebe- 
zusammenhanges sind h'~ufiger, als man vermuten ~ i rde .  Sie sind oft 
schon mit freiem Auge zu erkennen dureh das Eindringen yon Blur 
zwisehen die zerkliifteten Fasern; in der Wand der :Baucha.orta ist das 
Blur gew6hnlich durch Darmgase verf~irbt, so dal3 man mit  f r e i e m  
Auge einen schw~rzlichen Bezirk an einer s~erotischen Platte erkennt. 
Diese Ver~nderung allein geni i~ nicht, um Abscheidungen zu ver- 
anlassen; denn gewShnlich sieht man in den Nischen zwischen den 
auseinandergewichenen Fasern, so wie in Abb. 5, nur rote :Blutk6rper- 
ehen und keine Fibrinniederschl~ge oder agglutinierte Pl~ttchen. 

Die wichtigste Wandver~nderung, welche eine sekund'~re Pl~ttchen- 
abscheidung manehmal im Gefolge hat, besteht in einer /,79rin6sen 
Durchtriinkung der lichtun~cmahen Teile der Skleroseherde. Diese Ver- 
~nderung ist schon yon iVeumann als ein Beispiel ffir ,,fibrinoide Ent- 
artung" angeffihrt, sodann yon Mallory als in Organisation be~iffenes 
Fibrin gedeutet worden. J~iger, Jucker und Leafy haben gleichfalls 
auf das Vorkommen von ,,Fibrinoid" hinge~4esen; die yon ihneu ge- 
gebenen Deutungen werden noch er6rtert  werden. 

:Die eigenen Befunde ergeben in wesentliehen Punkten eine Bests 
der s angelegten Untersuehung yon Clark, G.rae/ und Chas/s. 

Der Stoff, dessen Ablagerung hier in Rede steht, ist ]iirberisch durch 
sein Verhalten bei Azan-, ~lasson-, Weigert- und can Gieson-Fs 
als Fibrin gekennzeiehnet. Er unterseheidet sich yon frisch ausgefalle~em 
Faserstoff durch den Aufbau aus breiten, vSllig hyalinen Balken. Die 
hyaline Beschaffenheit beruht atff einer Alterung des F~serstoffs, viel- 
leicht unterstfitzt dutch mechanisehe Kompression; denn man finder 
sie aueh beim Altern entziindlich entstandener, fibrinSser Ausschwit- 
zungen auf ser6sen Hs besonders dem Epikard. Das hyaline Fibrin 
wlrd nmnchmal in solchen Massen ausgeschieden, dai~ es schon mit 
freiem Auge als hornartige, gelbliche Platte erkennbar ist; die Platten 
k6nnen in sklerotisehen Aorten zusammenflieBen, so dal3 sie eine l~Shre 
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bilden, deren Wand bis zu 10--15 mm dick werden kann; ein sotches 
Pritparat (838/37) befindet sich im Museum des Pathologischen Instituts 
Berlin. 

Wenn azanrote M~ssen im Bereich kollagener Fasern gefunden werden, 
erhebt sich sofort die Frage, ob es sich um Fibrin oder sog. :Fibrinoid 
handelt. Hieriiber sind entgegengesetzte Ansichten ge/~ullert worden. 
Wie schen Clark und Mitarbeiter betont ha bea, ist bei dieser Frage die 

~..~ ;_~..~ 
~ 

c 

~.~ .-~ 
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A b b .  5. G e s c h w f i r i g  a u f g e b r o c h e n e s  A t h e r o m  o h n e  f i b r i n 0 s e  o d e r  tb, r o m b o t i s c h c  A b -  
s c h c i d u n g c n ,  a D u r c h b r u c h s s t e l l e ,  b z e r k l i ~ t e t e  F a s e r n  m i t  e i n g e d m m g e n e n  E r ) ' t h r o c s " t e n ,  

c : k t h c r o m b r c i ,  z u m  Tel l  b l u t h a l t i g  ( 1 0 5 3 ~ 4 3 , ) I a s s o n ,  I : 73). 

besondere Zaqerunej des Stoffes yon gr61]ter Bedeutung. Man findet ihn 
ns gew6hnlich nicht nur in den oberfls Schichten der 
sklerotischen Faserplatten, sondern auch diesen au/gelagert. Der azan- 
rote Stoff bildet im Schnitt Streifen, welche gestreckt verlaufen. Da 
Schr~g- und Querschnitte yon azanroten M~ssen kaum zu sehen sind, 
mud man sich die Abseheidung - -  r/tumlich gesehen - -  plattenfSrmig 
denken. Solche Platten liegen nun zwischen und auf den kot]agenen 
Faserplatten, welche der Lichtung zun~chst liegen, und nicht so selten 
trifft man Frfihstadien, wo lediglich eine azanrote Platte dem Sklerose- 
herd au/gelagert ist. :Die Endothe|ien sind in solchen F/~llen meist 
nicht mehr deutlich nachzuweisen. Es lie~o~ nahe zu vernmten, dab der 
Niederschlag im Gebiet yon Endotheldefekten erfolgte; aber dab er 
hs oberhalb der kolIagenen Fasern stattfindet, ist fiber jeden Zweifel 
sicher und wird auch yon Clark usw. sowie fiir manche F~lle yon Ja'ger 
angegeben. Nach der Tiefe der Platte zu sind nun die azanroten und 
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azanblauen Platten ineinandergesehoben, die letzteren dabei h/tufig 
stark zerklfiftet und in Bruchsttieke zerlegt; so entsteht ein Bild, wie 
es schematiseh in Abb. 6 wiedergegeben ist. Die eigentiimliche Ver- 
zahnung yon azanroten und azanblauen ~assen ist so angeordnet, dab 
sie am ehesten durch eine In/,il~ratior~ der Sklerosepiatte yon der Lichtung 
verst~,ndlich wird. 

Wie verh~lt sich nun das hyaline Fibrin zum Fibrin(rid ? Mit dieser 
Frage wird ein Gebiet yon gr6Berem, r Belang 

.... �9 '.(~r162 .A: '~.-a'.':%. '.~.~.,:"~(~... 
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A b b .  6. S c h e m a  i iber  da~ f~rberisc 'he V e r h a l t e n  hei f i b r i n 6 s e r  ] ' n f i l t r a t i o n  e i n ~ r  
s k l e r o t i s e h e n  F a s e r p l a t t e ;  vg[.  Tabe l l c  1. 

Tabelle I. Das f/~rbcrische VerhalteIt der in Xbb. 6 schematisch dar- 
gestellten sklerotischen Plat te  der Aorta mit fibrin6ser Inf i l t ra t ion .  

S to f [  H y a l  ne.~ E n t a r T e t e s  Skterol.is~'ht~ 
F i b r i n  K o l l a g e n  1~'~serplat tc  

s~'hw;trze g c s c h l / i n g e l t e  
In Abb.  6 darge,~tel[~ a ls  P u n k t i e r u n g  l~a lken  l f~iscr t 'hcu  

Bei Azan- und Mazsan-F~rbung . 
Bei Versilberung . . . . . . . .  
Bei Weiqert-F~rbung . . . . . . .  
Bei v. Gieson-F~rbung . . . . . .  

I 
rot 

i gelb 
, schwarzblau 

gelb 

b ] a u  
schwtl ,  r z  

ungefi~rbt 
rot ~ 

blau 
violett 

ungef~rbt 
r o t  

angesehnitten. Nach der yon Klinge gegebenen D~rstelhmg ist das 
Fibrinoid eine Entartung koilagener Fasern, welehe ihnen bei Azan- 
und ~%igerPF~rbung das Verhalten des Fibrins verleiht und  sie bei 
Silberimpr/ignation als Btindel stark impr~gnierbarer, schwarz dar- 
gest~llter Retikulumf/iserehen erseheinen l~Bt. I)anaeh w~re die An- 
wendung der Silberimpr~gnation ein ei~aehes Mittel Fibrin und 
,,Fibrinoid" zu unterseheiden; azanro~ Massen, die sieh impr'~gnieren 
lassen, ws ,,Fibrinoid", solehe, die keine Silberf~rbung annehmen, 
Fibrin. Ausgiebige eigene Untersuehungen des ,,Fibrinoids" haben 
reich aber davon tiberzeugt, dab ein Stoff mit der yon Klinge angegebenen 
F/~rbb~rkeit, wenn iiberhaupt, dann nur ~ul~erst, selten vorko~mnt. 
Ieh finde vielmehr, /ihnlieh wie B a h r m a n n  das sehon andeutet, und wie 
das aueh aus Klinges Bildern (z. B. Abb. 7), nieht abet aus (tern bekannten 
Schema Abb. 1 in den Erg. Path. Bd. 27) hervorzugehen seheint, als 

1 Die entgegengesetz~e Angabe Juekers (Gelbf~rbung) kann ieh nieht best~tigen. 
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gew6hntiches f/trberisehes Substrat  des sog. Fibrinoids zwei in enger 
Nachbarschaft  gelegene, fs unterscheidbare Stoffe: s tark im- 
prs azanbIaue und nicht imprfLgnierbare, azanrole Massen; 
mit  anderen Worten liegen nebeneinander Fibrin und eigentiimlich 
entartete kollagene Fasern 1. Solche Bilder erh~lt man auch sonst 
h~ufig, z. B. regetm/il3ig bei der 
Untersuchung rheumatisch ent- 
ziindeter Herzklappen. Es sind 
die gleichen Ver/imderungen, 
wie sie sich an der Oberfl~che 
der arterios-tderotischen Beete 
abspielen. 

Wie aus Abb. 7 und 8 und 
dem Schema der Abb. 6 zu ent. 
nehmen ist, wird die hyMine, 
in der ]~'aserplatte abgetagerte 
Subst~nz dutch die Silber- 
hnprs l~icht dargestellt, 
ist also Fibrin. Sie wird aber 
geMssermagen umrahmt yon 
stark versilberbaren Fasern, 
die sich schon durch ihre 
schwarze Farbe stark yon dem 
gewShnlichen, violett gefgrbten 
Kollagen abheben; sie haben 
auch nicht den rein gewelltcn 
Verhmf des Kollagens, sondern 
eine fast gestreckte Form. Bei 
Betrachtung nfit Immersions- 
methoden 15st sich der schwarze 

Abb.  7. F~brinSse In f i l t r a t i on  einer  sk lerot i schcn 
Strang in ein ,,Gestrfipp" star- Fase rp l a t . t e im  Silberbild.  a h o m o g e n g r a u e s F i b r i n ,  
r e r ,  v i e l ~ a c h  in Bruchstiicke zer- u m t ~ h m t  yon t ie fschwarz  impri4~niertem en ta r t e -  

tern Kol l agen ;  b f ib r inf re ie r  Tell dcr ~'aserDlatte ; 
fallener F~serchen auf, deren c Media  (105,'43, Pap ,  59, 1 : 59). 

N a t u r a l s  Entar tungsprodukt  
unverkennbar ist; yon den normaten Retikulumfaseru, welche leicht 
gebogen, gleichm~gig dick und nicht unterbrochen sind, ist dieses Faser- 
gestriipp jedenfalls stark verschicden. Die Herkunft  yore Kollagen gibt 
sich kund in der Blauf~rbung mit der Azan- und Masson-Methode und 
in der Rotf/irbung nach van G/eson. Die verschiedenen Farbungsausf/ille 

1 Auf selterene, andersartige Bilder gehe ich hier nicht ein; sic sind bei Bahr- 
mann ann/thernd iibereinstimmend mit mcinen Erfahrungen geschildert; es handelt 
sich um zusammengesinterte, azanrote Entartungsprodukte des Knorpels und um 
fibrindurchtr~akte, nur an der OberfD, ehe rein versilbcrbare, entartete kollagene 
Fasern. 
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sind in Tabelle 1, welche gewissermal3en die Legende zu Abb. 6 bildet, 
zusammengestellt. 

Die Bedeutung, welche diesen ]3eobachtungen fiir die sonstige 
Wiirdi~o~ng des ,,Fibrinoids'.' zukommt, mSge beiseite ge]assen und 
hier nur die Frage erSrdert werden, was sich daraus ffir die Auffassung 
der Ver~nderungen im Bereich sklerotischer V~'andver~nderungen ergibt. 
Der Name ,,Fibrinoid" paint so wenig auf die Vers dab er aus- 
gemerzt zu werden verdient; er hat nur solange einen Anschein yon 
Berechtigung, als man sich auf die gemeinsame r6tliche F~rbung 
bei der H~matoxylin-Eosinmethode bezieht. Abet jede der in der 
TabeUe 1 genarmten F~rbungen erweist, dab in Wirklichkeit zwei Stoffe 
vorliegen: erstens echtes, hyalines Fibrin, dem die El~dung , -o ld"  nicht 
zukommt, zweitens ein degeneratives Kollagenderivat, das in keiner 
der genannten F~rbungen mit Fibrin ~hnlichkeit hat. Ich ziehe es daher 
vor, von fibrin6ser Infiltration zu sprechen; die begleitende JEntartung 
benachba~er Bindegewebs/aserr~ i~t danrb im gleichen Sinne als FoIge- 
erscheinunff der /ibringsen Gewebsdurchsetzung au]zu/a~se~, wie die 
Atrophie va~ Lebe~ellen eine Folge der amyloiden Gewebsdurchsetzung i~st. 

Bezfiglich des ~Veseas der Ver/tnderung, insbcsondere (let Frage 
ihrer entziindlichen Natur,  finder man bei Bahrmann folgende )Ieimmg: 
,,Es k~nn als eine regelm'~13ige Erscheinung bezeichnet werden, dal3 
fiberall im K6rper, wo netziges Exsudatfibrin in kol]agenes Binde- 
gewebe ausgcschieden wird, dieses sich in unmittelb~rer ~-achbarschaft 
des Fibrins durch entziindliches 0dem in versi|berbare Fasern auf- 
splittert, welche der Aufl6sung vefallen kSnnen. Doch k6nnen auch ohne 
jede Anwesenheit von Fibrin oder fibrinartigen Massen kollagene Faser- 
biindel durch Stauungs6dem und histolytische Fermente in versilber- 
bare Fasern fibergehen." 

Auch andere Untersucher, insbesondere J&jer sowie Boyd, haben 
sich ffir die entziindliche Genese des sog. Fibrinoids ausgesprochen; 
die oben erwS~hnte fiirberische ~ere ins t inmlung  mit der rheumatischen 
Endocarditis k6nnte dazu verleiten, mit Jiiger in derartigen ~7er~nde- 
rungen den Ausdruck eines allergisch-hypcrergischen Geschehens zu 
erblicken. In diesem Zusammenhang ist es erw/thnenswert, dab  ich die 
st~rkste und ausgebreiteste Infiltration mit Fibrin bei rheu~aatischer 
Aortitis angetroffen habe. Trotzdem halte ich es nicht fiir berechtigt,  
den Na.chweis der azanroten Massen an oder in Skleroseplatten als 
Zeichen rheumatischcr oder hyperergischer Entzfindung anzusehen. 
Hiergegen spricht die H~iu/igkeit, die Ent~tehungsweise und das  sonstiffe 
Vorkommen dcr Ver/~nderung. 

Was erstens die Hdu]ig~it anlangt, so habe ich selbst 50 nicht- 
gesch~irige, atherosklerotische Herde untersucht; yon diesen waren 
17 an der Oberfl/iche, 5 nur im Bereich tiefgelegener Atherommassen 
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mit  Fibrin infiltriert; doch wurden bevorzugt solche Herde untersucht, 
die Schon makroskopisch den Verdacht auf ,,Fibrinoid" erweckten. 
Clark uad MJtarbciter untersuchten wahllos 40 Aorten mit  Athero- 
sklerose und 38 mit  syphilitischer Mes~ortitis. Innerhalb der fibr6sen 
Platten fanden sie die Ver~nderung bei 15 sklerotischen und bei 17 syphi-. 
litisch ver/~nderten Aorten. Die etwas h6heren Werte dieser Unter- 
sucher erkl/tren sich, wenn man bedenkt, dab sie sich auf ganze Aorlzn 
beziehen, w/~hrend meine Zahlenangabe einzelne Platten betrifft. Die 

~J - /  

Abb .  8. 2~bschc id tmgs thrombose"  (a) a u f  k y a l i n e r  F i b r i n p l a t t e  (b), die y o n  ent~.r~ctcn 
kol lagene~ F a s e r n  (c) u m r a h m t  t s t ;  d n i c h t  e n t a r t e t e  ko l l agene  Fa~ern  des Sk le rosehcrdes ;  
die fe inf leckige  s ehwarze  Z e l c h m m g  in  de r  Mi t re  des h y a l i n e n  F i b r i n s  1st d u r c h  SJlbcr-  

niederschl / lge h e r v o r g e r u f e n  (297/43, :Pap, 67,5, 1 : 6 7 , 5 ) .  

Ver/~nderung ist zu h/hffig, als dab ihr Vorkommen auf die welt seltenere 
Form der rheuntaAi~chen Aortensklerose beschr~nkt sein k6nnte. 

Die Entstehungsweise der Fibrinablagerung ist insofern mit  ihrer 
entziindlichen Natur  nicht zu vereinbaren, als es sich oft um Au/lage- 
rungen handelt.  Gef/~l]e, aus denen eine entziindliche Exsudation 
erfol~o~ sein k6rmte, sind in den lichtungnaben Teilen der S-tderoseherde 
im allgemeinen nicht enthalten; also kann es sich nJcht um eine Aus- 
schwitzung, sondern nur um eine Niederschlagsbildung handeln. DaB die 
Fibrinmassen aus der Gef~l]lichtung stammen, wird auch dadurch 
nahegelegt, dab die Faserplatten,  ~-ie schon erw~hnt, zerklfiftet und 
auseinandergedr~ngt sind; die oberfl/ichliche Bedeckung ist dadurch 
oft in ~owober Weise undicht geworden. 

SchlieBlich ist das sonstige Vor'komrnen der fibrinSsen Infi l trat ion 
nicht mit  einer Abh~i.ngigkeit yon allergisch-hyperergischen ~%rg~ngen, 
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insbesondere rheumatischer .4a't, zu vereinbaren. Bereits erwghnt 
wurde die yon Clark und Mitarbeiter featgeste!lte Haufigkeit bei Mes- 
0.ortitis luiea. Grunds~tzlich gleiche fibrin6se Durchtrs (nur 6fters 
mit Nekrose vergesellschaftet) finder man an kleineren Schlagadern bei 
maligner Sklerose; derartige Bilder sind im Tierversueh allein durch 
Hypertonie (Nierenarteriendrossehmg) bei der Ratte zu erzielen. Die 
einfachmeehanisehe, nicht entzfindliehe Entstehung der Fibrinein- 
lagerung ist hier kamn zu bezweifeln. Auch die oben geschilderte 
Fibrindurchtr~nkung der Atheromherde beweist, da.II es sich nicht  um 
eine vitale Reaktion des Bindegewebes, sondern um eine Niedersehlags- 
bildung hande!t. 

So gelangt man zu dem Schhff3, dab die /ibri~Sse In/iltratiart der 
atheroskIerotischen Platten mit Entziindung niches zu tun hat, sondern ent- 
s~ht, weil die zerkliifleten oder in/einerer Form undicht gewordenen Fazer- 
p b ~ n  /iir da, Blutplasma durchliissig werden. 

Will man die fibrin6se Infiltration in bestimmte Kapitel der all- 
gemeinen Patholo~e einordnen, so stellt sie eine extracellul~tre Stoff- 
ablagerung dar, mithin eiue St6rung der Saftstr6mung im Ge ~'ebe, wie 
sie ~ihnlich durch Amyloid oder Hyalin bedingt sein kann; ebenso wie 
diese hat sie degenerative \:er~nderungen der durchsetzten Gewebs- 
bezirke zur Folge. Leary gebraucht den Ausdruck ,,fibrin6se oder 
fibrinoide Nekrose" ohne n~here BegTiindung; Jucker spricht yon einer 
,,Nel~-ose der Grundsubstanz" und gibt andererseits zu, d a.l] ,,(lie zur 
Diagnose und Definition der Nekrose geh6renden Ze!lver/inderungen 
nicht immer da sind". Ob man bei der - -  bier vorhandenen - -  Ent- 
artung kollagener Fasern, also paraplastischer Substal~zen, yon Nekrose 
sprechen daft, m6ge dahingestellt bleiben. Ich babe nicht den Eindruck, 
dal] die Faserentartung bis zur vollkommenen Aufl6sung fortschreitet. 
Eine gewisse Schwierigkeit in der begrifflichen Zuordnung des Vorganges 
ist durch seine Beziehung zur Thrombose gegeben. Wie bei allen groben 
Durehbrechungen der Blutgewebssehranke, z. B. auch der malignen 
Sklerose, und der rheumatischen Endocarditis, ist es oft nieht m6glich, 
die intravascul~re Ausfitllung yon derjenigen innerhalb der Gefs 
genau zu trennen, da sie ohne Grenze ineinander fibergehen; der Fs 
vorga.ng im Gewebe setzt sich dann als Abscheidungsthrombose in die 
Lichtung hinein fort. Damit komme ich zu derjenigen Besonderheit 
der fibrin6sen Infiltration, we!che ihre Kenntnis ffir die Entstehung 
der arteriellen Thrombose so wichtig macht. 

Die grofle MehrzahI aller arterieUen Abscheidu~ugsthramben entwickelt 
sich au] dem Boden platten/6rmiger fibrin6ser Abscheidungen. Fiir die 
Coronarthrombose hat bereits Leary diese Feststellung getroffen, nach- 
dem er eine oberft~chliche fibrin6se ,,Nekrose" bei 6 yon 8 untersuchten 
Kranzsehlagaderthrombosen (bei jiingeren Mensehen) vorgefunden hatte. 
Meeflen hat ,,fibrinoide Verquellungen der subendotheliaten Binde- 
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gewebschicht" gesehen, meist g!eichzeitig eine frische Thrombose. 
Von Clark und ~i ta rbe i te r  wurde in einem groBen Tell der yon ihnen 
untersuehten Coronarthromben gleichfalls eine basale Fibrinplatte lest- 
gestellt; an 8 blanden Thromben der Aorta erhoben sie folgenden Befund : 
,,Z~ischen dem Skleroseherd und den geformten Thrombuselementen 
wurde mit einer Ausnahme bei allen Fs eine ~ l t  begrenzte SchiEht 
mehr oder wenige~ homogenen Materials angetroffen, das sich f'~rberisch 
wie Fibrin verhielt. In 5 Fs war ebensolches 31[aterial auch in der 
angrenzenden fibr6sen Platte vorhanden. Die fibrinoide Schicht war 
in den meisten, durch die Thromben gelegten Schnitten nachzuweisen 
und erstreckte sich gelegentlieh horizontal als eine an oder unter der 
Oberfl/iche gelegene Sehicht fiber den Skleroseherd hinweg, nocb tiber 
den Bezirk hinaus, auf dem eine Ablagerung geformter Blutelemente 
sichtbar war. Die Schicht hatte sch~itzungsweise eine Dieke von 
0,1 bin 0,4 nml. S ieg ing  oft allmahlich in die Pl~,ttchen, Fibrinf/iden 
und zelligen Elemente des Thrombus fiber" (S. 192). 

~[eine eigenen Untersuchungsergebnis~e stimmcn hinsichtlich der 
feingestaltlichen Befunde mit  denen yon Clark und Mitarbeitern weit- 
gehend iiberein. Bei den meisten Aorteathromben fand sich - -  in 
wechselnd starker Auspr/igung - -  die yon Clark und Mitarbeitern be- 
schriebene basale Fibrinplatte. Abb. 9 gibt ein besonders deutliches 
Beispiel wieder. Hier war die Abscheidung auf einer breiten sk!erotischen 
Platte erfolgt, die lediglich welt in der Tiefe einen atheromat5sen Zer- 
fallsherd aufwies. I m  Fal!e der Abb. 8 war die byalinfibrinfse Abschei- 
dung weir geringer; sie war ganz in die Faserplatte eingelassen. Die 
ns beschriebenen Entartungsvorg~inge der kollagenen Fasern sind 
auch bier vorhanden und an der tiefschwarzen Silberimpdignation 
erkennbar. Es ist also keineswegs so, dab die basale, zwisehen Thrombus 
und Gefiflwand eingesehobene Schicht hyalinen Fibrins einfach einem 
vor~egend  fibrinfsen Thrombusmaterial  entspreehen wiirde. Jcdoch 
ist Clark usw. darin beizustimmen, daft Fibrinplatte und sekund~irer 
Thrombus manchmal auch ohne eine sch/irfere Grenze ineinander fiber- 
gehen. So gibt ea fibrinreiche Thromben, die nur wen,:g Pl~ittchen ent- 
halten, und ge~issermaften einen Grenzfall bilden; hierfiir ist der 3. Fall 
mit Abb. 3 ein Beispiel. Clark und Mitarbeiter sind der Meimmg, dab 
die hyalinfibrin6se Grundplatte meist als erster Schub einer echten 
Abscheidungsthrombose anzusehen w~ire, die hyalin umgewandelt und 
in Organisation begriffen w~ire. Tats~ichJich aber ist die angrenzende 
Faserentartung, welche zur Versilberbarkeit fiihrt, gerade kennzeichnend 
fiir eine Ausf'~llung yon Fibrin im Gewebe; als Folge der Organisation 
ist etwas dcrgleichen nicht bekannt. Daran /indert es auch nichts, dal3 
nach Clark usw. gelegentlich an ~einen Stel!en eine zus/itzliche, sp/itere 
Bildung feiner Reticulumf/isercben nachzuweisen ist. Es muft fest- 
gehalten werden, dafl die Pli t tchenabscheidung auf fibrin6sen Grund- 
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platten nicht ein Thromboserezidiv, sondern etwas grundsdtzlich ,~'eues 
darstellt, indem sich an eine ]ibri~dSse In/iltration der lichlunqsnahen 
Wandteile eine Abscheidungsthrambose in der s a, nschlieflt. 

Das Zusammentreffen beider Ereignisse ist zwar weitgehend typisch, 
aber nicht unbedingt gesetzm/iBig. Gelegentlich sieht man groBe Ab- 
scheidungsthromben, deren Plgttchen unmitte]bar oder nur unter 
Zwischenschaltung einer dfinnen :Fibrinlamelle (vgk Abb. 10) dem 
Skleroseherd aufsitzen. Ungleich h/iufiger abet ist das umgekehrte 
Vorkommnis, n/inflich Fibrinplatten ohne P1/~ttchenthrombus. In 
rneinem Untersuchungsgut haben sich auf 17 atherosklerotischen Fibrin- 
platten nur in 5 F/~l}en Thromben entwickelt; dieser Wert ist noch viel 

.kbb. 9. ][ 'bersicht fiber eine A.bscheidungsthrombose auf  hyalinfibril~Sser G r u n d p l a t t e  
(ira Bild schwarz)  bei 3.ortensklerose m i t  f lachem A t h e r o m  (S58,'43, Masson, 1 : 10). 

zu hoch, da ja die Fiille yon Arterienthrombose besonders beachtet 
und ausgelesen wurden. J~hnliches gilt fiir die Werte yon Clark usw., 
auch beztigtich der Auslese. Man darf also sagen, dab sich n~tr in einem 
Br~whteil der Flille auf den Fibrinplatten Abscheidungsthromben ent- 
wickeln, daft aber Abacheidungsthromben nur selten ohne basale Fibrin- 
platte ge]unden we.~,den. Die hyaline Fibrinbildunq ist also eir~ begiin- 
stigender und lokalisierender Faktor, aber aUein keine ausreichende Ursach~ 
der Arterienthrombose. 

Die tibrigen feingestaltlichen Untersuchungen haben keinen Anhalts- 
punkt dafiir ergeben, dab es ffir Thrombose spezifische Wandver/~nde- 
rungen geben wiirde. Die Geschwiirsbildung wurde friiher yon vielen 
Untcrsuchern, so neuerdings noch bei der Coronarsklerose yon Z.eary 
(bei/ilteren )[enschen) als Grundlage der Thrombose angesehen. Eine 
Zerklii/tunq der Skleroseherde, die manchma] zur intramura!en ]31utung 
fiihrt, wird in den Befundberichten yon Koch und Kong, ferner von 
Benson und Paterson hervorgehoben. Es ist nicht zu ]eugnen, dal30ber-  
fl/~chendefekte im Sinne der Geschwiirsbildung oder ZerMiiftung bei 
Arterienthrombosen h/iufig vorgefunden werden. Meist aber ist zwischen 
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den Thrombus und das defekte oder zerfal!ende Gewebe eben eine 
Fibrinbarriere eingescha.ltet; die Abgabe gerinnungsaktiver Stoffe aus 
der gesch~,digten Gef~l]wand kann also wohl bei der fibrin6sen In- 
filtration, doch keineswegs bei der spi~ter naehfolgenden P1/~ttchen- 
anlagerung eine Rolle spie!en. Auch bleibt zu bedenken, dab die meisten 
Geschwfire and Zerkliiftungen yon jeglicher Gerinnung un4 Thrombose 
frei bleiben. 

Verschiedentlich wurde die Vaskularisation der sklerotischen Platten 
betont, welche n,~ch Meezsen. bei der jugendlichen Coronarsklerose 
besonders erheblich ist and ,,ihrerseits zu 6demat6sen Aufquetlungen 
und Biutungen in der In~ima und zu einer evtl. Thrombose" fiihren 
kann. Anscheinend m6cht~e Meeflen (tas ,,0dem" und die Fibrindurch- 
trs der Skleroseherde, auf denen er Thromben entstchen sah, 
als Ausschwitzung aus den sekunditr e inge~che r t en  Gef/iBen auffassen 
und diese in solehem Zusa~mnenhang ais eigentliche Ursache der Throm- 
benbildung betrachten. Im vorausgehenden wurde jedoch gezeig-t, dab 
die Fibrimn,~ssen schon naeh ihrer Lage aus der Lichtung und nicht aus 
capill/~ren Gefii.gen des Skleroseherdes stammen; in der Aorta ist die 
Vaskularisation der Platten iiberdies sparlich und auf ihre :Basis be- 
schr/inkt. Ein derartiger Zusammenhang zwischen Vaskularisation, 
Fibrinablagerung und Thrombose ist also nicht anzunehmen. 

0rtliehe Kreislaufst6rungen diirften kaum einen wesentlichen Anteil 
am Zustandekommen der Thrombose haben, trotz der gegenteiligen 
Meimmg yon Paterson un4 Clark. Sonst miiflten die .~rteriengste, 
welche auf einen Infarkt  zufiihren, regelm~]ig sekunds thrombosieren: 
da in ihnen der :Blutstrom durch den Ausfalt grol~er Tefle des beliefel~ten 
Capillarbettes stark verlangsamt ist. Umgekehrt wih'de dann die Throm- 
bose nicht, ~de es h~ufig der Fall ist, gerade in den :Engp~tssen der er- 
krankten Gef~.I3e beginnen; denn hier ist die Str6mung schneller als vor 
oder hinter der Verengerung. Dal~ besondere Str6mungsverh~ltnis~e 
nicht ohne EinfluB auf Wachstmnsgeschwindigkeit und GrSi~e des 
Thrombus bleiben, ist selbstverst~ndlich; doch wird ein sehneller :Blut- 
strom die Thrombose nicht verhizldern, und ein langsamer wird sie nieht 
hervorrufen, fails nicht andere Bedingnngen erfiillt sind. 

Ein ~J'berblick der 5rtlichen Verdnderungen im Bereich der Schlaff- 
aderthrombose er.qibt also keine /ei~estaltliche Wandverdnderung, die mit 
einiger ReffeIn~dfligkeit gesetz.miiflig van Thrombose ge/olgt wa're. Man 
~'am~nt nicht ohne die Annahme a.us, daft ort~/erne Ein/liisse auf dem 
Bhdwege das Ausbleiben oder Zustandekommen der Thrombose bestimmen. 
Hiemu mik, sen dann aIlerdings gewisse 6rtliche Vorbedingungen erfiillt 
sein. Selten geniigt bereit.s ein oberfldchlich zerklii]teter Skleroseherd als 
I:ta/t~teIle der Thlvmben. 'Meist u, ird eine ]ibHn6se, an der Oberfliiehe 
besanders au~gepra:gte In/iltratian zum Sitz der Abscheidung.sthrombose. 
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Das hyalinisierte Fibrin besitzt cd, vo eine besondere Anziehungskra/t fiir 
die agglutination.~bereit gewordenen Blutpldttchen. Dabd siml die/ibrin6,~en 
,,Grundplatten" der Abscheidungsthromben nicht als erster Schub einer 
Thrombose, auch nicht als Entziindungsprodukt, sondera als Aw~/dllunff 
aus einer plasmatischen Wanddurchtrdnkung au/zufassen. 

2. Die Natur der thrombosebegiinstigenden Fernwirkungen. 
~Nachdem im ersten Abschnitt  gezeigt ~ r d e :  dal3 die 6rtlichen 

Ver~ndcrnngen der Schlagaderwand keine ausreichende Erld~rung fiir 
das Zustandekommen der Thrombose abgeben, sollen nun Beobachtungen 
erSrtert werden, welche nur im Sinne einer thrombosebegtinstigenden 
Fermvirkung gedeutet werden k6nnen. Es handelt sich um das Vor- 
kommen von arteriellen Thrombosen nach Traumen, Operationen, 
Infekten, bei Blutkrankheiten und nach Blutverlust;  die konstitutionelle 
Bereitschaft zur Thrombose ist - -  als ein nicht6rtlicher Faktor  - -  
gleichfalls zu beriieksichtigen. Wie bei der Venenthrombose wird man 
sich zungchst derartige Fernwirkungen dam_it erkl/iren, da~ ein ,,throm- 
bosebereites" Blur an die schadhaften Arterienstrecken herangetragen wird. 
Erst  in der Schlul]besprechung wird dann auf die fiir das Thrombose- 
problem ~'ichtige Frage eingegangen, ob die Fernwirkung auch in einer 
Beeinflussung der 5rtlichen Kreislaufverhiiltnisse bestehen kann. 

a) Die posttraumatischen Schlagaderthrombosen. 

Die arterielle Fernthrombose nach Traumen hat  in neuester Zeit 
Aufmerksamkeit  erregt, und zwar besonders ihr Vorkommen in Kranz- 
schlagadcrn. Meeflen hat 2 einschliigige Beobachtungen mitgeteil t  und 
auf frfihere vielleicht ebenso zu deutende Mitteihmgen yon Randerath, 
Schmincke u. a. verwiesen; ein weiterer Fall ist von Bayer verSffent- 
licht worden. Allen Fgllen ist gemeinsam, da~ die Verletzung ganz oder 
zltm Teil den Brustkorb betroffen hat. Iitfolgedessen "~ird der Kranz- 
aderverschluB yon Bayer aufgefai]t ,,als Folge der durch das Brustwand- 
t rauma hervorgernfenen St6rung der Coronardurchblutung (Stromver- 
langsamung) in einem atherosklerotisch vergnderten Gefs 

Wenn diese Deutung zutrfi, fe, wtirde das Trauma nieht (lurch Fern- 
wirkung, sondern durch unmittelbare mechanische Erschfitterung das 
Herz beeintrgchtigen. Tats~chlich aber verhSlt es sich anders. Zungchst 
eimnal stellen die oben genannten Ver6ffentlichungen bereits eine 
,,Interessantheits~uslese" dar. Tri t t  die Coronarthrombose nach einem 
Trauma ein, das fern vom Herzen den KSrper trifft, so hMt man das im 
allgemeinen nicht fiir einen mitteilenswerten Befund; man erkl~rt sich 
eine solche posttraumatische Thrombose so ~ie andere Coronarthrombosen 
auch, also als Folge yon Aufregung, vernlehrter Kreislaufbelastung, 
Blutverlusten usw., also durch besondere Beanspruchung des Coronar- 
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kreislaufs ,  wobei  ich die Rich t igke i t  dieser  :Deutung zun~tchst dah in-  
ges te l l t  sein !as~e. 

Eine  d i rek te  Gcwaltein~-irkung ~mf das  Herz miil~te, falls Bayers 
Auffassung zutritfe, in den ldass ischen ~'s yon Commotio cord_is 
gleichfalls  Thrombose  bewirken.  Dergle ichen ist  im Schr i f t tum n ich t  
b e k a n n t  und auch in den Tierversuchen  Schlomkas offenbar n ich t  auf-  
ge t re ten;  in einer  eigenen Beobach tung  (Aufschlagen eines 35j/~hrigen 
Kyphosko l io t ike r s  auf den  Brus tko rb  bei  Stur~ durch Glat te is ,  Tod  
an Kre i s laufversagen  nach 3 Tagen)  war  keine  Spur  yon Thromben  
gebi ldet ,  obwohl ,,ira abs te igenden As t  der  l inken Kranzsch l agade r  eine 
gr6Bere Zahl  d ich t  zusammenfl ieBender ,  flacher,  gelber  Beete"  vo rhanden  
war.  Auch die Commotio des Gehirns  bed ing t  keiue Neigung zu Thromben .  

Der  e infachste  Gegenbeweis gegen die A nna hme  6rtlicher Einwi rkung  
des Tra tmms erg ib t  sich aber  aus der  Tatsache ,  dab  T r a u m a  und Thrombose  
n ich t  5rt l ich ane inander  gebunden s ind;  v ie lmehr  werden sowohl herz- 
ferne Thrombosen  nach B r u s t w a n d t r a u m e n  wie Coronar thrombosen  nach  
herzfernen Traumen beobachte t .  Bere i ts  im 2. Fa l i e  Meeflens waren  
auI3er dem abs te igenden _~t  der  Kranzsch l agade r  fernerhin  befal len:  die  
l inke .4xt. carot is  comm. und cerebri  media  so,vie die rechte Art .  i l iaca  
und femoral is ;  dabe i  bes t and  al lgemeine A_rteriosklerose. Zwei eigene 
]3eobachtungen,  bei  denen gleichfal ls  die Thrombose  vom Ort  der  t r au -  
ma t i schen  E inwi rkung  ent fern t  war,  seien im folgenden angef i ihr t .  
Bei de r  ers ten  t ra f  die  Gewal te inwirkung den Brus tko rb ;  die Thrombose  
e n t s t a n d  aber  aul]erhalb des Herzens ;  be im 2. Fa l l  entwickel te  sich eine 
Coronar thrombose  nach in t r aabdomine l l em Eingriff .  

4. Bei.~piel: Pdyp6se Aortenthrombose rail Embolie der Niere bei Tod dutch 
Verschiittung. 

Ein 59j~hriger Oberst wurdc 31/2 Tage vor dem Tode infolge Hauseinbruchs 
bei einem Flicgerangriff verschtittct. Er wurde mehrere Stunden spa~er in be- 
sinnungslosem Zustand im L~zarett eingeliefert und starb nach Tempcratur- 
anstieg an Kreislaufschwi~che. 

Die Leichcn6ffnung (272/43) ergab als Verletzungsfolgen: ,,Verschfittung: 
multiple Rippenfrakturen mit beidseitiger trockener Pleuritis und paravertebralen 
Atelektaseherden, starkes mediastinales sowie subcutanes Emphysem. Fissur des 
littken Orbitaldaches, Abspren~ag der I~mina cribro~ mit der Crista galli, 
Fettembolie mii.~igen Grades, Brand- und Platzwunden bzw. Schorfe der Haut 
dt~a Gesichtes und beider H/~nde sowie am linken Oberschenkel". Aullerdem land 
sich eine allgemeine, m~13ig stark ausgepr/~gtc Arterio~derose mit lcicht eincngender 
Kranzschlagadcmklerose, arteriosklerotischer ~arbung der Nicren, Verengung 
der linkcn Art. vertebralis und Aortensklerose. L~ber die .aorta sagt der Befund- 
bericht: ,,Die Brustaorta ist ziemlich weit, in ihrer lntima zahlrciche gelbe, meist 
ziemhch flache, linsen- bis daumennagelgrol]e Beete. An der Vorderwand der ab- 
stcigerlden Brustaorta haften der Intima 3 etwa bohnengrol3e graurote, sehr feste 
Gerinnsel mit tells breiter, tells flachcrer Basis an. Die Wand in der Umgcbung 
ist nicht bcsonders auffiillig vcr~ndert. Die Bauchaorta hat in der Intima zahlreiche 
zus~mmenflieBende flache gclbe Beete, auch einige Kalkplatten und in der H6he 
des Zwerchfellansatzes zwei etwa daumcnnagelgrol3e, mit einem matt-r6tlichen 
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Schorf bedeckte Stellen". Von den Aortenthromben aus ist durch Embolie ein 
rechtaseitiger _Nierelfinfarkt entstanden. 

Histologisch zeigen die polypSsen Pl~ttchenmassen den wohl erhaltenen Bau 
ganz frischer Abscheidungen und keinerlei Zelleinsprossung. An ihrer Basin findet 
man nur eine schmale Fibrinlametle (Abb. 10), die sogar streckenweise fehlt; die 
sklerotischen Platten uater den Thromben sind nich~ zerfallen, lediglich ganz in 
der Tiefc ein wenig verfettet und im Bereich der Thrombose stark zerkliiftet. 
In der B~ucha~rta handelt es sich um eine nod6se Atherosklerose gew6hnlichen 
Baues; im Bereich yon Endotheldefekten ist viel/ach hyalines Fibrin in meist 
dtinner Schicht abgelagert. Der Niereninfarkt erweis~ sich histologisch als frisch; 
Zeichcn der Organisation feMen. 

kbb. 10. kbscheidlmgsthrombose (a), (lurch eine diinne, doppelte Fibrinlamelle (b) mit 
sklerotischer Platte (c) verb~den (272/43, Masson, 1 : 387). 

Nach  e inem schweren Brus tko rb t r auma  haben sich also Par ie t~ l -  
th rombosen  der Aorta  gebi ldet  ; dal3 sie ers t  nach dem Unfal l  e n t s t a n d e n  
sind, l~l~t sich aus dem histologischen Bau und dem frisch e n t s t a n d e n e n  
Nie ren infa rk t  ablesen. Wieder  wird deutl ich,  dab die ar ter iosklerot i sche  
Wandver~uderung  allein keine Par ie ta l thrombose ,  sondern hSchs tens  
die im Bauchte i l  nachweisbare F ibr inger innung  verursacht .  

5. Bei~piel: Coronarthrombose und parietale AortenthromSose ~ach I_.aparotomie. 
Klinischer Verlau]: Bei einem 43jghrigen ,~'beiter wird wegen krebsiger 

Stenose des Colon transversum ein Anus praeternaturalis am Coecum ange]egt. 
Etwa 5 Wochen sp~iter, nachdem sich der .~llgemcinzustand gebesscrt hat, Resek- 
tion der Gcschwulst mit dcm Pylorusmagen, auf den der Krebs iibergegriffen hat. 
Am Tage nach der Operution, die zun~tchst gut iiberstanden w~rde, schnelle Ver- 
schlechtung der Herztiitigkeit; stark beschleunigtcr, kaum ftihlbarer Puls. Tod 
etwa 48 Stunden nach der Operation. ~'ber Herzbeschwerden vor dem 1. Eingriff 
ist nichts angegeben. 

Die Leichen6/]nung (858/43) ergibt (neben den Opcrationsfolgen) einc frischc 
Coronarthrombose dot rechten Kranzschlagader bei stcnosicrender Atherosklerose 
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dortselbst; die Hinterwand der linken K~mmer weist einen entsprechenden Infarkt 
auf, in den jtingere und ~ltere Schwielenherde eingestreut sind. Ferner findet 
man eine pzrietale, stark vorspringende Abscheidungsthrombose auf dem Boden 
athorosklerotischer Platten in der Aorta, parietale, fast obturierende Thromben 
beider Scheakelschlagadern sowie eine frische Thrombose der Vv. iliacae in den 
neugebilcleten Lichtungen nach rekanalisierter Thrombose. 

Dem hiatologischen Befund sei entnommen, dab die Lichtung der rechten 
Kr~nzschlagader an umschriebener Seelle groBenteils durch ein machtiges athero- 
sklerotisches Beet, zum kleineren Teil durch offenbar frisch abgelagerte Plattchen- 
reassert verschlossen ist; in anderen I-I6hen rote Thrombusmassen bei weniger 
ve~nderter Wand. Der Parietalthrombus der Aorta sitzt in ganzer Ausdehnung 
einer etwa I mm breiten hyalinen Fibrinabscheidung nuf, die ihrerseits ein flaches 
Atherora abdeckt (vgl. Abb. 9). 

In offenbarem zeitlichem Zusammenhang mit einer Operation ent- 
wickeln sich hier also zahlreiche arterielle Thrombosen auf dem Boden 
der Atherosklerose; nicht der Eingriff als solcher, sondern die Coroni~r- 
thrombose fiihrt den Ted herbei, ~thnlich ~4e sonst eine Lungenembolie. 

Derartige, gewiB nicht seltene Beobachtungen n6tigen dazu, in 
Obereinstimmung mit Me~eflen a u c h  die posttraumatische Corom~v- 
thrombose nicht auf 5rtliche Gewalteinwirkung, sondern auf eine Blut- 
ver~nderung zuriickzufiihren. Meetfen erw~igt zwei M6glichkeiten, ~,~ie 
Trauma und Thrombose miteinander verbunden sein kSnnen. Die erste 
w/~re eine Hypox/iznie, bewirkt dutch Wundschock, evtl. auch dutch 
Lungenkollaps bei offenen Brustkorbverletzungen. Im Sinne eines 
solchen ZuSammenhangs lieBe sich das Vorkommen von Coronarthrom- 
bosen bei subletaler CO-Vergiftung (vgl. S: 62) verwel~en. Ebenso 
Wie durch CO eerebrale Gefal~schgden entstfinden, kSnnten auch die 
Kranzschla~o-aderwttnde hypox/tmisch gesch';idigt werden mid dadurch 
eine Thrombose entstehen. Nun entwickelte sich abe t  die posttrauma- 
tische Coronarthrombose in allen bisher mitgeteilten, gesicherten FSllen 
auf dem Boden arteriosklerotiseher Herdbildung, also atff einer an sich 
schon schwer schadhaften Wandstelle. Die HypoxAmie wird an der 
abdeckenden Fibrinplatte, dem zerkliifteten, fast kernlosen Fasergwebe 
oder an der atheromatSsen Geschwiirsfl'~che kaum wesentliche Ver- 
5nderungea hervorrufen. Gerade an den Orten der arteriellen Thrombus- 
bihtung ist also eine zus~itzliche anox/tmische Wandsch'~digung zur 
Erklarung der Thrombose weder erforderlich noch an sieh wahrscheinlich. 

,,Daneben" ist nach Meeflen ,,vorstellbar, dab durch Einstrom yon 
]~arombokin'hse aus dem Wundgebiet" die Thrombenbildung vorbereitet 
wiirde. Dafiir wiirde sprechen, dab bei den Lungenverletzungen, welche 
bei Coronarthrombose offenbar besonders h/~ufig sind, die Kinase un- 
mittelbar in den grol3e n Kreislauf gelangt. Will man dus dem kleinen 
Beobaehtungsgut keine allzu weittragenden Folgerungen ziehen, so 
.muB m a n  vielleicht noch allgemeiner sagen, dab offenbar nicht die 
5rtliehen, sondern ortsferne Einfliisse den Eintritt eler Tkrombose 
bestimmen. Um aber zu der ~ichtigen Frage Stellung nehmen zu kSrmen, 

Vtrchows Archiv. Bd, 313. 4 



50 K. Apitz: 

ob diese Einflfisse den Blutkreislauf oder die Blutbeschaffenheit be- 
treffen, mul] noch auf Weitere Ursachen arterieller Thrombose anhand  
yon Beispielen eingegangen werden. Zun~ichst ist die Tataazhe [estzu- 
halr dat3 nach Traumen und Operationen nich~ nut ven6se, so~ern  a uch 
arterielle Fernthrombooen au/treten k6~nen, [alls die Schlagadern 6rrterio- 
sklerotisch ver?indert sind. 

b) Die postin/ektiZ~e Schlagaderthrombose. 

Unter den arteriellen Thrombosen, die im Anschiul] an Infektions- 
krankheiten auftreten, lassen sich miihelos" zwei Typen unterscheiden. 
Wenig beachtet, aber sicher hi~ufig ist die Thrombose arteriosklerotisch 
ver//nderter Gef/il]e, welche sich bei ~Iteren Menschen als Nachklang 
banaler Infekte entwickelt. Wegen ihres klinisch eindrucksv011en Ver- 
laufes sind dagegen die welt selteneren Schlagaderthrombosen im 
Schrifttum 5fter behandelt worden, welche be[ ]ugendlichen Mensehen 
nach Scharl.aeh, Diphtherie, Fleckfieber, Grippe usw. in der Aor ta  oder 
in Extremit//tenarterien auftretea und dann gewShnlich zur Ext remi :  
t//teagangr/in fiihren. Hier hat Eichhorst das Verddenst, die arteriitische 
Grundlage der Pfropfbildung her~usgestellt zu haben. 

Was zum~chst den erstgenannten Typ postinfektiSser Thrombose 
anlangt, so handelt es sich h~ufig um banale Infekte, welche den K.rankea 
nicht zum Arzt ffihren. Entwiekelt sich dann z.B. eine Coronarthrombose 
gegen Ende oder nach Ablauf des Infektes, so ist tier urs/ichliche Zu- 
sammenhang wenig auff/~llig und ei~t aus einem naheren Studium der 
Anamnese zu ersehen. 

6. 21eisldel: Thrombo~e ~on 81dero,sierte~ Hirnselda~dern nach Grippe. 
Verlau]: Ein 53j/ghriger Amtsgehilfe leidet seit 2 Jahren an Angina pectoris. 

Etwa 2 ]~Ionate vor dem Tode starke Grippe; dieselbe dauer~e 1~ Tage und ging 
mit Temperaturen yon 38--390 einher. 6 Wo~hea vor dem Tode pl6tzlich Verlust 
clef Sprache, P~rgsthesien und (nach Angabe rechtsseitige) Parese, kein Geffihl 
beim Stuhlgang. --Ansehliel3end zungchst Erholung; die Spraehe besserte sich. 
5 Tage vor dem Tode Aufnahme in die Nervenklinik der Charit6, da er seit einigen 
Tagen schwindelig urtd helm Gehen unsicher sei; Pargsthesien in der linken Hand. 
In der Klinik stand eine anfallsweise attftretende Atemnot mit Blausucht im Vorder- 
grund, kLLaisch ala Asthma bronchiale gedeutet. Der Tod erfolgt in eincm der- 
artigen Anfall. 

Die Leiohsn~//n~7~J (63~/43) ergib~ als Hauptbefunde: ,,Ausgedehnte Athero- 
sklerose mit multiplen Thrombea (R. circumflexus der linken ~wie der rcchten 
Coronararterie, Aortenbogen, Bauchaorta, ExtremitAtenarterien, Aa. vertebrales 
und ba~ilaris), _:~ltere ischgmische Erweichung im Versorgungsgebie~ der re. A. 
cerebi'i media, Hydrocephalus internus. 

Chronisches Lungenemphysen; Thoraxstarre, chronische Bronchitis. Hoch- 
gradige Cyanose der Lungen. Starke rechtsseitige Herzkypertrophie, Dilatation 
des [inken lterzeas mit Hinterwandinfarktschwiele und hierdurch bedingter M.itral- 
insuffizienz. S~auungslungen. Hochgradige Stauungsinduration yon Nieren und 
Leber. Ma~ige rote Hyperplasie und ]:[gmosiderose des Knochenmarks. Fettsucht". 

Der Tod ist also an Horzversagen aus doppolter Ursache eingetreten: die rechte 
Herzkammer war dutch ein ehronisches Lungenemphysem, die liake dutch Coronar- 



tdVber die Ur~achen der Arterienthrombose. 51 

sklero~e mit Infarktbildung fiberbelastet. Ein .~_r~hal~spunkt fiir Asthma bronchiale 
war auch bei der mikroskopisehen Unt~rsuehung der Lungen nieht gegeben. 

Die )xrterien versehiedener K6rperregionen wurden untersueht und ergaben 
folgende VerhMtrfisse: Der umsehlingende A.st der linken Kranzschlagader war 
dutch eine fast vSILig organisierte Thrombose vemehlossen; die Auflagerungen tier 
Aorta bestanden aus dieken platten layalinen Fibrins fiber gesehwiirigen Zerfalts- 
flaehen; in den Sehenkelsehlagadern eine mitBig starke Intimaalderoae ohne throm- 
botisehe Auflagerungen. In den .~u~. vertebrales und ba~ilaris ist die Intima dutch 
derbe gelbe Beete verdickt, in der Liehtung lange, obturierende, teilweise fast 
an der Waad anha~tende Gerinnsel. 5fikroskopisch finder man die IAehtung der 
A. basilaris ziemlieh stark eingeengt durch fibrOselastisehe Polster ohne Atherom- 
bilduug und ohne bemerkenswerte Lipoidspeicherung. Ein Thrombus fiillt die 
Lichtung aus und enth/~It PI~ttchenbalken, die bereits hyatinisiert sind, besonders 
in jeaen Teilen, die einem ganz leicht zerklfifteten Intimabezirk anliegen. Ganz 
geringe Zelleinsprossung an mnsehriebener Stelle. Ira umsehlingenden Ast d~r 
linken Kranzsehlagader eine rekanalisierte Thrombose. In den neuen Liehtungen 
dfinne Bcl/ige mit hyalinem Fibrin. Massige Auflagerungen des gleichen Materials, 
aber keine Pl/tttehenthromben, finder man ferner in der Bauchaorta fiber zer- 
~llenden Atheromen. 

Naeh dem histologischen Bild Jut also nut die Thrombose der Hirnschlagadern 
jiingeren Datums und als Folge-der Infektion aufzufa~sen. 

Dieser alg Beispiel angefiihrte Fall zeigt, dal] eine big dahin gymptom- 
lose cerebrale Sklerose durch einen banalen grippalen Infekt  zum Sitz 
arterieller Thrombose werden kann;  dadurch tri t t  in dem gesarnten 
Kroalkheitsverlauf eine entscheidende Wendung zum Schlechten ein. 
Einzelne Hinweise auf diegen Zusanuuenhang sind a u c h  im Schrif t tum 
enthal ten;  so betonen Fi.~cher.Wasele und Tannenberg, dab nach In- 
fektionen, z. B. Pneumonien,  hhufig Thromben atff atherosklerotigchen 
Geschwiiren entstehen, wofiir man  eine ver~inderte Blutbesehaffenheit  
verantwortl ich machen miisse; auch Seurig glaubt  an einen Zusammen- 
hang der Aortenthrombose mit  Infektionen.  Meeflen schlieBt aug 
einem groBen Untersuchungsgut ,  dab Infekte  (banaler Art,  Grippe, 
Tracheobronchitis,  Tonsillitis usw.) in einem Drittel der F/file a]s aus- 
15sende .Ursache der Coronarthrombose in Betracht  kommen;  Boyd 
komrn~ zur gleichen SchluBfolgerung auf Grund mehrerer Einzelf/~Ue. 

Ebenso wie eine postoperative ~ b t  es also eine postinfektiSse Throm:  
bose in Arterien;  irn Gegensatz zltr entsprechenden Venenthromboge 
setzt sie aber einen Wandschaden am Ort ihrer Ents tehung voraug. Von 
dieser ~4chtigen Gesetzm/~Bigkeit scheinen nun auf den ersten Bliek 
j ene als Thrombo~en abzuweichen, welehe sich in den zartwandigen 
Gef/~Ben jugendlicher Menschen nach I)iphtherie, Seharlach usw. ent- 
~-ickeln kSnnen; erst die genauere mikroskopische Untersuchung der 
befallenen Gef/~Bstrecke belehrt eines anderen. 

7: .BeispieI : Aortenthroqnbose navh Scharlach. 
Vertau]: Der 12j~hrige Junge befand sieh wegen auffiilligen psychisehen Ver- 

haltens bci ",,hyophys/~r gefitrbter Fettsueht" zur Beobachtung in der Psyehia- 
trisehen Klinik der CharitY. Am 18. Tage~ nach der Aufn~hme s ein typiseher 
Scharlach in Erscheinung: Exanthem, Tonsillitis (Diphtherieabstriehe negativ), 

4* 
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Leukocytx~e mit Linksvemchiebung, Temperatur 39,8--40,2 ~ im Sedimemt ver- 
einzelt Erythrocyten. Vorbeugend wurden im Beginn der noch nicht sieher diagno~ti- 
zierten Erkrankung 16000 E Diphtherieheilserum gegeben. Am 3, Krankheits- 
tag En~ieberung; am 6. Tag DarchblutungsstSrung des linken Beins; Au.fhebung 
der Sehmerzerapflndung his zum ILL Lumbalsegment, I~hmung beider Beine, 
beidersei~s kein Ful3puls zu tauten. - -  Am 8. Tage hat sich eine blaue Ver~rbung 
des linken Beins entwiekelt, die dicht unter dem Knie mit scharfer Grenze ~bsetzt; 
da~ rechte Bein beginnt sich zu verf~rben. - -  Am 10. Tag ist rech~s da~ gleiche 
Bild wie links erreicht. Temperatur w~r bisher racist um 37, fikllt jetzt u_nter 37, 
Puls 120. - -  Am 13. Krankheit~tag Serumkrankheit: grot]fleckige Uritiearia, 
38,60 Temperatur, Pals 140, 6% Eosinophilie im Blutbild. - -  Am 15. Tag pl6tz- 
fiche Atems~rung, cyanotische Verf~rbung des Gesiehtes, Pule steigt fiber 160; 
2 Stunden sps trit~ der Ted ein. 

Die Lei~henS]fnumj (1230/37) ergibt unter anderem Zeichen sehwerer Allgemein- 
iafektion mit subakuter ~ilzschwellung, abklingende Serumkrankheit, Lungen- 
uad Hirn6dem, einen Habitus nach Art der Dystmphia adiposogenitalis. Beziig- 
lich der hier besonders intere~ierenden Gef~l]ver~ndermagen werden folgende 
Befunde erheobn: Eine Thmmboae der unteren Baueha~rta mi~ Fortsetzung in 
die An. iliacae und A. mesenterica inf. ; isch~mische Gangran bcider Untersehenkel 
mit beginnender Mumifizierung der Ftifle; autochthone Thromt~se yon Nieren- 
arterien mit ausgedelanten an~mischen Infarkten beider Nieren; an~mische Milz- 
und Ho'leninfarkte. Die Ausbreitung und Gestalt der Aortenthrombose ist in 
Abb. i1 zu erkennen; daz obere Ende reicht bis in die H6he der Nierenarterien- 
abg~tnge; erst etwa 3 cm tiefer liegt der Pfropf der Aortenwand lest an. 

Aus der histologischen Untersuchung gebe ich nut den Befund der Schlagadern 
ausfiihrlich wieder; yon sonstigen Organver/inderungen ist eine wenig ausgebreitete 
kn6tehenf6rmige Myocarditis sowie eine ziemlich leichte akute leukoeyt&re Chol- 
angitis bemerkenswert. Die Wand der Aorta und der A.///aca ist im Bereieh der 
obturierenden Thr6mbose auf das sehwerste vergndert.. Die intimanahen Teile 
der Media sind nekrotiseh, mit fast vSlligem Verlust der Kerne; der gullere, erhaltene 
Ring der Media ist yon dora abgestorbenen inneren meist dureh eine blguliehe 
Zone abgogrenzt, die aus Kerntriimmern besteht, vermutlieh yon eingewanderten 
und dann zerfallenen Leukocyten herrtihrend (vgl. Abb. 12). Die Adventitia ist 
in mr~l]ig breiter Zone yon locker infiltrierenden ZeUen durchsetzt, fiberwiegend 
Lympho- und Histiocyten, daneben aueh einigen, meier schon gesehadigten Leuko- 
cyten. WMamnd die genannten Vergnderungen einem anr~misehen Infarkt zu ver- 
gleiehen sind und a.uf Ernghrungsst6rung der Media beruhen, gibt es daneben auch 
entzfmdliehe Wandsehaden, allerdings yon 'geringer Ausdehnung. An versehie- 
denen Stellen wcrden di~ sonst inta~kten Lamellen der Media ausoinandergedrgngt 
dutch entztind!iehes, eiweif~reiehes, aber nieht fibrinSses Exsudat, in dem Leuko- 
cyten locker verteilt sind. Ein solcher Herd liegt in den lichtungsnahen Teilen der 
Media am Abgang der Art. mesenterica inf. und grefft hier auf die Yaatima tiber; 
ein anderer liegt ziemlieh entfernt davon, nahe der Adventitia, 

Die .Entziindungsherde kommen .nur in der Bauehaorta vor; hier ist der Blut- 
pfropf ein reiner Abscheidungsthmmbus mit sch6nem Korallenstockbau. Strecken- 
weise liegen die Blutpli~ttchen unmittelbar an der Gef~l~wand, an anderen Stellen 

�9 ist eine sehmale Fibrinlamelle dazwisehengesehaltet, die ebenso aussieht wie die 
Fibrinbezfige, welche die Pl~ttehenbalken rings ums~umen. In der Art. iliaca 
fehlt die Eatziindung; bier ist der Thrombus gemiseht, abet tiberwiegend rot: 
Die Wand dot A. mesenteriea inf. ist weder entziindet noch nckrotisch; in der 
Liehtung licgt hier ein fast miner Gerinnungsthrombtm. 

Mehrere Stellen aus der thrombuafreien Aorta sowie alas den Beinarterien er- 
geben normalen Wandbau. 
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In der Niere ist an zahlreichen mittleren und kleineren !krterien die Wand ganz 
oder zum Teil yon :Fibrin durchtr~nkt, meist, mit Nekrose der ~[uskelzellen. In 
der .~.dventitia hat sieh ein breiter Saum lymphohistiocyt~rer ZeUwucherung 
entwickelt, der sich nach auBerl zu locker in die [nterstitien verliert. Mehrere 
anS, mLsche Infarkte sind yon gew6hrllichem Bau. In ihrem Bereich werden ver- 
schiedentlieh ,~rterien gefunden, deren Wand in der beschriebenen Weise fibrilmid- 
nekrotisch ist, und die auBerdem einen Plgttchenpfropf enthalten. Dernm~ch sind 
die Niereninfarkte mindestens zum Teil arteriiti- 
scher, nicht embolischer Genese. Bei den Hoden 
infarkten dagegen handelt es sich um die :Folg(;n 
embolischer Gef~Bverschhisse. 

Der hier geschilderteTyp arteriellerThrom~ 
bose, der a|s zwar seltenes, aber stets ein- 
drucksvolles Ereignis wiederholt im Schrift- 
turn (z. ]3. yon Goebel, Eichhorst, v. Wartburg, 
Kottwitz, Sutherland, Blumberger) behandel t  
wurde, bietet  etwas andere Verh~iltnisse 
~ls die vorher besprochenen ]~ormen der 
Schlagaderthrombose,  bei denen der Sitz 
der Pfropfbi ldung vom arteriosklerotischen 
Wandschaden  bes t immt  wird. ]3ei akuten  
Infekt ionskrankhei ten ,  die j ugendliche, ar- 
teriosklerosefrei~ Menschen betreffen, ist der 
Wan&schaden n ieh t  yon vornherein  gegeben ; 
er ent~dckelt sich ats Auswirkung der Infek- 
t ion in Gestalt  einer Arteriitis,  die im ge- 
schilderten ]3eispiel auBer der Aor tenwand  
auch die Sch lagader~ te  der ~Nieren betrifft. 
DaB es hierdurch innerhalb  kiirzester Zeit 
zu einer verschlieBenden Thrombose der 
grSBten Schlagaderst~mme kommt,  ist wohl 
n u t  z u  verstehen,  wenn m a n  wiederum eine Abb.  1"1. Obliterieretxdc T h r o m -  

thrombosebegfinstigende ]31utbeschMfenheit bo~e de r  Bauch , ' to r t a  una *a. 
i l iacae be i  S c h a r l a c h  (7, Beispiel .  

a n n i m m t ;  denn  aus dem ]3ride destruieren- 12~ '~7). 
der Aortensklerose ist bekannt ,  dab noch 
viele schwerere Wandvert~nderungen frei yon PIii t tchenabscheidtmg 
bleiben k5nnen.  

Ohne weitere Bedeutung fiir unser Problem, aber yon groBem sonstigem Belang 
ist die ~'ekrose der inneren Wandschichten im thrombotischen Teil der :-korta und 
Aa. iliacae. DaB es rich dabei um die :Folge einer Ern~hrungsst6rung und nicht 
um eine uekrotisierende Arteriitis handett, I~,Bt sich einmal daraus entnehmen, 
dab die nicht thrombosierten Aorteaabschnitte frei yon jeglieher ~ekrose sind, 
so dann aus dem Charakter der Nekrose selbst, welche bei entziindlicher oder 
,.dysarischer" Geacse Zeichea der vermehrten Endotheldurehlassigkeit bieten 
wfirde, z. B. im Sinne der fibrinoiden Nekrose wie bei maligner Sklerose, wie bei 
Periarteriitis nodosa oder wie bei den Nierenarterien des gleichen Fallcs. ~ber- 
dies mu8 man bei obt~lrierender Thrombose eine Erll~hrungsstSrung der subinti- 
malen Media geradezu erwarten; denn es fMlt nieht nut der erni~hrende Diffusions- 
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strom ~us der Aortenlichttmg weg, sondern iiberdies muB notwendig d ie  Durch- 
blutang dcr "v%sa va~orum leiden, deren Abgange gleichfalls verlcgt s ind;  ffir die 
yon ihnen gespeisten MediagefaBe sind aber die lichtungnahen ~[edi~-schichten 
an sich sehon am schwersten erreichbar; sie werden d,~her auch als erste der anoxgmi- 
schen ~N'ekrose velffallen. 

Aus  der  n{iheren Unte r such tmg der juveni len,  pos t in fek t i6sen  
Extremiti~tengangr:~tn l~tfit sich die wichtige Lehre  ziehen, dal~ die 

=kbb. 12 . .~ .o r t en th rombose  bet Sehar /~ .h .  a Absche idungs th rombus ,  b nckro~ische Schicht  
tier inneren  Media, c K e r n t r t i m m e r z o n e ,  d e rha l t ene  ~u~lere Schicht  der  MedEa, e zellig 

ins .~dvent i t ia  (7. Beispivl, 12:r I t .  E., 1 :109) .  

Wandschs  zum Z u s t a n d e k o m m e n  der  ar ter ie l len  Th rombose  
unen tbehr l i ch  is t ;  war  ste in den vorher  besprochenen Beispie len  ar ter io-  
skflerotischer, so is t  sie hier  entz t indl icher  N~tur .  Die Se l t enhe i t  dieser  
f i i rchter l ichen K o m p l i k a t i o n  yon  In fek ten  Lst dem U m s t a n d e  zu ver- 
danken ,  d~fl] zwei Jnfekt ionsfolgen z t t sammentreffen mfissen, ehe es 
zur  Aor t en th rombose  k o m m t :  die  Aor t i t i s  ~owohl wie eine erhShte  
Thrombosebe re i t s cha f t .  Dal3 die le tz te re  bei  oder  nach I n f e k t i o n  5fters 
e in t r i t t ,  da f t  aus dem Atff t re ten der  pos t infekt iSsen Th rombose  in 
ar ter iosklerot isch ver~inderten Gef~13en geschlossen werden.  

~o tritt also --- in voIlkommener Analogie  zur  Venenthrombose - -  zu 
der post iraumatischen und  postoperativen Schlagaderthrombose auch die 
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postin/ekti5se. I m  Gegensatz zur Venenthrorn, bose aber ist in Schla~adern 
e i~ - -  sklerotischer oder arteriitischer - -  W(lndschaden unerliifiliche Vor- 
aussetz~ng, damit die t'orhandene Thromboseneigung sich verwirklichen kann. 

c) Die polycytMimische und posth&morrhagi.sche Schlagaderthrombose. 

I n  den vorausgegangenen Beispielcn wurde die thrombosebegiin-  
stigende Blutbeschaffenheit  n icht  als solche nachgewiesen, sondern 
nur  erschlossen. Etwas besser sind die Verhtiltnisse bei solchen ~rteriellen 
Thrombosen zu fibersehen, denen eine aufft[lhge, klinisch als solche 
behandlungsbediirf t ige BiutverSnderung vor~usgeht. Die beiden Zu- 
stSnde, um die es sich dabei  hauptsiichlich ha ndel t :  Polycythiimie und  
sekundiire Aniilnie, sind beziiglich der Thrombosebedingungen nicht  so 
gegcnsStzlicher Natur ,  wie es auf den ersten ]5lick scheinen k5nn te :  
denn beiden ist eine iibermiiltige Knochenmarkst:~itigkeit gemeinsam, 
die sich u. a. in einer Fehlbeschaffenheit  der BiutpIt i t tchen 5uilern kann.  

8. ]3eis~iel: Po~y~;ythgimie mit ~r Hb'~erweichung dutch e~t~prechende 
Scldagc~terthrombose ztnd mit Lunqenin/arkteu bei Venenthrombose. 

Klin i.~ch handelt es sieh mn eine 50jahrige Frau mi~ typischer t)olycyth~mie 
(1407o H~moglobin und 7,7 Mill. Erythrocyten). Etwa 10 Wochen vor dem Tode 
hat sich langsam eine Kalbseitenl'~hmung (links) entwickelt, die 4 Wochcn a. e. 
volls~indig wurde. Tod an Kreislaufschws und an Lungenerscheinungen, die 
als Pneumonic gedeutet wurden. :Die l~lattchenzahlen sind leider zur Zeit yon der 
lff2inik nieht zu erfahreu. 

Die Leiehen6[/nung (611748) ergibt eine partielle rote tIyperplasie des Femur- 
marks und eyanotisehe Blutiiberfiillung der Organe; histologisch f~llt im :Femur- 
mark eine starke Vermehrung der Megakaryocyten und lebhafte Erythropoese 
ins _~_uge. Beide Lungen weisen bis zu apfelgrol~e hiimorrhagische Lu/arkte auf; 
es besteht eine Thrombose der lfitken Becken- und Schenkelvenen und der beid- 
seitigen Wadenvenen. Das Versorgungsgebiet der rechten Art. cercbri media ist 
erweicht. In tier Liehtung des Geffi, fies fiaclet sich ein graurotes, schmales, der 
Wand lest anhaftendes Gerinnsel. :Die Wand der Hirnschlagadern ist dabei zart. 
Offenbar handelt es sieh also um einen Mteren embolischen Pfropf, der aus der 
A. carotis stammt. Der C~rotissinus ist beiderseits erheblieh erweitert, die Intima 
feinhSckerig oder durch flache Platten verdiekt, mit gelblicher Fleckung, aber ohne 
eigentliche Gesehwiirs- oder Kalkplattenbildung. im rechten Carotissmus sitzt 
der Wand ziemlich locker ein graurotes Gerinnsel auf, welches mit einen stumpfen 
Sporn aueh noeh ein wenig iu die sonst thromtrose/reie rechte Art. carotis externa 
hineinragt (Abb. 13). Das Gerinnsel ist etwa 4 cm lang und yon konischer, nach 
kranial spitz auslaufender Gestalt. Es folgt eine mehrere Zentimeter lange, 
thrombusfreie Strecke. Soclann bcginnt etwa 2 em vor dem Eintritt in den Canalis 
caroticus eine neue Verlegung der Lichtung durch einen roten l~fropf. Sie er- 
streckt sich dutch den ganzen weiteren Verlauf des Gefs bis kurz vor dem 
Austritt aus der Dura. Auf Quersehnitten sind mit freiem Auge keine sicheren 
Intimaver~tnderungen zu erkenaen. His~ologisch ist die Iatima nur in umsehrie- 
benen Bezirken urld ganz geringfi~gig dutch fibr6selastische Hypcrpta~ie verdickt; 
der Blutpfropf ist gemiseht, iiberwiegend rot; keine Zeichen yon Organisation. 
Auch die iibrigen Carotiden (abgesehen vom schon besehriebenen Anfangsstiick 
der internae) sind fast ganz zartwandig; die Brust- and Bauchaorta weist nur wenige 
gelbiiche I'[erde auf. 
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A]s t6dliche Komplikation bei PolycythSmie haben sich bier  ais,~ 
arterielle und ven6se Thromben gebildet: auf dem Boden einer  nicht 
geschwiirigen, fl~chen Atherosklerose des Caroti~ssinus ist eme Abschei- 
dungsthrombose entstanden, die durch ~4ederholte embo]ische Ver- 
schleppung Hirnerweichung verursacht hat;  ausgebreitete Throm- 
bosen der unteren KSrperh~lfte haben d~nn durch Lungenembolie mit 
grol3en Infarkten dem Leben ein Ende gesetzt. Die l=[auptale~sse der 
jetzt vorgefundenen Thromben ist noch nicht in Orgunisation, also 
offenbar frisch entstanden; lediglich das w~ndstSn4ige Gerinnsel einer 

Abb.  13. Th romb~se  dcr  rcchten A, carot is  in te rpa  bei Polycytht imie:  Links de r  T h r o m b u s  
ira aufgescb..nittenen G e f ~ ;  rechts  die l ipoidsklerot lschen Herde ,  auf  denen sich d ie  T h r o m -  

bose en twicke l t  ha t ,  ~tach Herausnah_me des Blutpfropfes  (8. Beispiel, 611138). 

Hirnschlagader dfirfte einer friiheren _~ul~erung yon Thromboseneigung 
entsprechen und ist nach dem klinischen Verlauf etwa 10 Woehen vor 
dem Tode entstanden. Dieses schubartige Auftreten der Thromben 
ist bemerl~enswert; es liil~t vermuten, dab nicht in einer dauerhaften 
Blutver~nderung 'des Polycyths z. B. Thrombocytose oder 
Hyperinose, sondel~n eher in einem noch unbekannten, wiederholt auf- 
tretenden Ereignis die Ursache der Thrombose zu suchen ist. 

Es ist besonders auffallend, dab unter den hin und wieder mit- 
geteilten :F~l]ert yon ,,essentieller" Thrombophflie zum Teil erhebliche 
Thrombocytosen vermerkt werden, so z. ]3. in 2 FSllen (mit 2480000 
bzw. 875000 Pli~ttchen) unter den 5 Beobachtungen yon Nyr und 
Brou, n. Auch hier darf m~m aber die (oft nur voriibergehende) Thrombo- 
cytose nicht als ausreichende Ursache der Thrombosen ansehen; denn 
im Schrifttum sind wiederholt h6chstgradige Thrombocytosen mit- 
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geteilt (Brugsch sowie Drake: bis zu 22;'2 Millionen; Akazaki  und Hama- 
guchi bis zu 2770000/cmm), ohne dab sich Spontanthromben eingestellt 
haben. Die Thromboeytose ist also a uch bei der ,,essentie]len" Thrombo- 
philie wohl nur als Zeichen anzusehen, dal] die Funktion des Pliittchen- 
apparates gest6rt ist; tats~[chlich glauben Ji~rgens und Bach bei Poly- 
c~thSmie St6rungen in der Agglutinationsfs der P15ttchen nach- 
gewiesen zu h~ben. 

Liideke hat die bisher bekannt  gewordenen FSlle yon Thrombophilie 
hei Polycythiimie zusammengestellt, und groBen Weft auf die Fest- 
stellung einer Megakaryocytenvermehrung im Knoehenmark gelegt. 
Sie w~r auch im eben geschildei~en Beispiel vorhanden. Doch wird man 
diesem Befund, so wichtig er ~ls einziges amttomisches Merkmal ist, nicht 
unbedingt entscheidende Bedeutlmg zuerkennen, da es ja offenb~r 
nicht auf quantitative, sondern qualit~ttive Abweiehungen des PlSttchen- 
apparates ankommt.  Sind die Knochennmrksriesenzellen nicht ver- 
mehrt, so kann wohl trotzdem noch die Funktion der =~'[egakaryocyten 
in thrombosef6rdernder Weise gestSrt sein. Ich habe in verschiedenen 
:FSllen ~rterieller Thrombose, die ohne erkennbare Ursache auftraten, 
ohne Erfolg nach einer ,~Iegakaryocytenvermehrung gesueht, und halte 
es fiir m6glich, dal] trotzdem funktionelle StSrungen der Pl~ttchen- 
bildung vorgelegen haben. 

Die grSi~te H~,~ufung artei~ieller Thrombosen findet sich zweifellos 
bei der Polycyth~mie; beziiglich der Venenthromben aber steht ihr 
die Chlorose, die auch mit einer Thrombocythose einhergeht, nur wenig 
nach; so hut Often sehon k]inisch in 5% der wm ihm untersuchten 
ehlorosekranken jungen M~tdchen Thrombosen nachweisen kSnnen. 
D~gegen fehlten dort arterielle Thromben so gut ~*~e voilkommen. 
Aus diesem Unterschied ersieht man die mal]gebliche Bedeutung der 
Gef/iBwandseh';iden fiir die Lokalisation der Thrombose. Als Krankhei t  
der zweiten Lebensh~lfte liiBt die Polycyth~imie die Thromben auf 
arteriosklerotisehen Herden entstehen, w~thrend der Chlorose als einem 
Leiden junger Miidchen dieser Angriffspunkt fehlt, so dab hier gew6hnlich 
nur die Venenthrombose vorkommt.  Die lokalisierende Bedeutung 
der Sklerose erhellt auch aus dem Sitz der ~rteriellen Thrombosen der 
PolycythSmiker: Nach der Zusammenstellung yon Liideke entspricht 
die Verteilung der Thromben atff die verschiedenen Organe etwa der 
relativen H/iufigkeit der Arteriosklerose in diesen GefiiBbezirken. 

Eine weitere Blutveriinderung, auf deren Boden arterielle Thrombosen 
entstehen k6nnen, ist die Blutungsaniimie. Zuniichst eine hergeh6rige 
Beob~chtung : 

9. Beispiel: Ardi.mie hack Blutung am~ .~faqenL~rebs; Coronarthrombose mit 
Herzin/arkt; Thro~nbase des Plexus prostaticus. 

Verla~f: Eia 48j~hriger Kaufmann erkr,~nkt 6 Monate vor dem Tode mit 
Magenbeschwerden und starker Gcwichtsabnahme; kiinisch wird ein Geschwiir 
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angenommen. 18 Tage vor dem Tode treten starke Blutungen aus dem 3Iagendarm- 
trakt auf, so dab sich eiae schwere An~mie entwickelt. Einige Tage vet  dem Tode 
h6ren die Blutungen auf; dee _4]lgemeinzustand bessert sich; jedoch t r i t t  fiber- 
raachend nachts der Ted ein. 

DiG Leichen6[/nung (1505/'41) ergibt als tIauptbefund: ,,M/iBig stcnosierender. 
umgreifender, zentral tief geschwiirig zerfallender Krebs des Pylorusmagens nfit 
krebsiger Durchsetzung dcr perigaatrischen und periportalen Lymphknoten sowie 
vereinzetten kleinen Lebermetastasen. Starke ailgemeine zkn~mie. Starke Coronar- 
sklerose mit Einengung der reehten Kranzschlagader und frischer Thrombose im 
eingeengtea Absehnitt. Jiiagerer Infarkt in der HEnter~.and der rechtcn Herz- 
kammer. Thromben des Plexus prostatieus. M/~f~ige, im Bauchteil wenig geschwii- 
rige Aortensklerose, Sklerose der basalen Hirnarterien; arteriosklerotische ~*arben 
der xN'ieren. MAl]ige Fettsuch~". Aus der Beschreibung der Kceislauforgane ent- 
nehme ieh: ,,In der Riickwand der rech~en Karnmer erkennt man a. d.  S. einen 
etwa kinderhandtellergroilea Bezirk, in dem das Gewebe fahlgetb verf/s ist; 
derselbe setzt sich mit fleckigen inself6rmigen Auslaufern in die Umgebung fort. 
Die rechte Kranzschlagader ist etwa 3 cm hinter dem .~kbgang yon der ,-korta ver- 
engt, die ~,Vand is~ iiberall dureh gelbe Massen verdickt; an der verengten Stelle 
findet man in der Lichtung ein bleist, iftminendickes, graurotes, der Wand nieht 
anhaftendes Gerblnsel. Die beiden Aste der linken Kr'anzschlagader weisen gleieh- 
falls cine erhebliche beetf6rmige Einlagerung gelber M~ssen auf. Aorta rnittelweit, 
im Anfangsteil mit vereinzelten spritzeff6rmigen I-[erden. In der absteigenden 
Aorta, besonders im Bauchteil noch zahlreichere gelbe Platten, die kurz  vor der 
Teilung kordluieren und in der Mitte ein finches Gesehwtir zeigen". 

Der  3[agenkrebs  ha t  also zur AnSmie,  diese zur C o r o n a r t h r o m b o s e  
und  d a m i t  zum Herz tod  gef t ihr t ;  die Sklerose war zwar n ich t  unerheb-  
lich, ware ~ber  fiir sich allein wohl noch fiir J a h r e  mi t  dem L e b e n  ver- 
e inbar  gewesen. Die t6dl[che Sch lagader th rombose  ist  d u r c h  das  Zu- 
sa.mmen~4rken zweier K r a n k h e i t e n  - -  K r e b s  und Coronarsk le rose  - -  
he rbe ige f i ih r t  worden. 

Auch Venen th rombosen  werden yon vielen Unte rsuchern  a u f  voraus-  
gehende s t a rke  Blu tver lus te  zurt iekgefi ihr t ;  denn  nicht  so s e l t e n  f inder  
m a n  a m  Sekt ions t i sch  sehwere :-kusblutungen mi t  melir  ode r  weniger  
ausgebre i te ten  Blu tpf ropfb i ldungen  verknfipf t .  Auch im e b e n  ange- 
f i ihr ten Beispiel  is t  das  Zusamment re f fen  der  C o r o n a r t h r o m b o s e  mi t  
e twa  gleichzeit iger  Thrombose  der  per ipros ta t i schen  Venen s i che r  n icht  
zuf'~llig. Jiirgen8 ha t  zwar a b g e s t r i t t e n , d a B  ein Blu tver lus t  zu erh~ihter 
Thrombosene igung  ftihren kSnne.  Zum Beweise s t t i tz t  er s i e h  darauf ,  
dal3 bei  sehr  b lu t igen  Opera t ionen  Thrombosen  nicht  hSuf ige r  seien 
als bei  schwachem Blu tver lus t ;  ebenso br inge das B l u t s p e n d e n  fiir 
TransflLsionszwecke keine Thrombosegef ' : ihrdung mi t  sich. J edoch  
stel len diese beiden Vorkommnisse  nur  e inmalige B lu tve r lus t e  da r ;  die 
Thrombose  seheint  aber  gerade  durch die l f tngerdauernde ]31utung 
gef6rder t  zu werden,  welche d~s K n o c h e n m a r k  bis an die G r e n z e  seiner  
Leis tungsf i th igkei t  oder  sogar  da.riiber h inaus  beansprucht .  

Zur  Erk l~rung dieses Zusammenhanges  h a t  man  sieh attf d i e  post -  
h'Xmorrhagische Verki i rzung der  Blu tungsze i t  bezogen ( Z i t a t e  bei  
Mc,rawitz sowie Drinker und Drinker). Daneben  ist  eine P l S t t c h e n -  
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veiznehrung bei sekundSrer Aniim[e naehgewiesen (Craw~oral, Mizuta), 
wodurch sich wieder eine Beziehung zur Polyc~hSmie ergibt. Bei 
unbeha.ndelter pernici6ser An/tnl~e sind Thromben ztuffallend selten, 
entsprechend der dabei bestehenden Plitttchenarmut; steigen die Plii.tt- 
chenzahlen durch Behandlung mit. Leberextn~kten an, so kommen auch 
Thrombosen vor (Morawitz). Wird d~s Blur yon Hunden kfmstlich 
,,defibriniert", s~ verschwinden zusammen mit dem Faserstoff ~mch die 
PlSttchen: schon nach 5 Tagen ist die alte Pl'/ittchenzahl dana wieder 
erreicht (D~ke). Aus dieser ihrer hohen Leistungsf/ihigkeit liiBt sich 
verstehen, dal3 die Knochenmarksriesenzellen beim :Ersatz verlorener 
]31utnmngen den erythropoetischen 3[arkzellen welt vorauseilen kSnnen. 
Auch bier w/ire wieder daran zu denken, dal3 weniger eine zahlenn~Sl~ige 
Vermehrung als die Ausschwemmung hesonders gearteter, vielleicht 
jugendlieher Plitttehenformen die ]lereitschaft zur Thrombose schafft. 

ira. Vorkommen arterieller Throtnbosen bei PolycytMimie u~ut nach 
.Blt~t~:erlu~sten ~i~tflert sich also die au,sschlaggeberut~e Bedeutung der .BIut- 
verg7~der'ungen /iir die Bildu~. ,solcher Thromben; ihr A~tsbleiben bei 
ChIorose and4rerseits belehrt dariiber, daft in Schlagadern n~_lr dann ThJ'omben 
entstehe'~, wenn zur thrombose/6rder~ulen ]3lutver&nderun 9 ein Ge/~:flwa'nd- 
schaden hinzukommt. 

Besprechung. 
Vergegenw/irtigen wir uns den Gatlg der bisherigen Darstelhmg, so 

wurde ~usgegangen yon dem MiBverhiiltnis, das zwisehen der Schwere 
einer arteriosklerotischen Wanderkrankung einerseits, dem Zeitpunkt 
lind der Hfufigkeit  des Auftretens arterieller Thrombose andererseits 
besteht. Dieses Mi/]verhSltnis trat  bes,mders augenfSllig in einigen 
TcMesfSllen jugendlicher Personen zutage, bei denen eine leichte, sonst 
als Nehenbefund zu wertende Arteriosklerose zum Sitz yon BlutpfrSpfen 
wurde, die den  Tod herbeifiihrten; in einem derartigen I~:rankheitsver- 
]~utf gibt sich eine weitgehende SelbstSndigkeit des Thrombosegeschehens 
zt[ erkennen. 

Fragt  man nmgekehrt nach den Folgen der schweren, destrtderendeu 
Arteriosklerose, so ergibt sich die bisher viel zu wenig gewfirdigte Tat- 
sache, dal] der gesehwfirige Wandschaden, wenn fiberhaupt, dann in 
tier Regel durch hyaline Fibrinmassen abgedeckt wird, die wechselnd 

clicke Platten, aber keine polypSsen Gebilde darste]len. GefSl3ver- 
schlieBende und zur Embolie neigende, it1 der Aorta oft polyp6se PfrSpfe 
aber sind bus :P1/ittchenagglutinaten aufgebaut; gewShnlieh dient ihnea 
dana eine Fibrinplatte als Ha ftstelle. Man mug also die Vorstellung 
aufgeben, dab der geschwfirige Zerfall und die vielleicht damit ver- 
bundene Abgabe yon Thrombokim~se /fir die P15ttehenablagerung yon 
]3edeutung sei. Vielmehr ist die fibri.nSse Grundplatte weder rauh noch 
kinasespendend und bildet daher in der 1Regel einen endgfiltigen Ab- 
schlug des atheromatSsen Geschwfires gegen die Ge/iiglichtung. Dann 
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ist aber die Ursache der sekundSren Pl'~ttchenabsoheidung, we]che 
sich in einem kleinen Bruchteil der F~lle anschlie~t, nicht am Oft der 
Abscheidung zu suchen, sondern mul3 mit dem Blutstrom -~- durch 
:Fem~irkung - -  herangetragen sein. Das ist die gleiche Anschauung, 
die bei der Venenthrombose ~tls die herrschende bezeichnet werden kann. 

Die Xhnlichkeit mit den Verh'~ltnissen bei der Venenthrombose 
springt noch viel mehr ins Auge, wenn man diejenigen F/~lle heranzieht, 
bei denen sich das Alfftreten der Thrombose auf ein vora.usgehendes 
Ereignis zurfickftihren 1/s Dann erweisen sich bei der Arterienthrom- 
bose, wie ~mhand geeigneter Bespiele darget~m wurde, die auch sonst 
bekannten thrombosef6rdemden ~ernwirkungen als wirksam, n'~mlich 
vorg~tn~ge Traumen, Operationen, langdauernde Blutverluste trod 
:[nfekte. 

Was die konstitutionelle Verwurzelung der Schlagaderthrombose 
anlangt, so ergibt sich gleichfalls eine fiberraschende Gleichheit mit 
der Venenthrombose. Hier ist z.un~tchst eine Anzahl yon F~llen dttrch die 
~'eigung zur wiederholten (xier mehrfi~chen Thrombose auff~illig, im 
Schrifttum als ,,Thrombophlebitis migrans" oder ,,essentielle Throm- 
bophilie" bezeichnet. Wir batten AnlaB, auch bei den hier mitgeteilten 
FSllen arterieller Thrombose ~iederholt den riickfSlligen Charakter 
des Leidens zu betonen 1. Ebenso war eine Bevorzugung fettleibiger 
Personen unverkennbar. Unter den klinisch n~tchweisb~tren, konsti- 
tutionellen Ursachen der Thrombophilie t ra t  besonders die Fehlbe- 
schaffenheit des P15ttchenapparates hervor, die bei Polycyth~mie, 
vermutlieh ~ber auch bei anderen Blutkrankheiten (wie bei Chlorose) 
vorkommen kann. Es wurde darauf hingewiesen, d~]3 weniger das 
zahlenm/iBige Verhalten als die Agghltin,~tionsneigung der P1/s 
die Thromboseneigung verursaehen dfirfte. 

Alle diese Feststellungen geben eine ausreichende und sichere Grund- 
lage fiir die Anscha~ung, daft die Thrombose in Schlagadern unter dem 
Einflufl iihnlicher Fernwirkungen ent.steht wie in Venen. Was die Natur 
dieser Fernwirkungen anlangt, so sprieht vieles ftir eine ver/s 
Blutbeschaffenheit, insbesondere ffir eine vermehrte Agglutinations- 
bereitschaft der Blutpl~ttehen. Dagegen ist die Bedeutung allgemeiner 
(nieht 5rtlich bedingter) KreislaufstSrungen noeh nicht besprochen 
worden; das soll nunmehr geschehen. 

])as Zustandekommen der Venenthrombose ~ird durch eine Herab- 
mindertmg der Herzleistung zweffellos gefSrdert, in ~ielen ]~l len sog~r 
erst ermOglicht. Der ~oBe Hunderts~tz herzkranker Menschen unter 
den Thrombosebefnllenen kann kaum anders erkl~rt werden. Ein 

Die ~'eig~mg zur ~s ist auch in den Beobachtungen des Schrift- 
turns doutlich. Hylan~l hat 3 FMle voa Hirnarterienthrombose genauer besehrieben; 
einer davon ging mit Coronarthrombose, ein anderer mit Lungenembolie nach 
Schenkelvenenghrombose einher. 
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gewisser Prozentsa.tz yon Leichen6ffnungen ergibt Venenthrombosen bei 
tterzkranken ohne jederlei Infek-t; dal3 die Zahl solcher Beobachtungen 
klein ist, erkl'~rt sich ohne weiteres aus der groBen Hitufigkeit terminaler 
Infektionen, besonders Bronchopneumonien; niemand kann sagen, ob 
in dieser Hauptmasse der ~'/i.lle die Thrombose n i 'h t  auch ohne Broncho- 
pneumonie aufgetreten w~re. 

Im Schrifttum wizd bei der Sehilderung arterieller Thr, ombosen 
h~ufig gleiehfalls Wert auf die Feststellung verminderter Herzkraft  
gelegt. So besehreiben Clark, Grae/ und Chasg~ 3 ]~'/~lle vor~ friseher 
Coronarthrombose, die sich im AnschluB an eine Dekompensation des 
Kreislaufs entwickelt hatte. Noeh ~4chtiger ist vielleicht folgende 
Betrachtung: Nach der Zusammenstellung von Leafy  und hack der 
al]gemeinen Erfahrung am Sektionstisch ist die enge Rest.]ichtung bei 
tSdlich verlaufender stenosierender Coronarsklerose in der Mehrzahl 
der ]~'/ille dureh einen Thrombus versehlossem Als eigentliche Ursache 
der /s Dekompensation findet man Infarkte und Aneurysmen des 
]-Ierzens. Wenn nun diese Thromben ~ wie anscheinend bei Leafy  - -  
h~ufig keiner]ei Organisation aufweisen, so dfirften sie erst naoh dem 
Eintrit~ der Dekompensation entstanden ~md dann als: deren Folge 
anzusehen sein. Gleichzeitig mit den arterietlen ent~dckein sich h/s 
ven6se Thrombosen. 

Es ist also anzunehmen, dab Arterien- und Venenthrombose auch 
darin fibereinstinlmen, dab sie durch eardiale Insuffizienz ~ ohne 
hinz, akommende sonstige ~'erm~irkung ~ entstehen kSnnen; der ein- 
wandfreie Nachweis dieses Zusammenhangs ist allerdings nur in' besonders 
giinstig gelagerten Einzelfiillen zu erbringen. Ffir die Venenthrombose 
hat man hieraus geschlossen, dall die St~omverlangsamung eine' aua- 
reichende Ursache der Abscheidungsthrombose sein kSnne, Ist dieser 
SchluB berechtigt, und 1/~Bt er sich auf die Verhi~ltnisse bei der Schlag- 
aderthrombose iibertragen .~ 

Bei der Er6rterung dieser ].~'rage h~t man bisher, wie gebandt, stets 
nur die Auswirkungen der KreislaufstSrung am Oft der Thrombose-im 
Auge gehabt; dagegen wurde die Riickwirkung der Dekompensation 
auf die Blutbeschaffenheit kamn gewfirdigt. Nun ist. es zweifellos Ieicht 
vorzustellen, dab in den Beinvenen bei Stromverlangsamung eine 
Sedimentation agglutinierender Pl~ttchen stattfindet. Aber man m~che 
einmal die Gegenprobe: Mindestens ebensoschwere Kreislaufst6rungen 
xvie bei Herzkranken bestehen in den Beinvenen yon: Varicentr~gern. 
Es ist bekannt, dab hier Insuffizienz der Venenklappen, rfickl~ufige 
StrSmungen, Stasen usw. die l~,egel sind; die klinische Folge davon s.iad 
die schwerea Ern~hrtmgsst6rungen der Unte1,~chenkelhaut. Trotzdem 
thrombosieren die subcutanen Varicen nach d e r  meistvertrdtene~ Aa- 
schauung erst unter dem EinfluB der Entziindungen und Infekte, die 
sich auf .dem Bodea der tt~utsehadigung entwickeln; nach Brafl shad 



62 K. Apitz : 

die subcutauen Beinveneu als Ausgangspunkt der blanden Fernthrom- 
bose ,,vSUig ohne Bedeutung". 

Hieruus daft man schlie•en, dM3 die Blutumlaufst5rung in Venen 
[iir sich aIlein keine Thrombose herbeiffihrt, wenn sie auch - -  bei einer 
schon bestehenden krankhaften Blutbeschaffenheit - -  den Ort der 
ersten Pl~ttchenabscheidung bestimmen und ihr Zustandekommen 
begfinstigen mag. Soweit die Schlagaderthrombose nicht in aneurys- 
matischen Ausbuehtungen eintritt, ist sie gleichfalls yon einer Str0m- 
verlangsamung tmabh~ngig. Oben wurde bereits ausgeffihrt, d~l] die 
Str6mung in verengten Schlagaderstrecken nicht verlangsamt, sondern 
besehleunigt ~st. Die Str5mtmg in der Aorta kann unter gewDhnlichen 
Bedingungen nicht deraeWs verl~ngsamt werden, dab es zur sog. Rand- 
stellung der Blutplgttehen kommen wiirde. 

D~nn erhebt sich die Frage, ob denn eine lgnger bestehende Kreis- 
laufinsuffizienz dem Blut~ thrombosefSrdernde Eigensehaften ~'erleihen 
kann. Hier w~re zungchst an die Hypox~mie selbst zu denken. Meeflsn 
hat bei der posttraumatisehen Thrombose einen derartigen Zusammen- 
hang erwogen. Auf S. 62 wurde bereits ausgefiihrt, dal~ zus~tzliche, 
hypox~mische Seh~ligungen der schon schwer vergnderten, kaum 
atmenden Gefgflwandbezirke oder 'gar der fibrin6sen Platten, auf denen 
sich die Thromben abscheiden, kaum eintreten oder yon Belang sein 
kSnnen. 

Dagegen hat die Hypox~tmie am Knoehenmark eine leicht zu fassende 
und starke Auswirkung. Als R eaktion auf den Sauerstoffmangel kommt 
es dort zur Zellwucherung und zur vermehrten Aussehfittung yon Blut- 
pl~ttehen. Das so bewirkte Bfld der Polyglobulie kann dem der eehten 
Polycyth~mie so ~hnlich werden, dab die klinische Abgrenzung Schwierig- 
keiten maeht. Im Blute kreislaufgeschi~digter Menschen kann also ein 
~hnlicher Zustand auftreten, wie er als selbst~ndige Erkr~nkung (eben der 
Polycyth~mie) geradezu das Musterbeispiel thrombophiler Zust/tnde ist! 

Gelegentlich (so in den F~llen yon Kroetz und Wachholz) sind Throm. 
bosen nach Leuehtgasvergiftung beobaehtet worden. Da ein ano- 
x/~miseher Gef~BwandschaAen am Ort der Thrombenbfldung unwahr. 
scheinlich ist (vgl. S. 49), kSnnte man aul~erdem an eine FSrderung 
der Blutgerinntmg durch CO denken, naehdem Hedinger eine massige 
intravaseul~re Gerinnselbildung an der Leiche, 2 Tage nach CO-Ver- 
giftung, beobaehtet hat; doch erscheint nach der Schflderung des ~ 
Leichenbefundes die intravitale Entstehung der Gerinnsel nieht ge- 
siehert tmd ein sparer Herztod nicht geniigend ausgeschlossen. Eine 
gerinnungsfSrdernde Wirkung des Leuchtgases ist sehon dadureh wenig 
Wahrseheinlich, dal~ das Fliissigbleiben des Leichenblutes gerade zu 
den Kardinalzeiehen des akuten CO-Todes gehSrt. 

Hingegen fiihrt es in die gleiehe Riehtung wie bei der Deutung der 
Kreislaufinsuffizienz, wenn man die Wirkungen des CO auf das IZ~moehen- 
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mark betrachtet. Eine starke Reizwirk'tmg des subliminalen Erstic~mgs- 
zustandes auf das Knochenmark ist in jedem Falle yon CO-Vergiftung 
anzunehmen. Polycythitmie ist als Folge yon CO-Vergiftungen be- 
schrieben worden (Zieqler, Naegleli u. a.). 

Was die Natur des hypox/imischen Kinochenmarkscha~tens betrifft, 
so ist ebenso wie bei der Polycythf~mie zu betonen, dab die zahlenm//l~ige 
Vermehrung der Pl.gttchen weniger bedeutsam sein ~4rd als flare Fehl- 
beschaffenheit. Bald glaubt unter der Einwirkung des Unterdrucks 
mangelhafte Granulation und Absterbevorg/inge an den Megakaryo- 
cyten beobachtet zu hubert. Die Zahl der Blutpl/ittchen kann unter 
der Eiuwi~kung des H6henklimas erheblich ansteigen (Kotozs, Bald, 
Reimann); auf eine gleichzeitig vermehrte Zerfallsbereitschaft kdnnte 
es schlieBen lassen, wenn damit eine Verkiirzung der Gerinntmgszeit 
verbunden ist, wie es Naegeli und Kolozs festgesteUt haben. 

Dieser kurze Uberblick lehrt, dab bei verschiedenen Zust/tnden, 
die zu einer Suuerstoffvermehrung des Knochenmarkes fiihren, sekund/ir 
Blutver-hnderungen eintreten k6nnen, die denen bei Polycythgmie 
vergleichbar shad. Ebenso ~vie die Polycyth/~mie mit einer thrombo- 
philen Blutbeschaffenheit einhergehr ist also das gleiche bei einem 
Tell der chronisch K_reislau/kranken zu erwarten. Diese Verh/iltnisse 
sind bei der arte15ellen Thrombose besonders fibersichtlich; denn bier 
f/illt die bei der Venenthrombose angeschuldigte Stromverlangsamung 
und Wirbelbildung im allgemehaen weg. 

Die ni~here Kennzeichntmg des thrombosebegiinstigenden .Kreis- 
laufschadens fiihrt also dazu, nicht seine mechanischen Auswirkungen 
auf den Str6mungseharakter, sondern die Folgen der Kaochenmarks- 
reaktion auf die Hypox//mie ~ls mal]geblich anzusehen. Von den drei 
vielgenannten Faktoren - -  Kreislauf, Gefa/]wand, Blut - -  ist also die 
Kreislaufschw~tche bei der arterielten Thrombose im allgemeinen nicht 
(direkt) urs/tchlich bedeutsam; der Charakter der Blutstr6mung ist 
hier h6chstens yon formbestimmendem EinfluB. Es bleibt anzugeben, 
wie hoch der jeweflige Anteil der beiden anderen Faktoren - -  Gef/~B- 
wandschaden mad thrombophile Blutbeschaffenheit ~ zu bewerten ist. 
Die Frage liegt nahe, welcher yon diesen beiden Einfliissen nun die 
,,eigentliche" Ursache der Schlagaderthrombose sei; besonders yore 
Gutachter wird man hierattf eine Antwort verlangen. 
- In der Regel kommt keha Thrombus in gesunder Arterie, aber auch 

keiner ohne hinzukommende thrombosebegiinstigende Fernwirkung zu- 
stande. ,,Bedingte" Ursachen solcher Art ware n ja der Ausgangspunkt 
fiir die neuere konditionelle Betrachtungswe~e in der Medizin, die ffir 

'viele F'~lle an die Stelle der unikausalen treten muBte. Schon die ein- 
fachsten biologischen Einwirkungen - -  etwa die Befruchtung der Eizelle, 
die Wirkung der Organisatorstoffe in der Entwicklung, viele hormonale 
oder nerv6se Reize - -  setzen ,,empfangtiche Phasen" voraus,  um zum 
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Erfolg zu fiihren. ~hnlich ist atff dera Gebiet der arteriellen Thrombose 
eben die Wandsch~i.digung die Vorbedingung, damit sich die Thrombo- 
philie auswirken kann. Der Gutachter mul~ zu ermitteln suchen, wie 
groB die Lebenserwa~ung allein auf Grund der Arteriosklerose ohne 
Thrombose gewesen w~re. Ist  dann die Thrombose (z. B. der  Kranz- 
oder Hirnschlagadel,a) in offenbarem zeitlichen gusammenhang mit 
einem Trauma oder einer Operation eingetreten, so darf sie nicht  mehr 
als notwendige Folge des Gef~leidens aufgef~l]t werden; sondern die 
dadurch hervorgerufenen SchSden sind insoweit Folgen der genannten 
andersartigen Einwirkungen, als sie nicht schon durch das arteriosklero- 
tische Grundleiden innerhalb kurzer Zeit eingetreten w~ren. 

Zieht man sch~el~lich einen Vergleich z~dschen arterieller und venSser 
Thrombose, so i s t  ~us den hier dargelegten Griinden wohl nicht mehr 
zu leugnen, dab be i Beiden in der krankhaften Blutbeschaffenheit ein 
Allgemeinfaktor vbn maBgeblicher Bedeutung gegeben ist. Es f r ag t  
sich, dann, wieweit auch der Lokalfaktor, welcher den Thrombus gerade 
an einer bestimmter~ Stelle des Gef~iBbaums entstehen und haften 
macht, der venSsen und arteriellen Thrombose gemeisam ist. Aus den 
obe n  angebenen Griinden sind 5rtliche KreislaufstSrungen bei der 
Schlagaderthrombose ohne wesentliche ursSchliche Bedeutung;  bin. 
gegen wird der Stromverlangsamung und Wirbelbildung bis heute  yon 
den meisten Untersuchern ein mal~gelblicher Anteil am Zustandekommen 
der Venenthrombose zugeschrieben. Eigene neue Befunde an der Haft- 
stelle des Venenthr0mbus ergeben aber Hinweise darauf, dal~ nicht nut  
hinsichtlich des Allgen~einf~ktors, sondern auch in der Natux" der 6rt- 
lichen, zur Thrombose disponierenden Sch:~ten die ven6se tract arterielle 
Thrombose engVverwandt sind. Es h~t den Anschein, als habe  man die 
anatomisch greiFoaren Wandsch~den bei tier Venenthrombose bisher zu 
wenig gewiirdigt, w~hrend bei der Schlagaderthrombose die anatomisch 
oft nieht erkennbare Fernwirkung in ihrer Bedeutung weir untersch~ttzt 
wurde. 

Zusammenfassung. 
Auch bei leichten un4 Sogar bet geringfiigigen Wandsch~den kSnnen 

sich in Arterien, selbst bei jugendlichen ~enschen, Thromben entwickeln, 
die dutch Erns oder Embolie in lebenswichtigen Organen 
den Tod herbeiztfffihren verm6gen. 

Es gibt keine spezifische Arterienwandver~inderung, die immer  oder 
auch nur in der Mehrzah] der F~lle Thrombose verm~acht. GewShnlich 
entwickeln sich "Arterienthromben auf dem Boden hyal iner  Fibrin- 
platten. Es wird so gut wie hie beobachtet, dal~ die Abscheidungsthrom- 
ben den atheroslderotischen Geschwiiren unmittelbar aufgelagert w~ren. 

In einem Teil der Schlagaderthrombosen lassen sich iihnliche Ein- 
fliisse wie bei Venenthrombosen beobachten; so gibt es Schlagaxier- 
thromben naeh Truumen, Operutionen, Infekten, bei Polycyth~mie 
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(Xus Feldprosekturen einer tteeresgruppe.) 

Die pathologisehe Anatomie der Tulariimie 
mit besonderer Beriicksiehtigung primltrer 

Lungenbefunde. 
Von 

Martin ~'ordmann und Wilhelm Doerr. 
~[it 8 Abbildungen im Text. 

(Eingega.n~jen am 20. Januar 194~.) 

Einleitimg. 
Sektionsf/~lle yon Tul~rSmie geh6ren wegen der besonders gtinstigen 

Pr%mose der Seuche offenbar zu den Seltenheiten. Seit En tdeckung  der 
Tul~r/imie konnte Francis in Amerika 1927 tiber 3 F~lle berichten. Nach 
dieser Zeit haben amerikanische Autoren ebenfal]s nur eine geringe Anzahl 
von Sektionsf~llen verSffentlicht, in denen insbesondere die Befunde an 
den Lymphknoten und der Hau t  besproehen worden sind. Aueh Lungen- 
befunde sind beschrieben worden, unter  anderem bereits in einem yon 
jenen drei bei Francis referierten Fs In  Deutschland wurde bisher 
nur ein Sektionsfall yon Bsteh, und zwar im 1-Cabmen einer kleinen :Epi- 
demie in der Ostmark ver6ffentlicht (Pau l ) .  N~tchdem die Seuche auch 
fiir uns eine gewisse Bedeutung gewonnen hat durch kleine :Epidemien 
an der Ostfront, ist das Interesse fiir die pathologische Ansutomie der 
Tulars besonders grol3. Da Todesfii[le an dieser Erkrankung  nur selten 
vorkommen, erscheint es uns gerechtfertigt, die drei yon uns  unter- 
suchten Fs bekanntzugeben. Es wird aus der Darstel tung der Be- 
funde hervorgehen, wie ~o13 die M6glichkeiten ffir den pathologischen 
Anatomen sind, die Diagnose Tulars an der Leiche zu stellen, auch 
dann, wenn klinischerseits die Krankhei t  nicht erkannt  werden konnte. 
Die ~_?bersicht fiber die Gesamtheit  der pathologischen Merknmle eines 
Tular/imiefalles an der Leiche ist ni~mlich den Teihmtersuchungen iiber- 
tegen, die der Kliniker ,~nstellen kann,  und sie ist auch den Teilnnter- 
suchungen histologischer Art  fiberlegen, die an exzidierten Lymphknoten  
gem,~cht werden kSnnen. ~ b e r  Vers der Tular/imie in den 
Lymphknoten hat unter dem Eindruck der Epidemie im Osten Randerath 
kfirzlich berichtet. Aus seinen Ausfiihrungen geht hervor, dal3 den tular- 
~mischen Ver/~nderungen histologisch eine Reihe yon Eigentiimlichkeiten 
anhaftet,  die bei einiger Erfahrung die histologische Diagnose auch an 
exzidierten L)anphknoten erm6glichen. Wir kommen auf diese Unter- 
suchungen bei Besprechung unserer eigenen Befunde immer  wieder 
zuriick. 
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Drei  Sekt ionen bei Tulari~mie. 

Der  ers te  von Doerr obduzier te  K r a n k h e i t s f a l l  bet r i f f t  eir:en 31 j~ihrigen 
Gefrci ten,  der  6 Wochen vor  dem Tode  an Kopfschmerzen ,  K a t a r r h  der  
oberen Luftwege und  subfebri len Teml~era turen e rk rank te .  ] )er  e r idemio-  
logische Z u s a m m e n h a n g  m i t  Tular / imie  war  insofern gegeben,  als sich 
der  Fa l l  in e iner  Zei t  s tgrkeren  Anfal les  an Tu la r / imiekranken  vo/lzog 
und jede  unklare  f ieberhaf te  E r k r a n k u n g  den Verdach t  auch auf Tular -  
~mie lenkte .  J edoch  war der  ) f a t a l  n ich t  wissent.l ich mi t  Nage t i e ren  in 
Ber i ihrung gekommen.  Bei se iner  A u f n a h m e  in ein Y~ricgslazarett  e inige 
Tage nach Ausbruch der  K r a n k h e i t  fanden  sich keine Hau tver !e tzunge~ ,  
dagegen aber  Entzf indung der  ~ Iundsch le imhau t ,  ein Herpes  labia l i s  und 
e ine  Schwellung der  Nacken-  und  Un te rk i e f e rw inke l l ymphkno ten .  Es be- 
s t and  nahezu 400 Fieber .  ~?be,, den  Lungen  h6r te  m a n  feuchte Rasse l -  
ger~uschc . .~I i !z  und Leber  waren  n ich t  t a s tba r .  In  der  Folgezei t  ent-  
wickel te  sich ein kont inuier l iches  ~Fieber, be s t and  eine (teutlicl~.e Blut-  
senkung  yon 28/50 ram, fanden  sich im Blu t  9300 Lcukocy ten  mi t  14% 
S tabke rn igen  und  40% L y m p h o c y t e n  und  7% .'Vfonocyten. In  der  Mitre. 
der  Erka 'ankung,  also e twa 3 Wochen vor  dem Tode, e n t s t a nde n  m~ichtige 
Drf i senpakete  an der  l inken Halsse i te .  Der  H a u t t e s t  am Arm mi t  Tular -  
�9 ~min (Behri'nq) war positi~. Auch die Ac hse l l ymphkno te n  der  ] inken Seite 
schwollen an. Die al lgemeine Schw~iche nahm zu. In  den le tz ten  Tagen 
fiel das  F iebe r  ly t i sch  ab, dei" I<ranke wurde  benommen und  lc icht  ik te-  
r isch und  b e k a m  an der  l inken Ohrmuschel  eine Hau tnekrose .  Kurz  vor 
dem Tode en tnommene  Blu tp roben  e rgaben  eine Agglu t ina t ion  auf Tular-  
i imie yon  1:80. Einc  vorher  en tnommene  Blu tp robe  war le ider  n i c h t  in 
dem baktcr io log ischen  I n s t i t n t  angekommen .  

Die Leichen6ffnung zeigte einen dctrtlichen Ikterus im AugenweiB und cine 
I-Iautverschorfung am linken oberen Ohnnuschelrand. Die Lymphknoten am linken 
Unterkieferwinkel warcn etwa walnuBgroB, die in der Achselh6hle nicht viel klcincr. 
Die Schnittflache der Halsl)~mphknoten zeigte fleckweise Nekrosen yon etwas 
speckigem oder besser noch schmierigem Aussehen. Die Lymphknotcn waren nur 
schwer voncinander abzutrennen. Die L~nphknoten in der linken .4chselbeuge 
zcigten keine Einschmelzungen, auch waren die Lymphknoten in der Leistenbeuge 
beiderseits unauffitllig. Die Weichteile der Leiche waren ziemlich trocken, im Hcrz- 
beutel die Fliissigkeit leicht vermehrt. Die linke Lungcnspitze war verwachsen. 
In der Innenwand dcr linken Herzkammer fanden sich stecknadelkopfgrol]e Blu- 
tungcn. Die Schleimhaut dcr Bronchien war mit Schleim bedeckt. Im linken 
Unterlappen fanden sich zahlreiehe litppchenf6rmige Verdichtungen bis zu l,~irseh- 
gr61]e mit gelblich el~veichtem Zentrum. Die Lymphknoten an der Lungenwurzel 
wareu unauff~llig. Aber die Lymphknoten ~Ln der Teilungsstelle der Lu/tr61~re waren 
ve~zr61]ert und zeigten gelbe Nekroscn yon gummiartiger Beschaffenheit. 

Die Milz war ~uf 435 g vergr6flert, weich, fast zerfliei31ich, die Schnittfl/iche 
~bstreifbar mid Follikel nicht zu erkennen, auch fehlten grob sichtbare iKn6tchen 
oder Nekrosen. Von den Lymphknoten an der Gekr6sewnrzel waren zwei h6ckrig 
verk~lkt und etwa kirschgToll. An den nicht erwiihnten Organen einschliel31ich des 
Gehirns, des Riickenmarks waren keine au/f/i.lligcn Befunde mehr zu erheben mit 
Ausnahme einer Triibung der Leber- und Nicrenschnittflgche. 

5* 
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Die histologischen Untersuchungen ergaben an krankhaften Be/unden im Herz- 
muskel eine geringffigige Ansammlung von Leukocyten und Lymphocyten im 
Zwischengewcbe, die in der Gegend der Gel/tile besonders stark ausfielen. In der 
Leber und ~Niere best~tigte sich die Triibung des Epithels, es waren abet keine 
Kn6tchen zu erkennen. ,N'ur in der Milz erkannte man vereinzelte Herde fibrinoider 
Degeneration, ohne jedoch den Befund eines deutlichen ICu6tchens erkennen zu 
lassen. Die Lunge zeigt in den makroskopisch hepatisierten Bezirken eine An- 
sammlung yon Leukocyten und wenig Erythrocyten in den Luftsaekchen. Im 
Zentrum dieser Bezirke war das Lungengewebe zerst6rt und durch Leukocyten 
ersetzt. Die Hautnekrose an der linken Ohrmuschel zeigtc keine Infiltrate, es be- 
stand eine starke :Fiillung aller GerM]e, eine Blasenbildung in der Epidermis und 
sin v611iger Mangel an F~rbbarkeit der zusammengesinterten Epidelmis und Cutis 
im Bereich der ~'ekrose selbst. Von den L)mlphknoten ~vurden alle Grulol~en unter- 
sucht. Sie zeigten am Hals und an der Bifurkation (Abb. ]) charakteristisehe Ver- 
linderungen, diese bestanden in Nekrosen. die zum Teil girlandenf61mig, zum Tell 
glatt begrenz~ waren. Die nekrotischen Abschnitte waren noch stellenweise als zu- 
grunde gegangenes Lymphknotengewebe erkennbar. Am Randc der ~'ekrosen zeigte 
sich sin auiJerordentlich feiner Saum spindliger Zellen und Fasern, durch welehe 
einzelne :Kn6tchen sieh aul3erordentlieh seharf gegen die Umgebung absetzten. 
Von dieser Aul]enzone aus waren radi~ir gestellte Fibroeyten erkennbar, die in (,inem 
sehr lockeren Gef/ige lagen und fast den Mittelpunkt der ~'ekroscn erreichten. 
Solche Bezirke hatten verschiedene Gr6fle. Der ]~ibroeytensaum nahm besonders 
in den ~ul]eren Bezirkcn einen epitheloiden Charakter an. Andere Kn6tchen waren 
weniger scharf nach auBen zu abgesetzt und zeiFten auch im Innern sternf6rmig 
angeordnete Hohlr~iume, die mit Leukocyten ausgefiillt waren. I.a~ghanssche 
Riesenzetlen kamen sehr selten in den epitheloiden S/tureen vor. Der Eindruck der 
Knoten und Kn6tehen wich yon der einfachen Tuberkulcse ab. ~-ur einzelne :K_uSt- 
chen waren yon Tuberkeln nicht zu unterscheiden. Tuberkelbacillen ]iefien sich 
nich~ darstellen. ]n den Achsel- und Leisten151nphknoten waren entsprechende 
Befunde nicht auffindbar, jedoch zeigten die AchsellymphknotL~n ein "~'erst~rktes 
retikul~res GeriisL 

Die bakteriologischen Untersuehnngen, die in dem yon Oberarzt Dr. Bohr ge- 
leiteten Feldlaboratorium durchgeftihrt wurden, ergaben sine Reinkultur hamoly- 
tiseher Staphylokokken und Streptokokken aus der 5tilz, den Lymphknoten und der 
Leber. Die Traubenzucker-Kaninchenblut-Cystinagarplatten zeigten ebenfalls die 
bereits emv.~hnten Keime, aber kein Bacterium tularcnse. ]ntra- und subcutan mit 
Gewebsemulsionen geimpfte Meerschweinchen zcigten 3 Tage lang Frel]unlust und 
struppiges :Fell und erhotten sich vollst~tndig, bemerkenswerter.weise nahmen sis 
auch keinen Schaden durch die nachweisbar vorhandenen Kokken (vgl. auch S. 81). 

Der anatomische Befund bes tand  also in e igenart igen Nekrosen  in 
den  Lymphkno ten  des Halses und  der Bifurkat ion,  in  e iner  Tr i ibung  
der inne ren  Organe und  einer ger in~ i ig igen  In f i l t r a t ion  des I-Ierzmuskels 
und  einer septischen Milzschwellung, einer Hautnekrose  der Ohrmuschel ,  
e inem Ik te rus  Und ei~figen B lu tungen  im Per ikard.  Auf G r u n d  dieser 
Befunde und  insbesondere im Hinb l i ck  auf den k l in ischen typh/Ssen Ver- 
lauf der Erkrankung ,  den posi t iven Hau t t e s t  u n d  die A g g l u t i n a t i o n  yon 
1 : 80 aus dem Blur des Lebenden  auf Tularfiznie ~ l r d e  als H a u p t k r a n k -  
heir  die Diagnose Tulars  gestellt .  

Unsere  weiteren Beobachtungen  erheischen schon an  d ie se r  Stel!e 
eine etwas ausfiihrlichere Besprechung des 1. Falles.  Wir  s e t z e n  dabei  
das Krankhe i t sb i ld  der Tular~mie als bekann t  voraus bzw. verweisen  
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t~uf die amerikanisehen VerSffentliehungen insbesondere von Franc@ und 
auf die neuerliehen deutsehen .~rbeifen yon Z auche, Randerath und seinen 
klinisehen Mitarbeitern Schulten und Schelg'p~h. Nur soviel se izum Ver- 
st/indafis unserer -(.~erlegungen wiederholt, dab die Tu]ar~mie eine fieber- 
hafte A.ltgemeinerkrankung ist, deren wiehtigste Erseheinung in Lymph- 
knotensehwellungen besteht. I m  Gegensatz zu den nleisten akut  ver- 
laufenden 8euehen haben diese Lymphknoten  bei der Tular~imie ein aus- 
geprs anatomisches Bild, das immer wieder zu einem Vergleieh mit  
der Tuberkulose herausgefordert hat. W/thrend bei diagnostisehen Studien 
an einzelnen Lymphknoten gerade dieser Vergleich zwisehen Tular~imie 
und Tuberkulose zum ~dchtigsten Gegenstand der Untersuehungen 
werden mul~te, befinden wir uns am Sektionstiseh in einer etwas anderen 
Lage. Die Erseheinungen der Tuberkulose an der Leiehe bestehen be- 
kanntlieh aus dem Prim/~raffekt in der Lunge oder im Da lm oder in der 
Haut ,  ferner aus kn6tehenreieher Ausbreitung in der Lunge und im ]:)arm 
und auch anderen Organen mit  wechselnd starker Verk~isung, die das 
anatomisehe Bild such allein beherrschen k~mn. Unter den stiirmisch 
verlaufenden Formen der Tuberkulose kennen wir die Miliartuberknlose 
und die Meningealtuberkulose, die beide mit  einer Tular~imie an der 
Leiche kaum verwechselt werden k6nnen. Es ist zwar in der Literatur  
der A.merikaner aueh je eine kn6tchenreiehe Tular~mie der weiehen Hirn- 
hs von Byraut.Hirsch und yon Kimmelstiel und Caldwell besehrieben 
und abgebitdet worden, aber aueh hier sind bemerkenswerte Untersehiede 
zu der ~:[eningealtuberkulose aus den Abbildungen und :Beschreibungen 
ersiehtlich. Wir kSnnen abet  bei unseren Betraeht, ungen diesen Sonder- 
fall der Tular~mie ausneb_men, weil keiner unserer 3 ~Falle eine Meningitis 
oder der Meningealtuberkulose ~ihnliehe Befunde aufgewiesen hat. Dafiir 
k6nnen wit um so stitrker betonen, dal] eine Tuberkulose allein der Lymph-  
knoten am Halse und an der Bifurkation in der bier gegebenen Ausbreitung 
nieht in einem 6w6ehigen typh6sen Krankheitsbi ld zum Tode fiihrt, ja 
nicht einmal in dieter Gesehwindigkeit sieh ausbreitet oder bei einer 
rasehenVerbreitung so starke Ansatze zu einer Organization der :Nekrosen 
zeigt. Es handelte sich also am Sektionstiseh bei der :Bewertung der 
Befunde unseres 1. Falles um verhs beglenzte Lympbknoten-  
befunde bei einem sehweren t6dlieh verlaufenden 6w6chigen Krank-  
heitsbild. Zun/i, ehst wollen wir die offenbare ]~,Iischinfektion mit  Sta- 
phylokokken und Streptokokken aul]er acht lassen, weil sie uns noeh 
einmM im weiteren Verlauf der Arbeit beschs mul3. Allein, die ana- 
tomisehen Lymphknotenbefunde fallen aueh aus dem I~ahmen einer ein- 
fachen Sepsis v611ig heraus und verdienen daher eine besondere Bewertung. 

Bei der Er6rterung der J(hnlichkeit der Befunde zwisehen Tular~mie 
und Tuberkulose wiederholen wir in Deutschland bei unserer ersten ]3e- 
kanntsehaft  mit  der Tular~mie die Erfahrungen der Amerikaner. 2'rancis 
hatte die ~SBten Sehwierigkeiten, die pathologisehen Anatomen yon den 
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Besonderheiten der yon ihm beforschten Erkrankung der Tular/~mie zu 
fiberzeugen, insbesondere ihnen begreiflich zu machen, dab von einer 
Tuberkulose keine Rede sein k6nnte. So sehr wir also anerkennen, wetche 
Sehwierigkeiten zu fiberwinden sind, um an einzelnen Lymphknoten und 
ohne eingehende Kenntnis der Krankheit die Differentialdiagnose 
zwischen Tuberkulose und Tulars zu stellen, so vim geringer sind 
diese Sehwierigkeiten am Sektionstisch, we jene spezifischen Ver/~nde- 
rungen der Lymphknoten im Verlauf einer akuten Allgemeininfektion 
aufgetreten sind und f/Jr sich allein, als Tuberkulose betrachtet, niemals 
den Ted und nicht einmM die stfirmische Krankheit selbst erkl~ren 
k6nnten. 

Die vSllige Sicherheit daffir, dab es sich bei den aufgefundenen Ver- 
~nderungen nicht um eine Tuberkulose handelt, ergibt der Tierversuch, 
der, ~Je oben erw~hnt, v611ig also auch auf Tuberkulose negativ verlief. 
Dieses Ergebnis ist um so wiehtiger, als in den Mesenteriatlymphknoten 
aueh Verkalkungen vorgefunden worden sind, die im allgemeinen ffir 
~uberkul6se Narben zu halten sind. 

Wit verweisen bei der Verwertung dieser Befunde auf den 2. Fall, 
we eine &hnliche Kombination in den Lungennarben vorliegt. 

Von jeher hat die Tular~mie die Eintrittspforte in den meisten F~llen 
klar erkermen lassen. Es handelt sich um sehlecht heilende Haut~-anden 
und Schwellung der region/~ren Lymphknoten~uppen.  In  einem Tell 
der F~tle blieb die Eintrittsstelte jedoch verborgen, so dab man  ihre ver- 
mutliche Lage aus dem Befall der Lymphknotengruppen erschlieBen 
multte. Wenn diese st~rkst befatlenen Gruppen sich an einer ttalsseite 
befinden, liegt der Verdacht einer Infektion durch die Schleimhaut des 
Mundes am allern/~chsten. Wir nehmen sie auch fiir unseren Fall an. 
Ob eine gleichzeitige Infektion der Lunge schu!d an dem Befall der 
Bifurkationslymphknoten ist, sell einstweilen dahiagestellt sein, bis wir 
unsere beiden anderen Beobachtungen besproehen haben. Jedenfalls 
l~Bt die klinische Beobachtung in unserem l~all bezfiglich der Halsl~unph- 
knoten keinen Zweifel darfiber, dab ihre Schwellung innerhalb der letzten 
6 Wochen eingetreten is t  und der erhobene anatomisehe Befund wider- 
spricht diesem Verlauf an keiner Stetle. 

Was nun die Kn6tchen selbst betrifft, so k6nnen wir ffir unseren Fall 
sogar behaupten, dM] eine Tuberkulose nicht gerade sehr wahrscheinlich 
ist. Das trifft schon ftir den makroskopischen Anblick zu. Es handelt 
sich tats/ichlich n i ch tum Ks sondern eher noch um eine gummiartige 
Besehaffenheit der nekrotischen Schnittfl/~chen. Man k6nnte sie sogar 
in unserem FM1 als schmierig-eitrig bezeichnen. Der mikroskopische Be- 
fuad drs in unserem Fall auf den ersten Blick nicht zu einem Ver- 
gleich mit der Tuberkulose, viel eher ~:irde man die Vers mit 
einer Pseudotaberkulose oder dem l~otz verwechseln kSnnen. Der Ein- 
wand Lauches, dab eine Pseudotuberkulose beim Menschen nicht vor- 



kommt, ist wohl so zu verstehen, dab er in dieser Lokalisation nicht be- 
schriebcn ist. Der eine yon uns (Nordmann) kennt aus eigener Erfahrung 
2 F~lle yon Pseudotuberkulose beim Menschen, yon denen der eine in 
einer Dissertation in Tiibingen (Bohnet) beschrieben wurde und der 
zweite in Hannover zur Sektion kam. In  beiden F~l'len handelte es sich 
um eirt typh6ses Krankheitsbi]d, in dem die Tr~ger einer Pigmentcirrhose 
der Leber an Pseudotuberkulose starben. Die bei dieser Gelegenheit 
untersuchten Nekrosen erinnerten sehr lebhaft an die ]3efunde der 

.... ~7~ ~ : " .  :,~" 

Pathologische Anatomie der Tular/imie prhn/~rer Lungenbefunde. 71 

Abb. 1. Bifurkat ionsly-mphknoten.  6 Wochen  altes tular~imisches Gramda t ionsgewebe ,  
Ka.seherde. HE-F i i rbung .  Vergr6 l lc rung  1:40. 

Tularhmie. In diesem Zusamanenhang verweisen ~ir auch auf die Lite- 
ratur, insbesondere auf die Publikationen yon .Reimann und Rose und 
die Schrift yon Po'trpe , die die Merkmale der Pseudokuberkulose und 
Tular~imie bereits verglichen haben und verwandtsch~ftlichc ]3eziehungen 
dieser beiden Krankheiten vermuten. Indem wir also auf die Beschreibung 
der Lymphknotengn'uppen verweisen, glauben wir als besonders charakte- 
ristisch f/ir die Tularttmie hervorheben zu k6nnen, dal3 es sich nicht 
nur um einzelne oder zusammengeflossene Kn6tchen handelt, die neka'o- 
tisch werden, sondern um eine akute iNekrose des Gewebes in gr613eren 
:F1//chen. ~Veiter erscheint uns besonders charakteristisch, dab sich die 
Resorption der Nekrosen bedeutend g|atter abzuwickeln scheint, als es 
bei Tuberkeln der Fall ist. Darauf weisen die sp~.riichen Riesenzellen 
hin. Darauf weist auch eine in 6 Wochen vollzogene Durchsetzung 
grSBerer Nekrosen mit Fibrocyten hin, ferner die in 6 Wochen bereits 
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vor l iegende Begrenzung der  Nekrosen  durch  eine, weml auch noch so 
feine bindegewebige K a p s e h  Das  s ind Vorg~nge, die bei der  Tube rku lose  
wohl z . B .  a m  Prim/~raffekt zu beobach ten  s ind,  sie b le iben ~ber  auf  
k le ins ten  I~aum beschrs  und dfirften ge rade  bei s t / l rmischen  Ver- 
k/~sungen vermiBt  werden.  W i r  haben  auch ke inen  A n h a l t s p u n k t  daffir,  
dab  sich bei  unserem :Full yon Tular/ia]aie in  den zur  Verft igung s t e h e n d e n  
6 Wochen  verschiedene  Sch/ibe der  K r a n k h e i t  morphologisch  z u m  Aus-  
d ruck  br~,chten, wie das  bei  e iner  so sehr  ve rb re i t e t en  Tube rku lose  k a u m  
vermiBt  werden  wiirde.  

~'erner m6chten  wi t  noch anffihren,  dab  den  B i f u r k a t i o n s l y m p h k n o t e n  
keiner le i  spezif ische Lungenbefunde  an  die  Seite zu stel]en s ind .  Wi r  
h a b e n  jedenfa l l s  in  d iesem Fa l l e  in de r  Lunge  keine  K n 6 t c h e n  e n t d e c k t ,  
such  keine  tu l a r~mischen .  

Auf  de r  anderen  Seite wi rd  d ie  Diagnose  durch eine ganze  l~eihe 
yon  D a t e n  gest / i tz t ,  yon denen  keines  fiir d ie  Diagnose  e n t b e h r t  zn  werden  
b r a u c h t :  d ie  Epidemie ,  die  pos i t ive  Agglu t ina t ion ,  der  H a u t t e s t  und  der  
schwere kl inische Verlauf.  W i r  kSnnen in d iesem 1. Fa l l  a l le  :Befunde 
zugamsten der  Diagnose  Tular/~mie buchen,  be fanden  uns also a l s  Obdu-  
zenten  in  der  e infachen Lage,  das  kl inische K r a n k h e i t s b i l d  de r  Tu l a r~mie  
such  anabomisch zu best/~tigen. Randerath h a t  in  ghnl icher  L a g e  bei  
e inem hohen Ti te r  auf  Tular~mie  die  Bes t~ t igung  der  k l in i schen  Diagnose  
n i ch t  e rb r ingen  k6nnen,  sondern  e inen :Flecktyphus  au fgedeck t .  Es i s t  
le icht  vors te l lbar ,  dab  die  Lage  des Obduzenfen  umgekehr t  ist ,  dab  ibm 
eine Leiche vorgelegt  wi rd  m i t  de r  Diagnose  :Fleck--fieber, es s ich  abe t  
in Wi r ld i chke i t  u m  eine Tula r~mie  hande l t .  ] ) avon  ha nde l t  i n  de r  T a t  
lmsere  2. Beobach tung .  

Der Verstorbene, Obergefreiter eines Grenadierregiments, war 25 Jahre alt mad 
als Kind nur an Scharlach erkrankt gewesen. Auch seine Eltern leben und sind 
gesund. Ein Jahr vor seinem Tode hat er einmal an Darmbeschwerden gelittcn. 
20 Tage vor scinem Tode erkrankte er mit Kopfschmerzen, Schwindelgeffihl und 
400 Fieber. Bei der Einlieferung ins Kriegslazarctt 16 Tage vor seinem Tode be- 
s ~ n d e n  seine Beschwerden in Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit und Kopf- 
sehmerzen. W/ihrend seines Krankenlagers zeigte er t in hohes, kontinuierliches 
Fieber um 400 (Abb. 2), wahrend sich die Pulskurve um 100--120 bewegte. Die 
beiden Kurven ergeben einen dem Typhus durchaus /i, hnlichcn Ver]auf. Der All. 
gemeinzustand war anfangs gut, an den Unterschenkeln zeigten sich al te Pmut- 
narben, an der rechten Schulter und im Nacken und am Kinn hatte er entziindliche 
Schwellungen der Haut, desgleichen an den dazu geh6rigen Lymphknoten am 
Halse. Die Augenbindeh/~ute waren entziindlich ger6tet. Die Gaumelmchleimhaut 
hinter den oberen SchneideTAthnen war in Markst/iekgr6Be u]ceriert, ferner b:ob- 
achtcte man ein kleines Geschwiir an der Zungenwurzel. Die Zunge w~r dick 
belegt. Die Milz war nicht tastbar. Bei der I)urchleuchtung der Lunge erkannte 
man nichts Besonderes. Die Leukocytenzahl bewegte sich um 3300. Die Lympho- 
cyten waren hochprozentig im, Blutbild vertreten. Alle Agglutinationsloroben am 
10. Krankheitstage auf Typhus, Paratyphus, ]fleckfieber und Tular/imie waren 
neg~tiv. Man nahm daher ein ~leckfieber mit s.ekund/irer Agranuloeytose an..Mler- 
dings stiegen die Leukocyten wieder betriichtlich an und erreiehten Werte  bis zu 
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22400, wobei die Lymphocyten weiterhin bis zu 98% der weiflen Blutzellen aus- 
machten. ])as Lrlcus am Zungengrunde heilte ab, das Ulcus hinter dem Gaumen 
verkteinerte sich, auch das vermeintliehe Gesichtsekzem ging deutlich zuriick, ja 
ulcerierte Stellen schlossen sieh, so dab man klJnisch den lokalen ProzeB ffir ab- 
geheilt hielt. 6 Tage vor dem Tode hOrte man fiber der Lunge alle Ger~usche der 
Lungenentzfindung. Angelegte Blutkutturen blieben steril, angeblich verlief auch 
eine Agglutinationsprobe am 20. Krankheitstage auf 2hzlarhmie negativ, jedoch ist 
diese ~achricht nicht best~tigt. In den letzten Tagen versagte der Kreislauf, 
traten aueh Dureh/~dle und eine leichte Benommenheit atff, in der der Patient starb. 

:Der anatomische :Befund zeigte das Krankhei tsbi ld  der Tular~mie, was 
sofort auf C~rund der Er fahrungen  aus dem Fall  D o e r r  und zahlreicher 
anderer Lymphkno tenun te r suchungen  e rkann t  werden konnte.  Die All- 
gemeinbefunde bestanden in einem erheblichen Marasmus,  in einer 

.qa~e 1,4.,~ e~ J a k ~  . I 
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Abb.  2. Fieber-  un4  Pu l sku rve  des 2. Krankhei t~fal les .  

septischen M.ilzschwellung yon 360 g und  in einer Trfibung undVer -  
breiterung der Nierenrinde. :Die L ym phkno ten  an der Bifurkat ion und  
an der rechten Seite der Trachea waren am stttrksten befallen, sie waren 
miteinander verbacken und bildeten tiber hfihnereigrol3e Knoten,  sie waren 
welch und yon  KnStcben und KnStchengruppen yon  gruugelber Farbe  
auf das Dichteste durchsetzt ,  so dab der urspriingliche Kohlegehalt  der 
Lymphkno ten  kaum noch zu sehen war. GrSl3ere nekrotische Abschni t te  
zeigten eine gelbe Schnittfls yon  etwas schmieriger Beschaffenheit,  
die sich manchmal  zu fltissigem Eiter  steigerte (Abb. 3). l~egion~r zu 
diesen Lym phkno ten  fand sich im rechten Oberlappen eine eigentfim- 
fiche ~o-raue Hepat isa t ion yon BohnengrSBe, die mi~ einer gelben Kapae] 
wie bei einem demarkierenden Leukocytenwal l  umgeben war (Abb. 4). 
Nach VergrSBerung und Dichte der ]4nStchen folgten den Bifurkations-  
lymphknotengrupl~en die L ym phkno ten  an der rechten Lungen~vurzel 
selbst, demnachs t  die L y m p h k n o t e n  an der  W'urzel des Mesenteriums 
und in weiterem Abs tand  die L y m p h k n o t e n  am Hals.  Auch die Lymph-  
knoten am Unterkiefer  waren nicht  sthrker befallen als die Uals lymph-  
knoten, waren im einzelnen fiber bohnengrol~, zeigten weniger KnStcben 
als kleine Abscesse. Die fibrigen L ym phkno te n  an der Aorta,  im k]einen 
Becken und in der Achsel- und Leistenbeuge waren vergrSl3ert, aber  
nicht  s ichtbar  yon Kn6tchen  durchsetzt .  Die Achsel lymphknoten waren 
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grSBer als die Leistenbeugelymphknoten. Besonders auffallend war der 
]k[angel un Beteiligung seiteas der Lymphknoten der linken Lunge. 'Aller- 
dings fund sieh im tinken Unterlappen subpleural ein stark abgekapselter 
linsengroBer Kulkknoten und eine ebenso grol~e polsti~ndige Verkreidung 
eines Lymphknotens ~n der linken Lungenwur'zel. Diese Ver~nderungen 

Abb. 3. Tu lur~misches  Kn6 tohen  au8 e inem B i f u r k ~ t i o n a l y m p h k n o t c n  rech t s .  
Al te r  3 Wocken .  H E - F ~ r b u n r  Vergr6Ber tmg  1:40.  

zeigten alle ~r des abgeheilten tuberkul6sen Prim'~rkomp!exes 
und guben zu der ~berle~lng AnlaB, ob die beobachteten Lymphknoten- 
ver~nderungen nicht siimtlieh tuberkn!Sser Nutur waren, gedoeh man 
konnte schon makroskopisch die Tuberkulose aussehlieBen. Tats~tchlieh 
hatten die Lymphknoten keine ~hnliehkeit etwa mit der groBze!ligen 
granul~ren Lymphknotentuberkulose oder ehler tuberkut68en Ver- 
k~sung. Bekr~ftigt ~n~rde die Ablehnung der Tuberkulose noch auf dem 
Sektionstisch durch den M~ngel an Tuberkeln in der unmittelbaren Um- 
gebung des tuberkulSsen PrimArkomplexes und iiberhaupt. AuBerdem 
ist ein verkalkter tuberkul6ser Primitrkomplex so auBerordentlich hgufig, 
d~B seine Auwesenheit keine theoretisehen Schwierigkeiten bieten 
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konnte. Trotzdem wurden sp/iter F~trbungen auf Tuberketbacillen an- 
gefertigt und bei allen histologischen Untersuchungen fortlaufe~d attf 
Tuberkel gefahndet, jedoch ohne Eiffolg. Der abgeheilte tuberkul6se 
Prim~rkomplex ill der Lunge war also genau so zu bewerten wie der 
tuberkul6se Prims im Gekr6se bei unserem 1. Fall, als ein ein- 
faches Zusammentreffen yon Tular~i.mie und tuberkul6sen Narben. 

Die weiterea anatomischen Befunde bestanden in einem grol3en zer- 
fallenen Geschwtir der Gaumenschleimhaut hinter den oberen Schneide- 
zghnen, einem gereinigten Schleimhautgeschwfir neben dcm Zs 
und feinsten Schteimhautulcerationea im Bereich der Zungenbalgdriisen 
und der l iaken Tonsille. Die Kehl- _ . . . . . . .  
kopfschleimhaut war im hinteren 
SchluB der Sfimmb'/i,~der an um- 
schriebener Stelle verschorft, aber 
ohne :~hrflichkeit mit  Diphtheric. 
Das Knochenmark  der [angen 
B, Shrenknochen war zur H/ilfte 
hyperplastisch. :Die lymphatischen 
Organe im ]~gen-Darmkanal  aus- 
gesproehen atrophisch. In  der 
Haut  am linken Kina,  am rechten 
Oberarm undUnterschenkel zeigten 
sich unter Schorfen oder frischen 

Abb. ~. Tlflar~Lmischer Prinfftraffekt  
Hautnarben bis bohnengroi~e Ab- a~r Lllnge, 

seesse mit  einem br6ekligen E i t e r  
im subcutanen Fettgewebe. ~be r  dem rechten Schlfisselbein war die 
Haut  in 3 cm Durchmesser flach ulceriert und eingetrocknet. 

Die klinischen Angaben and der an~tomische Befund zeigen also eine 
akute Infektionskrankheit  yon 20 Tagen Dauer. Tats/ichlich standen die 
makroskopischen Befunde aul~er dem verkalkten tuberkul6sen Prim~ir- 
komplex mit  den klinischen Zeichen ihrer zeitlichen Entwieklung nach 
nicht in Widerspruch. Alle Anzeiehen an den Lymphknoteu  and an der 
Haut  ergaben veto pathologiseh-anatomischen Gesichtspunkt aus die 
Diagnose der Tutar/i, mie, die klinisch mangels einer positiven Agglutination 
~ficht gestellt worden war, vielmehr hatte man, allerdings auch ohne 
durch eine Agglutination d~zu bereehtigt zu sein, aus epidelniologischen 
Griinden an ein Fleckfieber gedaeht. Gegen die - -  im iibrigen kaum 
erwogene - -  Diagnose Tularamie sehien zu spreehen, dab die Ha!slymph- 
knoten niemals eindeutig klinisch hervorgetreten waren. Der Mangel an 
Agglutination auf Tular~mie am 10. Krankhei ts tag  h~,tte kein Gegen- 
gTund sein diirfen, abet  aueh nieht um den 20. Tag herum, da gerade 
bei den sehwersten Fg]len an Tular~tmie der negative Ausfall nicht un- 
gew6hnlich ist. Die Agranuloc3~ose mit  ihren charakteristischen Mund- 
~chleimhautnekrose~, die L e u k o c ~ n v e r m i n d e r u n g  in ahsoluten nnd 
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relativen Zahlen hatte man klinisch bereits fiir eine sekundgre Erscheinung 
gehalten. 

Die weitere Best/itigung der Diagnose ~ r d e  durch histologisehe und 
bakteriologische Untcrsuchungen gesucht. Vonder  histologischen Unter- 
suchung wurde bereits vorweggenommen, daft sich der tuberkul6se 
Primgrkomplex als soleher leieht bestgtigen liel~, die prim/ir amorphe 
Nekrose des Lungengewebes ze i~  die l%este des elastischen Faserger/istes 
der Lunge. Der Bezirk war durch eine sehr dichte kollagene Faserkapsel  
eingeschlossen und zeigte nicht die Andeutung einer neuen Aussaat. Auch 
die Verkgsung in regiongren Lymphknoten am linken Lungenhilu s zeigte 
eine starke bindegewebige Abkapselung und keinerlei weitere krank- 
hafte Befunde. Die Lymphknoten an der Bifurkation, am ~Iesenterium 
und am Hals hatten folgende Ver/inderungen: das Lymphknotengewebe 
war in Form yon runden Kn6tchen oder groflen girlandenf6rlnig be- 
grenzten Feldern nekrotisch, jedoch erkannte man die ehemalige S t ruk tur  
der Lymphknoten noch wie durch einen Schleier. Besonders deutlich 
hoben sieh noeh die Arterien und Capillaren der nekrotischen ]3ezirke 
heraus, allerdings weifiger dureh ihre ebenfalls nekrotische Wand  als 
durch die mehr oder weniger ~o-ut darstellbaren roten Blutk6rperehen. 
Diese Nekrose vermittelte an allen Stellen den Eindruck einer prim/iren 
Nekrose des L~unphknotengewebes uml nicht etwa einer sekund/iren 
Nekrose epitheloider Zellen, sie lieB iibrigens auch eine Ausfiillung yon 
Fibrin durehaus vermissen. Die Grenze zwischen dem normalen lym- 
phatischen Gewebe und dem frischen nekrotischen Gewebe bestand aus 
Schaumzel]en und anderen Makrophagen und radigr gestellten spindligen 
Zellen. Auf diese Weise  entstand bei der punktf6rmigen ~N-ekrose ein 
Solit/irknStehen das aus speiehenartig angeordneten Fibrocyten zu- 
sammengesetzt war. In den gr6Beren ~'ekroseabschnitten erreichte der 
radigr gestellte Fibrocytensaum h6chstens 2--3 ZeUbreiten. E ine  ver- 
mehrte :Faserbildung war nicht festzustellen; Riesenzellen auBeror- 
dentlieh selten. Diese fiir eine 3w6ehige Tular/tmie auch von anderen 
Lymphknoten uns durehaus gel/~ufigen Befurtde kehrten ifl allen unter- 
suchten Lymphknoten wieder, und wurden nur durch einen anderen un- 
terbrochen, der sehon als ein regelrechter Abscel3 bezeichnet werden 
muBte. Diese Abscedierung hatte ~ol3e-~hnlichkeit mit den weiter 
unten zu besehreibenden Abscessen des subcutanen Fettgewebes, sie war 
umgeben yon nekrotischem Lymphknotengewebe und einem sc}rma]en 
Fibroeytensaum und zeigte Haufen grampositiver Kokken (Abb. 3). 

In den M/ttelpunkt des Interesses riickte der Befund im rechten Ober. 
lappen, genes bohnen~ol3e hepatisierte Gebilde mit dem schmalen 
gelben Saum erwies sieh im histologischen Pr/iparat als eine Nekrose 
des Lungengewebes, die noch zu keinem definitiven Zerfall des Geriistes 
gefiihrt hat te  (Abb. 5). Im Zentrum erkennt man die S t ruktur  der 
Alveolarwgnde sehr wohl mit allen dazugeh6rigen GefiiIlen und Bronchien. 
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Die :-klveolen sind ausgefiillt mit einem nekrotischen Exsudat, das mit 
H~matoxylin einen a~chgrau-blauen Farbton annimmt. Man erkennt die 
Reste dieht gelagerter polymorphkerniger Leukocyten und Lympho- 
%vten. Auch in diesem Bezirk tiegen massenhaft t taufen grampositiver 
Kokken. Kalk ist nicht vorhanden. Der :Rand dieser nekrotisierenden 

Abb.  5. Tu la rAmischer  Prim~txaffekt  der  L u n g e .  Vcrgr6~]erung 1 : 240. lV~rbumg H E .  L i n k s  
oben nek ro t t s i e r ende  l ~ e u m o n i e ,  r ech t s  u n t e n  in  Carn~fikat ion befindl iche Hcpati~at~on.  

Pneumonie wird durch eine Reihe yon Alveolen gebildet mit einem zel]- 
armen und faserreichen Exsudat, wie bei einer ~lteren ttepati~ation. 
Zwischen diesen erkennt man bereits Sprossungen yon ]~'ibrocyten. 
Zwischen der nekrotisierenden Hepatisation im Inneren und der in 
Organisation befindlichen Hepatisation auBen 1/iBt sich noch eine dunkel- 
blau gefs Zone yon erheblicher Breite aus pol3~norphkernigen Leuko- 
eyten und anderen Exsudatzel]en also ein regelrechter Leukocytenwall 
erkennen. Von Tuberkeln oder Kn6tchen ist nirgends eine Spur zu er- 
kennen. :Die ~veitere Naehbarschaft des Lungengewebes ist yon regel- 
rechtem Aufbau. Im ganzen haben wit also in der Lunge eine umschriebene 
nekrotisierende Pneumonie mit einem Leukocytenwall und einer be- 
girmenden bindegewebigen Abgrenzlmg. 
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Die Abseesse in der Hau t  des Kinns, Oberarms und Untersehenkels  
liegen im subcutanen Fettgewebe. Sie stol]en mit ihren weit ausholenden 
Infi l traten in der Randzone sowohl an die Epidermis als auch an die 
Muskulatur an. Die Abgrenzung dieses Prozesses ist recht unscharf.  Von 
einer bindegewebigen Membran kann keine Rede sein, auch nicht  in 
den Anf~ngen. Vielmehr besteht  die Innenseite des Abscesses aus  einer 
dicken Lage yon nekrotischem Zellmaterial, Fibrin und wiederum :Kokken- 
haufen. Ringsherum zieht sich ein nicht recht geschlossener ~i~Vall yon 
Exsudatzellen, hauptss Lymphoc)eten und auch Leukocyten,  an 
einer Stelle erkannte man einen schmalen Saum yon Pla t tenepi thel  wie 
bei einer Epithelcyste und zwar an der der Epidermis zugewandten Seite. 
Die Cutis war an dieser Stelle narbenreich, an Anhangsgebilden verarmt  
und deutlich hyperplastisch im Shine einer regeneratorischen Hyper-  
trophie (Abb. 6). An einigen Stellen, z. B. am Unterschenkel, lagen die 
Eiterungen in der Cutis und waren auf der Oberflfiche ulceriert bzw. ver- 
schorft. In  allen F/~llen hat te  man den Eindruck einer jfingeren patho- 
logisch-anatomischen Vers als in der Lunge, wo ja berei ts  binde- 
gewebige AbgTenzungen vorhanden waren. An den Nekrosen des Gaumens,  
dec Kehlkopfschleimhaut fanden sich keine erwi~hnensx~'erten Einzel- 
heiten. Die inneren Organe Leber, Niere, Pankreas und Milz zeigten 
nut in der Leber kn6tchenhafte Gebilde, sis bestanden aus rundlichen 
tuberkelgrolien Bezirken mit ten im Leberls in denen sich Exsuda t -  
zellen, vor allem Lymphocyten  und Leukocyten angeh/i.uft hat ten,  
zwischen denen (tie Leberzelle~l mehr oder weniger vollst~ndig zugrunde 
gegangen waren. Fibrin war nicht vorhanden, ebensowenig eine Ab- 
grenzung nach auBen. Leukitmische Befunde wurden iiberall vermiBt 
mit  Ausnahme des Knochenmarks  der langen RShrenknochen, in denen 
die Blutzellermeubfldung eine iiberwiegend l~mphatische war. 

Der Herzmuskel zeigt eine mittlere Infi l tration seines Zwischen- 
gewebes mit Leukocyten und Lymphoc)"Gen wie bei einer anatomisch 
mittelstarken Myokarditis, 

Ein vSllig negatives Ergebnis insonderheit im Hinblick auf  die kli- 
nische Diagnose Fleckfieber hatte die Untersuchung des Gehirnes. 

Die b~kteriologischen Untersuchungen mit Organemuisionen ~vurden 
in dem yon Herrn Oberarzt Dr. Ehler geleiteten Feldlaboratorium durch- 
gefiihrt. Er  konnte bei 2 )[eerschweinchen hintereinander innerhalb yon 
8 Tagen aufkommende und abklingende fistelnde Hautei terungen er- 
zeugen mit  Anschwellung der Lymphknoten  in der Leistenbeuge. I m  
Blur eines )[eerschweinchens stieg die Agglutination von 1 : 160 a m  5. Tag, 
bis zu [:320 am 8. Tag. Das Bacterium tularen-:e konnte nicht gezfichtet 
werden. 

Bei diesem Ergebnis ist wie im 1. Falle die nicht n/~her er6rterbare 
Beschr/s bakteriologischer Untersuehungen im Felde zu beriick- 
sichtigen. 
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In kurzer Zusammenfassung nach dem Alter der Befunde geordnet 
haben wir also (abgesehen yon einem abgelaufenen verka/kten tuber- 
kul6sen Prim/~rkomplex) eine umsehriebene nekrotisierende Pneumonie 
mit be~nnender bindegewebiger Abkapselung im reehten Oberlappen 
und region~,r dazu besonders grol?e und mit KnStehen iiberladene Lymph- 
knoten. Offenbar Absiedhmg des gleiehen Prozesses in der Haut bzw. 
im subcutanen Fettgewebe und in sehr vie]en Lymphknotengrupl~en. 
A~fl3erdem eiae m/~t3ige lymphat.isehe Hyperp]asie des Kn0chenmarkes. 

~kbb. 6. Epi thel is ier ter  Hautabseela,  Epi the lhypcrp las ie .  Cystenbi ldung,  Fis te lgang zur  
Oberflfiche im Sch~litt n icht  s ichtbar .  

Unter Einschlul3 des bakteriologischen Befundes erblicken wir in dem histo- 
logisehen Befund die Best/tricing des Sektionsergebnisses der Tulariimie. 

Es war also m6glich gewesen mit den ~Iethoden der pathologisehen 
Anatomie bereits auf dem Sektionstiseh die klinisehe Diagno,ce F!eek. 
fieber als hSchst unwahrseheinlieh abzulehnen und dutch die :Diagnose 
Tulargmie zu ~rsetzen. Unter Beriieksiehtigung der epidemiologischen 
~r eine solehe Seuehe iiberhaupt in den Kreis der Differential- 
diagnose zu ziehen, war das anatomische Bild nahezu eindeutig. Wiederum 
k6rmte eine Pseudotuberkulose oder ein Rotz Sehwierigkeiten machen, 
abet niemals eine Tuberkulose. Es htit.te sich bei dem aufgefundenen 
Prim/iraffekt der anderen Seite um einen neuen Sehub yon Tuberkulose 
handeln k6nnen, deren rasanter Verlauf in 20 Tagen bei so geringer Ver- 
breitung unverst~ndlieh w'~re. Zweitens boten die Lymphknoten, Haut- 
abseesse und der Lungenbefund bereits makroskopisch keine ~hnliehkeit 
mit Tuberkutose. 
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Der mikroskopische Befund imponierte fiberall a!s etwas Besonderes, 
der bezfiglich der Gr6Benordnung der kleinen ~N'ekrose an Tuberkulose 
wohl erinnerte, abet  in allen Einzelheiten stark davon ~bwich. Wir er- 
innern an unsere Ausfiihrungen beim ersten Full. Der Vergleich der 
beiden F~lle untereinander zeigte nicht nur die zu erwartende :~hntich- 
keit sondern auch gewisse Unterschiede, die sich aus dem .Mter der Pro- 
zesse vor allem in den L)-mphknoten ergaben. W~hrend bei dem ersten 
Fall nach 6w6chigem schweren Krankheitslager eine deutlich binde- 
gewebige Abgrenzung zahlreicher Kn6tchen nach aul~en und eine durch- 
greifende, wenn auch j unge Organisation der Nekrose im I~mern ergab, 
war hier nach nur 3w6chiger Krankhei t  davon noch keine Rede. Es fehlte 
sowohl (tie bindegewebige Htille um die Kn6tchen, auch bestand ein 
M~krophagenwa]l, aul]erdem war die Organisation der ~ekrosen durch 
Fibrocyten in den ersten Anf~tngen. Marl konnte an diesem Beispiel den 
]ungeren Prozel3 also ohne Schwlem~kelten ablesen und bei anderer Ge. 
legenheit beim Studium exstirpierter  Lymphknoten mit ~utem Erfolg 
in den gebotenen Grenzen das vermutliche .~dter einer Tu!~ritmie ab- 
sch~tzen lernen. Aut3er der Absch/itzung des Alters tu]arhmischer Lymph-  
knoten weisen unsere Befnnde eine weitgehende ~bereins t immung mit  
denen in der Literatur  auf. Al|erdings sind hier noeh eip.e Reihe yon 
Fragen offen. So z. B. glauben Hellwig und Chiari, d~l] die tular~mischen 
Kn6tchen innerhalb des Lymphknotens bzw. an seiner Peripherie auf- 
treten, w~hrend Paul herdf6rmige Nekrosen und Granulome in dem um- 
gebenden Fettgewebe besonders fiir die Tularemic herausstel]t. Auch 
Chiari maeht  hierauf aufmerksam. Ftir die Randzone der iN~ekrosen ist 
yon den genannten Autoren und .K6berle die Palisadenstelhmg der epithe- 
loiden Zellen als typisch bezeichnet, w/ihrend Relchle hiernfit nicht fiber- 
einstimmt. Sehliel]lich machte bereits Corinini darauf aufmerksam, dab 
in den entziindlichen Hcrden kein Fibrin zu linden ist. Randerath h~lt 
insbesondere den Makrophagenwall bei den frischen Kn6tehen ftir diffe- 
rentialdiagnostisch wichtig. Von diesen Angabcn k6nnen ~4r fiir unsere 
beiden F~lte als besonders wichtig die entziindlichen Ver'hnderungen 
aul3erhalb des Lymphknotens unterstreichen, obwohl wit typische Kn6t-  
chen nicht aufgefunden haben. Jedoch erscheint auch uns der Ausdruck 
einer Palisadenstellung gerechtfertigt und wie schon angedeutet ver- 
missen auch wir Fibrin. Und in dem jiingeren Fall k6nnen wir Randeraths 
2kngaben bestittigen, dal3 die Kn6tchen yon Makrophagengruppen um- 
geben sind. 

Die Unterscheidungsm6glichkeiten zwischen Tuberkulose und Tular- 
~mie an der Leiche haben wit schon ausgiebig er6rtert, hier diirften noch 
die entziindlichen Erscheinungen in der Umgebung der Lymphknoten  
naehzuholen sein. Die Abgrenzung yon der Lues ist vorwiegend durch 
die Lokalisation zu machen, da Kn6tchen bzw. Gummi in den Lymph-  
knoten eine Seltenheit sein dfirften. Auch diirfte es klinisch keine 
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besonderen Schwierigkeiten maehen. Die :~hniiet:keit zu dem Lympho.  
granuloma inguinale ist grog, wenn man die Absces~e fiir sich altein be. 
trachtet ,  dfirften aber in Kombination mit den Kn6tchen zugunsten der 
Tular~mie spreehen. 

Welehe Lymphknoten im Zuge einer Tular/~mie n~ehst den erst be. 
fallenen im allgemeinen ergriffen werden, ]s sieh aus unseren beiden 
F~llen nieht in Form einer Regel geben. Immerhin zeigt der 1. Fall, 
dag die L~nphknoten  yore Hals nnd im Mediastinum hintereinander 
befallen wurden, ohne dal3 es gehmgen w'gre, die Lymphknotenerkrankung 
im Media.stinum yon einer ZMschenstation in der Lunge abzuleiten. 
Fa r  diesen FM1 wgren a ueh die Hilus!ymphknoten tibersprungen, womit 
immerhin gereehnet werden mug. Das t r i t t  sogar bei der prim/~ren 
Lungentulars des 2. Falles in Erseheinung. Bei diesem Fal!e haben 
aber die L3~nphknoten am H~ls und in der Aehsel entspreehende M~ni- 
festationen in den regionitren Absehnitten. Der Befall der Gekr6se- 
1)nnphknoten aber lieg eine Absiedlung im Bereieh des Darmes vermissen. 
Wir kSnnen also daraus setfliegen, dab die Tular/imie im ganzen K6rper 
verbreitet  wird uud spezifisehe Ver/~nderungen nur in den yon As~Isanazy 
sog. 2. Fil tern des Organismus in Erseheinung zu treten brauehen. Diese 
Festatelhmg ist immerhin sehr wiehtig, da auf diese Weise die Vorstellung 
nieht yon der Hand  zu weisen ist,, dM~ aueh ein Prim/~raffekt im anato- 
misehen Sinne fiberhaupt nieht in jedem Falle festgestellt werden kann. 

Der Vergleich der beiden ersten Fs erfordert  nunrnehr eine Be- 
spreehung der beide ~Iale histologiseh und bakteriologiseh aufgefundenen 
Misehiufektion mit  Staphylokokken und StreptokolrAen. In  beiden waren 
die Keime nieht in der Lage die Tierversuehe zu -r sie waren 
offenbar zu wenig virulent, dab sie den Impft ieren niehts anhaben 
konnten. Da dieser Tierversueh keineswegs die Viru~enz der Keime ein- 
deutig beleuchtet, dr~ngt sieh der Gedanke auf, ob die Keime nieht ffir 
den tSdliehen Ausgang der Tular/imie anznsehu!digen si~:d, t~m so mehr, 
als die Tular~mie im allgemeinen eil?e besonders gfinstige Progsose hat,. 
Das kann an unseren FS, llen weder bewiesen noeh bestritten werden und 
wiire nur durch weitere Beobaehtungen zu kl/tren. Immerhin  mag auf- 
fallen, dal3 derartige Misehinfektionen in der Literatur unseres Wis~cens 
nich~ besehrieben worden sind, dab also die Tular/imie aueh ohne dies 
zum Tode ffihren kann. Sie tun aber auf keinen Fall den1 bisher Ge- 
sagten Abbrueh, insbesondere nieht die Ausfiihrungen fiber den kliniseh 
untersehiedlichen Verlauf z~ischen Tubsrkulose und Tu!argmie bei ent- 
spreehender Ausbreitung der spezifisehen Befunde, denn das klini~ehe 
Bild ist aueh ohne t6dlichen Ausgang bei der Tular/irnie sehwerer, n~imlieh 
alas einer akuten Atlgemeininfektion. In  diesem Zusammenhang ver- 
weisen wir noeh auf den Befund der Myokarditis, der beiden F/itlen eigen- 
tiimlieh w~r, abet  erst  in unserem drit ten in den Mitte!punkt der Be- 
funde treten sollte und dort gewiirdigt werden wird. 

Virchows Archly. Bd. 313. 6 
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Zun/iehst aber mull die Agranuloeytose ncch besprochen werden. 
Diese, auch klinisch fiir sekund~ir angesprochene l)maphatische l~eaktion, 
Ms welche sie wegen der steigenden Gesamtzahl der weiflen Blutzellen 
und dem einseitigen Umbau des Knoehenmarkes besser bezeichnet ist, 
drfickt sich sowohl in der Literatur als auch zahlreichen kliniscl:en Beob- 
aehtungen unseres Bereiches wenigstens ~mdeutungswei~ce aus. :Die 
Lympho- und Monocytose yon 47 % unseres ersten Tulartimiefalles spricht 
in demselben Sinne. ,Mlerctings ist in dieser scharfen PrSgung eii:e lym- 
phatische Reaktion der Tulars unseres Wissens bisher nich* bekannt, 
imJnerhin liegt sie im Rahmen schwerer akuter Allgemeininfektionen 
und dfirfte ffir den tddlicben Ausgang unseres 2. Falles erheblich ins Ge- 
wicht fallen. Sie beleuchtet jedenfalls die AbwehrkrMte des :Befallenen, 
ein Umstand, der uns im 3. Falle noch einmal deutlich vor Augen tritt .  

Im ~Iittelpunkt bei dem 2. Fall steht aber ohne Zweifel der  Beflmd 
der Lunge. In allen Einteihmgen ist die pulmonMe ~'orm der Tulargmie 
neben der abdominalen aufgefiihrt und klinische Beobachtungen haben 
r6ntgenologisch die primMe Lokalis~tion in Lungenfeld und den dazu- 
gehdrigen Hilus]ymphknoten fiber jeden Zweifel gestellt. Sclzulten und 
Scheppach haben in unserem Beobachtungsgebiet solche Bilder verdffent- 
lieht und Randerath hat, zun/i, ehst ohne fiber den anatomischen Befund 
zu verffigen, diesen Sitz der Tular';imie in P~rallele zur Tuberku!o~e untcr 
die inneren tular~,mischen Prims gerechnet. Somit dfirfte die 
Spannung der pathologischen Anatomen besonders g~rol3 sein, den Bau 
dieser ersten Lokalisationen in der Lunge genau kennen zu lernen. :Die 
Einzelheiten sind oben beschrieben und entsPrechen etwa der ]s 
die man an eine solehe Veranderung gestellt hStte: eine umschriebene 
tIepatisation mit Nei~mg zl~r totalen Einschmelzung, Abgrenzung durch 
Leukocytenwall und bindegewebige Kapsel, diese im l~ahmen der organ- 
eigenen Organisation der randst~indigen hepatisierten Bezirke in Gestalt 
der Carnifikation. IJ1 Hinbliek auf die begonnene Abk~pselung der Be- 
zirke und der GrSBe die befallenen Lsm~phknoten im ~Iediastinum ist es 
sehr wahrscheinlieh, dal] hier der tulardmische Pri7ngirkomplex der Lunge 
vorliegt. Er ist, anatomisch betrachtet, die glteste L~ision, der auch die 
st~rkst befallene Lymphknotengruppe zur Seite steht. 

Der tular';imische Prims der Lunge dieser Art diirfte, wie 
wir yon Randerath wissen und aus eigener Erfahrung best~,tigen k5nnen, 
in wenigen Wochen in einer unscheinbaren und unchar,~kteristischen 
Narbe versch~-inden. Wir wissen allerdings nicht, ob er auch als ver- 
kMkter Herd iiberdauern kann. Jedenfalls w~tre es nieht wunderbar in 
einem verseuchten Gebiet bei einem interkurrenten oder spttten Todes- 
fall auf eincn isolierten Pri_mi~raffekt zu stollen. 

])as glaubea wir an unserem 3. Fall zeigen zu kdnnen. :Dieser letzte 
:Fall unserer Beobachtungsreihe handelt yon einem Soldaten, der in 
seinem 22. Lebensjahr starb. Er  gehSrte zu einer Feldstrafgefangenen- 
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abteihmg.  :Dort hatte er sich nie krank gemeldet. Bei einem Gesund- 
heitsappell  im Mai 1943 wurden bei ibm an beiden Grol]zehen Frost- 
wunden festgestellt. Auf Befragen gab er an, sieh im Februar d. J. Er- 
frierungen an beiden Yiil3en zugezogen zu haben. Die FiiBe se,_'en woh] 
gesehwollen gewesen, jedoch zeigten sieh keine offenen Wunden. Die 
jetzt  vorhandenen Wunden seien erst  mit  Beginn der warmen Jahres-  
zeit aufgebroehen. Wegen dieser Frostseh'Xden ~vnlrde er 11 Tage vor 
seinem Tode fiber eine Krankensammelstelle dem Feldlazalett  zugei~hrt., 
ohne irgendwelehe Anzeichen fiir eine akute Krankheit .  Aueh waren im 
Bereieh seiner Unterkurdt  F/ille yon Tular/imie bis damn nieht bekannt  
geworden. 7 Tage vor dem Tode x, alrden in dem Feldlazarett  alte Er- 
frierungen I I I .  Grades an beiden Grot3zehenballen and am linken GroB- 
zehengrundgelenk bestgtigt. L'nter loka!er Wundbehandlung begannen 
sich die Uleerationen naeh 4 Tagen zu reinigen. Einen Tag vor dem Tode 
ldagte der Kranke fiber ein starkes Beklemmungsgefiihl in der Brust, 
die Aktionen seines Herzens waren unrege]miiBig. Am Todestage war die 
Leber als verg-r6Bert zu tasten, mit tags kam es zum Erbreehen, naeh- 
mit tags zu einer starken Verseh!eehterung des Allgemeinbefindens. I m  
Urin fand sieh :b]iweiB und viel gramflierte Zylinder und Erythroeyten.  
1 Stunde naeh Eintr i t t  der stiirmisehen Symptome versehied er. 

Die Leiehen6ffnung zeigte eblen 3Iann in einem besonders sehleehten 
Ernghrungszustand. Auf dem reehten GroBzehenballen eine ftinfmark- 
stfickgrol3e gepuderte Ulceration, atff dem linken GroBzehenballen und 
dem GroBzehengrundgelenk gleiche Ver'/i, pderungen, die sfimtiieh am 
t~ande eine beginnende Epithelbildung erkennen liel3en. I m  Brustraum 
war die reehte Lunge verwaehsen, im Bauehraum die Spitze des Wurm- 
fortsatzes. Das Herz war erweitert, insbesondere im Bereieh der Spitze, 
im Endokard fanden sich Blutungen, die Sehnittflgehe des Herzmuskels 
war blaBbraun. Die Tonsillen waren narbenreieh, die Lunge geblght, 
sebr fliissigkeitssehaumreieh und dunkelrot. An der Basis des reehten 
Oberlappens war ein walnuggrol]er Bezirk verdiehtet  und auf der Sehnitt- 
fl/tehe grobknotig verkgst. Die einzelnen Herde hatten bis zu 3 mm Dureh- 
messer und eine hellgelbe Sehnittfl/iehe. An der rechten Lungem,narzel 
war ein Lymphknoten auf HaselnuBgr613e verdiekt und zeigte weiBlieh- 
gelbe Bezirke yon sehmieriggelber Sehnittfl/iehe. Alle anderen Lymph-  
knoten waren unvergndert. Die 380 g sehwere Milz war gestaut, das 
gleiehe gilt yon der Nitre und der Leber. Aueh (lie grol3en KSrpervenen 
waren s tark mit  Blut gefiillt. 

Die Sektion ergab also eine hoehgradige Abmagerung, eine Herz- 
muskelerweiterung, ein Lungen6dem und einen Primitrkomp!ex, den man 
sehr wohl mit  einem tuberkul6sen hgtte verweehseln k6rmen, wenn nieht 
die sehmierige Besehaffenheit der Sehnittf!/iehe im Bereieh der gelben 
Nekrosen stutzig gemaeht hgtte. ~]ine eigentliehe Todesursael~e ergab 
der makroskopisehe Befund nieht. Immerhin  x~!es das Lungen6dem und 

6* 
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die bedeutende Dilatation des Herzens auf eine Myokarditis bin. Sie 
best/~tigte sich in Form einer sehr erheblichen Infiltration des Zwiscken- 
gewebes im Herzmuskel in Form und Sts etwa wie bei einer Diphtherie. 
Eine bakteriologische Untersuchung des Falles ist nicht vorgencmmen 
worden. Einen Anh~ltspunkt fiir eire Diphtherie hat der makroskopische 
Befund nicht ergeben. Auch die klinische Beobachtung lieB in dieter 
Hinsicht vSllig im Stich. So blieb die Myokarditis ii1 ihrem Ursprung 
zuns unerklArt. Besondere Aufmerksamkeit wurde wegen der kli- 
nischen Beobachtungen der Niere ge~'idmet. Diese zeigte ein sehr be- 
trs 0dem des interstitiellen Gewebes, eine sehr m/~13ige Er- 
weiterung der Rindenkan~lchen und der Baurnannschen Kapseln. In 
diesen Hohlrs fanden sich nur sch~umig anmutende Eiweigmengen. 
A.ueh im Interstit ium und in den Glomeruli fanden sich keine Infiltrate. 
Somit konnte die klinisch wohl vermutete Nephritis nicht  bestS, tigt 
werden. Die vorgef[mdenen Ver'Xnderungen an der Niere sind Stauungs- 
erscheinungen. Diese sind auch in der Leber deutlich dureh eine ziem- 
lich starke Erweiterung der Capiltaren, (tie im Zentrum besonders stark 
ist. Hier liegen atrophische Leberzetlen mit sehr viel Lipofuscin. Als 
Ursache der Myokarditis muBte eine Infektion yon den GroBzehenballen 
her erwogen werden. Soweit der anatomische Befund daftir in Anspruch 
genonunen werden darf, war eine Sepsis yon diesen Ulcerationen aus wohl 
demkbar, land aber keine Unterlage in den klinischen Beobachtungen 
und auch keinen Anhaltspunkt im histologischen Befund, z. ]3. in der 
Niere. 

Der Lungenbefund und d'ie dazu gehSrigen Lymphknoten  erwiesen 
sich nieht als eine Tuberkulose, wie man bei der Sektion vermuten 
konnte. Die mikroskopisehe Untersuehung ergab vielmehr eine Gruppe 
iibermiliarer Abseesse, die yon hepatisierten Alveolen umgeben waren 
und in deren Umgebung iibermiliare Nekrosen des Lungengewebes sieht- 
bar waren, die in allen Einzelheiten den Nekrosen entspraehen, die wir 
in unseren beiden ersten F/illen yon Tular~mie sahen. Es handel t  sieh 
um girlandenf6rn~ge Nekrosen, die yon Fibroeyten yon aul3en her dureh- 
drungen ~narden. Von gleieher Besehaffenheit waren Absees~e und Kn6t- 
ehen in den Lymphknoten. Tuberkelbaeillen ,s~lrden i n  der  Spezial- 
f/~rbung nieht gefunden, ebenso fehlte es an Riesenzellen und epitheloiden 
Formationen. Ohne Kenntnis der beiden vorangegargenen Fglle h/itten 
diese Lungenherde voraussiehtlieh nieht iiberzeugend gedeutet  werden 
kSnnen. So aber konn~  man sehr wohl auf Grund des makro- und mikro- 
anatomisehen Anblieks al!ein eine Tular/~mie diagnostizieren. Bei dieser 
]3etraehtung ersehien die vorgefundene Myokarditis sofort  in einem 
anderen Lieht. Aueh unsere beiden ersten ]3eobaehtungen waren yon 
einer Myokarditis begleitet, die bei der Todesursaehe jeweils besonders 
ins Gewieht gefallen sein diirfte. Es ersehien uns deshalb durehaus 
wahrseheinlieh, dab aueh in diesem Fall die Myokarditis auf eine dureh- 
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gemachte Tular~mie zu beziehen war. Allerdings versagen auch fiir die 
Tu]ars die klinisehen Angaben diesmal vSllig. Dabei ist allerdings in 
Betracht zu ziehen, dab es sieh um einen AngehSrigen einer Straf- 
gefangenenabteilung handelt., die sich nicht sehr gem krank melden, 
solange ihre Beschwerden noeh einigermaBen ertr~glich sind. Dal3 seine 
Beschwerden auch w'~hrend des Infektes ertriiglich gewesen sein kSnnen, 
ergibt sich aus den verh~ltnismiil]ig umschriebenen Ver~nderungen in der 
Lunge und einem Lymphknoten. Der Beweis fiir diese Annahme kann 
allerdings nicht auf dem wiinschenswerten bakteriologischen Wege er- 
bracht werden, da w~hrend der Sektion eine Tulariimie nicht ohne weiteres 

&bb. 7. Tularl~mlscher (~) Prim~traffekt der  Lunge .  Glr landenfSrmig begrenz te  Nekrosen 
m i t  f ibr6ser  Organisa t ion.  

angenommen zu werden brauchte und eine Agglutination nicht veranlal~t 
wurde. Aus diesem Grund werden die Lungen- und Lymphknotenbefunde 
im Bilde mitgegeben, um die auf histologischem V~Tege gesuchte Beweis- 
fiihrung zu zeigen. Es ist durchaus verst~ndlich, wenn die erst schatzungs- 
weise 3--4 Wochen zurtick]iegende Tular~mie den vorliegenden Herz- 
muskelschaden gesetzt hat und etwa in derselben ~'orm zum Tode ge- 
ffihrt hat wie eine postdiphtherische Myokarditis. Im Sinne einer soeben 
iiberstandenen Infektionskrankheit ist vielleicht auch der elende _~l- 
gemeinzustand zu deuten, den der Mann darbot. Wit sind uns bei der 
AIffiihrung dieses 3. Falles bei der anaton~ischen Darstellung durchaus 
be~'uBt, dab die Tulars nicht voll bewiesen ist, glauben aber ihn an- 
fiigen zu dfirfen, um auf solche :F~tlle aufmerksam zu machen. Erstens 
ist es einleuchtend, dab in einem verseuchten Gebiet ein tularfi~nischer 
Prims in der Lunge einmal zur Beobachtung kommt, der nicht 
vSllig abgeheilt ist. Zum zweiten ist eine Myokarditis gerade in unserem 
Bezirk nicht selten als Todesursache festgostellt worden, ohne dab auch 
nur eia geringer ~ h a l t s p u n k t  daffir vorlag, dal3 eine Diphtherie oder 
eine andere Infektionskrankheit vorausgegangen w~re. Es ist vorstellbar, 
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d~13 bei mange lhaf te r  K e n n t n i s  des tuh t rgmischen  P r i m g r k o m p l e x e s  
in de r  Lunge eine solche en tweder  f ibersehen ~ i r d  oder  fiir  e i ne  Tuber-  
kulose geha l ten  und  n ich t  en t sp reehend  gewer te t  wird.  Es i s t  sog~r vor-  
s te l lbar ,  dab  ein solcher tu lar 'gmischer  P r i m g r k o m p l e x  be r e i t s  abgehei l t  
sein k6nnte ,  wenn die  ~Iyokard i t i s  zum Ende  fi ihrt ,  v i e l l e i ch t  n icht  bei  
e iner  subaku ten  Myok~rd i t i s  wie in d iesem Fa l l ,  wohl aber  be i  Myokard-  
f ibrose ~ls e inem Res tzus t~nd  yon TularSmie .  I m  Gegensa t z  zu dem 
herangezogenen Beispiele  der  Diph the r i e  dfirfte gerade die  Tular~imie 

durch den  Nachweis  e ines  Pr imgr-  
. . ~ ' ~ . ~ , . ~ , : . ~ =  . -~. �9 affektes noch geraume Ze i t  l / tnger 
~ [~,.~,-,:. I~-.=~. , ~ ; "  " ' :  ; :  kL-,:*-,~c'~ naehweisbar  sein. :Die. dreimalige. 
:., _ : , a , ~ . ~ . ~ .  ; ~ : , . .  , ~ -  Fes t s t e l lung  e iner  M v o k ~ r d i t i s  um 
, ~ ,  :_~-~ ~.a~.~-g~:~ :~ , , .  ~ .:** Sekt ions t i seh  f inder  a l le rd  ings in der  
- - - , ~ .  : :~ ' : : . -~ .  � 9  ~ - k l in ischen Beobach tung  zah l re ieher  

~:=,. ~ . . ~ : , , . ~ - :  ~ - ~ - -  - . .  ~-~, ~**c",-. ~, ,  ~" �9 Tal~r~miefgl le  keine  e n t s p r e c h e n d e  
, : ' . ;~i2~:- . - a ~ : : j , ~ : -  ', ~ ' . . . .  Unter lage .  Die mei~ten Fgl le  yon 
~ * ~ - " ' - "  - " . . . .  z . . . . . . . .  Tular/~mie l~ssen i rgendwelche  Er-  
~ : - ~ ' ~ :  " %'~ '-- scheinungen yon se i ten  d e s  Hm~ens 
" ~ " : ' - ~  " " " " v611ig vermissen .  Desha. lb mul~ ffir 
~,~Ig~.~;  . . . . . . . .  . a ~  - - '  " al le 3 Fgl le  d a r a n  erinne~ac werden,  
.... . , - . . , . - . - . . .~ ,  :~ . , a - . . -  . "a , -  ob nteht  a.ueh ftir d ie  3[voktu 'd i t i s  
~ * ~ - ~ > > g " ~ , . ~ < ~ - , s  ~:" ~. ~4e fiir den t6d l iehen  A u s g a n g  eine 
~ ' ~ r ,  ~*, .~%'%7A" - ~ -  : ", ' ~f isehinfekt ion die t l a u p t r o l l e  spielt .  
~-~'~-~-'"::  -~r~ .g ,<~! , '~ .~u~-~ F i i r  d ie  be iden  ers ten  .Fglle is~ (lie 
~ T * _ ~ . ~ , % , ~ , , , ~ ~  "-' * _ -  Anwesenhe i t  yon S t ~ p h y l o k o k k e n  
~,'.~M.~:~..=,.,---.~ ~ , ~ -  .--: . und  S t r ep tokokken  bak t e r i o log i s eh  
~ . ~ , "  -~:.b m . ,  : - ~ . , , . ,  n~ehgewiesen,  fiir den  3. F a l l  i s t  eine 

Misehinfekt ion  yon d e n  offenen 
_~.bb. 8. Regim~rer  Lymphknoten des tu- 
lar/~mischen(?) Prtm&raffektes der--kl)b. 7. S t e l l e n  ~ n  d e n  e r f r o r e n e n  Z e h e n  
Girl~nden/6rmige Nekrosen mi~ sparlichcr durchaus  denkba r ,  wom6gl i ch  sogar  

fibr6ser Organisation. 
eine d iph ther i sche .  

D a m i t  s teh t  nun aber  die  pa thologische  A n a t o m i e  des tu]~r~tmischen 
Pr im~rkomplexes  fin Mi t t e lpunk t  unserer  Betr ,uehtungen.  ~u  sagten  

�9 bei  de r  Beh,~ndlung des 2. F~lles ,  dab  ein so]cher aus k l i n i s c h e n  Beob- 
ach tungen  zu e rwar ten  w~r, ~ber als solcher in de r  ~ n a t o m i s c h e n  L i t e r a t u r  
n ich t  beschr ieben  worden ist .  I n  unserem 2. F a l l  yon 3 ~Vochen k6nnen  
wir  d i e .p r imgren  L~sionen am bes ten  mi t  e inem misch in f i z i e r t en  I~ff~rkt 
in de r  Lunge  vergleichen.  Das  heil]t  also, d a b  das  B a c t e r i u m  tu l~rense  
eine regel recht  umschr iebene  Pneumonie  erzeugt ,  d ie  zu N e k r o s e n  des 
Alveolarger i l s tes  ne ig t  und  in d iesem S t ad ium makroskop i s ch  e i n e n  k~se.  
~r t igen  E i n d r u c k  m~chen kann .  Der  Bez i rk  ble ibt ,  wie ~uch  andere  
tu t a rgmische  Lgsionen,  umsch r i eben  und  i s t  umgeben  yon  e i n e m  Leuko-  
cytenwul l  und e iner  b indegewebigen Org~nis~t ion der  /~uBeren hep~t i -  
s ie r ten  Bezirke.  Unse r  3. F,~ll z e i ~  eine e twas  ~mdere pa tho log i s che  
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Anatomic. Wie bereits angef~hrt, handelt es sich um bereits vollzogene 
Abscedierung in fibermiliaren Bczirken oder um regelrechte tular'/imische 
KnStchen, wie sie auch yon den Amerikanern bei generalisierten ]?'~llen 
yon Tulars ftir (tie Lunge besehrieben worden sind. Dieses ver- 
schiedene Aussehen ls es unwahrscheinlich erscheinen, dal] es wie bei 
der Tuberkulose zu einem ein_heitlichen Bride an Stcl!e der primgren 
Ls kommt.  Es hat vielmehr den Anschein, dal3 es sich um eine 
abscedierende umschriebene Pneumonie handelt, die in verschiedenen 
Stadien aufgefunden werden kann. Ob die Anwesenheit yon Kn6tehen 
in der Umgebung des Prims im Lungengewebe auf einer allergi- 
schen Reaktion des Organismus beruht, s wie bei der Tuberkn]ose 
ist denkbar. Jedenfalls sind diese Anzeiehen mit groltem Vorbehalt zu 
betrachten, iusbesoudere ist der Verg!eieh mit der t~eaktionslage der 
Tuberkulose mit  besonderer Vorsieht anzuwenden, worauf aueh _Randerath 
bereits hingewiesen hat. 

Wean wit uns entschlossen haben, die pathologische :knatomie yon 
zwei sicheren und einem sehr wahrscheiifliehen ]~'all yon Tularfimie zu 
verSffentlichen, so geschah es im Hinb]iek auf die mangelhafte anato- 
misehe Kenntnis des ](rankheitsbildes in Europa. Insbesondere waren 
es aber die prim~tren L/isionen in der Lunge, die hierbei als neu besehrieben 
werden konnten und auf die aufmerksam zu machen wit schon jetzt  fiir 
notwendig halten, u m b e i  den Sektionen in dem verseuehten ]3ezirk das 
Augemuerk gerade darauf zu lenken. Bei ausdrficklicher Anerkennung 
der schwierigen Differentialdiagno~c zwischen TularSm~:e und Tuber- 
kulose ergeben sieh an der Leiche nicht die g!eichen Schwierigkeiten wie 
an exstirpierten und zur Diagnostik untersuchten Lymphknoten,  weft 
entsprechende Stadien der Tuberkulose und der Tulartimie bei dem 
jeweiligen Krankheitsbild sehr leieht auszuschliel]en sind. Wir behaupten 
sogar, dal3 an der Leiche die Diagnose Tular~imie mit  Sieherheit gestellt 
werden kann, tthnlich wie bei Tuberkulose, aueh ohne dab eine bakterio- 
logische Bestgtigung, sei es im Laufe der klinisehen Beobachtungen oder 
nach der Sektion, erbracht werden kann. DaI~ solche Gelegenheiten sich 
dem Obduzenten noch oft bieten werden, unterliegt keinem Zweifel. 

Zusammenfassung. 
1. Es werden je eine tSdlich verlaufeude Tu]al~mie yon 6wSchiger 

Dauer und yon 3w6chiger Bauer  beschrieben und an ihnen die M6g]ich- 
keiten der anatomisehen D,:agnostik gezeigt. 

2. An einem der beiden Fgtle und an einem dritten am Myokarditis 
gestorbenen werden prim~re tular~h~lisehe VerAnderungen der Lunge be- 
sehrieben. 

3. Eine Myokarditis a]s Folge der Tulariimie war in alien 3 FMlen 
nachweisbar. Andere Komplikationen entstanden dutch eine Misch- 
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i n f e k t i o n  yon  a v i r u ] e n t e n  h / i m o l y t i s c h e n  S t a p h y l o k o k k e n  u n d  S t r e p t o -  

k o k k e n  u n d  e ine r  s c h w e r e n  ] y m p h a t i s c h e n  R e a k t i o n .  
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Die Pathologie der Impfsch/iden. 
Von 

Oberfeldarzt Prof. Dr. F. Klinge, 
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I. Einfi ihrung. 

Vereinzelte Berichte von Bera tenden  Pathologen iiber Beobachtungen 
yon t6dlichen Impffo]gen sind fiir die Saniti~,tsfilspcktion fr~ihzeitig der 
Anl~tI3 gewesen, dieser Frage nachzugehen.  So wurden laufend in der  
Bcrichtssammelstelle alle Obduktionsberichte  yon sicheren oder frag- 
lichen TodesfMlen im AnschluB an  Impfungen  gesammelt  und  ftir s in 
Refer~tt auf der 4. Tagung der Bera tenden Jkrzte fin Mai 1943 zur Ver- 
ffigung gestellt;  es waren 24 Fs Inzwischen ~ u r d e  zur  m6glichst voll- 
st~ndigen Erfassung zusiitzlich ein P~undschreiben an alle Fachkollegen 
der Wehrmacht  gesandt,  woraufhin 21 weitere Obdukt ionen gemeldet  
wurden. Es stehen somit 45 Einzelbeobachtungen yon gesichertem und  
fraglichem Zusammenhang  des Todes mit  einer vorgenonunenen  Schutz- 
impfimg (S.I.) zur Beurteflung - -  wobei mi t  dem Begriff , , Impfung"  
alles gefa~t wird, was in parentera ler  Zufuhr  yon Schutzstoffen besteht,  
gleich, ob es sich um artfremdes Serum, abgeschwiichte oder abgetStete 
Keime: handel t .  
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Wenn somi~, gegeniiber den Unterlagen meines ersten Beriehtcs, die 
Zahl sich fast verdoppelt hat, so muB doch gleich an den ,Mlfang gestellt 
und nachdrficklich hervorgehoben werden die sichere Erkermtnis, dab 
d~,e Zahl yon 45 der als ImpHolge ]estgest~llten und vermuteten Todes/tille 
so winzig uTut verschwinden/t klein gegeniiber den vielen Millionen Einzel- 
imp/ungen ist, daft ~ selbst wenn sich alle 45 Beobachtungen als sichere 
Impffolge ergeben sollten - -  diese wenigen ungliicklic~n Verldu/e yon 
Im'p[ungen gegeniiber dem gewaltigen Vorteil, dem gro]3en Seffen, den die 
Schutzimp/unffen /iir Trutrpe und Volk gebracht hat, v611iff zuriicktreten 
miifiten 2~.]m~ hie und nimmer als x~nl~/3 zur  Kritik des Imp/ens und der 
I~wp/vorsehri/t,n genommen werden diir/ten. Die Erfahrmagen dieses 
Krieges deeken sich vSllig mit denen des 1. Weltkrieges, in dem die 
groBe Bedeutung der Schutzimpfung ja auch schon ldar hervortrat ,  und 
in dem ebenfalls nut  ganz selten einzelne Beobachtungen yon tSdlichen 
Impfsch~den gemacht wurden (s. sphter). 

Wenn trotzdem das vorliegende Beobachtungsmaterial wissenschaft- 
lieh verarbeitet werden soll, so deshalb, um dig Gelegenheit zur Er- 
weiterung des ~dssenschaftlichen Gesichtskreises zu beniitzen, nicht nur 
im Interesse der Mehrung ~4~senschaftlicher Erkem~tnis selbst, sondern 
gteichzeitig, um dadurch die Mittel und Wege zu linden, fiir die Zukunft 
- -  wenn mSglieh - -  selbst diese wenigen ImpfschSden zu vermeiden. 

II. g~berbliek fiber die 45 autoptischen Beobachtungen. 

Tabelle 1. 

N r .  S c h u t z i m p f u n g  g e g e n  

Tetanus 
Gasbraud 
Diphtherie 
Scharlach 
Pocken 
Cholera 
Ruhr 
T)Thus und Parat)Thus . 

I n s g c s a m t  

4 
2 
2 
1 

4 
2 
2 

28 

45 

S e k u n d ~ . r i n f e k t i o n e n  

( l a v o l x :  

�9 ] w a h r s c h e i n -  
g e s i c h e r  t o  ] i c h e  o d e r  

f raglie he 

l 

1 : - -  

2 
o ; _ _  

o 

5 ! 5 
13 5 

fs 

Andersartige 
T o ( l e s u z s ~ c h e n  

2 

18 

27 

Wie man aus der Tabelle 1 sieht, sind an den 45 FAllen Sehutz- 
impfungen gegen fast alle wichtigen Seuchen betcili~, und zwar hi dem 
Mage, dab TodesfMle nach Typhus-S.I. (8) 28real voranstehen, w~hrend 
jeder der anderen S.I. 1 I Todesfglle zur Last gele~ worden sind. 

Die Reihenfolge in der Tabelle ist so gew~hlt, dab an den Anfang 
(1--3) die Serum verwendenden S.I. gestellt sind, claim folgt die Schar- 
laeh-S.I, und sodann (5--8) die S.I. mit belebtem und unbelebtem 
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Bakterienprotein. Die Wahl dieser Reihenfolge der Besprechung der 
einzelnen Gruppen ist gleichzeitig dadurch bedingt, daf~ wir fiber die 
Pathogenese der naeh Injektion yon artfremdem Serum bei Mensch und 
Tier auitretenden - -  allgemeinen und lokalen - -  Schgden dureh die 
Aller~e-Anaphylaxieforsehung soweit unterrichtct sind, dab eine wissen- 
schaftliche Kls dieser Serumfglle noch am ehesten mggtich ist, so 
dab sich hier die praktiseh-~rztliehen Schlfisse, auf die es uns ja an- 
kommen raul3, ohne Sch~ierigkeiten ergeben. 

III. Sekundiire Kokkeninfektionen. 
Vorher aber noeh sollen, aus allen Arten der S.I. herausgezogen und 

zusammengefal]t, jene Impfsehs betrachtet werden, die dureh sekun- 
d~,re Kokkeninfektion der Impfstelle zustande gekommen sind und zu 
tSdlichen septischen Prozessen gef0dart haben. 

Da es sich um wissenschaftlich klare und problem_lose Tatsaehen 
handelt, kSnnen diese tSdlichen Impfseh~den dureh Sekund';~rinfektionen 
gcmeinsam und unabh'~ngig yon den einzelnen Gruppen der S.]. ab- 
gehandelt werden; nur soweit es sich um ungekl~rte und problematisehe 
bio]ogische Fragen handelt, wie bei den letzten 5 Typhus-S.I.-F~llen, 
werden sie bei den einzelnen Abschnittcn besprochen. 

Wie sieh aus der Tabe]le 1 er~bt ,  wurden bei allen Arten yon S.L, 
au{~er Tetanus- und Gasbrand-S.I., 13real tSdliche Kokkeninfekte beob- 
bachtet, am hs (5mal) bei dan Typhus-S.I. Es handelt sieh um 
Streptokokken- und Staphylokokkeninfektionen, deren :Begilm und Ver- 
lauf ]eden Zweifcl an einem Zusammenhang mit dem Impfakt  aussehliel~t. 
Wiederholt an vielen 8tellen vorgenommene bakteriologische ~Nachp,iifung 
des Impfstoffes ergab keinen Verdacht, dal~ dieser etwa mk Kokken in- 
fiziert gewesen sei; es bleibt also nichts anderes fibrig, als die Kokken- 
infektion mit mangelhafter Asepsis beim Impfakt  in Zusammenhang zu 
bringen, eh~e Erkelmtnis, die naturgem~,f3 fiir das praktisch-~,rztliche 
Handeln sehr bedeutungsvoll sein muI] und ]a sehon zu den entsprechen- 
den Vorsehriften und Anweisungen gefiihrt hat. 

IV. Andersartige (nicht infektiSse) Impfschiiden bei den ehlzelnen S.I. 

A. Artfremdes Serum als Impfstoff. 
Die erste Gruppe umfaBt solehe Schfixten, die entstanden sind nach 

Einverleibung yon art/remdem s als Impfstoff. Es handelt sich dabei 
um Vorggnge, die in das Gebiet der Ser~tmallergie, der Serumanaphylazie 
gehSren, und die aus der Friedenspathologie des Menschen und der tier- 
experimentellen Pathologie soweit bekalmt sind, 'dab die Pathogenese 
dieser Krankheitsbilder dureh die friedensm/~f~ige ~Mlergieforschung klar- 
lie~. Die praktiseh-grztlichen Schluf~folgerungen aus den kriegsms 

durch die geh~ufte Verwendnng yon Serumimpflmgen - -  geh~uften 
Beobachtungen kSnnen dementsprechend leieht gezogen werden. Es 
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handelt sieh um 9 Zwischenfiille yon Seruminjektionen mit tSdl iehem 
Ausgang, bei Sehutzimpfungen gegen:  Tetanus (4nlal): Gasbrand (2nml); 
Diphtherie (2real); Seharlaeh ( lmal)  (s. Tabelle 2). Von diesen shad be- 
reits als sekund/ire lnfektionsfolge Absehni t t  I I I ,  S. 91 besproehen die 
Falle Nr. 8 und 9, so dab hier abzuhandeln ist iiber die e r s t en  F~tlle 
Nr. 1--7 der folgenden Tabelle. 

Tabel le  2. 

I"~tll N a m e  i A l t e r  ( ) b d u z e u t  P r o t o k o l l  N r .  Nr .  J~dl r,: Tode ,~u r sache  bzw.  l~t-gut~cht  c r  

B.E. I 20 
B.A. 23 
K.H.  i 23 

S.H. i 35 

K .  ~ 39  
! 

K.A. ; 26 

T ,  ~Y. 

B.W. 

20 

19 

1. Tetanus. 
Serumanaphylaxie 

'2. Gasbra~ul. 
Prim~tre Serum- ! 
anaphylaxie 

desgl. 

,'3. Diphtherie. 
Prim'&re ~, 

Serumanaphylaxie i 
:Brustwtmdphlegmone i 

4. Scharlach. 

?~.rbeit Sieffmumt 
Arbei~ Eickho// 
Wiitjen., ~krbeit 

Eicktw/[ 
.Brfickler 

Schultz, Arbeit 
Eickho/] 

Schmidt, Arbeit 
Nardmann 

Doerr 

.F riedrich 

17 A 85 
S. 393 
S. 394 

B. 12 465 

1 B 151 

7 B 6 0 0  

i KP ~ : I I I  2450 

9 It. :I'I. 42 Streptokokken- ! Fischer-P~ostock Sekt. 1117/"40 
phlegmone i 

Es sollen jetzt  der Reihe nach die cinzelnen ZwischenfSAle 1 - - 7  ge- 
t rennt  nach der Art  der vortiegenden Serumschutzimpfung,  so wie es 
die Tabelle 2 aufzeigt, besprochen werden. Im Ansehlul] d a r a n  ~drd 
eine zwmmmen[assende Beurteilung dieser 7 Serumz~%ohenfiille erfolgen,  
die deshalb m6glich und nStig ist, well in allem das gleicltartige Prinzip 
der Serumallergie die pathogenetische Erkli~rung abgibt ; es ~ d  z u  unter-  
suchen sein, wieweit unabh~ingig davon das Serum als Tr~ger verschieden- 
artiger Schutzstoffe besonders zu beurteilen ist, und ob die fiir d~s  prak- 
tische Handeln zur Vermeidung solcher Zwischenfalle aufzustel lenden 
Riehtlinien gleichartig fiir alle Serumzwischenf~tlle gegeben werden 
kSnnen. 

1. Tetanus (4 F~lle, Nr. 1--4).  

Fall 1 stellt den klassisc~n Serum-An~phylaxierersuch und ~leieh- 
zeitig das kl(~sische Arthus-Phdnomen beim Me~vvchen dar ;  er ist yon 
Siegmund ausfiihrlich ver6ffentlicht,  so dab hier eh~ Auszug geniigt .  

1. $. 41 Gmnatsplitter am Knie. Sofort Tetanusprophylaxe 3000 E. 12. 8. 4I 
erste Zeichen eines Tetanus; danach Amputation des Unterschenkels und gleich- 
zeitig 50 ccm Serum der Tetammprophylaxe in rechten Ges~.Bbaeken injiziert und 
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weitere 50 ccm des gleiehen Serums intravenSs in Cubitalvene gegeben. Bereits 
w/ihrend dieser Injektion Erscheinungen leichter Uniuhe und Atemnot. die nach 
Beendigung der Einspritzung sich sgeigern, zu Ausbruch yon SchweiB, starker 
Hautbl/izse und schliel]lich zu allgemeinem Gef/il]kollaps fiihren, der trotz aller 
Kreislaufmittel 10 Stunden nach der Einspritzung tOdlich verl/iuft. 

Dis Se]~ion konnte sehon 5 Stunden p.m. vorgenommen werden und ergab mit 
dem feingewebliehea Bild die bUS der experimentellen Pathologic (s. Klinge. in 
Lehrbueh der ,Mlergie yon Hansen) und auch aus der humanen Pathologie der 
Serumanaphylaxie, besonders yon amerikanischen Autoren (s. sp/iter) besehriebenen 
bekannten Ver/i.nderungen der Gewebe im Serumsehcck. Die intragluteale Rein- 

Abb. 1. Bihl der mensehlichen Leber nach 10stiJndiger Dauer des Schoekzu.~tandcs: s - 
ziation der Leberzellba/ken, perieapiIIitres t3clem, Leukocytenvelmaehrung in den CapHlarcn 

(,,SeriSse I-Iepa~itis ~ naeh Sieg'm*t~d. 

jektion des Serums - -  12 Tage naeh der sensibilisierenden Ersteinspritzung - -  
hatte in den 10 Stunden der Wirkungsdauer (wtthl'end des Lebens des Patieuten) 
Mle bekannten Einzelheiten am Ort der Erfolgsinjektion erkennen lassen: 0dem, 
bandartige Qucllung der kollagenen Fibrillen im Bindegewebe, ~uskelnekrose, 
Odem und Verquellung der GefgBwgnde mit Capillarstase und diffuser Diat~edesis- 
blutung. Im iibrigen K6rper beschreibt Siegmuz~d Leberver~aderungen, die er znm 
~Foi'menkreis der ser6sen Entziindung (Rgssle) rechnet und die mit st'&rkstem, peri- 
capill~rem 0dem, mit Dissoziation der Leberzel]balken und Leukocytenvennehiung 
in den yon Erythrocyten freien Cnpillaren einhergehen; die Leberzellen sind gly- 
kogen- und fettfrei; Lebernekrosen sind nicht beobachtet; die Capillalw~inde sind 
a.bgehoben, die pericapillaren Lymph-P~ume yon ausgefMlenen Massen durchsetzt: 
Capillarendothelien sind abgehoben; die Venenw/inde, besonders Zenti alvenen sind 
verquoUen. Lungenver~tnderungen mit  deutlichem, aber nicht maximalem Emphy- 
sem, stellenweise mit  leichtem 0dem ; Ver/inderungen der Adventit ia nnd Media der 
Aorta und Kmnzgef/iBe mit 0dem und Quellung des ]ockeren Bindege~'ebes, gleich- 
artige Quellungen urn die GefgBe der Gelenksynovia und der Mitralk/appe. Fibri- 
noide Degeneration, Fibrinexsudation und Zellinfiltrate werden nickt angetroffen, 
offenbar war die Lebensdauer yon 10 Stunden zu kurz dazu. 

D e r  h ie r  de r  g r u n d s a t z l i c h e n  B e d e u t u n g  wegen  im  aus f i ih r l i chen  Aus-  
zug  aus  Siegmunds VerSf f en t l i chung  w iede rgegebene  B e f u n d  f i ih r t  das  
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Bild der Organsch~den nach lOstfindigem Bestehen eines Serumschoeks 
(und gleichzeitig eiaes Arthus.Phi~nomens) vor Augcn, ausgelSst durch 
intraven6se Reinjektion (und gleichzeitig intramuskul'~re) des gleichen 
ardremden (Pferde-) Serums nach - -  vor 12 T a g e n - -  vorausgehender 
Vorbehandlung mit dem gleichen Serum (prophylaktische T.S.I.) .  In  
der Sprache der ~kllergiewissenschaft ist der Z~ischenfall zu bezeiehnen 
als: allgemeiner anaphylaktischer Schock (und gleichzeitig lokales Arthus- 
sches PMinomen) bei erwo~'bener Serumallergie. 

Fall 2 ist bezilglich der aUgemeinen Serumallergie gleichartig gelagert,  
nur fehlt die Ausbildung des Arthws-PhSnemens; er ist von meinem Schiller 
Eiclcho//, dem er yon der Sanits zur Verfilgung gestellt worden 
war, in seiner Arbeit fiber ,,Zwischenfii, lle nach intravenSsen Serum- 
injektionen" aus dem Jahre 1942, auf die hier verwiesen werden mul3, 
niedergelegt. Es folgen hier die entspreehendcn Ausfiihrungen Eic/cho//s. 

Alfred B., 23 J. alt, erleidet am 11.6.40 einen OberschenkeldurchsehulL ~N-ach 
der Verwundung Tetanusserum verabfolgt. .4an 26. 6. nach mehrfachen Ver- 
legungen Einlieferung ins Kriegslazarett mit deutliehen Zeichen begirmenden 
Tetanus. Daraufhin 20 ccm Tetanus-Antitoxinse~um intramuskul/ir, die gut ver- 
tragen ~mrden. Da der Zustand sich verschlimmerte, anderentags crneute Tetanus- 
injektion intravenSs, die nach 6 ccm einen schweren tetanischen Kramp:[ auslOste, 
der letal endete trotz aller therapeutisehen Mal]nahmen. 

Sektion,sdiagno.se. Klinisch Starrkrampf (Tod bei intraven6ser Injektion yon 
Starrkmmpfscrum). Mehrere frische Zungenbisse. Zustand nach DurchschuB des 
rechten Oberschenkels, etwa eine Handbreit oberhalb des Knicgelenkes, ohne ]3e- 
tefligung des Knochens. Schla~heit der Herzmuskulatur und Er~veiterung der 
Herzh6hle. Blutiiberfiillung der Lrmgen, der Milz und der ~Nieren. Stauungshirn- 
schwellungen mit Abflachung der Windungen. Starke :F~ulnis der Organe. 

Die ganze Vorgeschichte mit den mehrfachen therapeutischen Serum- 
gaben ]/~Bt den hohen Verdacht aufkommen, dab der fil der Kranken-  
geschichte angenommene tetanische Krampf  in Wirklichkeit ein anaphy-  
laktischer Schock gewesen ist. Denn hier ~ulrde beinahe wie im Experi- 
ment  eine Anaphylaxie erzeugt dutch intramuskul/~re Serumgaben nfit 
nachfolgender intraven6ser Erfolgsdosis. Es ist anzunehmen, dab  die f/Jr 
die Ausbildung der Anaphylaxie verantwortliche Injektion die ers te  Gabe 
darstellt, die nach der Verwundung gegeben wurde, deren Menge nicht 
feststeht. 16 Tage nach dieser Se~mmapplikation erfolgte die intravenSse 
Reinjektion, die trotz langsamer Verabfol~-mng schoekauslSsend wirkte 
und zum Tode fiihrte. Werm bei der Obduktion in Sektionsprotokoll 
trod Diagnose nicht die typisehen Ver~nderungen eines a naphylakt ischen 
Schocks (s. oben) festgelegt werden konnten, so mag das vielleicht in der 
fortgeschrittenen F/~ulnis seinen Grund mit haben. Auch ist zu bedenken,  
dal] der , ,Krampfanfall" offenbar so/oft tSdhch endete, so dal] keine Zeit 
zur Ausbildung schwerer Organsch/~den blieb. Eine histologische Unter-  
suchung der Organe liegt leider nicht vor. Nach dieser Vorgeschichte ist 
es aber das Ngehsthegende, einen anaphylaktisehen Schocktod naeh 
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in t ravcn6ser  Gabe  yon Te tanussc rum nach voraufgegangcnen mehrfachcn 
intramuskul/~ren sensibifisierenden Se rumgaben  anzunehmen.  

W a r u m  hier zwar durch (tie in t raven6sc  ]~einjcktion ein nicht  zu bc- 
zweifelnder a l igemeiner  anaphy lak t i s che r  Schock aufgc t re ten  ist, abe t  
nich[ eia Arthus.Ph~nomen an der  Stelle de r  tags  zuvor  gesetzten in t ra-  
muskul '~rcn Einspr i tzung,  ist  schwcr zu vers tehen.  Mir ist  a m  wahrschein-  
]ichsten, dal] diese lokale R e a k t i o n  bei de r  Sekt ion n icht  beach te t  und  
n icht  seziert  ~ l r d e ,  weft the Ta t sache  de r  intram~as'k~dd:ren In jek t ion ,  wie 
es j a  leider  nur  zu oft mi t  anamnes t i schen  D a t e n  geht ,  vor  und w~ihrend 
der  Leichen6ffnung dem Obduzenten  n ich t  bekann t  war.  Jedenfal ls  l iegt 
auch hier  ein anaphylalcti.scher Schoc]c bei erworbener Ser~mallergie vor. 
Das gleichc di irfen wir annehmen bei  dem 

Fail 3, der  yon Prof.  Wiitjen sczier t  und  ebcnfal ls  in dcr  erCvahnten 
Arbe i t  yon Eickho// ve rwand t  wurde ;  ich lasse dessen Ausff ihrungen 
folgen : 

Herbert K., 23 Jahre. Aus den Angaben des Obduzenten Prof. W/it]en lal]t sich 
en~nehmen, dal~ :K. am 18. l l .  39 mit grol]er Schulterwunde rechts, die verns 
und schmierig-eitrig belegt war, ins ~eldlazarett alffgenommen wurde. Nach 
Versorgung der Wunde am 2~. 11. erneute ~Vundkontrolle (also 6 Tage sps i:m 
Chlor~thylrausch wegen beginnendem Tetanus. Um 9 L'hr 15 M.in. intraven6se 
Injektion yon Tetanussermn, etwa 10 ecru. :P16tzlich schwere Atemnot, Cyanose, 
Erbreehen und Pulslosigkeit. Naeh vorfibergehender geringer Erholu~g mn 12 Uhr 
15 Min. Exitus. 

Se]ctionsdiagnose. Breit offene und schmierig belegte Weichteilwunde mit Zer- 
trfimmerung des reehten Schu]terblattes. Beginnender Tetanus nach klinischer 
Angabe und plStzlicher Tod nach intraven6ser Tetanusseruminjektion. Septischer 
5Iilztumor. :Keine wachsartige Muskeldegeneration. Etwas scMaffes Herz. Kleine. 
subendokardiale Blutungen im linken Ventrikcl. Kleine, infarktartige Lungen- 
blutungen an der Vorderseite des linken Lungenunterlappens. :Kontraktion der 
Harnblase. Bl~hung des Dtinndarms. Keine Atheromatose der Aorta. 

Auch hier  we[sen die Ss~mptome nach  der  in t ravenSsen  In j ek t ion  
da rau f  hin, dab  es sich um einen anaphy lak t i s chen  Schock handcl t .  Zwar  
wird yon vorhergehenden  Te tanusse rumin jek t ionen  n ich ts  ausdri ickl ich 
erw~hnt,  jedoch ist  anzunehmen,  dab  bei  e r s t e r  chirurg[scher Versorgm~g, 
wie cs ja  die Regel  ist,  vor  Aufnahme  ins Fe ld ]aza re t t  auch  gleichzeitig 
Te tanusse rum gegeben worden ist. :Die kl inischen S y m p t o m e  nach Auf-  
t r e t en  der  in t ravenSsen In j ek t ion  sind jedenfal ls  ffir einen anaphy lak -  
t ischen Schock typisch.  Somit  haben  ~-ir auch hier  das  gleiche Vor- 
kommnis  einer Auaphy lax ie  auf  Grund  vorhergehender  sensibi l is ierender  
Serumgaben.  Durch  die in t raven6se  l n j e k t i o n  k a m  es zur  AuslSsung des 
anaphy lak t i schen  Schocks, der  nach  3 S tunden  mit  Tod endete.  

Fall 4. S. It., 35 Jahre, wird 12.5. 42 im Flugzeug angeschossen: handteller- 
grot~e, zerfetzte Wunde des linken Oberschenkels und weite Wunde nahe K.nie- 
gelenk. Wundversorgung im Heeres]azarett bald danach. Soh)rt Wundausschnei- 
dung und S/~uberung. 29. 5. Kieferklemme, die bis 31.5. andauert. Daher 31.5. 
15000 E. TAT. (aicht angegeben ~ie verabreicht) und I. 6. 18000 E. intralumbM 
und im Amschlul3 daran 15000 E. intraven6s. Etw~ ~/~ Stunde nach der Eilaspritzung 
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pl6tzlich Auftreten yon hochgradiger Atemnot und Cyanose, Sehamn vor dem 
5[und, innerhalb 1 )[in. effolgt der Tod. 

Sektio~z,.~tiagru~se (ira Auszug): Wundkrater in den Weichteilen des linken Ober- 
schenkels mit umschriebener Eiterung. Milzsehwellung. Tetanusinfektion. Hirn- 
schwellung mit kleinen, subependymalen Blutungen. Herzmweiterung. Feinere 
~Blutungen in ~lagen-, Duodenal- und ~ierenbeekenschleimbaut. ]31utfiille und tIfibe 
Schwellung in Leber und Nieren. Thrombose der Vena rib. post.; nicht ganz frische 
Lungeninfarkte. Terminale Zungenble~hu~g. 

Die .mi~'o.slcopische Untersuchung erstreekt sich sehr ausffihrlich a tff das Gchirn. 
die Lungeninfarkte, die Weichteilwunden und :Folgen der Tetanus- und sekund/iren 
Kokkeniafektion. Sie ergibt als ffir unsere Fragestel]ung wichtig, weit verbreitet 
im Gehirn 0dem der Virchow-tlobinschen R/iume, Anffillung derselben mit eiweJB- 
reicher Substanz und Erythrocyten; auch kleine ]31utungen in umgebender Hirn- 
substanz. Wand der kleinen Gefi~Be und Capillaren auf.gequollen mit kleineren und 
gr6Beren Verquellungen aller Wandschiehten. Endothelkerne der Capil]aren ge- 
quollen. Stase der meisten Gefafle. In der Leber Stase der Venen, L~ppchen- 
capillaren blutreieh. K up/]er.Zellen angeschwollen, Parenehymzellen trfib ge- 
sehwollen. 

Der  aku te  Tod wird vom Obduzenten  auf  die akute ,  mi t  Hi rnschwel lung  
e inhergehende Gef~I]wandsch~digung und Kre is laufs t6rung  zurf ickgeff ihr t  
und deren  Ursache mi t  R e c h t  als Folge der  in t raven6sen  S e r u m g a b e  an- 
gesehen. Wi r  fiigen hinzu,  dal3 das  d ramat i sche ,  t6dliche E r e i ~ f i s  un- 
m i t t c l b a r  naeh in t raven6ser  In j ek t ion  yon Serum um so mehr  a l s  anaphy-  
lak t i scher  Schock anzusprechen  ist, als doch mi t  Sicherhei t  a n z u n e h m e n  
isb, dab  bei der  e rs ten  W u n d v e r s o r ~ m g  im Heeres Iazare t t  d i e  fibliche 
Te t anusp rophy l axe  angewand t  wurde ,  also 18 Tagc vor de r  i n t r a ve n6se n  
Rein jek t ion .  Daffir  spr icht  a u c h  das  deut l ich  vorhandene  Lungen-  
emphysem.  Diese Beobach tung  lehr t ,  dal] auch das  Gehi rn  i m  Schock- 
anfal] schwere Sch/~den der  Gef'~Bws er le iden und es zu schweren 
Z i rku la t ionss t5 rungen  mi t  punk t f6 rmigen  Blu tungen  k o m m e n  kann .  
DaB andere  Organbefunde  der  Anaphy lax i e  - -  aul]er Lungenb l~hung  
- -  vermiBt  wurden,  e rk l~ r t  sich wohl durch  die .kurze L e b e n s d a u e r  
('/4 Stunde) .  

2. Gaabra~ut (2 Fs Nr.  5 - -6) .  

Fall ,5 (Tabelle 2) is t  yon  Prof.  Schultz sezier t  und yon m e i n e m  ~fit- 
a r b e i t e r  Eickhoff ver6ffent l icht ,  de r  mir  die mikroskopischen P r ~ p a r a t e  
zur  Verffigung gestel l t  ha t .  Es  hande l t  sich um eine prim/~re (n ieht  durch  
vorhergehende  Serumin jek t ion  erworbene)  Serumfiberempf ind] ichkei t ,  
ausgel6st  du tch  einmalige in t raven6se  Ga sb ra ndse rume insp r i t z ,mg  (2 Tage 
vorher  waren  3000 E. TAT. in t raglu t / ia l  gegeben), mi t  Schock tod  k n a p p  
30 Min. naeh  Einspr i tzung.  

39j~hHger Kraftfahrer, yon Zivilberuf Kaufmann des Tex~ilgewerbes. Aus der 
Vorgeschichte keinerlei Angaben fiber eine/knlage zur allergischen 1Reaktion. ~'ber 
Kinderkrankheiten wird nichts gesagt, ebenso nicht fiber frfihere Seruminjektionen. 
:Frfiher manchmal Nierenbeschwerden. Im August 1940 Gonorrh6e. A~I 7. l l .  40 
2 Uhr im Alkoholrauseh Unfatl, Haut-Fascien-Muskelwunde am linken Oberschenkel. 
Angeblich h/mfiges Schlagen mit den H/~nden auf die Wunde. Operative Wund- 
versorgung ~uBerer Umstande ha lber erst am 7. 11. 40 11 Uhr. AnsehlieBend an 
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die Wundversorgung im Ortslazarett 3000 E. TAT. intraglut/ial. Am 9. l l .  40 
10 Uhr 15 Min. (2 Tage spkter) Verbandweehsel. 10 Uhr 45 Min. 15 cem Gasbrand- 
serum intraven6s. Etwa 15 ~Iin. spRter plStzlieher Schockzustand, Erbreehen, 
hochgradige Dyspn6e. Trotz kiinstlicher Atmung, Calc. Sandoz, Cardiazol, Sympatol, 
Lobelin, Exitus 11 Uhr 12 3[in. 

Seldion (Prof. Sc:hultz) am selben 'rage (51/~ Stunden sp/iter). 
Au~ug aus de,m Obduktionsprotol~ll. Gesichtshaut gedunsen, 5esonders in der 

Umgebung der Augeu und an den Lippen. Leichte 6dematOse Schwellung an beiden 
H/~nden und den Unterarmen. Haut sehr blaB, etwas gelblich. Sl~rliche Toten- 
flecke. Am linken Oberschenkel durch Naht teilweise verschlossene, mehffach 
drainierte Wunde, die in die Tiefe der Muskulatl~r geht, adt Blutungen in der Tiefo 
und schmierig-eitrigem Sekret unter den Fascien. Brustsektion: Lungenbl/ihung, 
teitweise Bedeckung des Herzbeutels, keine Flfissigkeitsvermehrung in den Pleura- 
h6hlen. Mundh6hlen-Rachenschleimhaut blaB, Lymphapparate yon mittlerer 
Gr613e. Sehleimhaut an Zungengrund, Gaumenb6gen, weichem Gaumen, Zgpfehen, 
ferner des mittleren und unteren Raehens und der aryepiglottischen Falten deut- 
lieh gesehwollen, 6demat6s. Kehlkopfsc, hleimhaut blaB, yon schleimigem Sekret 
belegt. Stimmbg~nder 6demat6s, rechts mehr als links. Trachealschleimhaut in den 
unteren Partien leicht ger6tet, mit schaumig-sehleimigem 8ekret beleg-t; Sehilddriise 
nieht vergr6Bert, im ThymusfettkSrper kein deutF, ehes Parenehym. Herz leiehen- 
faustg~x)B, rechte Herzkammer etwaa erweitert, linke gut kontrahiert Muskulatur 
graurot, ohne erkennbare Besonderheiten In Herzh6hlen und Pulmonalis fli~ssiges 
Blur. Im Ramus descendens der linken Coronaria ein flaehes Intimabeet. Aorta 
o.B. Lungen erheblich gebl~ht, besoaders in den vorderen ,~bschnitten, Farbe auf- 
fallend blaB, auch auf der Schnittfl~che. Geringer tllutgehalt Bronchien mit glasig- 
sehleimigem Sekret angefiitlt. Bronehiale L w.nphknoten etwas gesch~ ollen, auf- 
fallend blutreieh. Bauchsektion: t~ilz wenig vergr6Bert, Kap~l  zart, etwas ge- 
spannt. Auf der Schnittfl/iche Follikel deuttieh. Pulpa auBerordentlich blutreich, 
nicht abstreifbar. Leber geschwollen, pralle Konsistenz, L/ippchenzeichnung deut- 
lich, regelrecht. Blutgehalt reichlich, Farbe dunkelbraunrot. ~ebermieren etwas 
klein, Rinde schmal, leuchtend gelb. Nieren etwas kleiner als gewOhnlieh..4m 
der Oberfl~he narbige Einziehungen. Auf dem Schnitt l~inde nicht deutlich ge- 
zeichnet. Rinde und Markkegel dunkelgraurote Farbe. Sehr reiehlieher Blutgehalt. 

KopL~ektion: Dura etwas gespannt, trockener Glaaz. Reiehlieh Fliissigkeit in 
der hinteren Schkdelgrube. 0dematOse 8chwellung der weichen HirnhRute. t t i rn 
o. B., sl~rliche Blutpunkte. 

Pathologisch.anatomische Diagnose. Fall yon Schocktod nach intraven6ser In- 
fektion yon Gasbrandserum. Erhebliche Blghung und _4_n/imie der Lungen, Dilata- 
tion der reehten Herzkammcr, Hyperimie der Bauchorgane, 0dem der Haut im 
Gesicht und an den oberen ExtremitY.ten, SchleimhautOdem in der Mundh6hle, 
im P~chen und Kehlkopf,/Jdem der weichen Hlrnh~ute. Strahlenf6~mige Riflwunde 
mit Ablederung der Haut, ZerreiBung der Fascien und der oberfliichliehen ~Musku- 
latur am linken Oberschenkel. Status nach Ausschneidnng der Wundrgnder und 
Anlegung yon Situationsn/ihten sowie Einlegen mehrerer Gummidrains unter die 
Fascia lata; geringff/igige Vereiterung der Wunde. Zahlreiche flache ~Narben an 
beiden INieren. 

Aus dem mikroskopischen Befund seien f/ir unsere Bet rach tung  her- 
vorgehoben Ode eindrucksvollen Vergnderungen der Leher,  der Lunge.  
Ers tere  zeigen (30 Min. Lebensdauer  !) das aus der experiment  ellen Patho-  
logic der Anaphyl~xie  bei Meerschweinchen und  K a n i nc he n  bekann te  
Bild der hydropisehen,  wabenzelligen Aufquel lung der Leberzetlen (Abb. 2 

Vlrchows Archly. :Bd. 313. 7 
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und 3), An/~mie der Capillaren und keme Anzeichen der serSsen Hepatitis, 
ebensowenig Nekrosen. Die Lunge lg13t dcn cbenfalls bekannten Zustand 

A b b .  2. B f l 4  d e r  m e n s c l t l i c h e n  L e b e r  n a c h  5 Miu .  Schoekd~ tue r  Is. Fa l l  5 ) :  H .~ 'd rop[ scbe  
A u f q u e l l u n g  d e r  Ze l l i~ ihen ,  , , W a b e n z e l l s t m t k t u r " .  ( A b b .  2 - - 4  s i t i4  d e r  A r b e i t  Eicl,'ho/[ 

e n t n o m n l e n . )  

A b b .  3. B i l d  d e r  h s  e n l e b e r  nfl.ch ~ k u t e m  S c h o c k t o d .  

der Bronchialspasmen (zusammengeschnurrte, in Falten gelegte Schleim- 
haut) und eine hochgradige Lungenbl~,hung (s. Abb. 4) nfit Einrissen yon 
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Alveolarw~nden erkennen;  hyal ine Capi l lar thromben in Lunge und in 
anderen Gef/fl]en: Typischer Be/un~I des anaphylaktische~ Schocktodes. 

~ b e r  die Not  wendigkeit ,  diesen Schocktod al~u Ausdruck der primiiren 
Serumfiberempfindl ichkei t  aufzufa~sen, wird naeh Sehilderung des 
2. Fal les  zu 2 und des Serumsehoeks naeh Diphtherieserumehaspri tzung 

(3) zusammenfassend abgehandel t .  
Fall 6 (Tabelle 2) ist yon Nord,mann in seiner gemeh~sam mit  Biellnq ver- 

faBten Arbeit  fiber den Gasbrand dargestel l t ,  dem ieh folgendes entnehme.  

Abb. i. An~phylaktisehes Lungenemphy.~em beJra ~[enschen. Schoektocl naeh 5 Min. 

Der Verwundete, ein 26j/ihriger l.'nteroffizier, hatte schwere Weiehteilschtisse 
im Riicken und Ges~B und eine Ver]etzut~g des kn6chernen Beckens durch Granat- 
splitter. Der Urogenitalapparat und der Mastdarm warcn nieht beteiligt. Der Zu- 
stand des Vcrletzten war schleeht. Er wurde wenige Stundcn sp~iter in einem ~'eld- 
lazarett versorgt und dabei ein Granatsplitter unter der Haut der rer Leisten- 
gegend entfernt. Etwa 6 Stunden nach der Verletzung und im AnschluB an die 
Wundversorgnmg bekam der Verwundete ohnc ~Narkosc und ohne Vehikel 40 ccm 
Gasbrandserum intravenSs. Die Injektion ~an'de langsam und under Ihalskontrolle 
durchgefiihrt. Von einer Narkose hatte man Abstand gen~mmen, well die Wunden 
iu Lokalanhsthesie versorgbar waren. Im AnschluB an diese Injektion kollabierte 
der Kranke, der z~'ar schoekiert gewesen war, aber doch gerade noch nach einer 
Flaache Bier verlangt hatte. Dieser Kollaps wurde mit allen erdenklichen Mitteln 
bek/impft, fiihrte jedoch nach 27 Stunden zum Tod. 

Die Sel'tiom zeigte nchen den schweren Verletzungen keine augenfiillige Todes- 
urs:~che, insbesondere keinen Anhattspunkt fiir eine Biutvergs 

Die ~dkroskot~ische Untersuehung zeigtc eine groBe Zahl miliarer, akuter .Nekro- 
sen dcr Leber, wie sie bei sehweren Intoxikatione~t (Eklampsie) beobaehtet werden. 

Der klinische Verlauf und der anatomisehe Befund weisen in erster Linie auf 
eine Serumschiid/gung hin. Eine solehe Beobachtung am Menschen ist uns aus der 

7* 
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Li~eratur bislang nieht bekannt, und wir sind bei der Diagnose des Falles auf einen 
Vergleich ange~iesen mit ~hrdichen anatomischen Bildern. ~abei wurde oben schon 
auf die Eklampsie hinge~iesen, bei der sich der Vergleich mit einer Scrumwirkung 
am besten durch/fihren liel]e. Beide Krankheiten wfirden auf der Resorption art- 
fremder Eiweil]e beruhen, w~hrend des Lebens schwere Gef~flkrisen hervorrufen 
und im Zusammenhang damit Nekrosen der Leber. 1)abel ist es glcichgiiltig wie 
man sich im einzelnen den Mechanismus der Lebernekrosen vorsgellt. 

Es ist in diesem Falle eine toxische Wirkung bei einer schweren Allgemein- 
infektion nicht vfllig auszuschliei]en. Sie ist aber in ,~lbetracht der kurzen Zeit 
yon 27 Stunden und des fibrigen Sektionsbefundes nicht sehr wahrscheinlich. DaB 
ein unerkannter Gasbrand hierbei eine Rolle spielt, ist an Hand der anatomischen 
Befunde ebelffalls kaum anzunehmen. Im fibrigen haben wir Lebernekrosen nur 
bei experimenteller Infektion des Meerschweinchens mit Gasbrandbacfllen gesehen. 

F i i r  unsere  Be t r ach tung  sei aus dem Sekt ionsprotokol l  n o e h  hervor -  
gehoben,  d a b  Ekchymosen  des E n d o k a r d s  und kleine B l u t u n g e n  im 
Lungengewebe  gefunden wurden,  a b e t  keine Lungenbl~ihung u n d  keine 
Gehirnver '~nderungen beschr ieben sind. Un te r  Ber f icks ich t igung  des 
ganzen Verlaufes  und au top t i schen  Befundes wird man  der  Auf fassung  
Nordmanns zus t immen miissen, dab  es sieh um einen Seru~.schock, um 
eine primfire Serum~dberemp]iratlichkeit gegeniiber inlravenfser Einver- 
leibung voT~ Gasbrandserum handelt; fiber den Z u s a m m e n h a n g  d e r  Leber -  
nekrosen  mi t  der  A n a p h y l a x i e  wird  wei te r  un ten  (s. Z u s a m m e n f a s s u n g  
der  Se~mzwischenfa l l e  auf  S. 101) abzuhande ln  se l l .  

3. Diphtherie. 

Von den 2 Z~ischeIff~llen bei Di . -S . I .  ist  der  zweite (s. T a be l l e  2) 
Nr.  8 als sekund/ixer Kokken in f ek t  schon im Abschn i t t  I I I  auf .  S. 91 
behande l t  worden,  so dab  h ier  die Besprechung des 

!~all~s 7 i ibrig ble ibt .  
T.W., 20 Jahre, erh~ilt am 21.1. 42 eine Diphtherieschutzimpfung, wobei 

1000 ATE. intramuskul/ir eingespritzt werden. Ehm Viertelstunde nach effolgter 
Impfung kommt es zu einem Schockzustand; dcr Geimpfte wurde blau und ver- 
schied nach wenigen 3iinuten. Von friiheren Krankheitcn und frfiheren Serum- 
impfungen ist nichts erw~hnt. 

Sektiowsdiagnose. Schwere akute Stauung des gesamten Kreislaufes bei hoch- 
gradiger Cyaaose s~mtlicher innerer Organe und der Extremit~ten. 0dem (vor- 
wiegend rechtsseitiges ?) des Gehirns und der Leber. Thymus persistens, Hyper- 
trophie der Tonsillen. 

Mi]croskopi~he.r Be/und. L ungen: Akutes, veMcuh)res und inlerstitieges Emphysem, 
Blutungen, geringes 0dem. Leber: Starke Stauung, starkes 0dem, I)issoziation der 
Leberl/~ppchen, triibe Schwellung der Epithelien. Gehirn: Geringes 0dem, ver- 
einzelt kleine Kugelblutungen. Herz: Trfibe Schwellung und Verqucllung der Herz- 
muskelfasern, geringe streifige Blutungen im Interstitium. 

O e r B e g u t a c h t e r  k o m m t  zu dem SchluB, daft eine Se rumschockwi rkung  
vorl iegt ,  wofiir besonders  der  Lungenbefund  yon aku t e r  s t a r k e r  ~Lungen- 
bli thung spr icht  und das  e indrucksvol le ,  d ramat i sche  Ere ignis  im An- 
schluB an  die E inspr i t zung  yon Di.-A.T.  selbst.  D a  nichts  b e k a n n t  is t  
yon einer  vorausgehenden  Serumimpfung ,  is t  ebenfal ls  eine prirrdire 
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Serumiiberemp/indlichkeit anzunehmen.  Dazu mug noeh angenommen 
werden, dab die , , intramuskul/ire" Einspri tzung (nS, here Angaben fehlen) 
entweder zu einer Einbringung des Serums direkt dureh die Einstieh- 
nadel in eine Vene geffihrt hat ,  oder doeh, dab in eine angestoehene Vene 
das Irdi l t ra t  des Muskels sehnelt hineingelangt und  so direkt in den Kreis- 
lauf gekommen ist ,  denn naeh allem, was wir aus der Allergieforsehung 
wissen, ist zur Ausl6sung eines allgemein tSdliehen Sehoekes das direkte 
Hineingelangen des 3mtigens in die Zirkulation Voraussetzung. 

4. Scharlach. 

Hier ist die einzige Feststetlung eines t6dtichen Impfsehadens naeh 
Scharlaeh-S.I.  der Vollst/indigkeit halber  einzuordnen; da es sich um 
ehm durch sekund/~re Kokkerdnfektion verursachte  Brustwandphl%nnone 
handelt,  ist schon darfiber in Abschni t t  I I I  berichtet .  

Zusammen/(~sung der Beobachtungen yon Zwischen[~illen nach Serum- 
Schutzimp/un 9 und ihre theoretisch.wissenscha[tIiche und praktisch-~irzt- 

liche Beurteihtng. 

Tabelle3. Befunde bei mensehl icher  Se rumanaphy lax ie .  

S e r u m  

Tetanus 

Gasbrand 

Diphtherie 

F a l l  
N r .  

2 

3 

4 

5 

6 

7 

D a u e r  d e r  i I i 
V . . h  e i M e n g e  d e r l M e n g e  d e r !  L e b e n s -  I 

- Z :  ~ " v o r h e h a n -  l i n t r a v e n 6 -  I d a u e r  n a e h  
n a n u l i m g s - :  . ' �9 - , d e l n d e n  I s e n  R e i n -  R e i n -  ] 

i p e r i ~  ' i n j e k t i o u  l e k t i o n  j e k t i o n  ! 
n T a g e  t 

12 

16 

6 

19 3000 E. 

3000 E. 50 ccm 

3000 E. 6 ccm 

3000 E. i 10 cem 

15,)00 E. 

15 ccm 

40 ecru 

1000 E. 

Prim~re ?J~ber- 
empfindlichkeit 

Prim/ire ~ber- 
empfindliehkeit 

Prfln&re ~mr-  
empfindliehkeit , 

O r g a n b e f u n d e ,  
S c h o c k o r g a n  

I0 Std. : L~nffe: Emphysem, all- 
I gemeine Binde- 
i gewebzquellung 
! Leber" Ser6se He~ajatitis 

sofort tot Hlrnschwellung (Odem) 
! Kerzerweiterung 

3 Std. i LungenbIutungen, 
I Herzblutungen (sub- 

endokardial) 
1/, Std. i Lungenemphysem, 

! Hirnschwellung 
i (0dem) 

27 Min. I Lunqe: Emphysem 
!Leber: Wabige Ent- 
' artung 

27 Std. i Lunge und Herz: Blu- 
i tungen 
i Leber: Nekrosen 

1/4 Std. i Lunge: Emphysem 
i Hivn: 0dem 

Gehen wir dazu fiber, aus den vorliegenden, mehr  oder weniger gut  
durchuntersuehten Beobachtungen alles herauszulese~ was. sich an 
wi~ensehaft l ieher Erkenntnis  ergibt, so zeigt 'sieh,  dab es sieh um ein 
wiehtiges und relativ ~oBes  Beobaehtungsmater ia l  handelt ,  das sieh 
auszuwerten lohnt;  denn im internationalen Sehrif t tum sind nur  wenige 

V i r c h o w s  i r c h t v .  B d .  313.  7 a  
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und racist einzelne Fii, lle besekrieben, deren Ergebnisse wir zum Vergleich 
heranziehen werden. So gelangen ~ r  zu einer lL*'bersicht iiber das ldinisch- 
~rLtliche wie theoretisch-~issenschaftliche Gebiet des Serumschocks, das 
bisher vorwiegend aus dem Tierexperiment bekannt war, da naturgems 
eine breitere Beobachtungsgrundlage der humanen Patholo~e fehlte. Es 
ergibt sich so eine Gelegerlheit, die tierexperimentellen Befunde und Er- 
kenntnisse (s. meine Darstelhmg in ,,Lehrbuch der Allergie yon Han,~en) 
init den menschlichen VerhS, ltnissen zu vergleichen. 

1. Als erste gesicherte - -  ftir Theorie und Praxis gleich wichtige - -  
Feststelhmg ist die zu machen, dab der Mensch, was ja schon bekannt 
war oder doch vermutet wurde, viii em.p]ircllicher gegeniiber jeder 
Serumallergie ist als jedes Versuchstier. Ja  wir lernen, dab wir beim 
)Ienschen, d e r m i t  artfremdem Serum in Kontakt  kommt, nicht nur 
mit der erworbenen Anaphylaxie (Allergie), entstanden im Laufe mehrerer 
Wochen nach vorausgegangenem erstmaligem parenteralem, sensibili- 
sierendem KoJ~takt mi~ dem Serum und ausgel6st durch wiederholte 
Injektion ( =  parenteraler Kontakt)  rechnen miissen, sondern auch mit 
einer prims vorhandenen, natiirtichen Aller~e gegen Pferdeserum. Das 
war zwar schon Bestand der wissenschaftlichen Erkemltnis, doch war 
verst/indlicherweise nicht geniigead Gelegenheit vorhanden, deren groBe 
praktische Bedeutung fiir das Auftreten des anaphylaktischen Sehocks 

i m  rechten Lichte zu sehen. 
Wir stellen fest, dat] bei unseren eigenen 7 Beobachtm~gen und  bei 

den im Schrifttum niedergelegten mehr t6dliche Zwischelffs nach intra- 
venSser Seruminjektion bei pri.miirer, natiirlich vorhandener Serumiiber- 
empfindlichkeit (Idiosynkrasie) aufgetreten sind, als nach vorausgehender 
sensibilisierender Erstinjektion mit ihr nachfolgender erworbener Serum- 
tiberempfindlichkeit. So ist bei den eigenen F/i, llen mindestens 3real 
(Fall 5, 6, 7), vieIleicht (weil nicht sicher feststeht, ob in allen 4 Todes- 
f~llen naeh Tetanusschutzimpfung die erste prophylaktische Injektion 
wirklich gegeben wurde) noch ein 4. oder 5. Mal plim/~re, natiirlich vor- 
handene Allergie anzunehmen; ebenso liegen die Dinge bei den ver- 
6ffentlichten F~llen yon Waldbott, Rather, Wiley, Summer, Tu]t, Gillette. 
Demgegeniiber sind mit v611iger Sicherheit nur einmal (Fall ~[), mit Wahr- 
schein]ichkeit aber auch unsere F/ille 2 und 3 als Serumschock nach Zweit- 
inyektion anzuerkennen, ebenfalls hi ~bereinstimmung mit den wenigen 
Angaben des Weltschrifttums, soweit es zur Zeit zug~nglich ist (Asam 
1912; Drey/uss 1912; Boughton 1919; Pehu 1921; Dean 1922; Ziskind 
1938). 

2. In diesen - -  dem klassischen )knaphylaxieexperiment - -  ent- 
sprechenden tSdlichen Schockerei~fissen naeh zweiter (in der Ausdrucks- 
weise der Allergieforschung intraveaSsen Er/olgsin~ektion genannter) Ehl. 
spritzung nach Woehen vorausgehender (vorbereitender, sensibilisieren- 
der) Erstinjektion liegt die Zeitspanne z~Sschen beiden Impfungen 
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zwischen 1 und 5 Wochen; im Schrift tum sind aber a.uch Intervalle bis 
zu 12 Jahrea  und mehr bekannt - -  nur weil3 man bei so langem Intervall  
natiirlieh hie, ob wirklich eine erworbene Anaphylaxie und nicht eine 
prim/~r natiirlich vorhandene gegeben ist, um so weniger als nach den 
eigenen und fremden Feststellungen da,~ Bild, klinisch und anatomisch 
(s. sp/iter) trod der Verlauf des einmal aufgetretenen Serumschoeks nicht 
davon abhdngt (s. Tabelle 1), ob pri~iire oder erworbene Allergie vorliegt. 

3. Fiir die Problemat, ik der ,~.miiren Serumiiberemp/indlichkeit (siehe 
Schmidt und Hansen in Lehrbueh der .Mlergie), der natfirlichen, vor- 
handenen Allergie, haben unsere Untersuehungen keine M6glichkeit der 
Aufhellung ergeben. Aus dem Sehrifttum (s. IIanhart) geht hervor, da2 
primiirer Serumschock sich vielfach bei' AngehSrigen yon Allergiker- 
familien finder, dab in der individuellen Vorgeschichte 5fter Asthma, 
, ,Pferdeasthma" festgestellt wurde, Befunde, die einmal auf eine famili~ir- 
kons~itutionelle Anlage (Allergikerfamilie) hinweisen. Andererseits abet  
lassen die Beobachtungen yon , ,Pferdeasthma" in der ~namnese damit  
rechnen, dal] die primate Allergie in Wirkliehkeit ,,still" erworben, d. h. 
im Laufe des individuellen Lebens durch Resorption von irgendwelchen 
PferdeeiweiBderivaten, wie Pferdesehuppen - -  es handelt sich ja prak- 
tisch nur um P]erdeserumaaaphylaxie - -  dutch die Schleimhitute des 
Respirations- und Magen-Darmtraktes oder die Hau t  zustande gekommen 
ist. Eine Feststellung einer irgendwie vorhandenen Allergie gegen Pferde- 
serum ist nur beschr~nkt aus der Anamnese m6glich, muB aber doch ver- 
sucht werden (objektiver Nachweis s. bei Hansen). 

4. Soweit es zu /ibersehen ist, handelt es sich bei den eigenen und 
den im Schrifttum berichteten tSdlichen Serumzwisehenf~tllen um solehe 
naeh Verwendung yon P/erdeserum. Dabei seheint es ganz belanglos 
fiir den unerwiinschten Effekt zu sein, welche Schutzstoffe das Pferde- 
serum enth/ilt. Weder 1/~2t sich sagen, dab etwa Antitetam~sserum 
h/~ufiger zu anaphylaktischem Schock ffihrt als andere Antisera, noeh, 
dab Verlauf und anatomisehes Bild irgend~ie yon der A_rt des Schutz- 
stoffes, dessen Tr/~ger das Serum ist, beeinfluBt wird. Wenn man das 
etwa doch aus der Tabelle 3 herauslesen m6ehte, so belehren einen die 
Feststellungen der Friedenspathologie eines anderen ; denn da iibel~-iegen 
die Todesf~lle bei Di.-S.I., weft diese im Frieden h/i, ufiger sind als die 
anderen, im Kriege hs verwandten Serumeinspritzungen (Tetanus, 
Gasbrand). 

Das Wesentliche ist, wie ja yon vornherein anzunehmen war, die art- 
/remde Eiweiflnatur des Serurn~, u '~  nicht der ]eweilige Schutzsto//. 

5. Die gleiehe Antwort muB auf die sieh stellende Frage gegeben 
werden, ob etwa- die Natur  des Schutzstoffes im Serum yon EinfluB sei 
auf die Auspr~,gung der Einzelform des klinisehen Brides, des Beginns 
und Verlaufes, der Lebensdauer, sowie auf die Ausgestaltung des path  0- 
logiseh-anatomischen Einzelbfldes. Das anatomische" Bild hgngt nicht al) 
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~on der Art des Schutzgt,9//es; es ist zwar sehr vielgestaltig, doeh ist die 
Einzelgestalt nieht yon der jewcils vorlicgenden Krankheit,  noch yon 
der Art des Schutzstoffes bestimmt. 

Welcher Art i~t das pathoIoqisch-anatomische Sub,~trat des Seru~nachoc "ks 
beim Menzchen ? Darfiber gestatten diese Untersuchungen mat den bisher 
literaris(,h bekamltgewordenen ein besseres Urteil, als es bisher aus der 
vorwiegend studicrten ex-periment.cllen Pathologie mSglich war. Diese 
hat gelehrt, dab bei den einzelnen Tierarten besondcre Schockorgane an- 
zunehmen seien, derart, dab beim Fleischfresscr (Hund) die Leber, bci 
den Pflanzenfresscrn (Kaninehen, Meersehweinchen) die Lung,he das- 
jenige Organ sei, in dem der Zusammenpra[1 des Antik6rpers und des 
Antigens haupts~elflich stattfinde und dementspreehend das jeweilige 
Organ beim Schoek am meisten oder allein geseh~digt werde. Wie die 
Dinge beim Menschen liegen, war sehwer zu ersehen aus den wenigen 
autoptischen Unterlagen. Wit kSnnen heute eine einigermaSen befriedi- 
gende Antwort darauf geben. 

Zuni~chst ist festzustellen, dal~ zahlenmM3ig die Lunge als Schock- 
organ beim Menschen voransteht. Bei fast allen Schockobduktionen wird 
das Lu~ugenemphysem makroskopiseh schon feststellbar, h/iufiger noch 
mikroskopisch hervorgehoben: selten so auffallend wie bei Kaninchen 
und ~Ieersbhwehlchen, oft abet doch stark ins Auge fallend; mikro- 
skopisch ist dabei meist der Bronchial~'ramp/an dem maximal zusammen- 
gezogenen Bronchus, dessen Schieimhaut in Falten liegt, zu erkennen. 
In den Luugeneapillaren finden sich h~ufig hyaline Thr0mben (s. Fall 5), 
aus der experimentellen Pathologie schon bekannt. Manchmal abet ver- 
miilt man die Feststellung der Lungenver~nderungen; das mag darauf 
zur/ickzufiihren sein, dab naturgem/il~ nicht jeder Obduzent mit der 
:~[aterie vertraut  genug ist und nicht darauf achtet;  wean aber ~S'iegmund 
yon seincr oben (S. 93) wiedergegeber~cn genanntcn Untersuchung sagt, 
es sei ,,ein deutliches, aber keineswegs maximales Emphysem" vorhanden, 
so ergibt sieh daraus, dab die Lunge beim Menschen nicht in jedem Falle 
das Schockorgan sein kann, da der Grad des Emphysems sehr stark 
wechselt. Damit steht im Einklang, dab beim Zurfiektreten des Lungen- 
befundes andere Organe hervorstechende Gewebssch~den aufweisen, an 
erster Stelle die Leber..~dIerdings mu6 vorangestellt werden, dal~ die 
Leberbilder nach Scho~ktod sehr wechseln; zumal der Blutgehalt wird ganz 
verschieden festgestellt: neben massiver Hypers der L~,ppchen- 
capillaren (wie in der Sehockleber des tIundes) betonte Blutsperre der 
Capillaren mit Blutfiille nur in Pfor tader~ten:  dies besonders dann, wenn 
ScMiden des Le~rparenchyma vorliegen. Diese treffen wir in den hier 
beschriebenen 7 Sektionen 3real an, und zwar alle 3real yon ganz ver- 
schiedener Morphologie, die man aber bis zum gewissen Grad als zeitliehe 
Phasen eines fiieSenden Geschehens deuten kann. Im Schrifttum sind in 
den wcnigen vollst/ihdig durchuntersuchten F~llen nut  schr selten Leber- 
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sehs festgestellt und die auch yon weehselnder Auspr~gung. Gleich- 
viel steht so viel lest, dab die Leber gewifl als Schockorgan beim Menschen 
re_it betrachtet werden fault. 

Vier verschiedene Leberbilder, drei ~'ormen mit LeberzeUver~nde- 
rungen shad zu unterscheiden: 1. vakuolig-hydropische Quellung der 
Leberzellen, 2. ,,SerSse Hepatitis", 3. L/ippchennekrose, 4. Hyper~mie 
der Capillaren ohne Leberzellsehaden. 

Am hSufigsten sind die Befunde yon eigeaartigen Aufbliihungs- 
zust/~nden der Leberzellen, die als ,,b|asige Entartung",  ,,Wasserver- 
giftung" (B. fzi~cher), beschrieben sind. Die pflanzenwabenartig auf- 
getriebenen Leberzellen haben dabei eha leeres und vakuolisiertes Aus- 
sehen, wie Dean es treffend kennzeichnet. Martin und Croizat beschreiben 
in solchen Zellen eine ,,Chondriolyse" der Leberzellen, Ryang findet 
Sch~amd der Mitochondrien und des Golgi-Apparates, wie RSssles Zu. 
sammenstelhing zu entnehmen ist. Diese ,,gebl~hten und durchsichtigen" 
Lcberzellen, ~ie ~ir  sie genannt haben, sind aus der experimentellen 
,~lergieforschung bekannt, sie kommen bei Kaninchen und Meersehwein- 
chen im Serumsehoek vor. Nach den Untersuehungen meines Mitarbeiters 
Soostmeyer, die sieh auf die quantitative, chemische Glykogenanalyse des 
Lebergewebes in Beziehung zu den Bildern der gebl~hten Zellen hal Schock 
beziehen, h'~ngt die Aufbls der Zellen mit vermehrtem Glykogen- 
(und Wasser-) Gehalt zusammen und findet sich nut  ha schnell t6dlich 
verlaufenem Experimentalschock. Soostmeyer fhadet, dab ganz im An/anti 
des Schocks eha Ansticg des Glykogengehaltes der Leberzelle erfo]~, 
der dann erst die Glykogenverarmung, wie sie dann fiir die Schockleber 
bekannt ist, folgt. Das aufgebl~hte Leberzellbild finder er bis herab zu 
einem Glykogengehalt des Lebergewebes yon 2,5g-%, wobei sich die 
Lebern voa Kaninchen und Meerschweinchen verschieden verhalten. 

M_it diesen Befunden stimmt iiberein, dab wir in unseren menschlichen 
Fdllen das B~Td der hydropischen Leberzelle von p[lanzenzellwabigem Aus. 
sehen nur bei solchen F(il~n beobachten, die in den ersten M inuten bis zu 
einer Stunde dem Schocktod erlegen si~ut; es sind dies 2 F~lle, einmal unsere 
Beobaehtung Nr. 5 (s. Abbildung 2 auf S. 98), Lebensdauer 27 Min. nach 
der intraven6sen Gasbrandserumgabe, und ein weiterer, ebenfalls sehr 
gut bearbeiteter Fall yon Dean, Tod 1 Stunde nach Injektion yon Tetanus, 
serum. Bei den anderen tSdlichen Verlaufsformen unserer und anderer 
Beobachtungen ist die in Rede stehende Lcberzellver/inderung nicht er- 
wiihnt. Es muff also Siegmunds Ausfiihrung entgegnet werden, daI] die 
Schockleber zwar nach l~ngerer Dauer des Schoekzustandes ge~dB 
glykogenarm oder -leer ist; dab aber fiir den pera.kuten Sehoekzustand 
der Leber dins Gegentefl gilt, und daft in diesen ak'uten Fdllen der vet. 
mehrte Glykogengehalt mit oder allein den eigenartigen Bldhungszuetand 
bedingt. 
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Die zweite Form der Leberzellveriinderungen wird von Siegmu~d nach 
I0 stfindiger Dauer des Schocks als ,,serSse Hepati t is" beschricben; sie 

�9 zeigt ~dem und hyaline Auflockerungen in den pe~icapill~,ren Lymph. 
rdumen mit Leukocytenanreicherung in den Capillaren, die leer yon  Ery- 
throeyten sind. Mir ist dies Bild aus der experimenteUen Pathologie als 
gelegentliches Vorkommnis im Kaninchenversuch bekannt. Ob es bei Tier 
und Mensch gesetzm~,fig der Dauer  des Zustandes um 10 Stunden ent. 
spricht, kann man nicht entscheiden;, wahrscheinlich spielen aueh noch 
andere Faktoren eine Rolle. 

Als dritte Form des anaphylaktischen Lebersehaden,~ sind Nekr0sen des 
Parenchyms zu berfieksichtigen. In der expcrimentel]en Pathologic der 
Serumallergie, nicht so selten bei alien Versuchstieren vorkommend 
(eigene Versuehe, Vaubel, Apitz), dabei gerade so regellos gelagert  wie 
bei der Eklampsie, scheinen sie beira Men~chen sehr selt, n zu sein. Die 
Durehsieht des Schrifttums hat  reich keinen einwandfreien :Fall yon 
~N*ekrosen im Serumschock finden lassen (die yon Dean uatersuchte  Ver- 
~i~derung der Schockleber wird mehrfaeh in dem amerikanischen Sehrift- 
turn f.~lschlich als Nekrose wiedergegeben, ist es aber nicht, wie obige 
Ausffihrungen fiber hydropL~che Quellung zeigen). Die ]~eobaehtung yon 
~ordmann unseres Falles 6 w~,re dann die einzige. So ist die Vorsicht, 
mit  der Nbrdmann seine Feststellungen yon kleinen Lebernekrosen auf 
Anaphylaxie bezieht, berechtigt - -  obwohl der Tod ohne Zweifel als 
Serumschoektod aufzufassen ist; die Nekrosen abet dfirften wohl eher 

- -  nach den Untersuchungsergebnissen yon Wdt]en und Grieshammer 
fiber die H~ufigkeit yon Lebernekrosen bei alten Eiterungen ~ auf die 
vereiterte Wunde zurfickzufiihren sein. 

Inmmrhin wird man wohl - -  nach den Tierexpcrimenten - -  deren 
Parallele zur menschlichen Pathologie der Anaphylaxie, wie wdr sahen, 
doch sehr grof  ist, damit  rechnen, da[t auch bier einmal Lebernekrosen 
beobachtct  werden; zeigt doch eine yon Riissle beobachtete und yon 
Ka~ge ver6ffentlichte, tSdlich verlaufeue Serumkrankheit (bei leichter 
guferer  Verletzung), daft dabci sogar akute gelbe Leberatrophie mfftreten 
kann. 

Au[ter Lunge und Leber ist noeh das Gehirn und Herz al~ Schockorgan 
zu berfieksichtigen. Zweimal (Fall 4 und 7) t reten alle anderen Organe 
gegenfiber dem Gehirnbefund zuriick, der starkes 0dem mit  Erweiterung 
der perivascul~ren Lymphr~,ume und kleinste Kugelblutungen dars te l l t  
auf eingehendere Untersuchungen kann ich nieht zuriickgrei_fen. Das 
He~ ist stets als schlaff, dilatiert beschrieben. Histologische Unter-  
suchungen, z. B. yon Siegmunds Besehreibung, ergeben 0dem des  adven- 
titiellen Gewebes der Coronararterien, Verquetlung auch der  Gef~f- 
w~nde selbst und aufe rdem auch Verquellungen des synovialen Binde- 
gewebe.s verschiedener Gelenke. Fibrinoide Nekrosen und cel lul i te  Er- 
scheinungen wurdcn bei der meist kurzen Lebensdauer nicht beobachtet .  
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Wiederholt festgestellte Blutungen der Lunge, des subendokardialen Ge- 
webes, der ser6sen H~ute gehSren wohl nicht zura besonderen Bild der 
Schock~olgen als vielmehr zum Kapitel  , ,Erstiekungsblutungeu" im G('- 
fo]ge der Lungenbls und des Herzstillstaudes. 

Eines ,,Schockgewebes" ist noch zu gedenken, dessen P~eaktiou ffir 
die klinische Diagnose yon gr6i3ter Bedeutung geworden ist: d ~  blut- 
bildende Gewebe. Seit den Arbeiten yon Schlecht {1912) geh6rt zum unent- 
behrlichen, diagnostischen Rfistzeug ffir die Fentstellung der Allergie die 
Eosinophilie des Blutes. Sie wurde - -  wenn untersucht - -  auch bei 
unseren Beobachtungen gefunden. 

6. Es mul~ noch der Vollst~ndigkeit halber ausgesprochen werden, 
dal~ sieh an dem Krankengut  und Sektionsgut kein Einflul~ des Er- 
scheinungsbildes yon der Menge der Vorbehandlung, der Dauer der Vor- 
behandlungsperiode, der Menge der Erfo]gsinjektion (d. h. der Anaphy- 
laxie ausl6senden, fiir die schon wenige Kubikzentimeter geniigen), noeh 
dem Alter (tes Verstorbenen ergeben hat ;  sowie auch keine Untersehiede 
zu erkennen sind zwischen Schock bei 7~rims natiirlieh vorhandcner 
1L?berempfindlichkeit und sekundgirer, erworbener. 

Ein praktisch wichtiger Hinweis muB abet noch erfolgen: die von 
allen Forschern best~tigte Erfahrung, dal~ das Tempo der Ein~pritzung 
von ausschl~ggebender Bedeutung ist; je langsamer das Serum in die 
Vene eiifflieBt, je seltener kommen Zwischenf&lle vor. Auch sei an experi- 
mentelle Untersuehungen meines ~i tarbei ters  EiJcho[/erinnert, die einen 
gewissen Schutz durch Allgemeianarkose w~hrend der injektion beim 
Tier ergeben haben. 

7. I m  Experiment int der anaphylaktische Schock nur nach intra- 
ven6aer Einbringung des Antigens, also direkt in die Blutbahn, auszu]6sen, 
w~hrend es bei Einspritzung irL~ Gewebe zu den andersartigen Reaktionen 
der 6rtlichen, geweblicheu .4Jler~e kommt  - -  wodurch zwar sehwere Ge- 
webssch~den entstehen, dan direkte Einbringen in die Blutbahn und 
damit der allgemeine Schock abet verhindert wird. - -  In  unseren Proto- 
kollen der menschlichen Obduktionen ist auch stets der Sch0ek nach 
intraven6ser Verabreichung aufgetreten, allerdings s[nd daneben 2real 
(Nr. 1 und 5) gleiehzeitig oder kurz vorher Einspritzungen ins Gewebe 
erfolgt, mit dem zu erwartenden Sehicksal des Arthus-Ph~nomens. Nun 
liegen aber im Schrifttum einige .~lgaben fiber Schocktod nach Injektionen 
ins Gewebe vor, die noch kurz besprochen werden mfissen. 

Gurd und McCallum beschrieben solche Ereignisse. Einmal war nach 5 ecm 
Pferdeserum (Tetanus) bei frischen Wunden der tt~nde, subutan fiber dem M. pecto- 
ralis gegeben - -  im Abstand yon 21/2 Stunden danach - -  Erbrechen, blutiger Durch- 
fall und nach 5 Stunden Kollaps alffgetreten, dem Erythem und nach 24 Stunden 
Exitus folgte. Sektion ergab Lungenemphysem mit Bronchialspasmen, Blu~ungen 
der serOsen H~ute Blutffille im Splanchnicusgebiet. 

Kein Zweifel, dab es sich um einen anaphyla~tischen Schock handelt; 
zu dem bekannten Bild kommen hier jedoch noch Darmblutungen hinzu. 
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Der yon McCallum erhobene Befund war: 2 )Iin. nach subcutaner Gabe yon 
2000 E. Diphtherie-A.T. l~uft der 8 j~hrige Junge schreiend zum Abort; es tritt 
Cyanose und Atemstillstand ein. Sektionsbe[und ergibt auBer erweitertem rechtem 
Ventrikel nichts Besonderes, offenbar ist keine mikroskopische Analyse vor- 
genommen, so dab der Fall nur mit Vorsicht als Anaphylaxietod aufzufassen ist. 

Die Erkl~,rung ist nicht einfach. Am n~chsten liegt es anzunehmen, 
dab unabsichtlich irgend~ie Serum doch direkt in eine Vene gelangt ist, 
sei es dureh direktes Anstechen und Einspritzen oder durch Einpressen 
aus den Geweben in eine durchstochene Vene. Wir wissen zwar, dab 
das .~_ntigen auch yore Gewebe aus fiber den Lymphweg resorbiert wird 
(Roulet); d~bei aber wird in den Lymphknoten bereits das Antigen ver- 
arbeitet und festgehalten, so dab es - -  wenn iiberhaupt - -  nicht  mit der 
fiir allgemeinen Schock notwendigen Schnelligkeit und Konzentration 
ins Blur gelangt. Es liegen noch nieht geniigend eingehende pathologisch- 
anatomische Unterlagen vor, um diese Frage eindeutig zu beantworten. 

8. Zum SchluB dieses Kapitels is~ - -  was vielleicht an dessert Anfang 
gehSrte - -  daran zu erinnern, dab nicht ]eder pI6tzliche Todes]aU nach 
intraven6ser Einslzritzung der Anaphylaxie zur Last gelegt werden darf, 
wissen wir doch, dab auch nach nichtantigenen Stoffen solche tSdlichen 
Zwischenf~lle auftreten. Ohne eine genaue fachgems anatomisehe Unter- 
suchung wird somit die Entscheidung immer often bleiben miissen. Die 
hier zur Beurteilung stehenden Unterlagen diirften, wie es scheint, aus- 
reichen, andersart.ige Todesursachen wie Fettembolie, toxische Wirkung, 
auszusehlieBen, da die Sektion und anschlieBende Untersuehung zu- 
sammen mit dem klinischen Bild die aller~sche Grundlage haben er- 
kennen lassen. 

Das ist wichtig festzustellen fiir die wissenschaftliche Auswertung und 
die praktisch-~rztliche Bedeutung; fiir W.D.B.-Fragen freilieh ist es be- 
langlos, ob ein nach ~rztlichem Eingriff aufgetretener pl6tzlicher Tod als 
Anaphylaxiefolge oder aus anderen Griinden im Gefolge des :Eingriffes 
verursacht wurde. 

9. Wie man sieht, sind die hier mitgeteilten, bisher bekannten patho- 
logisch-anatomischen Erhebungen gemacht bei solchen Serumzwischen- 
f~llen, die - -  nach intraven6ser oder, selten, subcutaner erst- oder  zweit- 
maliger Einbringung des S e r u m s - - z u  akutem Schvclctod fiihrten mit einer 
Lebensdauer des Patienten yon nur wenigen Minuten bis zu einigen 
Stunden, w~hrend nur bei einzelnen Kranken ein "lzrotrahierter Schoclc 
bis zu 27 Stunden Lebe,nsdauer auftrat. Nicht einmal trat  dabei das 
Bild der Ser umkrankheit in Erscheinung, weft eben infolge des mehr  oder 
weniger plStzlichen Todes die Zeit dazu nicht ausreichte. Das  erkli~rt, 
dab auch bei diesem neuen groBen, pathologisch-anatomisch untersuchten 
humanen Beobachtungsmaterial keine Untersuchungen fiber die ver- 
schiedenen Manifestationen und Lokalisationen der geweblichen allergi- 
schen Erscheinungen aus dem Rahmen der Serumkrankheit vorgenommen 
werden konnten - -  so dab diese st Srend zu empfindende Liicke nach wie 
vor often bleiben muB, trod wir weiter auf die --frei l ich gut durchunter-  
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suehten - -T i e r expe r imen te  angewiesen bleiben (s. meine Darstel lung im 
Lehrbuch der Allergie). 

Wenn such  pathologisch-anatomische Untersuchungen yon mensch- 
lichen Serumkrankhei ten fehlen, so mul3 hier doeh kurz - -  wenigstens 
anhangsweise - -  darauf  hinge~iesen werden, dab fiber die immerhin be- 
scbr/inkte Zahl yon t6dlichen Serumschocks n a t u r g e m i 2  eine unendlich 
viel gr6Bere Zahl yon - -  nicht t6dlich verlaufenen - -  Serumkrankhei ten 
beobachtet  wurde;  dabei handelt  es sich gewii3 oft nur  um schnell vor-  
iibergehende Krankheitszust~nde,  oft aber bleibt im Ge/olge einer Serum- 
krankheit ein Dauerschaden zuriick, wie wir aus der Klinik der Serum- 
allergie (s. , ,Lehrbueh der Allergie") wissen. Dieser Dauerschaden kann  
die verschiedensten Organe betreffen:  H e ~ ,  Gef~13e, Nieren, Gelenke 
sowie peripheres und zentrales Nervensystem, um nur  die wiehtigsten 
zu nermen. L?ber die Beteiligung des Nervensystems an diesem allergischen 
Gesehehen im Rabmen  einer Serumkrankheit ,  yon der allgemein noeh 
nicht  sehr viel bekannt  ist, gibe eine neue (1943) Darstel lung yon I.'ogel 
aus der L. Krehl.Klinik einen rechten Be~oTiff, weshalb hier kurz darauf  
ehlgegangen werden soll. 

Bis 1943 sind im deutschen Schrifttum 40 Fffl/e, im auslhndischen Schrifttum 
100 Fiille yon Ldhmunqen nach Serumgherapie beschrieben, vorwiegend nach Tetanus- 
prophylaxe, abet aueh nachDiphtherie- und Rotlaufserum, und zwar nachein.ma~iger 
und zweimaliger Verabreichung. Im engsten zeitlichen Anschlul3 an den Ausbruch 
der Serumkrankheit ent~-iekeln sich schlaffe Lahmungen mit neuralgischen Sehmer- 
zen, besonders Schulter~cdirtel und Oberarme betreffend. Das Syndrom entwickelt 
sich nach wenigen Tagen, Restitutio stellt sich schon bald oder erst nach Wochen 
ein, wobei einzelne Muskeln tiber Monate gelahmt bleiben, mit endlieh doch guter 
Heilung~ussicht. 

Wenn naturgem~{3 eine histolo~sche Untersuchung so leicht nicht zu 
maehen sein wird, so kann  man  naeh der Er fahrung  der experimentetlen 
Pathologie doch damit  rechnen, dal3 es sich um eine allergisch-h}-per- 
ergische Entzi indung im Bereich des Nervensystems handeln mul3, wobei 
freflich often bleibt, ob des Rfickenmarkes - -  des Plexus - -  oder der 
peripheren Nerven.  

Es wird abzuwarten  bleiben, ob nicht  auch durch die kriegsbedingt 
notwendige Zunahme der Serumbehandlung eine Vermehrung der  
allerg~ischen Gewebsschii~ten anderer  Lokalisation auftreten wird - -  wo- 
mit nach den Erhebungen von Vogel gewil3 zu reehnen sehl wird i. 

Hier ist da ran  zu erinnern, dal3 Bannwarth und Pette, geleitet yon 
dem eindrucksvollen allerg~schen Geschehen am Nervengewebe bei ~ber -  
empfindliehkeit, gestfitzt auf die Beobachtungen am Mensehen und  die 
Ergebnisse der experimentellen Allergieforschung iiberhaut)t , fiir sehr 
viele entzfindliche Abl'iufe am nervbsen System als iibergeordneten einheit- 
lichen pathvgenetisehen Faktar (auch bei verschiede~mrtigen Infekti(~svor- 
gii~gen, verschiedenen In/ekten) eiale aUergisehe Grundiage annehmen. 

i Anrn. bei der 2. Korrektur: Inzwischen ist eine .4zbeit yon Hallervorden erschienen 
(Nervenarzt 16, 417 (1943), deren Inhalt ffir diese :Frage sehr bedeutungsvoll ist. 
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10. Ein kurzer Hinweis darauf  ist hier noeh erforderlich, dai~ ke i~  
Anzeichen da/iir vorliegen, daft etwa die Zwischen/~iile durch irgendwie 
schlechtes, toxisches Serum bedingr sind. Es sind niemals geh/~ufte Zwischen- 
fiille beobachtet ,  die e twa auf verdorbenes oder yon vornherein irgendwie 
ungeeignetes Serum hinweisen. Vielmehr sprechen alle Erhebungen  dafiir, 
dab die individuelle abnorme, eben die allergisch-hyperergische Reakt ions-  
fis einzelner Mensehen die Grundlage fiir die Zwischenfiille ist and  
nicht  irgendwelehe, dem Serum anhaf tenden  schadlichen Eigenschaften.  

B. Abgesehw~tchte lebende und abgetiitete Keime als Impfsto[L 
Tabel le  4. 

F a l l  .Name T o d e s u r s a c h e  I B e g n t a c h t e r  I P r o t o k o l l  Nr.  Nr .  i A l t e r  i O b d u z ~ n t b z w . i  
J a h r e  . . . .  

I0 
II 

12 
13 

14 
15 

16 
17 

~[.I ~. 
D.J. 

Seh R. 

R. G. 

g . J .  
B.H.  

21 
4[ 

35 
18 

19 
34 

35 
42 

5. Pocken. 
Encephalitis,, post.,, vaccin.,, 

L " 

{ Impfphlegmone 
f 

6. Cho~ra. 
Erysipel, Sepsis 

Brustwandphleg-mone 

7. l~.uhr. 
.Brustwandphlegmone 

5. Pocken. 

Ha~lervorden I Brfissel 1030/43 
Paltau/ I Res.-Laz. Lienz 

84.,'42 
A'onsche~g ! KP X'VII 646 

Groll i KP X I I I  1527 

Schmincke I(P XI [  1991 
Izoss~:inckel KP I 2738 

Schopper 
KIi~l~e 

SA 4O 
Str~t~burg 

m5/42 

Einer eingehenden Besprechung bedfirfen nur  die F~lle 10 u n d  11 yon 
Encephalit is  post  vaccinat ionem, w~,hrend die beiden anderen,  Nr. 12 
und  13, als sekund~tre Kokkenphlegmone v o n d e r  Impfstelle ausgehend,  
kein wissenschaftliches Problem darstellen und schon wegen de r  prak- 
tisch-iirzttichen Bedeutung im Abschni t t  I I I  ~bgehandelt  sind. 

Fall 10 ist untersucht  und begutachte t  im Kaiser Wflhehn- Ins t i tu t  
fiir Hin~forschung yon Prof. HaIlervorden, der freundlichst den genauen 
:Refund und die Begutaeh tung  zur Verffigung stellt. 

Der 21 Jahre alte M. P. ist am 9. 3. 43 gegen Poeken geimpft. Am 9. und 16.3. 
Typhusimpfung. Am 22. 3. erkrankt mit Schwindelanf'Mlcn und Temperatur yon 
39 ~ Am gleichen uud folgenden Tag epileptiforme Anfhlle mit ZungenbilL 23.3. 
Verlegung auf psychiatrische Abtciltmg. P. ist nicht ansprcchbar, stShnt, schwitzt 
stark und wirft sich im Bert herum. Blutiger Schaum vor dem fest zugebissenen 
Mund. Patellar-Fu]klonus, Babinski negativ. Temperatur 39,7 ~ _Pu]s 124. 24.3. 
flache Atmung, P~Scheln, Temperatur 40,5% Puls 132. Da die cerebrale Affektion 
nach Ablauf der Inkubationszeit nach Pockenimpfung aufgetreten war, lautete die 
Diagnc,~e: Vcrdacht auf Impfencephalitis. 25. 3. 43 Exitus. 

Path ologisch.anatamizche Diagnose, (gekiirzt): Zwci e~wa zweimarkstfickgrol]e 
Impfpusteln am linken Oberarm im Stadium der Verschorfung. Sehwere iafekti0se 
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.~Iilzschwellung. Triibe Schwellung der inneren Organe. tIypers des Gehirns, 
gerin~iigige Infiltration der weichen H~ute an der Konvexit/~t beider Scheitcl- 
lappen. Eitrige Bronchitis. Konfluierende Bronchopneumonie. Geringe Arterio- 
slderese. Acneartige tIautefflorescenzen. Subendokard. Blutungen, Th yrausrest (10g). 

Histologischvr Betund (gektirzt): In der Hirurinde und zum Tell im ) lark sind 
die GefhBe vieKach etwas starker gefiillt. Uberail verstreut linden sich gering- 
ffigige, abet doch deutlicbe lymphoeytare Infiltrate, sowob] in den weichen ]t/mten 
wie m d e r  Hirnsubstanz. In der ginde treten dadurch die yon den 3[eningen ein- 
strahlenden Gefg~13e in den oberen Schichten etwas deu~licher als sonst hervor. 
Auch die subependymalen Gef~Be zeigen solche sparlichen Infiltrate. Aullerdem 
sind im Mark an den Gef~tl3en dic beglei~nden Gliazellen stel]enweise ein wenig 
vermehrt, ganz vereiazelt linden sich kleine GliaknStchen aus locker gelagerten 
Hortega- und Oligodendr~gtia-Zegen, z.B. im M~k yon F !, im [~eiuhirnmark 
nnd auch einzeln in Rinde und. Thalamus; in der Medulla oblongata, im Mittclhirn 
uad im Striatum sind sie nicht anzutreffen. Die Ganglienzel]en der Hixnrinde und 
der Stammganglien sind sehr blaB, zeigen keine deutliche Ni~'sI.Struktur. die Zell- 
auslalffer sind meist etwas gesehwollen. Im Bereich der ~'ossa Sylvii, also in der 
Inselrinde und den anliegenden Windungen sind deutliche Lichtungen in der 
3. Schicht vorhanden, abet auch sonst sind hier dic Windungst/iler mei:,t etwas 
weniger dieht mit Ganglienze]len besetzt als die Kuppen. Ofter hat man den Ein- 
druck einer beginnenden isehSmischen Zellvers die Glia in der Rinde ist 
nicht vermehrt. In tier Kleinhirnrhlde gibt es keine bemcrkenswerten Ausfalte. 
Die Gef/ige zeigen nirgends Wan4verhnderungen. .Diagnose: Bcginnende ]mpf- 
encephalitis. 

Beguta~htung (Prof. Hallervorden). Die geringen l ymphoc y tg r e n  In- 
f i l t r a te  s ind  so al lgemein ver te i l t ,  daft eine Encephal i t i s  anzunehmen ist. 
Die k le inen  und wenig ausgesprochenen Gl iakn6tchen ent~prechen bei 
wei tem nieht  den ausgedehnten  gli6sen Wucherungen  ent lang den Ge- 
fi~gen, wie man  sie sonst b c i d e r  Encepha l i t i s  pos t  vaee ina t ionem sieht ;  
sic pflegen sich ers t  einzustellen,  wenn die encephal i t isehe E r k r a n k u n g  
8 - -10  Tage lang gedauer t  hat ,  bei  f r i iherem E i n t r i t t  des Todes werden  
sie daher  ve rmig t .  Der  Ted crfolgte hier  3 Tage naeh Ausbrueh  der  
cerebralen Erseheinungen,  so dab  eine voile Ausb i ldu rg  des charak te -  
r is t isehen Bildes nieht  e r w a r t e t  werden  konnte .  Der  klinisehe Verlauf  
mi t  Benommenhe i t  und epi lept isehen _~mfgllen s t immt  du rehaus  mi t  dem 
Bilde de r  Impfencepha l i t i s  fiberein. Sieher haben  die nach  der  Poeken- 
impfung vorgenommenen  be iden  Typhussehu tz impfungen  zu der  Sehwere 
des Krankhe i t sve r l au fes  beigetragen.  Die  beschriebenen Zellver/inde- 
rungen sind den Kreis laufs tSr 'angen bei de r  E r k r a n k u n g  znr L a s t  zu legen. 

Fall 11 wurde  yon Prof.  PalCau/ un t e r suc h t  und beur te i l t  und ent-  
gegenkom.menderweise ebenfal ls  mi t  a l len Unte r l agen  zur  Verfi igung 
gestel l t .  

Der 41jahrige D. wird 7 .6 .42 ins Lazarett gebracht, da er seit beute morgen 
kein Wasser lassen kann und katheterisiert werden muBte. Er fiihlt sich seit etwa 
einer Woehe ~bgesehlagen, hat ~t~dig leichte Kopfschmerzen, Schw~tche in den 
Beinen; Appetitlosigkeit, leiehte SchwindelanfMle. D. ist vor 3 Wochen geimpft, 
starke Schwellung an Impfstelle mit nachfolgender Eiterung. Befuad (gekfirzt): 
Temperatur 39,2 ~ Puls 104, Nackensteifigkeit, Parese des rechten Armes. Bauch- 
und Cremasterreflexe fehlen. PSR und ASg sehr lebhaft, am linken Bein fch]en 
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alle Reflexe. Babinski, Oppenheim negativ. Lumbalpunktion: Triiber Liquor, 
Spinnwebengerinnsel nach 5 Min., Pandit und Noane-Apelt positiv. Reichlich 
Leukocyten, keine tMkterien. Bis I0.6. verschlechtert sich Zustand rapide. Exitus. 

Patholocisch.anatomische Diagnose. Encephalitis post vaecinationem ante dies 
XX fact~m. Purpura ha~morrhagica ]obi parietalis hemisphaeriae sinistrue cerebri. 
Oedema et hyperaemia cerebri et meningum. Pneumonia lobularis, pt. haemor- 
rhagica lobi inferioris utriusque. Degeneratio parenchymato~ hepstis et renum. 
Escharatio curls brachii sinistri post vaccin~tionem ante dies XX factam. 

Der Paulsehe Cornealversuch zum Nachweis des Vaccinevirus verlief negativ. 
Mikr~kopischer Befund. In den verschiedenen histologischen Schnittea durch 

cl~s Gehirn fanden sich bei Hgmatoxylin-Eosinf~rbung in allen untersuchten An- 
teilen und in t]bereinstimmung mit dem anatomischen Befund eine st~rke Blut- 
fiille (Hyper~mie) der Hirnsubstanz sowie der Hirnh~ute. In der Rinde, in der 
weiI]en Substanz des linken Schl~enlappons und in den ~iul3eren Anteilen der 
zentralen Hirnkerne der linken Seite fanden sich ausgedehnte gr6Bere und kleinere 
Blutungen in die Hirnsubstanz, w/ihrend die zellige Infiltration dagegen stark in 
den Hintergrund tritt. Im Bereich der Brticke, vorztiglich um den Aquo~luctus 
Sylvii fanden sich kleine, herdf6rmige, zum Tell perivascul~ire Zellanh~ufungen. 
In Gefrierschnitten mittels der Oxydasereaktion konnten in den Zcllinfiltraten 
oxyda~epositive Zellen festgestellt werden. Es handelt sich mithin bei diesen Zellen 
um polynukle~,re Leukoeyten (gelapptkernige, weil3e Blutzellen). 

Nach dem Ergebnis der Leichen6ffnung erfolgte der Tod des D.  an einer 
Gehirnentz/indung (Encephalitis), welche klinisch 10 Tage nach erfolgter 
Pockenschutzimpfung mit Erscheinen yon Kopfschmerzen begann. Am 
17. Tage nach der Impfung kam Patient in Lazarettbehandlung und  starb 
3 Tage sp/~ter. Das histologische Bild der polynukle~ren Infiltration ent- 
spricht den mikroskopischen Ver~nderungen bei der Encephalitis post 
vaccinationem/ Auch der Beginn der Erkrankung am 10. Tage nach der 
Impfung und ihr klinischer Verlauf entsprechen vollkommen den Er- 
fahrungen. Der negative Ausfall des Paulschen Cornealversuches spricht 
nicht gegen eine postvaccinale Encephalitis. Er ist nur in dem Sinne 
zu deuten, dal3 es sich ~ wie es die Ansicht zablreicher namhafter :Forscher 
ist - -  bei der postvaceinalen Encephalitis nicht mn eine Infektion mit 
dem Vaccinevirus handelt, sondern dab durch die Vaccination ein latent 
im K5rper vorhandenes neurotropes Virus aktiviert wird und dab es auf 
diese Art im Anschlul3 an eine Vaccination zu einer Encephalitiserkran- 
kung kommt. Der Tod des D. erfolgte demnach an einer sog. post- 
vaccinalen Encephalitis. 

Der genauen Beschreibung und Beurteilung dieser 2 F';tlle yon Impf- 
encephalitis dutch die berufenen Fachforscher kann nichts hinzugeftigt 
werden; es fi~llt auf, dab einmal ein vorwiegend lymphzelliges, das andere 
)Ial ein leukoeyt~res Infiltrat vorliegt. 

Die unter 
6. Cholera und 7. Ruhr 

aufgeffihrten tSdlichen Ver]~ufe nach Schutzimpfung sind begTfindet in 
sekund~rer Kokkeninfektion der Impfstelle und bereits im Kapitel  I I I  
erfal]t. 
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8. Typhus. 
Schon im ersten Weltkriege wurde - -  wie auch in der Gegenwart 

den unerwiinschten Folgen der Typhus-S.I. gr6Bte Anfmerksaml~eit zu- 
gewandt, da gelegentlich ungewollte Krankheitserscheinungen beobachtet 
wurden, gegeniiber der gewaltigen Zahl yon Impfungen freilich ein ver- 
schwindend geringer Prozentsatz, der gegeniiber den segensreichen Ge. 
samtfolgen der T.S.I. nicht ins Gewicht fallen konnte .  Wie den Aus- 
fiihrungen A~'kanazys zu entnehmen ist, der in dem yon Sch]erning heraus- 
gegebeneff Handbuch der/ixztlichen Erfahrungen im Weltkrieg 1914 bis 
1918 den Abschnitt: ,,Allgemeines iiber die Morphologie der Immunit~ts- 
reaktion" bearbeitet hat  und dort die Typhus- und Cholera-S.I. behandelt, 
wurde nach den Impfungen Aufflackern yon alten, ruhenden Krankheits- 
prozessen gesehen, u .a .  bei: ,,Malaria, Herdreaktionen yon tuberkulSsen 
Organleiden, Neuralgien, Herzneurosen", namentlich in etwas hSherem 
Alter. Zu den Impfschhden rechnet Askanazy weiter: ,,Venenthromben, 
nach der Impfung entstanden, die mit denen bei Typhus z. B. an den 
unteren ExtremitAten, aber auch den Arterien in ParaUele stehen." 

,,Viel beunruhigender", so heifit es welter, ,,h~tten die kurz nach der 
T.S.I. beobachteten plStzlichen Todesf/~lle, die sog. F/~lle yon Imp/rod , 
werden kSnnen, wenn ihre Zahl in Anbetracht der Millionenimpfungen 
nicht auffallend gering geblieben w~re. Immerhin ist solchen Ereignissen 
yon Anfang an das grSBte Interesse gewidmet worden, und sie sind meist 
yore pathologisch-anatomischen Standpunkt befriedigend aufgeklart." 

Askanazy bringt dann einige Beobachtungen yon ibm selbst und yon 
anderen Pathologen (Gruber, Lubarsch, Benda), bei denen im AnschluB 
an Impfung ~16tzliches Versa!fen des bereits kranken Herzens vorgelegen 
hat (z. B. renale Herzhypertrophie ; Myocarditis luetica) ; er erw~hnt aber 
auch 2 Todesf/~lle yon Benda, die als direkte alleinige Folge der T.-S.I. 
aufzufassen seien. 

Soweit die Erfahrungen aus dem ersten Weltkriege, zu denen sich die 
Kenntnisse aus der Friedensmedizin und -pathologie hinzugesellen, und 
desen wir jetzt die Unterlagen und Auswertungen yon den bisherigen 
Beobachtungen dieses Krieges anffigen wollen. 

Es lagen 28 Protokolle bei der Aufstellung der Liste vor, ~4e aus der 
Tabelle 5 zu sehen ist; nachher sind noch eingegangen 3 weitere Be- 
richte, so dab insgesamt 31 Todesf~lle in Zusammenhang mit T.S.I. ge- 
bracht ~'orden sind (wozu zu sagen ist, dal3 einige weitere F~lle als so 
unwahrscheinlich und  nur vermutungsweise mit den S.I. zusammen- 
gebracht wurden, dab sie hier nicht beriicksichtigt werden konnten). 

Bei der Sichtung des, wie man sieht, yon allen S.I. an Zahl der Todes- 
f~lle Voranstehenden Materials ergab sich zwanglos die Einteilung, die 
aus der Tabelle 5 (a--e) zu ersehen ist; es wird jetzt unsere Aufgabe sein, 
die einzelnen Gruppen und die zu ihnen gehSrenden Einzelbeobachtungen 
ffir sich zu betrachten und dann zusammenfassend auszuwerten. 

Vlrchows Axchiv. Bd. 313. 8 
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T a b e l l e  5. 

N r: Alter Obduzent bzw. Fall ~'ame Jahr~ T o d e s ~ h e  Begutachter Protokoll.. Nr. 

8. Typhu,~. 
a) Kokkensepsis (10 FMle). 

18 K . E .  38 Phlegraone der Impfstelle Hamper! P r a g  143 
19 N. F . . . . . . .  ,,~ Pl~#e K P  H I  2736 

20  H . J .  1 ? . . . . . .  8~eTnund K P  VI 2435 
21 A. W, 23 Brustwandphtegmone Camerer K.P VII 764 
22 M . R .  23 Brustwandabscel~, Typhus A~itz KP HI  964 
23 hi. F . W .  29 Brustwandphlegmone, langes Siegmund K P  YI 2511 

Interval l  
24 W. ~L 41 , ,Serumkrankheit",  Endokar- Schuback K P  VIII  270 

ditis, l~ 'el i t is  (Psychose) i 
D . H .  31 Septische Endokardi t is  2~orst K P  VI I  77 

26 F,  K.  50 Aufgeflackerte S t r e p t o -  Sir~er :K.P VII  88 
kokkensepsis I 

27 K . I .  19 Sepsis, T0nsillektomie Nordmanr~ Kaiserslautern 
23.10.  39 

b) Akuter  SehocRtod (5 F~ille). T 
28 ]-L J.  20 Akuter  Kreislaufkollaps Fahr, Giese K.~ X 78 
29 R . F .  38 LungenSdem 8ch/eus/ng Heeresgruppe A, 

Sekt .  12/42 / 

30 Seh. R. I ? Akuter  Kollaps Borst, Fin- 204 b/40 ! keldey 
31 K . O .  23 . . . .  Nordmann 1 A 138 
32 L . R .  53 GefM~kollaps, TyphusknSt- Meesen A_P 67/15 

, chen der Leber 

c) Akutes Versagen des bereits gesch~tdigten Herzena (6 :F~,lle). 
33 I ]~" ~V. 21 Kombiniertea Vitium ] Finkeldey [ K.P VII 912 
34 . MitralinsUffizienz I Finkeldey 198~/40 

36 i i K P  VI 339 
I l .ufarkt i 

37 ~ S . F .  51 Coronaraklerose, Thrombose I Goedel ! :P 209 
38 L . H .  37 Coronarsklerose I Siegmund i A.P 65/4 

d) ]~morrhagische Diathese - -  GefM]wandsch~den (5 F~lle). 
39] A . W .  43 ! Darmblutungen I 'B6hmig [ 7 A 13 
40 i S . J .  21 ~ Sero~krankhei t ,  h~morrhag, t Wurra I K P  ~ 2296 

! " Enteri t is  und Nephrit is  ; i 
41 i Seh. J .  21 PachymeninoStis haemorrhag.i Brei$]art u. I P .  310 

interna und Hirn6dem i ltallervorden i 
42 ! D . F .  37 ~ Thrombose in Hirnangiom r Beneck~ : 1 B 628 
43 li O. 36 I RuptUraneurysmavon Himba~is- i"N~ R6ssl~ i 20 .2 .41  

e) Besondere ~rankheitsf~lle (2 FMle). 
44 i F . A .  I 42 ~'ephrose I Borst K.P VII 1 
45 I D . D .  t 43 Entmarkungsmyeli t is  I 13eneck~ B 12/559 

25 

Vorunzustellen ist noch mit  Vorteil  ein kurzer Blick a ~  die Klinlk ~md patho- 
logische Anatomic der regelmM]igen Folgen des Eingriffes der T.S.I.,  wie  sie aus. 
fiihrlich yon Askanazy zusammengestellt sind, und die heute noel~ die gleiehe ]3e- 
reehtigung haben. Die Impftmg ist in jedem Falle ein sehwerer Eingrlff in  das biolo- 
gisehe Gefilgo des menschliehen Organismus, erketmbar an den 6rt l ichen und all- 
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gemeinen, gesetzmi~Big auftretenden Reaktionen, ein Eingriff, der ja gewollt ist 
und der Voraussetzung fox die zu erzielende Umstimmung, fOx die ]rrnmuRita~ ist. 
Ihr lokaldr Niederschlag ist bekanntlich die entziindliche Reaktion der ltaut und 
Unterhaut der InjektioussteUe und die resorptiven Verfmderungen der region~ren 
(axillfixea) Lymphl~noten, w~Jarefld die allgemeine Re~ktioR aubjektiv in Ab- 
geschlagenheit, Kopfschmerzen, selten Erbrechen besteht, objektiv in Temperatur- 
anstieg bis 380 und mehr, Tachykardie und, frei]ich umstrittem, ~IilzvorgrSBerung. 
Lo'kale und a].lqemeine .Rea~ionen slnd individuea so auflerordentlich wechselnd, daft 
ffegeni~ber deu ]a~t symptongas verlautenden Imp[/olg~ ~o~he mi$ Ml.e~schwersten 
Erscheinunqen bi~ zu mehreren Tayen stehen, wie jedex Truppenarz.t e2 w~i~. 

Im Gegensatz zur Typhuserkrankung zeigt das Blutbild keine Lymphopenie, 
sondern eine m~Bige Leukocytose (8(D0--10000) un4 gelegentlich, allerdings selten, 
eine Eo~inaphilie. 

a) Kokkensel~is. Die erste Unterabteilung der Schs nach T.S.I.  
umfaBt 10 F~lle, davon die ersten 5 als banale Kokkensekund~rinfekte 
mit  folgender Sepsis schon im Abschnitt I I I  behandelt sind (Fail 18---~2) ; 
yon diesen verlangt aber d~er 

.Fall 22 eine gesonderte Besprechung, weil hier neben der t6dlichen 
Kokkensepsis noch ein frischer Typhus gefunden war, d e r  yore Gut- 
achter als , , Impftyphus"  angesprochen wurde. 

I)er 23j~hrige M. R. erkranlRe am 6.3. 41 im Anschlul] an eine Wiederholungs- 
impfung mit en~z0~dlicher SchweUung an der Impfstelle (linke Brust~ir~}. Es 
bildet~ sich ein Abscefi, der am 18. 3. inzidiert wurde und reichiich Eiter absonderte. 
24. 3. Lazaretteinweisung und erneute breite Spaltung, Tags darauf 40 ~ ~ieber. 
1.4. Schmerzen der linken Brustseite und pleuritisches Reiben; PleuraerguB auch 
rSntgenologisch; am 3.4. 41 Exitus. 

Patholoy~h,-anatomischs Diaqno~ (gekiirzt). Typhus ~bdominalis: zahlmiche 
Geschwiim der Plattan des Diinndarms neben markiger Schwellung. Schw~llung 
mit Nekrose der mesenterialen Lyml0hl~noten~ infektiSser Milztumor. Triibe 
Schwellung der Leber. Durch Injektion geleei~er AbsceB der linken vorderen 
Brustwand. h'ekrotisierende Pneumonie des linken Unterlappeus mit Pleura- 
nekrose, Empyem; beginnende eitrige Perikarclitis. 

In  der Beurteilung (Prof. Apitz) wird der Standpunkt vertreten, dab 
die Quelle des autoptisch festgesteUten Typhus in dem etwa 4 Wochen 
vor dem Tod angelegten Impfherd zu suchen sei, da Angaben iiber eine 
sonstige Infektionsmiiglichkeit fehten und auch Typhus be[ der Truppe 
des Verstorbenen nicht vorgekommen sei. 

Wenn diese Auffassung richtig ist, w~re dies dcr einzige Fall yon 
, , Impftyphus , d e r  bisher im deutschen H,eer wfiJarend dieses Krieges 
vorgekommen w~re. Ich glaube aber, m a n  wird in ~ e r e i n s t i m m u n g  
mit  den Effahrungen des ersten Weltkrieges (Askanazy) sehr zuriick- 
haltend sein und vorl~ufig jedenfalls mit  dem , , Impftyphus" als Tatsache 
nicht rechnen diirfen. 

FaU 23 bietet insofern eine Besonderheit, als bier die Brustwand- 
phlegmone nach einem Intervall  yon 3 Wochen nach der Impfung auf- 
getreten war, und zwar an der der Impfstelle entgegengesetzten Seite. 
Da jegliche anderseitige Verletzung ausgeschlossen war, n~mmt der Gut- 

8* 
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achter (Prof. Siecmund) als wahrscheinlichsten Ausgangspunkt der  Sepsis 
(uleerSse Endokardi~is) die Impfstelle an. 

F~le 2d--26 kSnnen zusammen besprochen werden, da es sich bei 
allen dr el um eine nach der Impfung aufgetretcne Sepsis bzw. u m  das 
Au/flackern einer vat der Imp/uncj nicht mani]esten Endokarditis bzvl. Sel~i~ 
handelt. Selbstversti~ndlich muB zur Anerkennung eines Zusammen- 
hanges mit den Impffolgen verlangt werden, dab der zeitliche Abstand 
zwischen Auftreten der septisehen bzw. endokarditischen Erscheinungen 
und dem Eingriff der Impflmg nicht zu groB ist (einige Tage), u n d  dab 
tat~chlicl i  w~hrend und vor der Impfung keine Krankheitserscheinungen 
bestanden. Wenn das zusammentrifft, wird man anerkennen mfissen, 
dab ein solcher ToxinstoB, wie ihn die l.mpfung darstellt, ein labfles, 
immunbiologisches Gleiehgewicht des menschlichen Organismus, wie es 
naeh abgeheflter Endokarditis ja besteht, umwerfen kann und so den 
AnlaB zum Wiederatffflackern eines zur Ruhe gekommenen allgemeinen 
IMektionsprozes~es und lokaler Entzfindnng~prozesse an den Herz- 
ldappen abgeben kann, auch wenn an der Impfstetle selbst keine In- 
fektion nachweisbar ist; denn nicht ein sekund~rer Infekt liegt vor, 
sondern eine Mobilieierunej einea {m Schwebezustand be/indliche~ In/ek- 
tianageschehens dutch die Toxin weUe. 

Immerhin ist fiir die Anerkennung eines solchen Zusammenhanges 
eine kritische EinsteUung dringend geboten; es geht nicht an, ~edes sep- 
t ische Geschehen im zeitliche~ An~chtufl a~ eine S .T . I .  dieser zur Last zu 
legen, wie sich aus einer Wiirdigung des n~chsten Falles ergibt. 

IZall 27. Die 19j92xrige Hilfsschwe~ter erkrankte vor l0 Tagen an einer eitrigen 
~/~ndelentztindung; hatte vor x/~.Jahr eberdalls Mandelentzfmdung. Nach Angabo 

des Vaters bestand anaphylaktische Konstitution. Wurde am 12. 10. 39 zum 
zweitenmal gegen Typhus geimpft (1,0 ccm). Yon der Angina aus trat eine Sepsis 
auf, die zu mehrfachen operativen Eingriffen mit Unterbindung der Dr~elvene 
ffihrten. Blutaussaat ergab Staphylococcus pyogenes aureus. Erliegt der Sepsis 
am 2l. 10. 

patAotog~ch-a~i~che Diagnose (gektirzt). Blutvergiftung. Kraterf6rmiges, 
mil~farbenes Wundbett an Stello der rechten Gaumenmandel. Operationswunde 
am ttMs. Schwere eitrige Venenwandentz~mdung der Droaselvene mchts in 9 cm 
Ausdehnung. Zahlreiche Lungenabsce~se. Pleuraempyem. 

Soweit  aus den Unterlagen ersichtlich, t r a t  die An~na zwar am  Tage 
der 2. Impfung oder am Tage danach auf; aber die tSdliche SepsiS ist 
ohne Zweifel auf die eitrige Mandelentztindung zurtickzuffihren, deren 
Zusammenhang mit der 2. T.S.I. sehr unwahrscheinlich ist. Mit Recht 
lehnt daher der Gutachter (Prof. Nordmanr~) einen Zusammenhang ab. 

b) A~u.ter Schoc~od. Um die hier und in den folgenden Kapiteln c - -e  
zu besprechenden, nicht auf Sekund~rinfektion beruhenden t/Sdlichen 
Zwischenfs bei T.S.I. richtig beurteilen und deren Pathogenese wfirdigen 
zu kSnnen, muB bier nochmals vorweg auf die Klinik der scMidlichen 
Folgen yon T.S.I .  eingegangen werden; die Unterlagen dazu sind hn 
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Schrifttum der Vorkriegszeit und in den Erhebungen der beratenden 
Internisten gegeben, die mir zur Verfiigung gestellt wurden. 

Wie in den ,,Richtlinien" des Heeressanit~tsinspekteurs vom 17.4. 41 
festgestellt ist, sind GesundheitsstZrungen nach T.,.S.I. nut in Einzel]~llen 
beschrieben, vorwiegend im _~uschlufl an die 3. Impfung. Diese wenigen 
F/J, lle treten gegeniiber der ganz erdrfickenden Mehrzahl yon Verlaufs- 
formen der Impfung ohne GesundheitsstSrung oder doch mit schnell 
vorfibergehenden leichten Erscheinungen zwar vSllig zurfick, miissen aber 
bier einer eingehenden Betrachtung unterzogen werden. Aus dem fran- 
ZSsischen Heer liegen bis kurz vor dem Kriege Erfahrungen fiber 3 Mfl- 
lionen prophylaktischer Impfungen eines Gemisches yon Typhus-Para: 
typhus A- und B-Vaccine mit Tetanusserum vor, die 3real ausgeffihrt 
und nach einem Jahr wiederholt wurden (Hornung). Zwar liegen noeh 
keine einwandfreien Statistiken vor, doch sind gelegentHch starke and 
allgemeine Reaktionen beobachtet: Sch0ckzust~nde, Kr~mpfe nach der 
2. Injektion, Nierenst6rungen mit Anurie, 0deme, Erytheme u.a.  Auch 
soll nach m/indlichen Berichten tSdlicher Schock vorgekommen sein, 
ohne dab ich bisher die literarischen Belege linden konnte. Aus dem 
deutschen Heer wird yon Prof. Lydtin auf h~ufige Tachylcardien nach 
T.S.I. hingewiesen, die als tx~stvaccin, atori~che Myokardi~iden gedeutet 
werden, yon Prof. Wullenweeber wurden in einem Fall nach 3.Impfung im 
Fig  erhebIiche Ver~mderungen gefunden, die vor der Impfung nieht vor, 
handen waren. Von anderer Seite sind in mehreren Fii~len starke Herz- 
beschwerden, zum Teil n~it bedrohlichen Zust~nden nach der Impfung 
gesehen worden: zumeist bei Mteren Leuten. Auch liegen Berichte fiber 
Auftreten yon Angina pectori8 bzw. 8tenolcardi~cl~n Beschwerden (in einem 
Bericht 6 Fiille) vor, meist bei Menschen mit einem Lebensalter iiber 
40' Jahre. 

Relativ zahlreich sind die Ver6ffentlichungen fiber L~ihmungen und 
ScMiden des 19erij,herr und auch des zenSralen Nervensys~m~ aus der 
Friedens- und Kriegspatbologie nach T.S.I. Von Kna/rp wurden 1922 in 
,,die multiplen Neuritiden in und nach dem Kriege" Neuritiden der Inter- 
costainerven und des Armplexus beschrieben, ebensolche Hinweise linden 
sich bei Hirsch im ,,Handbuch der pathogenen Mikroorganismen". 
W~rend des jetzigen Krieges sind entsprechende Beobachtungen ver~ 
5ffentlicht yon: MiiUer (Uinarisl~hmung, Meningitis); Bing (Bild der 
Landryschen Paralyse); Gerlo]/ (Neuritiden). Auch poliomye]itis- und 
encephalitisartige Befunde sind erhoben (Pette). Auf einen yon Z~/c/nd 
lind Schattenberg" mitgeteilten tSdiichen Zwischenfall nach intr0:ven6ser 
Zweitimpfung wird sl~ter im Ansehlul3 an die eigenen Beobachtungen 
noch ausfiihrlich einzugehen sein. 

F~lle 28--32 stellen plStzliche tSdliche Zwischenf~lle nach der T.S.I. 
dar oder solche, bei denen der Tod hn Laufe der ersten 20 Stunden nach 
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dem Ehtgriff eintrat, ohne da~ die Sektion eine einwandfreie Todeso 
krankheit nachweisen konnte. 

.Fall 28. J. 1~., a~tiver Pionier, vorher ganz gesund, bricht 1/1 Stunde nach 
der 2. T.S.I, am 30. 12. 39 z ~ m m e n  und. ~tirbt gleich da~.ch ohne irgendein 
auBeres Ereignis oder ohno einen irgendwie erkennbaren Anl~dL 

P ~ - a n a t o m / s c d ~  D/agnose (gekiirzt). Peripherer Kreisl~ufkollaps, plStz- 
licher Tod etwa 1/, Stunde nach der 2. Typhu~impfung. Impfstelle reaktionaloe. 
~f~chtige Blutfiberfffllung der peripheren Gef~l~e, suagedehnte Totenfleeken. St~rke 
Cyanose des Gesichtes tmcl der Schleimh~ute. Starke ~fillung des Mavens mit  wenig 
verdautem Speisebrei. Geringes Lun~n~lem. S~arke L~z~er2g~h~z~, blutarme 
Milz. Strum& colloides. Geringes 0dem der Kehlkopfschleimhaut. Z~rt~s Gerbil 
system. 

BegutachSung (Dr. Giese, Prof. Eahr). Nach dem anatomischen (und 
mikroskopischen) Befund sind alle Zeichen des schwersten Kreislauf- 
kollapses gefundem Da keine anderen Befunde - -  trotz ausgedehnter 
mikroskopischer Untersuchung - -  erhoben wurden, die den Tod erkl&ren 
kSnnten, wird geschlossen, dab es sich um einen Kreislaufkolletps bei 
anaphylaktischem Zustand nach Typhu~chutz impfung handelt.  (Das 
Intervall zwischen 1. u n d  2. Impfung ist nicht angegeben.) 

Ea2l 29. R.F.,  38 Jahre, auBer einer glatt ausgeheilten Gonorrh6e iramer ge- 
eund. Am 29. 11.42 10 Uhr Impfung gegen Typhus und Parat~:phus. Am ibend 
leichtes Unwohlsein. Am friihen Morgen des 3{). 11. tot im Bert gefunden. Spon- 
tancr Abgang yon Urin ins Bert. Totenstarre noch nicht eingetreten. 

Patholog~h-a~.tom~che Diacao~. Pl6tzlicher Tod unklarer Genese. Schl~ffe 
Dilatation des Horzens. LungenSdem. Stauungshyper~mie der ianeren Organe. 
Injektionswunde linke Brusteeite. 

Be~tacl~ung (Prof. Sc2deussing). ~.  starb etwa 10 Stunden nach 
einer T.S.I. Weder makroskopisch noch mikroskopisch fanden sich Ver- 
~nderungen, die den Tod erkl~ren k6nnten. Auch die chemisehe Unter- 
suchung (MethylMkohot, CO) verlief negmtiv. 

Fal~ 30. Sch. R., eaktiver Soldat, hie kraak, bekommt am 6.4. 40 die 3. T.S.I. 
12 Stunden n~ch der Impfung wghrend eine~ Ausmarsche~ ohne Gep~.ck pl#tzlicher 
Z.us~mmenbruch und sofortiger Tod. 

Patho~ogi~clt-an~.om~ch wird kein Befund erhoben, der denplOtzlichen Kollsps 
erkl~ron kOrmte: Tod an akuter Horzin~uffizienz mit entsprechender akuter :Blut- 
fiille in den inneren Organen. 

B ~ h S u n g  (Bor,t, Finkeldey). Es wird akutes Herzversagen nach 
3. T.S.I. angenommeu. 

Fal~ 31. K. 0., 23 Jahre, erleidet im AnschluB an eine T.S.I. einen akuten 
Kollaps, dem er erlieg~. Die genauen Daten der Vorgeschichte sine[ im S'ektion~- 
protokoll nicht mehr vorh~nden, da die Ansicht des beratenden Pathologen, Prof. 
Nordmann, nach der der plStzliche Tod mit der T.S.I. zus&mmenhAngt, yon hSherer 
Btelle nicht ~aerkannt wurdo und die entspr~chendea Ausf~hruugen als nich~ be- 
ber~chtigt vernichtet wurden! 

_Pa~holoyizch-ana$omk~cl~ ist ma "kro- und mikroakopisch kein Befund zu. erheben, 
der die Ursache des akuten Todes aufkl~rte. AuBer Mlgemeiner ]~yper&mie der Ein- 
geweide finden sich punktfSrmige Blutungen in den Schmanzkernen des Gehirns 
beiderse~ts und im rechtea Linsenkern. Za~-te~ Gef~system. 



Die Pathologie der Impfach~en. 119 

B e g ~ / ~ u ~  (Prof. Nordmann).  Mangels  j eder  auderen  e rkennbaren  
Todesursache und  un te r  Berf icksicht igung d e r  Vorgeschichte und  des  
zeit l ichen Zusammenhanges  m i t  de r  T .S .L  wi rd  d e r  pl6tzl iehe Kol laps  
d a m i t  in  wesent l lchen Zusammenhang  gebrach t .  

~'a~ 32. L .R . ,  53 Jahre, erh~lt am 21.10. 39 gegen 14 Uhr 30 MAn., wie alle 
Kameraden, die 3. Doeis der fiblichen T.S.L (1 ccm subcutan). Gegen Abend fiihlt 
er sich nicht wohl, soll blab ausgesehen haben. Er  geht friih zu Bert, sell aber gut 
geschla{en haben. Am Morgen des 22. 10. klagt er weiter fiber Unwohlsein, ohne 
bestimmte Symptome anzugeben. Temperatur 37,5% Kein Erbrechen, kein Durch. 
fall, kein Sehiittelfrost. 10 Uhr 15 Min. wird der Truppenarzt benachrichtigt, der 
den L. um 10 Uhr 45 MAn. schon tot vorfindet. Die erste Impfung war 14 Tage 
f r ~ e r  erfolgt (0,5 ccm). 

Pa~ologisch-anatoralsch wird ein Befund, de r  die Ursache des Todes e r ~ n  
k6nnte, vermiBt. Es finder sich atarke akute Blutstauung in den Eingeweiden, 
geringes LungenSdem und md'~ig atarke f.,ungenbldhlznq. Daa G e f ~ t e m  is~ zart,  
ganz geringe Atheromato~ der KranzgefbBe, zarte Basisarterien des Gehirns. 
Fliissiges Blur im Herzen (Gewicht 350 g), geringe, schleimige Bronchitis. 

Milzroskapisch wird in der L~ber eln besand~rer .B~und erhobea (Dr. Mee~en). 
Zahireiche, zum Teil kn6tchenf6rmige ]terde aus gewucherten HistiocyLen und 
gelapptkernige Leukocyten, vornehm]ieh in der IAppchenperipherie, aber auch 
im periportalen Gewebe. Hiatologiach~ Diagnose. _~ratflle~ Typhome nach T.S.I.  

F~ll6 32a und 32b sellen nut am Rand vermerkt werden, well es aich im ersten 
nut um m~indlichea Bericht handelt, ohne dal~ e~ m6glich war, die Unterlagen zu 
bekommen bzw. weft die anamnestischen und Sektionsunterlagen (exhumierte 
Leiche) nicht ausreichen. Einmal weist Prof. Nordmann auf einen yon Prof. Ri~er 
v: 8tocl~rt beobachteten akuten Todesfall eines Angeh6rigen yore I.R. 81 n~ch 
T.S.I. hin, der aueh seziert sein soil, aber nicht aufgefunden wurde. 

Sod~nn handelt es sieh um eine Beobaoh~ng yon Prof. Ponaold, tier eine Ex- 
humierung nach l~kuger zuriickliegendem pl6tzlichem Tod im Anschlu.8 an eine 
T.S.L vorgenommen hatte. Die voa mir vorgenommene mikroskopische Unter- 
suchung konnte lediglich grSbere Ver~mderungen, die als Todeaursache hgtten in 
Frage kommen k6nnen, auaschlieBen. Feinheiter~ waren wegen der fortg~chrittenen 
Verwesung nicht mehr zu erkennen. 

U m  aUes mi r  Bekann te  zu diesem K a p i t e l  aufzuz~hlen,  set noch an  
die 2 Todesffille nach  T.S. I .  aus  dem ers ten  Wel tk r i ege  er inner t ,  die yon  
Benda  (s. A s k a n a z y ) b e o b a c h t e t  wurden .  

Ebhlmo soU hOCk auf .einen weiteren t~kllichen Zwischenfall naeh T.S.L hin- 
gewiesen werden, der in ep!leptischen Kr~mpfen bestand mit t6dlichem Auagang, 
aber nut um zu betonen, dab solche Ereignisse, bei denen die Imp/ung der ~ h r  ~ .  
]dllig~ AnZa~ ~ einem an sich zum Tog auare~chenden Leiden ist u~d bei d~eaer 
~arprech.ung .nicht berfmkai~i~ werd~ tmnn. 

Besprechung der Fdlle 28---32 (8b)  yon Schoc~od nach T . I . I .  

Pro tokol la r i sch  festgelegt  shad ffinf tSdlicho Ausg~nge yon  a k u t e n  
KoHapserscheinungen,  die sich in  verschiedenen Z e i t a b s t ~ d e n  (~/~ S~unde 
:F. 28; 10 S t u n d e n  F .  29; 12 S tunden  F .  30 ;  einige bis mehre re  S tunden  
l r  31; 20 S tunden  F .  32) nach  eh~er T.S. I .  e ingeste l l t  haben .  Die  Ver-  
s torbenen waren  vorher  gesund, auch au top t i sch  wurden  keine K r a n k -  
he i ten  gefunden,  die den Tod h~ t t en  erkl~ren kSnnen;  das  'Alter schwankt  
yon  20 J a h r e n  bi~ i iber  50. Bemerkenswer t  i s t ,  daft es sich 2 r e a l  u m  
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die 3. Spritze'(F. 30 und 32) handelt, lmal  um die 2. Spritze (F. 28). In 
den iibrigen 2 Beobachtungen ist dariiber nichts vermerkt. Einmal (F. 32) 
lag zwischen-2, und 3. Impfung 14 Tage Zwischenraum. 

Wenn man die einzelnen Protokolle genau betrachtet und auswertet , 
wird man zu der Auffassung gedrikngt, dab die so iibereinstimmenden 
Vorg~ge und Befunde kein~n Zwei/eI an dem urs~hliehe~ Zu~arnmen- 
ha w zw~v~r* id6tz/~h~n Tod und d~r T.S~I. lassen. Es fragt sich dann, 
-und diese Frage ist ungleieh schwieriger zu beant~orten, welt.her Art die 
Zu~mmen~r~e sind, welche Pathogenese des plStzlichen Kollapses vor- 
liegt. Auf der Suche nach einer Antwort ist davon auszugehen, da~ die 
such autoptisch unbersuchten FMIe klinisch und anatomlacli das Bild 
einer Lungenbl~hung und eines Herzgef~Bversagens im Sinne akuten oder 
protrahierten Schocks darbieten, wozu gelegentlich kleinere Blutungen 
hinzukommen. Man wird also eine Antwort auf die Frage suchen: 

Wie ~$ des JBild der Lungcabliihung und des ]unl~ioneller~ und ann. 
tomisc, h~n Kre~slaufver~_~en~ zu erkIiir~ als $'ol~e der Schu~zimpfung ? 

Mehrere MSglichkeiten sind gegeben. 
1. Es kann sich um toxisch~ Wirkun~ des Impfstoffes handeln. Dana 

w~-e zu erwarten, dag die Sch~digungen gehguft auftr~ten, oder doch 
in bestimmten.Gebieten, in denen etwa der gesch~digte oder sonst irgend- 
wie prlm~r giftige Impfstoff verwandt ist, vermehrt'beobachtet wgren. 
Das ist aber nicht der Fall. Die wenigen Todesf~lle naeh T.S.I. liegen 

zeitlich und r~umlich m so weir auseinander, dal] yon einer H&ufung 
dutch besthnmte schlechte Impfstoffe keine Rede sein kann; such fiir 
die nicht tSdlichen GesundheitsstSrungen scheint mix im allgemeinen das 
gleiche zu gelten. 

2. Es mull also an der individuellen Real~ion des Erkrankenden liegen, 
ob er auf die Impfung gar nicht oder fast gar nicht, ob er mit deutlichen 
StSrungen des Allgemeinbefindens sowie mit st~rkeren Lokalreaktionen, 
oder ob er mlt einer Krankheit oder gar ~ wle in unserem seltenen Falle 
mit pl6tzlichem Versagen des Kreislaufes reagiert. Das gilt fiir die T.S.I. 
wie fiir jede parenterale Antigeneinverleibung, wie fiir jede Art yon 
Impfung mit antigenen Stoffen. 

3. Diese individuelIen Unterschiede der Reaktion k6nnten bedingt 
sein durch eine in der Konst~u$io~ des Indiv~uurn~ verankerte, ver- 
schiedenartige Ansprechbarkeit gegen Reize. Der eine Mensch vertr~gt 
den Reiz des eingespritzten Iinpfstoffes gut, der andere reagiert stark 
darauf gem~ll seiner Konstitution, so wie' such etwa der Effekt einer 
parenteralen Beriitnmng mit einem nichtantigenen Reizstoff, einem phar- 
makologischen Reizmittel, anlagem~ig v erschieden ist. Der eine Mensch 
isv anf~nlger als der andere aus seiner An]age heraus. Das wiirde fiir 
unseren Fall heiBen: es gibt Individue~, ffir die der Impfstoff kaum 
einen Reiz bedeutet, w~hrend er fiir andere ein mehr oder weniger stark 
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wirkendes Gift, ein Reizstoff ist, der diese oder jene besonders anfglligen 
Organe oder Systeme krank macht, - -  sch~ksalsn~flhj determiniert, 

4. Nun i s t  aber der Imp]sto[[ ein Antiqez~ (Bakterieneiweifl), und 
es mug daher die Frage nach den individuellen Rea~ion~unterschieden 
yore 8tand4ntn~ der Allergie, der aUergischen (~berempfindlichkeit aus 
untersucht werden, d .h .  dem der erwarbenen (allerg~schen) "Rea~ions- 
dnderung. 

Fangen wit mit der Analyse der 4. MSgliehkeit bei unseren Betrach- 
tungen an. Mit allergischen ~oerempfindlichkeitserscheinungen kSnnen 
wir dann rechnen, wenn ein Antigen, erstmalig parenteral eingebracht, 
Zeit genug gehabt hat, um AntikSrper zu bilden; das ist etwa im Minimum 
eine Woche. Wenn nach dieser Zeit - - d e r  pr~anaphylaktischen, der 
iVorbereitungsperiode - -  das gleiche Antigen wieder auftrifft, miissen wir 
beim Typhusimpfstoff - -  wie beim artfremdcn Serum - - m i t  Anaphylaxie, 
mit allergischer ~.~berempfindlichkeit rechnen. 

So liegen die Dinge fiir unser Vers t~dnis  auch ffir die T.S.I. dann 
ziemlieh klar, wenn das Antigen zweitmalig intravenSs gegeben ist. In 
der Tat  gibt es auch entsprechende Beobachtungen. 

ZisUnd und Se2m~nberg beobachteten einen tSdlichen Schock nach zweiter 
intravenSse~" Injektion yon Typhusvaccine. :Der pathologisch-anatomische Befund 
entsprach (LungenblMaung, Gef~l]kollaps) dem aus der Serumanaphylaxie beim Ver- 
suchstier und beim Menschen (s. aloft) bekannten Befund. 

Wenn nun aber zweitmalig die Vaccine intramuskul~r oder subcutan 
gegeben wurd~e ? Nun, so kann man - -  wie beim Serumschock S. 107 
ausgefiihrt - -  annehmen, dab die Injektionsnadel dock einmal zuf~llig 
in eine Vene gelangt, und man wird das annehmen m/is~n bei pl5tzlichem 
Tod; bei protrahiertem Schocktod kann man an die MSglichkeit eines 
langsamen Einsickerns yon Vaccine in eine angestochenc Vene denken. 

Unser Fall 28 wird denn auch vom Begutachter, wie ich denke mit 
Recht, go gedeutet, dab bier die Zweitimpfung in die Vene gelangte und 
so zu sofortigem anaphylaktischem Schock fiihrte. Ebenso m/issen meines 
Erachtens aUe die Schocktodesf~lle gedeutet werden, bei denen es sick 
um 2. oder 3. Impfungen handelte, zumal, wie im Falle 32, zwischen 
2. und 3. Impfung ein Zeitraum yon 14 Tagen liegt. 

Wie man ti~ilichen Schock nach Erstimp]unq erkl~ren ~l l ,  ist schwerer 
zu  entscheiden. Da bisher kein solcher einwandfreier Fall vorgekommen 
ist, kann man die Antwort vorl~ufig zuriickstellen, mii~te abet wohl auf 
prims Giftwirkung der Impfstoffe zuriickkommen. Man vgl. abet auch 
das Kapitel Primate Serumanaphylaxie auf S. 102; ob m an  aber bei 
Typhusvaccine ~ wie bei artfremdem Serum ~ eine /~r~m~re ~ber-  
empfindlichkeit (Idiosynkrasie) de s  Menschen gegen in dem Impfstoff 
vorhandene Antigene annehmen kann, erscheint fraglich; man miil]te 
vielmehr mit einer p r im~en  relativen (Konstitutionsschw~.che) oder 
absoluten (,,giftiger" Impfstoff) Giftwirkung der Vaccine rechnen. 
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Mithin miissen wit Unsere Beobaxhtungen v~on a]cuten Todesfdllen ale 
bedingt dutch anaphylakti~chen Schock auHassen, mit  welcher  A n n a h m e  
das  pa tho logisch-ana tomische  Bi ld  ~ LungenblfiJaung, Herz-Gef~l] -  
kol laps  ~ sich deck t .  

Eines kurzen Eingehena bedaff es noeh auf die bei Fall  32 yon M~.aen gefundenen 
,,Typhome" der Leber, iiber die bereits eine wissenschaftliehe Ver6ffentl/ehung 
vorliegt, ~ ist die ~'rage aufgewoffen, ob .es sich hierbei nur um toxisehe Wirkung 
der V~ccine odor um allergiache Reaktionen handelt, und ob etwa der Refund de~ 
TyphualmStchen bei dem im Schock Gest~rbenen einen morphologischen Anhalt 
ffir eine ~'Derempfindlichkeit sei. 

Die letzte Frage mu~ verneint werden, da keiner der anderen, akut im Schoclr 
gesterbenen FMIo entaprechende Leberver~nderungen aufwiea. Die beiden ersten 
Fragen sind heute noch nieh$ zu entscheiden. BSnig hat bei ~'achpriifungen bis 
zum ~ h j a h r  1940 eine Anzahl solcher Lobertyphome gefunden (schriftllcher Be- 
richt), konnte aber keinen Zusammenhaug mit einem bestimmten Impfmodns feat. 
stellen. T.~terer (schri~licher Bericht) hat versucht, im Tierexperimen~ durch 
wiederho~ Behandlung c~ie Leberver~nderungen zu erzielen; er {indet gewisse ver- 
gleichbare Lebern und stellt Abh~ngigkeit yon der )[enge de~ Impfstoffea, Zahl 
der Injektionen und .~ter des Impfstoffes feet. Wahrscheinlich et immt die An- 
rmhme yon Meta~en, dab es sich um t, oxische Wirkung des Impfstoffe~ handelt. 
Sl~ter (ab 1940) sind solche Leberveranderungen nicht mehr beobachtet, und in 
den bier besprochenen Obduktionen sind sie nicht erhoben; eigene Untersuchungon 
haben in vielea hundert Sektionen yon Geimpften nut sin- oder zweimal Ahnliche 
Bflder in der Leber ergeben, so da~ ihnen irgendeine grundsAtzlichd Bedeutung 

bisher wenigstens - -  nicht zugesprochen werden kann. 
c) A~Ll, es Versagen des bereits geschi~ligten He~ens (6 FMIe). ~Vie m a n  

aus  de r  ~ e r s c h r i f t  und de r  Tabel le  5 ersieht ,  folgt  j e tz t  e ine  Gruppe  
y o n  6 a k u t e n  Todesf~Uen nach  T .S . I . ,  die sich bei  vorher  h e r z k r a n k e n  
Menschen ereigneten.  Sie s ind  also zu beur te i l en  ale akutes Versagen des 
anatomizch varher schon ver~inderten Herzena, das aber vorher keine $" z~n~ions: 
,t6rungen gehab~ hat oder doch nur so gerin~e, daft die Tr~iger milit~irdien~t- 
]dhig und zum Teil ~ogar b.v. be/unden waren; tei ls  unmit ,  t e l b a r ,  tefls 
mehre re  S tunden  nach  einer  T .S . I .  wa ren  darm - -  Oft die er=ten - -  K r a n k -  
hei tszeichen yon se i t en  des Herzens  aufge t re ten ,  die zu mehr  o d e r  weniger  
schneUem Versagen f i ihr ten.  

~all 33. K.W.,  21 Jahre, Kanonier, fiel am 30. 3. 42 am 16 L~hr be i  der Aus- 
bildung plStzlich am. Er wurde sofort in das Revier gebracht; der Ted war  bereits 
auf dem Transport eingetreten. D i e  Auzbildung be~tand in leichten Antrete- 
fibungen. Um 14 Uhr war K. gegen Typhus gehnl~t worden. Bei der Einstellungs- 
untersuchung wurde ein Her-zklappenfehler festgestellt, der kom]pensie~t schien. 
Im Jahre 1941 hatte K. eine Lungen- und Rippenfellentzfindung durcl~gemacht. 
~V~hrend seiner I)ienstzeit seit dem 21. 2. 42 hat er fiber keinerlei Beschwerden 
des Herzens geklagt. 

Patholvgi*ch-anatami,w.h wird ein kombinierter Herzklappenfehler gefunden: 
~[itral- und Aortensteno'ae und Insuffizienz, Herzmuskelsehwielen, kleine ~Nekrosen, 
m~d~ige chronische Stauungsinduration der Leber und ~ l z  mit Pe~hel~atitis fibre- 
plastics, Pleuraverwachsungen. Impfstelle der Brust ohne besonderen Befund 

2 S tunden  nach  der  I m p f u n g  (ob 1.~ 2. oder  3. is t  n icht  gesag~) vers~gt  
bei  e inem 21j/ i~rigen K a n o n i e r  a k u t  das  Herz ,  das  einen schw~ren  ~na-  
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tomischen Klappenfehler  aufwies und  zu S tauungs indura t ion  gef/ihrt ha t ,  
abet  mangels irgendwelcher Krankhei tsze ichen als kompensier t  an .  
gesprochen wurde.  

Fall 34 betr[fft wieder eine Beobachtung yon Prof. ~nkeldey u n d  
kommt  dem vorhergehenden nahe,  so nahe,  dab er n u t  kurz wiedcr- 
gegeben zu werden braucht.  

N.A. stirb~ am 2.4. 40 pl6tzlich wghrend des Dienstes, 20 Stunden nach 
3. T.S.I. 

Die 8ekt~,~ (~inkeld, ey) ergibt eine M/trMinsuffizienz nach Mter, frisch rezidi- 
vierender Endokarditis. 

Es folgen 4 Todesf~Ue bei Vorliegeu yon  Er~anl~ngen der Coronar. 
arterien u n d  davon  abh/mgig des He rzmuslcels. 

~'all JS. B. Ch., 53 Jahre, Feldl~ostbeamter, wurde am 4.4. 41 gegen 16 Uhr 
in der iibliehen Weise gegen Typhus und Paratyphus mit der Er~tdoeis schutz. 
geimlx~t. 6 Stunden nach der Impfung wurde der Se~ait~tsoffizier vom O.D. zu B. 
gerufen und land ihn schon tot auf seinem Quartier auf, Es wurde festgestellt, 
dab B. nach der Impfung abends im Theater war und w~hrend der VorsteUung 
plOtzlich Schwei~usbruch bek~a, so dab er bald ,,in SehweiB gebadet" war. Er 
verliel] sofort die Vorstell~mg und mul3te yon einem Kameruden in seine 250 m ent- 
fernte Wohnung gebrucht werden, vor deren Haustiire er zusammenbruch. L~oer 
frfihore Krankheitserscheinungen ist nichts festzustellen gewesen. 

Pathologisch.ana~ni~ch wird ein adip6ses and hypertrophi~ches (550 g), be- 
sonder~ rechts dilaticrtes Herz mit geringffigiger Coronarsklero~e gefunden; 
Stauungsindurution der Lunge, Leber {2500 g) und MJlz, Stauungsl~tarrhc; multiple, 
subendokaxdiale Blutungen. Bakteriologische Blutuntersuchung negativ, ebenso 
Btutalkohol. Mikroskopisch: Feintropfige Verfettung in einzetnen Herzabschnitten, 
chronisehe Stauungsorgane. 

BeFu~htung (A~lers). Es wird Ted in einem An]ag yon Angina pectoris an- 
genommen bei m~l]iger Coronarstenose, Adipositas und Herzhypertrophie. Der zeit- 
liche Zusammenhang mit T.S.I. und AusschluB irgendwelcher anderer Schaden 
sprieht mit an Sieherheit grenzender Wahmcheinliehkeit fiir urs~chlichen Zu- 
sammenhang mit der T.S.I. 

Fal~ 36. B.K.,  4~ Jahre, wurde am 23.5. 40 um 17 Uhr zum drittenmal geimpft. 
Klagt fiber Sehmerzen in der linken Brust. Es wurde eine m~l~ige Bronchitis fest,- 
geetellt. Abends um 24 Uhr wurde B. im Waehlokal tot attfgefunden, als er zur 
Wachab166ung geweckt werden sollte. 

P ~ . a ~ k w ,  her Be]und (gekfirzt). Schwere Coronarsklerose mit zahl- 
reichen kleinen Herzmuskelschwielen und einem frischen an~mischen Infarkt in der 
Hinterwand der linken K,~rnmer. Herzdilatation, Lungen6dem. ~risehe Stauung 
der t~renchymat6sen Organe, Tracheobronchitis. 

,2dit~'osko,pischer Be]und des Herzens. ,,Ein frischer, an~mischer Infarkt mit teil- 
weiser his vollstandiger Aufl6sung der Kernfarbbarkeit, beginnendem, schoUigem 
ZerfaU und feintropfiger Verfettung der ]~erzmuskelfasern'" (Leu~old). 

Begutach~ung (gekfirzt). Der Ted ist die Folge eines frischen Herzmuskelinfarktes 
bei erheblieher Coronarsklerose. Unterstfitzend kam die Infektion der Luftwege 
hinzu: h~,morrhagische Tmchei~is, vereinzelte Herdpneumonien. (~ber Zusammen- 
hang mit Impfung ~ird niehts gesagt. 

Fag 37. S.F., 51 dahre, war auBer frtiherer Oberschenkelverwdndung hie 
krank; nur varik6~es Ekzem am Utitersehenkel. Bekam am 10. 5. 41 und 17. 5. 4,1 
0,75 und I ccm T.S.I. (frunz6sisehes Pr~l~rat veto Institut Pasteur). Fiihlte sich 
am 18.5. nicht ganz wohl, legte aber darsuf - -  als Impffolge - -  keinen Wert. Am 
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19. 5. nach Riickkehr yore Morgensl~ziergang pl6tzlich Schmerzen in de r  Bzust. 
Auf dem Wege zum Arzt fiel S. tot  um (2 Tage nach Impfung). 

Pa~m~/~ch-anato~/ache /h'a~noae. Zustand 2 Tage nach 2. T.S.I. Unbedeu- 
tende herdfSrmige Atherosklerose der Aorta, hoehgradige Sklerose der KraI~gef~l]e 
mit wandst~nd~er Thrombose im absteigenden Ast der linken Coronararterie. 
Schwielen im Myokard des linken Ventrikels. Dilatiertes, unbedeutend hyper- 
trophisches Herz. Chronische Bronchitis, Tracheitis. LungenSdem. Blutreiche 
Organe im Bauch. 

Beurteilung (gekfirzt). Es handelt sich um einen pl6tzlichen Tod aus natiirlicher 
Ursache. I)al] schon frtiher einmal die Coronarsklerose iiir das Herz des Ver~torbenen 
Folgen gehabt hat, beweisen die durch die Obduktion aufgedeckten Myokard- 
schwielen. Die Frage, ob die T.S.L in Zusammenhang gebracht werden Tnul3 mit 
dem pl0tzlichen Tod ~ dahin beAntwortet, dab ein immlttelbarcr, urs~chlicher 
Zusammenhang nicht besteht; Coronarsklerosen mit Coronarthrombose beobachtet 
man ja so und so oft ohne vorausgegangene' S.I. DaB die ImFfung mit  ein ver- 
anla~sendes Moment dafiir war,  dab am Tage nach der Impfung die Coronar- 
thrombose zur Ausbildung gelangt ist, kann weder im po6itiven noch im negativen 
Sinne behauptet werden (OoedeZ). 

FaIi J8. L .H. ,  37 Jahre, wurde bei Einstellungsuntersuchung am 5. 1. 37 als 
tauglich befunden. W~hrend des Milit~rdienstes 1937 und his 1939 hie fiber Herz- 
beschwerden geldagt. Am 19. 9. 39, 14 Uhr, mit 0,5 ccm geimpft; anschlieBend 
leichte Beschwerden. Auch andere Kameraden haben auf die gleiche Impfung 
Fieber, Frost und voriibergehende kollapsartige Zust~nde bekommen. Am 22. 9.39 
nachmittags ist L. plStzlich kollabiert unter Schweillausbrueh und Schmerzen in 
der Herzgegend. Temperatur 36 ~ Puls kaum fiihlbar, unerwarteter Tod  trotz 
Campher und Stroph.anthin. 

P a ~ h ~ i a c h - a ~ n ~ s r ~ e  Dia~j~oae. Isolierte, einengende Coronarsklerose des 
linken absteigenden Kranzgef~Bes. Zeichen des pl6tzliehen Herztodes: Faweitexung 
der linken Kammer, flfissiges Blut in samtlichen GefaBen, anamische Fleeken in 
Herzfleiseh und der Leber. Zustand naeh Vornahme einer T.S.I. vor 3 Tagen in 
die Haut der linken Brustseite. 

�9 B e ~ / ~ u ~  (gekfirzt). Dutch die Leiehen6ffnung ist eine vorwiegend aui den 
linken absteige~den Ast beschr~nkte herdfSrmige Sklerose der Kranzgef~.fle sieher- 
gestellt. Der iibrige Befund sprieht filr einen ~Ii~ichen Tod ira An/all ~ A~i~a 
~ r ~ .  Die Imldstelle in der Haut der linken Brustseite war bei der Lei@en- 
6ftnung eindeutig nachzuweisen, die zugeh6rigen Achsellymphknoten war~n ge- 
schwellt. Es ist m i t  gro~er Wahrseheinlichkeit anzunehmen, da9 die durch die 
T.S.I. bedingte Umst~mmung einen An/all yon Angina peetoris zur Ausl6sung ge- 
braeht hat, nachdem bereits vorher eine Coronarsklerose bestand ( ~ / e f r ~ d ) .  

Besprechung der .F~le 3,~---38 (8c). 

Die Beurteilun 9 der,,Herz/ehlerf~ille" auf  i h r e n  Zusammenhang .  m i t  de r  
T .S . I .  w~re aul~erordentiich e r schwer t  mad ein gerechtes  U r t e i l  wohl  
k a u m  zu e rwar ten ,  wenn m a n  j eden  F a l l  fi ir  sich al lein,  ohne K e n n t n i s  
de r  anderen,  zugrunde legen miil]te.  So v e r s t e h t  es sich, da~ j e d e r  Begut-  
a ch t e r  einen anderen  S t a n d p u n k t  v e r t r i t t ;  ein Tefl e rkenn t  d e n  Zu- 
s~mmenhang  an, ein andere r  l ehn t  ihn  ab  und  e ia  d r i t t e r  1M~t d i e  E n t -  
scheidung often. Vorg~nge im Schr i f t tum,  auf  die zur i ickgegr i f fen  werden  
kSnnte ,  s ind - -  bis auf  eine Ausn~hme - -  n i ch t  vorhanden .  

Diese betrifft eine yon Holzman~ aus dem Schweizer Heere 1940 mitgeteilto 
Beobachtung eines Coronartodesfalles bel einem 53j~hrigen Soldaten, der nie  zuvor 
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Herzbesehwerden gehabt hatte und 2 Tage nach einer T.-P.T.-Tetanus-S.I. lalStz- 
lieh verstarb. 

Damit  stehen 7 gleichartige ZwischenfMle zur Auswertung; auch wird 
noch auf den Bericht yon d~ruber aus dem ersten Weltkrieg verwiesen, 
der das akute Versagen eines Hochdruckherzens bei Nephrocirrhose im 
zeitlichen Anschlul3 an T.S.I. bekanntgab, rnre Analyse ergibt, dab mit  
einer Ausnahme (Fall 33, 21 Jahre) es sich um Menschen aus dem 4. mad 
5. Jahrzehnt  handelt, die alle betr~chtliche ode r  schwere anatomische 
Sch~den des Herzens haben, abet  hie eigentlich darunter  gelitten haben 
und daher alle als dienstfghig gemustert  waren. Die meisten hatten fiber- 
haupt  niemals krankhafte Erscheinungen gehabt bis kurz vor dem Tode. 
2mal  (F~lle 33 und 34)wurde  durch die Obduktion ein Herzldappen- 
fehler, 5real eine mehr oder weniger schwere Ver~nderung der Ka'anz- 
arterien und davon abh~ngig des Herzfleisches festgestellt; yon frtiheren 
Angina-pectoris-.4_n_f~llen i s t  jedoch in keiner Vorgeschichte etwas gesagt. 
Man kann sagen, dab die anatomischen Ver~nderungen an sich meist 
augenf/illig und sogar so schwer waren (Fall 33 Muskelschwielen, Nekrose ; 
:Fall 34 frische Endokarditis; :Fall 36 Infarkt  des Muskels; Fall 37 Coronar- 
thrombose, Schwielen), dai] verstgndiich wird, wenn der Begutaehter des 
Einzeffalles eine ,,natiirliche Todesursache" annimmt und Zusammen- 
hang mit T.S.I. ablehnt. Das um so mehr, als wir doch nur zu oft beim 
akuten t terztod so sinnf/illige anatomische Unterlagen vermissen (z. B. 
Tod bei Angina peetoris). Tat~chl ich  muI] man auch sagen, dab jeder 
Einzelfall hinreichend einschneidende anatomische Ver~nderungen auf- 
wies, die den Tod erkl~ren konnten; auffallend ist nur  - -  wie ge sa~  
dab fast keiner der Verstorbenen eigentlich vorher kr~nk war und yon 
seinem Herzschaden etwas wuBte, also mehr oder weniger leistungsffi~ig 
war, und dal] in alien Fallen irgendein ~,uBeres oder inneres Ereignis, das 
zu r  Funktionsstiirung Beziehungen h~tte haben kSnnen, vermlat  wurde 
- -  kein anstrengender Dienst, keine psychische Erregung war vorauf- 
gegangen. Auch das besagt an sich noch nibhts, kommt  so etwas bei 
Angina pectoris doch oft genug vor, und man wird gewiB sehr vorsichtig 
im Urteil sein miissen. 

Dazu zwingt noch besonders ein Erlebnis, das Prof. Nordmann ge- 
macht  hat, ,und mir zur Verfiigung stellt. 

FAn 40jahriger 5Iann, L. M., yon dem frfihere Krankheiten nicht bekannt sind, 
wird am 22. 9. 39 in seinem Quarrier, am Tische sitzend, pl6tzlich yore Tode ereilt. 
Da am gleiehen Tage die Truppe T.S.I. erhalten hatte, wurde als Ursache des pl6~z- 
lichen Todes an Impffolgen gedacht. E~ stellte sieh ]edoch heraus, daft L. bei tier 
Ir~p/ung wegen Unwohlseins zuriickile~e~ war/ Es land sich autoptisch eine schwere 
steno~ierende Coronarsklerose mit Herzwandaneurysma, womit der Ted hinreicbend 
erklart war. 

W/ire bier tats~,cMich, wie erst angenommen, eine T.S.I. vorgenommen 
und' w/ire man geneigt, deren Einflul] auf das plStzli6he Herzversagen 
zuzugeben, so hs man einen Fehler begangen, und es ist auclt mSglich, 
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dab bei stattgefundener Impfung einmal fMsehlicherweise diese be- 
schuldigt wird. Trotzdem aber ist es n~cht m6glich, bei eingehender Ana- 
lyse der 7 Unterlagen, die Imp/]olgen als au~168endes Maraent de~ pl6tz. 
lichen Her'zversagens auger ach t  zu lassen; besonders dann nicht,  wenn 
tier Tod kurz nach der Impfung eingetreten ist (Fall 32 2 Stunden;  
Fall 35 und 36 etwa 6 Stunden). Im Gegentefl mull man fiir diese :Fs 
eine fiberwiegende Wahrscheinlichkeit des Zusammenhanges yon Versagen 
des kranken Herzens mit der Impfung annehmen - -  um so mehr  als wit 
ja heute wissen, dab sogar das vorher gesunde Herz auf eine T.S.I .  ver- 
sagen karm, wie frfiher auf S. 116 ausgefiihrt, wo ja auch die Belege dafiir 
gegeben wurden, dab der Impfvorgang ein gewaltiger Eingri/f ist, der eine 
erhebliche Belastung des Herzens  darstellt; dal~ dann ein Herz versagt., 
das gewil3 kranl~, aber noch leistungsf~hig ist und noch lange geblieben 
w~re, ist nur zu verst~adlich. 

Unter Berficksichtigung der Tatsache, da[3 noch Tsge nach der 
Impfung Fieber und Taehykardie bestehen kann, wird man nicht  ,,robin 
kSnnen - -  trotz aller Bedenken - -  auch ffir die !~Mle einen Zusammen- 
hang anzunehmen (ganz sicher betreffs der prakCischen W.D.B.-Fragen, 
aber auch in wissenschaftlichem Sinne), die erst 24 Stunden oder sparer 
nach der Impfung (FM]e 34, 37, 38, Schweizer 1%11) ad exitum kamen. 

Ffir die Begrfindung eines Zusammenhanges braucht es kier ~ bei 
vorher  schwer gesch/iAigbem Herzen - -  keiner Theorien fiber die Patho- 
genese. Ob man altergische Vorg~nge annehmen soil oder nicht,  scheint 
bier ziemlich belanglos; derm ebenso wie die 2. oder 3. Impfung bedeutet  
aueh die 1. eine Belastung des Herzens und des Kreislaufes. So wtmdert  
man sich nicht, dal~ die Zwischenffi21e ebensooft nach der 1. T.S.I. (:F~lle 35, 
36 und wa~rscheinlich auch 33) wie naeh der 2. (Fall 31) und 3. T.S.I.  
(FMIe 34 und 36) aufgetreten sind. 

Die Imp/ung Und ihre tZolgen 81nd bier nivht ein spezi/ischer Faktor 
/iir die Pathoyenese des t6dlichen Herzversagen~, 8ondern nut eine yon vielen 
anderen M6glichkeiten, dutch Tlgtztiche, ]un~onelle Belastung das - -  bis- 
her kompensiert~ ~ He,rz zum Erli~en zu brlngen. 

Auf Fall 37, der zwar ersr am 3. Tage nach der Impfung ad exitum kam an einer 
Thrombenbildung, die aber sicher schon 2---3 Tage alt war und so mSglicherweise 
gleich n~ch der Impfung effotgt sein ][ann, wird im n~chsten AbBchnitt. zuriick- 
zukommen sein. 

d) Hdmo,rrhaqi~che Diat)tese ~ Ge/~iflu, a ndschgden (5 F~ille). Hier 
werden 5 plStzliche Todesf~lle (Fall 39 ~3), die der voraufgegangenen 
T.S.I. zur Last gelegt wurden, zusammengefaSt, da itmen eine Schfi~i~c~ng 
der Biutgef~Bwande mlt nachfolgender Blutung gemeinsam ist;  dabei 
liegt bei den F~len  39--41 fiberein~irnmencl eine - -  verschieden lokali-. 
sierte ~ parenchyma~e Blvtung, also mit  Capillarschdden vor, bei den 
restliehen 2 eine Blutung aus oder im Anschlul] an bereits vorher  ge- 
sch~tigte Absehnitte der Venen- bzw. Asterienwand. 
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Eal~ 39. A. W., 43 Jahre, erhielt am 29. 11.39 zum ersten Male, am* i5. 12. 39 
zum zweiten Male und am 18. 1.40, das ist 4 Wochen nach der 2. Impfung, zum 
dritten Male die Typhus-Paratyphus~S.I. xNach den ersten beiden Impfungen 
traten GesundheitsstSrungen nicht auf. Am Abend des Tages, an dem die 3, Impfung 
start/and (18. 1.40), Temperaturanstieg auf 39,5 ~ In der Nacht zum 19. 1. mehr- 
malige blutige Darmentleerungen, am Morgen des 19. 1. Erbrechen. Drehnalige 
Blutentleerungen aus dem Durra. Bluttransfusion. Temperatur 37,3 ~ Am 20. 1. 
noch einmal Blutentleerung aus dem ])arm. Temperatur 37,5 ~ Am 21.1. Tem- 
peratur 38,6 o. Am 22. 1. abends Sehiittelfrost, Temperatur 40 ~ Leukocytose yon 
15200. Am 23.1. Schii~telfrost. Bluttmnsfusion, Temperatur bleibt hoch. 24. 1. 
gutes Befinden, Temperatur morgens 37~4 ~ abends wieder 390. In  der l~acht zum 
25. 1. morgens Verschlechterung des Kreislaufes, Puls klein und weich, 160. 
Schiittelfrost. Temperatur 40,5 ~ Beginnende linksseitige Unterlappenpneumonie. 
Am 26. 1., das ist 8 Tage nach ~ier letzten Impfung, Tod unter den Erschelnungen 
des Kreislaufkollapses. 

P~hologis~-anatomi~r, he Diagnose (B6hmig). Status.nach 3. T.S.I. Blutiger 
Inhalt im Magen, partielle Blutung in den ])arm, Blutung in dem ~N'ebenniereumark 
beiderseits, krMtiges Herz, geringe Endokardreaktion an der Mitial]s. Stauung und 
~ l e m  der Lungen. Weiche PulpaschweUung der Milz. Schwellung der Nieren, 
geringe Stauung der Leber. "Mikroskopisch wurde Blutausscheidung in die Harn- 
kanMehen festgestellt. Es lag so ein kollapsartiges Versagen des Kreislau/es vor bei 
h~imorrhagischer D~a~hese mit rezidivierenden Blutungen in Magen-Darmschleim- 
haut, Nebennieren, Nieren. 

B~dachSung (BShm~g)..~s faBbare anatomische Befunde war demnach nut 
eine Blutungsbereitschaft festzustellen, die ja auch w~arend des Kranklaeitsver- 
laufes neben dem l~ieber allein im u gestanden butte. Die mil~cskcpisehe 
-und bakteriologische Untersuehung hat nichts beJgetragen zur Kl~rung dieser 
Blutungsbereitschaft. Die Milz zeigte mikro~kopisch inde r  Pulpa eine Vermehrung 
der Mononukle~ren, die aber naeh zweimaliger Bluttransfusion regelm~ig vermehrt 
sind. FAne Darmerkrankung konnte mit Sieherheit ausgeschlossen werden, da die 
Darmsehleimhau~ v011ig unver~ndert war. FAn zeitlicher Zus~mmenhang z-~ischen 
3. T.S.I. und Krankheitsbeginn ist offensiehtlich. DaIum mul3 zun~chst ein ure~ch- 
licher Zusammentmng angenommen werden, um so mehr, da die Leichen0ffnung 
keinen Anhalt ffir das Vorliegen einer anderen Erkranku~g ergeben hat. Bei dem 
vorwiegend negativen Organb~und mul3 daran gedaeht werden, dal] Toxine oder 
ei n ~berempfindliehkeitszustand die eigenti~mllche Blutungsbereitschaf~ hervorrief. 
Bei der ~4_unahme einer h~morrhagischen Diathese bleibt verwunderlich, dal~ diese 
sich nut im Magen und ] ) a m  und kurz vor dem Tode in der l~ebenniere auswirkte. 

~a/~ 40. S. J., 21 Jahre, ist in den letzten Tagen 3real gegen Typhus und Pocken 
geimpft worden (Typhus 20. 10., 23. 10., 28. 10., Pocken 21.10.)~ Exanthem an 
Arm und Beinen und am Rfieken. Anschwellen der H~nde und l~fiBe. ~.ntwicklung 
eines markstiickgroBen Hautulc'us am ~'u~riicken. Gelenkschmerzen, Mattigkeits- 
zustand, Brechreiz, Schmerzen im ganzen Baueh. Druckempfindlich~eit des 
Bauehes. Keine Vergr6~emng yon Leber und Milz. BKS 13 ~ 32, im Urin Sediment, 
Leuko- und Erythroeyten, Leukocyten 152C0. Kolikartige Leibsehmerzen, Leib 
leieht gebl~ht, verst~rkte Peristaltik. Am 7.11. reichliches F~rbrechen galliger 
t~lSss~gkeit. Wegen des subileusartigen Brides Verlegung auf die chirurgische Ab- 
teilung. Am 11.11. J~thernarl~ose, Laparotomie, Magengegend 5demat6s verdiekt, 
ebenso Duodenum. Kein Anhalt fiir meehanisehen Ileus. Jejunum ger0tet, ver- 
dickt. Mesenterialdriisen geschwollen. Nach der Operation zun~chst kein Er- 
breehen mehr. Am 12. 11. normaler Stuhlgang auf Glycerin, am folgenden Tage 
Zustand befriedigend. Unter Versehlechterung in den folgenden Tagen Exitus 
am 17. 41. 



"]28 F. Klinge: 

P ~ n a t o m / a e h e  D/awaose. Schwerste h~morrhagiseh-leukocyt~re Gastro~ 
enteritis mit Gef~13wandnekrosen und Sckleimhautgeschwiiren. VersehorfendePyelo- 
Uret~ritis ohne Harnblasenver~nderung. Fibrinoide SchlingennekrcEen der iNqeren- 
glomeruli yon der Art einer Herdnephritis. Konfluierende Bronchopneumonie des 
reehten Lungenunterlappens. Zustand nach Laparotomie. Pleuravexwaehstmgen 
beiderseits. Trtibe Schwellung yon Leber und l~ieren. Kreisrundes Hautgesehwiir 
am rechten Fuliriicken. Zustand nach 3. T.S.I. und einer Pocken-S.I. innerhalb 
yon 8 Tagen. 

B ~ u n g .  ~Naeh der Vorgeschiehte hat S. innerhalb yon 8 Tagen 3 T.S.I. 
und eine Pocken-S.I. durchgemaeht. Im Ansehlufl an die letzte Imp~ung begannen 
die Krankheitserscheinungen mit einem Exanthem, Schwelltmgen an ~ n d e n  und 
Ffiflen, Gelenksehmerzen, Breehreiz und Leibsehmerzen. I)azu t ra ten Erythro- 
eyten im Urin auL Der Aul~ere Eindruck eines Zusammenhanges zwischen den 
unsachgemAl3 zusammengedrAngten Impfungen und dem danach aufgetretenen 
Krankheitsbild wird meines Erachtens dureh den anatomisehen Befund gereeht. 
fertigt. Als wiehtigste Ver~nderung land sich eine schwere Sch~tdigung der ldeinen 
Gefgl]e, die ganz naeh Art einer hyperergisehen Entziindung verlaufen ist. Be- 
senders die Vergnderungen im ])arm erinnern geradezu an Bflder, wie sie bei sensi- 
bilisierten Versuchstieren durch Antigeninjektionen hervorgeiufen ~verden. Die Ge- 
fgflsehAdigung, die in Form fibrinoider Gef~13wandnekrosen morphologiseh zutage 
traL f~hrte zu sehwersten hAmorrhagisch-leukoeythren InfiltratioEen und zu Ge- 
websnekrosen. So entstanden / )armgesch~re  und aueh eine sehwerste nekroti- 
sierende Ureteritis. Zur Beurteilung der UreterverAndeiungen ist bemerkenswert, 
dal~ die Blasensehleimhaut intakt war. Besonders beachtlich waren die ~Nieren- 
verAnderungen, die weitgehend dem Bilde einer Herchaephritis. mit fibrinoiden 
Nekrosen der Glomerulussehlingen entspraehen. Wenn aueh ohne Frage bei S. eine 
besonders hohe, konstitutionell bedingte Erregbarkeit des Gef~l~nervensystems an- 
genommen werden mul3, so ist doch nicht zu bezweifeln, dal~ die iibermhl3ige Antigen- 
belastung zu dieser schweren hyperergischen Reaktion gef0hrt hat. I)er Ted ist 
vermutlieh durch Kreislaufinsidfizienz, begiinstigt dutch die akzidentelle Broncho- 
pneumonie, eingetreten. W3).B. ist anzunehmen. 

Fat7 41. Seh. J., 21 Jahre, bekommt am 2. 8. 40 Wiederholungs-T.S.I. (1 ccm). 
Am 4. 8., 1/I Stunde Strafexerzieren mittags 12 Uhr bei heil3em Wetter  und starker 
Sonnenbestrahlung. Gegen 14 Uhr Kollaps, Erbrechen, ~ t f f e ,  tilde Bewuflt. 
losigkeit. Nach Behandlung mit Eisbeutel aid die Stirn, Bet~ruhe und Cardiacol, 
Lobelin; naeh 2 Stunden wieder ansprechbar; um 18 Uhr heftige IXarrhoeen. 5. 8. 
5 Uhr 50 M.in. Exitus.) 

Pathologi,w,h.anatomische Dia~o~e ( Breit/ort). Zustand nach Wiederholungs- 
impfung aid Typhus (1 ecm). Schwellung der Peyersehen Platten des unteren 
:Diinndarmes. Pachymeningitis haemarrha~iea interna. Hochgradige Hirnsehwelluvg. 
Zeiehen yon Hirndruek. ~k-agliche alte Meningitis mit Narbenbfldung. Unter- 
suchung des Gehirns fiihrt zu folgender 

Hislologiacher Dia41no*e (Hallervorden). Es handelt sieh um ein HirnSclem, be- 
senders in den vorderen Hirnteilen der reehten Hemisphgre. Es ist mOglleh, dal3 
frfiher einmal eine 3Ieningitis bestanden hat, woraid die Verdiekung der weiehen 
/ffgute und der Adventitia ihrer Gefgl]e zu beziehen ist. Aueh die Verdiekung der 
kleinen Gef~Be unter dem Ventrikel deutet in dieser Richtung, allerdings fehlt die 
bei ~{eningitis so hgufige Ependymitis granularis. 

Beejutachtun4t (Hallervorden). ])as HirnSdem muB den Umst~nden nach auf 
das Strafexerzieren bei der starken Soanenbestrahlung zuriickgefiihrt nverden, um 
so mehr, als dutch die vorangegangene T.S.I. ein erhShter Reizzustand des Ge- 
f~l~systems gegeben war. W.D.B. wird angenommen. 
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Besprechu~Vl der Falle 39--41 (hgmorrhagische Diathese). 
Es gilt Steflung zu nehmen zu diesen durch Diapedesisblutungen zeit- 

lich nach 3 T.S.I. aufgetretenen, gekennzeichneten Erkrankungen und 
zu entscheiden, ob ein urs~chlicher Zusammenhang mit der  Impfung 
gegeben oder vertretbar ist. 

Zun~,chst die zeitlichen Beziehungen. Bei den beiden ersten F~llen, 
die eine ~613ere l[~,bereinstimmung zeigen, haben die Krankheitserschei- 
nungen unmittelbar nach der letzten Impfung begonnen. Bei Fall 39 
trat am gleichen Tage der 3. T,S.I. Fieber ]~is 39,50 auf, und in der gleichen 
Nacht kam es zu den ersten blutigen Darmentleerungen, die sich die 
ns Tage mehrmals wiederholten; im Falle 40 begannen ebenfalls 
die ersten Erscheinungen gleich nach der 3. T.S.I. mit Exanthem, Ge- 
lenkschmerzen, Schwellung an H~,nden und Fiil3en, Brechreiz und Leib- 
s:.hmerzen. Dagegen liegen bei dem 3. Fall (41) zwischen letzter Impfung 
und dem Beginn der cerebralen S~Taptome, die zeitlich nach Exerzieren 
in der Sorme auftraten, 2 Tage. Ffir die F~lle 39 und 40 mul~ man jeden- 
falls den zeitlichen Zusammenhang als gegeben annehmen. Und der 
urs~chliche Zusammenhang ~. 

Einmal (Fall 39) sind die 3 T.S.I. auf 7 Wochen verteilt, die beiden 
letzten ]iegen 34 Tage auseinander; das zweitemal (Fall 40) sind die 
3 Impfungen gleichzeit.ig mit Pockenimpfung auf 8 Tage zusammen- 
gezogen. :Die anatomischen und im gewissen Sinne auch die klinischen 
Erscheinungen ~meln sich; Diapedesisbtutungen der Darmschleimhaut, 
das erstemal mit ausgedehnter h~morrhagischer Diathese, das Zweitemal 
mit h~morrhagischer Nephritis und herdnephritisartigem Bild. 

Da man dutch die zeitlichen Zusammenhs auch auf einen urs~cb - 
lichen hingelenkt ~ird, mul3 man setien, ob ein solcher sich begriinden 
l~13t. Man fragt zun~,chst, ob Anhaltspunkte f/it eine Sch~ligung des 
Impfstoffes vorliegen. Die Frage ist zu verneinen; es sind bei den gleich- 
zeitigen Impfungen anderer mit demselben Impfstoff keine besonderen 
Krankheitserscheinungen beobachtet. Also muB ~-ieder eine abnorme 
individuelle Reaktion vorliegen, eine besondere Empfindlichkeit der Er- 
krankten. Welcber A_rt ist aber diese ? Es stellt sich wieder die Frage: 
konstitutionelle Schw~iche im 8inne einer anlagem~l]ig vorhaadenen 
(nicht al]ergisch unterbauten)Minderwertigkeit des Gewebes 0der allergi- 
sche Uberempfindlichkeit im Sinne erworbener Anaphylaxiebereitschaft ? 
Wit miissen zugeben, dab heute eine klare Entscheidung noch nicht m6g- 
lieh ist, jedenfalls !iegen die Dinge hier bei den Bakterienstoffen der 
T.S.I. noch viel verwickelter als bei den Erscheinungen nach artfremdem 
Serum, woriiber ~ir aus dem Tierexperhnent ja immerhin doeh schon 
so viel Kenntnisse haben, dab Vergleiche mSglich sind. ~[m Fall39 kSnnte 
man ~ 34 Tage zwischen den beiden letzten Impfungen w an ein aller~- 
sches Geschehen mit l okalisierter allergisch-hyperergisChcr Entzfindung 
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an den Geweben denken, fiir die das Protein der Typhusbakterien ja eine 
Organotropie hat (enterotrope Gif t~rkung der Bakteriologie). Im anderen 
Fall ist diese .4a-mahme erschwert dutch die kurzen Intervalle zwischen 
den Impfungen. Es sei darauf hingewiesen, dab wir in dem einen Fall 
(Nr. 31) V6n akutem Schocktod ebenfalls Capillarblutungen in F o r m  einer 
Purpura cerebri sahen, auch eine 5rtliche hAmorrhagische Diathese, die 
infolge des akuten Todes nicht welter zur Ausgestaltung kommen konnte. 

Nun liegen aus der experhnentellen Pathologie Berichte fiber eigen- 
artige gegenseitige Beeinflussungen yon mehrfaeh ins Gewebe und  in die 
Blutbahn eingebrachten Bakterienfiltraten vor mit dem Ergebnis einer 
ausgesprochenen hgmorrhagischen Diathese, Erseheinungen, die als 
Sanarelli .Shwartzmann-Phs bezeichnet sind. Es ist mSglich, dal~ 
bier solche, der Allergie verwandte Beziehungen bei den h~morrhagisehen 
Diathesen nach wiederholten Injektionen yon Typhusbakterienproteinen 
anzunehmen sind; doch sind der Beobachtungen noeh zu werdge, um 
heute schon ein fundiertes Urtefl abgeben zu kSnnen. 

Es mfissen erst noch weitero Er~ahrungen aus der menachlichen Pathologie der 
Wirkung yon Typhusbakterienprotein unter verschiedenen Vbraussetzungen, ver- 
schiedenen abnormen individuellen Dispositionen abgewartet werden. Aber es muB 
doch schon jetzt auf ~hnliche Erscheinungen yon aUergischer Purpura unter Ein- 
wirkung yon Leibe~substanzen andorer, andersartiger Bakterien hingewiesen we~en, 
~ie sie Maro, J~and, berger und Stil~emunke~ als ungewi~hnliche Folge yon Tuber- 
kulineinspritzungen nach Tetanusserum beschreiben. Auch sei auf die Ausffihrungen 
yon Hor~ter hingewiesen, naeh denen es heute schon mSglich erschein~, in dem 
8anardli.Shwartzmann-Ph~nomen den Schlfissel f5r manche F rscheinungen der 
menschlichen Pathologie zu suchen und insbeso~dere h~morrhagische Diathesen 
unter diesem Gesichtspunkt und dem der Allergie zu betrachten. So wird yon Harster 
die Boobachtung yon Ishikava angefiihrt, der bei intraven0ser Behandlung yon 
Typhuskranken mit Vaccine + Rekonvsleszentenserum in einigen F~llen Darm- 
blutungen, tt~moptoen, Nasenbluten, Hautblutungen land; oder der Berieht yon 
Crohu fiber einen Arzt, der sich nach einem Intervall yon 10 Jahren zum zweitenmal 

�9 mit (der dreifachen Menge der fiblichen Dos[s) Typhusvaccine behandelte- und nach 
24 Stunden eine Magenblutung bekam. 

Es folgen 2 F/~lle mit akuten Erscheinungen an vorher bestehenden 
Gef~Banomalien des Gehirns (Angiom, .~meurysma). 

Fall 42. D.F., 37 Jahre, aul]er Blutve~giftung 1938 friiher nie krank gewesen. 
Seit mehreren Wechen vor der Aufnahme erk~ltet, Schnupfen. Am 2& 5. 41 T.S.I: 
Etwa 4 Stunden danach sehr starke ~chmerzen im Hinterkop], vor aUem bei Be- 
wegungeo, ferner Obelkeit und Erbrechen. Da Schmerzen schnell zunahznen, noeh 
in der ~acht Lazarettaufnahme. Klagt bei Aufnahmo fiber starke Schmerzen im 
Hinterkopf, grimassiert stark. Macht einen psychisch stark ver~nderten Ein- 
druek, jammert und grimassiert sehr, be~onders bei aktiven und passiven Bewegun. 
gen des Kopfes nach rome. ~*eurologiseh zun~chst keine Ausfallserseheinungen, 
kein Anhalt fOr Meningitis. Leichte Temperaturen, Senkung nicht beschleunigt. :Ira 
Laufe der nlichsten Woche wieclerholtm Anfi~lle yon: Erbreehen, Kopfschmerzen, 
Bradykardie bis 36 in der Minute. ~Neurologisch einige Au~fallserscheinungen, ge- 
kreuzter Babinaki. Diadochokinese verlangsamt, Tonus allgemein erhSht. Liquor 
blutig, Wa.R. negativ. Temperatur um 39 ~ Am 25. 6. plStzlicher Tod w~hrend 
eines Anfalles. 
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Pat~olvgiech-anat, omi, w,h wurde eine h6rnorrha~sche Erweieh~ned des Balken- 
gebietes mit frisel~en und ~lteren Blutungen gefnnden. Als deren Ursaehe er~ab 
sieh eine diffuse Anglamatose tier weiehen J~I~nte und tier ]itirnsubstanz mit Wuehe- 
rung yon arterienen nnd venOsen, zun~ Teil kavern0sen Blutr~umen, die teilweise 
thrombosiert sind, wobei ein Tell tier Thromben sich sehon in Organisation befindet. 
Der ~brigo makroskopisehe und mikroskopisehe Befimd tier Org~ne zeigte keino 
Besonderheiten auger aer Blutfiille nach akutem eerebr~lem Tod. 

Es handel t  sich somit u m  einen 37j~hrigen M~nn, der  4 S tunden  
nach der  (ers ten?)  T.S. I .  e r s tmal ig  cerebra le  Symptome  mi t  Anf&llen 
bekommt  und  nach  4 Wochen  s t i rb t .  AIs Grundlage  f inder  sich eine 
Angiomatose  mi t  f r ischen und  ~l teren Thromben  und  davon  abh~ngig,  
h~morrhagische In fa rz i e rung  des Gehirns.  Es  is t  anzunehmen,  dab  de r  
ers te  .~ l fa l l  und  das  folgende Le iden  durch  die Thrombo~e des vo rhe r  
bes tehenden  Angioms zus tande  gekommen  ist .  

~Va//43, 0.,  36 Jahre, Hauptmann im Generalst~b, ist am 19.2. 41 im Bade- 
zimmer tot aufgefuffden. Von friiheren Krankheitserscheinungen war nicht~ be- 
kannt; in den sp~teren Verhandlungen - -  es hat sich eine gerichtliche Verhandiung 
mit versebiedenen wissensehaftUehen, s~ch entgegenstehenden Begutachtungen an- 
geschlossen - -  hat sich ergeben, dab O. vor 6 Jahren behn l~eiten gestfirzt ist, 
derart, da{] er fiber den Hals d~s nach einem Hindernis in die Knie niedergehenden 
Pferd~s m[t dem Kopf zuerst auf den Boden flog, wobei der Mii~zenschirm ~ief in 
die Nasen~-urzel hineingedriickt wurde, dab er eine dauernde l~arbe davontrug. 
7 Tage vet  dem Exitus am 12. 2. 41 T.S.L Abends Krankheitagefiihl, l~ieber, 
Sehmerzen an der Impfstelle mit Behinderung der Beweglichkeit des Armes. 

P a~dvgi~ch-anatomisch wird eine Blu~ung aus einem gel~lat~en kleinen A ae~rysrna 
einer vorderen H i ~ r ~ e r i e  als Grundlage des pl6tzliehen Todes festgestellt. 
~briger Sektionsbefund belanglos. 

In  den wissenschaftlichen Gutachten ergeben sich versehiedene Auffassungen 
fiber Natur des Aneurysma und Zusammenhang mit der T.S.I. zwischen den Gut- 
aehtern Prof. R ~ / e  and Prof. Nardmann, die mir dankenswerterweise ihre Unter- 
lagen zur Verffigung gestellt haben. Beide zwar erkennen W.D.B. an, geben abet 
abweichende Begriindung. RSssle: Dad Aneurysma ist wahrscheinlich kein einfaches 
arter~oaklerotisehes und sicher kein mykotisches, entzfindtiches Aneurysma ge- 
wesen, sondern eines yon jener Art, die sieh auf Grund yon angeborenen Wand- 
sehw~,chen, besonders unter dem EinfluB yon Unff~llen (Sch~deltraumen) und Blut- 
druckerb6hungen entwickeln. Beide urs~chlichen Momentm liegen bei O. vor: a) Er 
hat einige Jahre friiher durch einen Sturz veto Pferde, bei dem die ~asenwurzel 
verwunde~ wurde, einen Unfall erlitten, b) Er bat  als Offizier i. G. mit einer be- 
senders verantwortliehen Aufgabe eine iiberaus geistig anstrengende Dienstzeit vor 
seinem Tode hinter sieh gehabt, e) Er  hat 8 Tage vor dem Tode eine T.S.I. durch- 
gemacht, bei d~r er auger einer heftigen 6rtlichen Reaktion in seinem Allgemein- 
befinden stark mitgenommen wurde und Fieber bathe! Eine direkte Einwirkung 
des Impfstoffes auf die Wand des Aneurysmas etwa als Veranlassung der Ruptur 
ira Sinne yon nekrotisierenden oder entziindlichen Sch~den wird nicht anerkannt; 
die geringen Leukocyteainfiltrate im geplatzten Aneurysmasack werden mit der 
Impfung nicht in Zusammenhang gebracht. Dagegen vertritt ~Vordmann den Stand- 
punkt, da~ die gefundenen zelligen Infiltrate ein Anhaltspunkt dafiir seien, daft 
in der Wand des .~meurysma irgendwelche lokale Kreislaufst6rungen stattgefunden 
haben, und daft diese sehr wohl mit der Impfung in Zusammenhang stehen k6nnten. 
,,Auf alle F~lle kann ich mir vorsteUen, da~ eine Impfung an schwachen Stellen 
solche Prozesse hervorruft, etwa wie bei der Effolgsinjektion sensibilisierter Tiere"; 
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nach Nardmann sprechen gerade die yon ihm auf der Beratenden-Tagung vor- 
gewiesenen, unter dem Kapitel ,,hgmorrhagisehe Diathese" zusammengefaflten 
FMle dafiir, dab dutch die Impfung schwere, lokale Kreislaufst6rungen erzeugt 
werden k6nnen. 

Ieh bin der )msieht, dal3 man zwar einen strikten Beweis fiir einen 
kausalen Zusammenhang des Platzens eines vorher bestehenden Aaaeu- 
rysmas mit  der 8 Tage vorher vorgenommenen T.S.I. nicht erbringe~t 
kann; auf jeden Fall aber zugeben rout3, dab alle beiden M6gliehkeiten 
berfieksiehtigt werden mfissen: Die re_it s tarker Reaktion einhergehende 
Impfung ffihrt - -  wie wit gesehen haben - -  in jedem Falle zu einer erheb- 
lichen Beeinflussung des gesamten Kreislaufes (Taehykardie, Fieber) und 
kann allein dadurch Bedeutung fiir das Schicksal einer schwachen Wand- 
stelle im Arteriensystem gewinnen, wie sie ein Aneurysmasack darstellt.  
Ferner aber lehrt der Fall 42, dal~ in a b n o r m e n  Gef/~13abschnitten 
An~om - -  ira Ansehlul3 aft eine T.S.I. Vers der Wand auf- 
t reten k5nnen, die zu Thrombose ffihren (wie man ja beim Krankhei ts-  
bild des Typhus auch mit Arterien- und Venenthromben rechnen mul3). 
Weleher Art die Ver~nderungen shad, k6nnen wit heute noeh nieht ent- 
scheiden, aber mit  ihnen mul~ - -  in vorher kranken Gef/gl3absehnitten 
gereehnet werden. 

Hier muff noehmals auf den sehon besprocbenen Fall 37 (Herzfchler) 
zurfiekgegriffen werden, der am 3. Tage nach der T.S.I. unter  aku tem 
Herzversagen starb und pathologisch-anatomiseh eine Thrombose im Be- 
reich einer Coronarsklerose aufwies. Wenn aueh aus dem Befund yon 
Schwieltn der Herzspitze hervorgeht,  dab die Slderose sehon 1/gngere 
Zeit zu Ausf/gllen der Herzmuskulatur  gefiikrt hat te ,  so mul~ man  doeh 
annehmen, dab die Thrombose als solehe friseher gewesen ist und sich 
wahrscheinlieh innerhalb der 3 Tage naeh der T.S.I. erst gebildet hat  
( d a v o r h e r  keinerlei :Erseheinungen bestanden). So geh6rt dieser Fall 
ebensogut wie unter  8e (tterzfehler) in die Gruppe d - -  Gefgl3wand- 
sehgden ~ hlnein und korrespondiert mit  dem Fall 42: Thromben auf 
vorher gesehgdigter Gefigl~wand. 

Bei allem Vorbehalt und bei Betonung der Notwendigkeit, erst  noch 
weitere Untersuehungen vor endgfiltigen Sehlfissen abzuwarten, wird man 
aus diesen 3 F/gllen doeh wohl lernen miissen, dal3 die ~olgen einer T.S.1, 
[iir be.~tehende Ge/aflwanderkrankunqen (Anffiom ; Aneurysma) nieht fiber- 
sehen werden diirfen, und dab verhgngnisvolle Vergnderungen der schon 
kranken Gefgflwa~d (Thrombose, Ruptur)  durch die Impfung ~ sei es 
im Sinne lokaler toxiseher Sch~idigung der GefgBwand oder sei es fiber 
allgemeine KreistaufstSrung r-- ausgelSst werden kSrmen - -  Vergnde- 
rungen, die zwar auch spontan oder aus anderem AnlaB auftreten kSnnen. 
Es gilt das gleiche, das ffir den Herzschlag nach T.S.I.  bei vorher k rankem 
Herzen gesagt wurde: der Impfung ist die Rolle des auslSsenden Faktors  
ffir das Auftreten der verh~mgnisvollen Folgen gerade in dem gegebenen 
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Augenblick zuzuerkennen - -  f/Jr W.D.B.-:Fragen ge~dB eine wichtige Fest-  
stellung. 

8e. Besondere Krankheits/dlle (2 F'Xlle). 
Fa/l 44. F. ~4., 42 Jahre, erkrankt im Ansehlul3 an die Typhusschutz-Poeken- 

impfung an ,,epileptisehen K.r/impfen" und nephritisehen Erseheinnngen. Es 
findet sich 

Pathol~isch-anatomisch eine (toxische ?) Nephrose als Grtmdlage der Erkrankung, 
sonst keine Besonderheiten bei der Obduktion festgestellt. 

Begutavhtwng (Borst). Da sich in den iibrigen Organen auger der Niere weder 
makroskopisch noch mikroskopisch VerAnderungen fanden, ist als Ursaehe des 
Todes die (toxische ?) Nephrose anzusehen. Ob sie auf die Sehutzimpfung zuriick- 
zufiilu'en ist, bleibt zweifelhait, ist aber wahrschefiflich, wenn andere giftige Stoffe 
auszusehliegen sind. 

Fall 45. D.D., 43 Jahre, erkrankt amAbend des 24. 6. 42 mit unbestimmten 
Erseheinungen und Fieber, nachdem am 5Iorgen des gleichen Tages gegen Typhus 
geimpft ~ar. Naeh Abklingen des Fiebers trat am 29. 6. eine linksseitige Faeialis- 
l~hmung., schlaffe Liihmung beider Beine, Blasen-Mastdarml~hmung auf. Auafall 
dor gesamten Sensibilit/it symmetriseh yore 4. Segment abw/~rts. Anl 2.7. noeh 
leiehte Temperatursteigerungen. Im Liquor goringe Zellvermehnmgen und deut- 
liehe EiweiBvermehrung. Pandy stark positiv. Sehwierigkeiten der Harnentleerung 
infolge alter striktur. Rest-N 219mg-%. Am 6.7. veriiel Patient in ein tiefes, 
urAmisches Konla, in dem er am 7.7. ~-erstarb. 

.Pathologisch-anatomiache Diagnose und Begutachturuy ( Beneclce ). Laut klinisehen 
Angaben handelt es sich im vorliegenden Falle um eine au[steigende l~iicken~narks- 
a[]ektion., die nicht nut mi~ sehlaffen IA~hmungen beider Beine, sondern auch mit 
Sensibilits un4 Blasen-Mastdarmlghmungen einherging. Diese Affektiou 
entwiekelte sieh 5 Tage im AnschluB an eine uneharakteristisehe, fieberhafte Er- 
krankung, die mit einer T.S.I. in ihrem Beginn zusammengefallen war. Patho- 
logiseh-anatomiseh handelt es sieh um eine eigelmrtige, ausgesproehen herdiSrmige 
Erkrankung des Riickenmarkes, die sieh nicht an bestimmte Bahnen halt, sondern, 
etwa wie die Sclerosis multiplex, v6[lig disseminiert auftritt. Was die~r ,,.lIyelitis 
disseminata" im weitesten Sinne des Wortes zugrunde liegt, liil3t sieh pathologiseh- 
anatomiseh nicht aussagen. Vermutlieh ist das Leiden - -  wofiir auch der Minisehe 
Verlauf spreehen k0nnte - -  irgendwie infektioser Genese. Bemerkenswert ist die 
Tatsaehe, dab eine T.S.I. vorausgegangen ist. Sollte ein Zusammenhang bestehen, 
dann vielleieht insofern, als dug die S.I. ausl6send gewirkt hat. An den irmeren 
Organen wurden ,,typhS~" Veri~nderungen, vor allem Granulombildung, nieht 
nachgewiesen. Der Tod ist an tiarnvergiftung eingetreten. Eine I~rnstauung, 
veranlaGt dutch Striktur in der tL~rnrShre, kann als untersttitzender Faktor zu 
einer vorwiegend zentralen Lahmung hinzugetreten sein. 

,~dle bakteriologisehen Ungersuehungen an der Leiche (Guile, Milz, I-Ierzblut) 
sind negativ. 

Besprechung yon 8e (Nephrose, Entmarkungsmyel i t i s ) .  
Der Fal l  44 (Nephrose) k a n n  kurz abgetan  werden, da die Ausft ihrungen 

des Gutaehters  (Borst) bereits auf die Problemat ik  des Zusammenhanges  
mit  T.S.I.  hinweisen und  andere  Gesichtspunkte aus unseren  Beobaeh- 
tungen  sieh n ich t  ergeben. Schwere Nephrosen sind klinisch meines 
Wissens naeh  naeh T.S.I.  beobachte t ;  solche mit  tSdlichem Ausgang 
sind - -  auger  diesem einen :Fall - -  n ieht  bekann t  geworden und  n ich t  

seziert. 

Virchows Arehiv. B4. 313. 9a  
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Zur Wtirdigung der ascendierenden Myelitis mug auf die Ausftihrung 
S. 117 hingewiesen werden. Danaeh sind solehe aseendierende Myelitiden 
mit sehlaffen Ls sehon mehrfaeh vor den I~riege und im Kriege 
nach T.S.I. beobachtet (s. Bing) und dutch diesen Tatbestand kann die 
verst/~ndliehe, vorsiehtige Beurteilung des Gutaehters ersetzt werden 
dureh die Stellungnahme,: es liegt ein be, sanders schwerer Fall von Myelitis 
nach T.S.I.  vor, der sich nur durch den sehweren tSdliehen Verlauf von 
den im klinischen Schrifttum hiLufigeren, r/ickbildungsfghigen Impffolgen 
des Nervensystems unterscheidet. 

C. Anhang. Versehentliche Impfung mit Leichtbenzin. 

Anhangsweise sei ein Bericht wiedergegeben, den ich Prof. Sehmidt 
verdanke, der zwar keine hnpffolge in dem hier abgehandel~en Sinne 
darstellt, aber fiir die Pathologie und Klinik so wichtig erseheint, dag 
er festgehalten zu werden verdient. Er zei~ den Effekt yon (versehent- 
lich) eingespritztem Leichtbenzin auf und hat wegen der eige~rtigen .qt~- 
haltigen Enf, ziindungsinfiltra~e di[[ere~tia, ldi~,qnosti~che Be,teutung ~egen. 
iiber dem Gasbrand. 

Es wurden 16 3[zmn gegen Cholera geimpft. Kurz nach der [mpfung, die bet 
(ten meisten 3[itunern in den Brustmuskel hinein erfolgt war, klagten die Geimpften 
fiber Schmerzen. Bis zum folgenden Tage hatte sich bet allen ein sehweres Krank- 
heitsbild entwickelt mit StSrung des Aligemeinbefindens und Temperaturerh0hung. 
Auf der geimpften Bruataeite eine ausgedehn~e, his zur Achsel reichende gashaItige 
Ansehwellung [Gasphlegmone). Der Berutende Chi~urg konnte die MSg~.iehkeit ether 
Gasbrandinfektion nieht anssehlieflen und nahm bet allen breite Spalt.ung vor. Er 
falM eine stark eitrige Phlegmone mit Gas. Es wurde yon allen Fgllen Muskel- 
materi~l untersucht, l~-berall sehwere eitrige und nekrotisierende Entziindung mit 
Gasblasen, diese grSger als bet Gasbrand, fiberhaupt das ganze histologisehe Bild 
anders als bet Gasphlegmone. Bakteriologiseh alle Proben steril. Es stellt sieh 
sehliel31ieh heraus, datl die Manner mit je 1 ecru Petrolgther geimpft worden waren. 
Heiiung bet alien komplikationslos. 

Die Beobaehtung hat vorx~iegend kasuistisehe :Bedeutung; inmaerhin 
seheint es mir wisse~wert, daft Leichtbenzin ( Petroliither) Veriinderu~Nen 
mac]ten kann, die eir Gasbrand vortiiuschen k6nnen. 

Zusammenfassung. 
Es ~rden Mle bisher beobaehteten und ~utoptiseh unter~uchten, im 

Ansch].uB an Sehutzimpfungen der verschiedensten Art aufgetretenen 
Todesf~Ile einer kritisehen Betraehtung unterzogen und dabei das Ffir 
und Wider des urs&chliehen Zusammenhanges des Todes mit den Impfun- 
gen er6rtert. In der fiber~degenden }~ehrzahl der 45 F~tlle ist der Kausa|- 
zusammenhang wissensehaftlich gesichert, in einem Fa|le ungewig, einem 
anderen Teil abzulehnen. Fflr die mit der nStigen Sicherheit als Impf- 
folge anzuerkennenden tSdiichen Zwisehenf~ille wurden die urs~ehliehen 
und genetischen Beziehungen zwisehen Tod und Impfung besprochen, 
Beziehungen, deren Kenntnis zur Vermeidung solcher Ereignisse not- 



Die Pathologie der Impfschg, den. 135 

wendig ist. Es ergibt sich, dab alle untersuehten, sch~dlichen Impffolgen 
auf eine abnorme individuelle Konstitution der Erkrankten zuriick- 
gefiihrt werden miissen, sei es eine k6rperliehe Minderwertigkeit (be- 
stehende Krankheiten, besonders des Herzens und der Gef'~ge), sei es 
eine allergische ~berempfindlichkeit (Anaphyh~xie), sei es eine irgendwie 
andersart.ige ~_?berempfindliehkeit (Idiosynkrasie) gegenfiber den Impf- 
stoffen. Unter Beriicksichtigung dieser Erkentnisse ist der Schlug 
zwingend : 

Gegentiber dem gewaltigen Vorteil, den die Schutzimpfungen gegen 
die verschiedenen Seuehen bringen, fallen die wenigen, auf abnormer 
KSrperbeschaffenheit, abnormer P~eaktionsf~higkeit beruhenden ver- 
sch~-indend wenigen Ausnahmen als fiir das Ganze bedeutungslos nicht 
ins Gewicht; der gr6gte Tell yon ihnen kann, miter Auswertung der hier 
aufgezei~en pathogenetischen ZusammenhSnge vermieden werden, wobei 
sich drei Gesiehtspunkte ergeben: 

1. Vermeidmlg sekund/~rer Kokkeninfektionen. 
2. Vermeidung wiederholter (besonders h~travenSser) Injektion von 

artfremdem Serum. 
3. Beriicksichtigung der Tatst~che, dag es (gegen Pferdeserum und 

Typhusvaecine) pri~ndir ohne vorausgehende Erstiniektion iiberempfind- 
liehe )[enschen gibt (Allergikerfamilien), und dab der Naehweis einer be- 
stehenden sehweren Allergie Kontraindikation gegen Impfungen sein 
kann 1. 

Zum Sehlul3 ist es mir eine angenehme Pflieht, allen Herren Kollegen, 
die dureh Beschaffung der Unterlagen erst die Bearbeitung ermSglieht 
haben, meinen verbindliehsten und herzliehsten Dank auszusprechen, ins- 
besondere aueh Herrn Kollegen Lauche und seinen Mitarbeitern der Be- 
riehtsammelstelle. 

Ieh erlaube mir, die Bitte anzuschliegen, reich welter tiber jede ein- 
sehlfigige Beobachtung auf dem Laufenden zu halten; denn es ist - -  wie 
man gesehen hat - -  leider so, dag wir erst noeh viele Erkenntnisse sammeln 
miissen, bis wir zu v611iger Klarheit iiber die Pathologie der Impfsch~den 
gelan~ sein werden, der alleinigen Voraussetzung fiir ihre Vermeidung. 
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(Aus einer Feldprosektur [Leiter: Oberarzt d.R. Doz. Dr. W. Doe~r.]) 

{~ber Frostschutzmittelvergiftun g ~. 

Von 

Wilhelm Doerr. 

~fit 2 Abbildungen im Text. 

(Eingeganqen a,~ 28. Januar 1994.) 

Kiirzlich ha t  Boemlce in dicsem Archly 5ber 2 eigene und  2 Beobach- 
tungen  Schoppers yon tSdlicher Vergiftung durch ein Fros tsehutzmi t te l  
fiir Motorenkiihlwasser berichtet  (Ver~f tung dureh J~thylenglykol). Diese 
Gelegenheit nehme ich zum Amlal], meincrseits  9 F•lle mitzutei len.  3 F/file 
komlte ich selbs~ im Winte r  1942/43 in WeiBrul31and sezieren, die rest- 
l ichen 6 Beobachtungen verdankc  ich der Giite yon Her rn  Prof. Dr. 
A. Lauche; sie s t ammen aus der Berichts~mmelstelle der •162 
A_kademie. Ss Verstorbenen waren kriegsgefangene russische Sol- 
da t en  gewesen. 

Da die Zahl der beim Menschen bekanntgewordcnen Glykolver- 
gif tungen in Deutschh~nd ldein ist, mcine eigenen Beobaehtungen yon 
denen anderer  Untersuchcr  {Boemke) zum Tell verschieden sind, manehe 
interessierenden Fragen noch offenstehen u n d  im motoris ier ten t Ieer  
mi t  einer weiteren gleichartigen Vergiftung gerechnet werden kann,  be- 
sitzt das neuerl iche Aufgreifen der Glykolvergif tung praktische Be- 
deutung.  

Eigene Fiille, Vorgeschichte, Untersuchungen.  
In einem Piouierpark waren 19 kriegsgefangene Russen mit der Wartung 

mehrerer Lastkraftwagen besch~,ftigt, als am Nachmittag des 6.12. 42 das K(ihl- 
wasser eines Fahrzeuges abgelasscn werden mui]te. Es wurde in einer rund 15 l 
ft~ssenden Schwarzblechwanne, in der sonst Treibstoff und 0I aufbewahrt wurden, 
aufgefangen. ]:)us Kiihlwasser bestand im 5[ischungsverh~ltnis l : l  aus Glysantin 
(=  :ithylenglykol) und Brummnwa,~er und sah schwach gelblich und klar aus. 
Der die Arbeiten beaufsiehtigende Schirrmeister schmeckte die Fliissigkeit mit dem 
Finger ab und ~ul]erte, sie sei yon sfil~lichem Geschmack. Das h6rte und verstand 
einer der Kriegsgefangenen. Naeh Dienstschluit um 20 Uhr stiegen alle 19 Mann 
durch das Fenster der Unterkunf~ in die Fahrzeughalle und sch6pften mit ihren 
Kochgeschirren den Inha]t d.er often stehengebliebeuen Wanne voltsti~udig aus. 
In ihrer Unterkunft traaken die l~ussen die Kochgeschirre leer und waren am 7.12. 
morgens teils schwer berauscht, tells be~iltlos. Aile mul]ten ins K.riegsgefangenen- 
lazarett ehlgeliefert werden. Won 19 Vergifteten starben nach ~erschieden langer 
Zeit 5, 3 davon kamen zur Sektion. 

:Die Erhebung der Krankengeschichten machte einige Schwierigkeiten, da die 
Verstorbenen yon russischen A.rzten behan4elt worden waren. Die Art der klinischen 
Untersuehungen und Aufzeichnungen war zudem nicht so, da] sie unseren klinischen 

Meinem Vater gewidme~ zur VoIlendung des 70. Lebensjahres. 
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Bediirfnissen entsprechen wfirde. Ich kann deshalb nur kursorisch fiber den Krank- 
heitsahlauf beim einzelnen berichten. 

Fall 1. Giitaufnahme 6.12.43 20 Uhr, 7. 12. 43 8 Uhr Anfnahme Kriegs- 
gefangenenlazarett, 25ji~hriger kr~ftiger, gut genahrter Mann, bewul]tlos, Ktt~maul- 
sche Atmnng, Puls 105/3[in., klein, welch. Magensp~lung, I~elslaufmittel, Warme. 
9. 12. angeblioh zunehmendes Lungen6dem. Aderlafi, angebtich :Hi~molyse des ab- 
fliel~enden Blutes (!), keine Aaurie, anhaltende Bewuittlosigkeit, Ted am 9.12. 43 
17 Uhr, also naeh fast 3 Tagen. Sektion 17 Stunden nach dem Tode. 

Pathologisch-aztatomische Diagnose L Triibe Sehwellung und vakuolige ])egene- 
ration der Epithelien der gewundenen l:[arnkani~lchen, Epithelnekrosen, intra- 
tubuliire und -epitheliale Ablagerung yon Calciumoxalatkrystallen. Triibe Sehwel- 
lung yon Herzmuskel und Leber, 0dem yon Hirn und R~ekenmark. - -  Sehlaffe 
Erweiterung d.er Kerzh6hlen, terminales Lungen6dcm, periphere Blnt~tauung. Fehlen 
der Blutgerinnung. Chroniseh hypertrophische Gastritis, pr~pylorische Geschwtirs- 
narben, Znstand nach alter hintcrer Gastroenternst~)mie und Appendektomie. 
ChronL~ch eitrige Bronchitis, Randbl/ihung der Lungen, geringgradige Lipoidose der 
Kranzschlagadern. 

Tode~trsache. Zentraler Ted. Atemlhhmung. 
Zur Erl/iuterung der in der Diagno~ niedergclegten Befunde gebe ich eine ge- 

nauere Be~chreibung der Niere, n; sic zeigert vort allen Organen histologisch die 
st/i.rksten Ver/inderungen. Makroskopisch: Gut aus den Kapseln ausl6sbar, geh6rige 
Organgr6Be (!), OberflSche glatt, Farbe blattgraurot, Zeiehnnng der Schnittfl~ehe 
verwaschen, Pdnde verbreitcrt. Konsistenz lest, Schleimhaut yon ~Nierenbecken und 
-kelchen wci21ieh und zart. Mikroskopisch: Starke Aufhellung der Epithelien dcr 
I{auptstiicke, Verdritngung der Zellkerne zur Zellbasis, vielfach Kernwandhyper. 
chroma~ie und Karyorrhexis. In vielen Zellen Kernverlust. Dancben Zellnekrosen 
yon unregclm~Biger fetziger Gestaltung der Zelloheffl~teh~ ~. Weitgehcnde AbstoBnng 
der Epithelien in die Lichtung der ]:[arnkan/s Dagegen abfiihrende gerade 
HarnkanMehen gut erhalten. Geringe Trtibung im Plasma ihrer ]~pithelien, doch 
gute Kernsichtbarkeit. In mehreren gewnndenen Kan/~lchen der Rinde und wenigen 
Sammelr6hren unregelm/i~ig g~taltete verkalkte Epithelmassen. Sic werdcn durch 
H/~matoxylin, naeh v. Kossa und Roehl deutlich angef~.rbt. In den Hauptstiickea 
1. Ordmmg au manehen Stelleu aueh innerhalb abgest(JBener Epithelicn selbst 
l~Lrystalle yon Tonnen-, Wetzstein-, ~antel. und Garbenform (Dumb-bells), zum 
Tell an Tyrosin und Leucin erinnernd. :K/~ufig zeigert sic eine radi~re Streifung der 
Peripherie. Sie lassen sich mit Hgmatoxylin nicht oder nut schwach anf~rben. 
Bei Zus~tz yon KOH werden sic deutlicher, yon HCI versehwinden sie. ~N'aeh Form 
and histoehemischem Verhaltcn handelt es sich um Calciu.moxalat. Da dieses eine 
schr stabile ehemische Verbindung ist, kann es mit den tiblichen Kalkf~rbemethoden 
nicht nachgewiesen werden. - -  An manehen Stellen erkennt man eigenttimJiche, 
seither im Schrifttum nicht dargestelltv bLrystalle (Abb. 1). Im Zentrum eines ovalen, 
peripher strahlig radigr gezeichneten durehsichtigen Konkrements liegt ein mit 
H~matoxylin blauschwal~ f/~rbbares garbenf6rmiges Gebilde. Letzteres besteht 
m6glicherweise aus kohlensaurem Kalk, w&hrend die strahtige Peripherie aus 
Calciumoxalat aufgebaut ist. Die Garbe w/ire also cine Art Krystallisationszentrum, 
dem das Oxalat angelagert ist. - -  Die Glomeruli zeigen elnen weehselnden Blut- 
gehalt der Sehliagen. Die Endothelien sind steilenweise verquollen, die Kapsel- 
epithelien in geringem MaBe abgestol]en; in den allermeisten FMien ist die Lichttmg 

i In allen FglJ.en ~xlrden Idirn, R(ickenmark, tterzmuskel links und rechts, beide 
Lungen, Nebennieren und Nieren, Leber, )Iilz, Dfinn- und Dickdarm histologiseh 
an Gefrier- und Paraffinschnitten mit Sudan III, H.E., El. v. Gieson, Berliner Blau, 
die Nierenschnitte insbesondere naeh v. Kas.sa, .Roahl und Gram gefgrbt und mit 
KOU, HC1 und Oxyda~uereaktion histochemisch untersucht. 
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der Glomeruli yon den GefgBseh]ingen nieh~ ausgefiillt, ein Exsudat nieht vor- 
handen. Alle Gefglle sind stark hypergmiseh, Blutungen nieht na(.hwei~bar, keine 
Verfetmng, keine eehte Entzikndung. hn Zentralnervensystem gleieh Boemk.es Be- 

-1 , n funden und im Gege satz zu SchoFper und Emminge.r keine Blutungen, sondern 
nur starkes 0dem im Bereich yon Grog. und Kleinhirnrinde, Hippoeampus, Linsen- 
kerngebiet, Briieke, Nucleus dentagus des Kleinhinls und unterer Olive der .~Icdulla 
oblongata. 

Fall 2. 7. I2. 42 8 Uhr Aufnahme Kriegsgefangenenlazarett, 34j/ihriger krS, ffiger 
Mann, be~atBtlos, Nuskelsteifigkeit an Armen und Beinen, langsame Pupillenreaktion, 
Kuflmaulsehe Atmung, IIerz nach links erweitert, PuL~ i02/Min., klein, weieh. 
Naeh Erw~ehen ~agen- und 
Kopfschmerzen. Naeh An- 
gabe des Kranken a/~l Gly- 

santingemiseh getrtmken, 
Temperatur 37,6 ~ --- 10. 12. 
zunehmende Sehwi~ehe, 12. 
12. DureM'glle, 14. 12. blutig 
schleimige Stiihle, Zunge 
weil~liuh belegt, troeken; Be- 
~wal3tsein Mar, 17.12. erneut 

Bewugtlosigkeit, Unruhe, 
Bluterbrechen. 18.12. 9Uhr  
Ted, angeblich an tIerz- 
schw/tehe. Angeblich keine 
Anurie ! --I t ,~rn nicht unter- 
sucht, Harnmenge nieht be- 
stimmt, Blutdruck nieht ge- 
messen. Ted nach f ~ t  12 
Tagen. Sektion 23 Stunden 
spi~ter. 

Patholoqi,~ch-anatomi~che 
.Diagnose. I-toehgradige [ru- Abb. 1. Krystable yon Calciumoxalat, teits frei in Harn- 
bulonephrose im Sinne hy- kaIxhlchcnlichtnng, tells in abge~to/~enen Epit,helien 
dropiseh vakuol/irer l)ege- (Ol-Immers,). 
neration mit Nekrosen, Epi- 
thel-, Blutk6rperchen- und Kalkzylindern, sowie reiehlieher Ablagerung yon 
Calciumoxal~tkrystallen. Glomerulonephrose..u h/imorrhagiseh erosive Ente- 
roeolitis und Proctitis. Nasensehleimhautblutungen. 0dem yon I t i rn  und Rtieken- 
mark, trtibe Sehwellung yon Leber und tterzmuskel, Lungen64em. Chronisehe 
Gastritis, Fibrose der Milz. 

Tode~ntr.rl, che. Renale Insuffizienz, uri~misehes Korea. 
Zur Erg~nzung der pathologiseh-anatomisehen Diagnose gebe ieh folgende Be- 

funde im einzelnen : Beide Nieren nieht ganz leieht aus den Kapseln ausl6sbar, linke 
15:7:4cm, 455 g, reehte 13:7:5 em, 490g. OberflS, ehe glatt, Farbe gelbrot, auI 
dem Schnitt :Markrindengrenze verwasehen, Rinde verbreitert,  Mark brannrot, Ko- 
sistenz im ganzen welch, Schleimhaut yon Nierenbecken und -kelehen weifllieh und 
zart. Mikroskopiech handelt es sieh um eine durctl vakuolige Degeneration der 
Epithelien bedingte nahezu vollsthndige Aufhellung der Rindensehnitte. Betroffen 
sin4 nahezu alle Pdndenkanglehen (Abb. 2). Ihre Liebtung ist weitgehend verlegt 
teils dutch geschwollene, tells durch abgestoBene Epithelien. A.ndere Kan~lehen 
sind ihres Epithels vollstgndig verlustig. Im den Epitheltrtimmern und such frei 
in der Liehtung tier ItarnkanMchen CaleiumoxMatkrystalle entsprechend den im 
Falle 1 besehriebenen Formen. - -  Die Glomeruli zeigen vorwiegend Schlingen- 
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segmentation und Kontraktion der Gef/il3kn~uel, die weite Kapsellichtung ist an- 
gefiillt yon f/idig-k6rnigen, mit Eosin kaum anf~rbbaren Gerinnseln, denen ab- 
gest~l~ene Kapselepithelien beigemischt sind. Schwellung und Verquellung zahl- 
reicher Schlingenendothelien. - -  Die Epithelien der SammelrShrchen zeigen aul~r 
geringer Trfibung im Plasma keine Besoaderheiten. Die SammelrShren selbst sind 
weir and oft yon hyalinen, granulierten, Epithel- und Blutk6rperehenzytindern 
geffill~. Die MarkgefM3e sind strotzend blutvoll, stellenweise streifige interstitielle 
Blutungen sichtbar. UrtregelmM3ig fiber Rinde and 3Iark verteitt Kalkinkrusta- 
tionen abgestx~13ener Kan/ilehenepithelien. Keine Verfettung. Die histologische 
Untersuchung des D a r ~ s  zelgte im Sigma oberfl/i, chliche, nur in die Tunica propria 

i! ' 

\ , 

~kbb. 2. Starke hydropiache Epitheldegeneration der 
Hauptstficke, Epithelien der Nebenstiieke besser er- 

halten. Im Glomel-alus Schlingenkontraktion, 
Kapsele'rsudat. 

reiehende Substanzverluste 
der Schleimhaut, Hyper/imie 
trod diffuse lympholeukoey- 
t/ire Infiltration aller Wand- 
sehichten. Die bakteriolvgi- 
~che U ntersltch.ung des Darm- 
inhaltes konnte keine darm- 
pathogent'n Keime naehwei- 
sen (Stabsarzt Dr. J. I3ohr). 

Fall 3. 7.12. 4"2 8 U h r  
Aufnahme Kriegsgefange- 

nenlazarett, 25 j/ihrigerMann 
in gutem Ern/ihrungs- und 
Kr/ift.ezustand, bewugtlos, 
Puls 105/Min., ldein u n d .  
welch. Muskelsteifigkeit an 
Pxrmen und Beinen. ~Iagen. 
sptilung, 8. 12. Sensorium 
frei, Kopf- und  Magen- 
schmerzen, Erbrechen, 14. 
12. Lebervergr6fSerung, jetzt 
anha] tendesErbre chen, Leib- 

sch merzen, GesiehtsOdem, 
Anurie! 17.12. I~eber 8 cm 
unterhalb reehten Rippen- 
bogens tastbar, hart und 

druekschmerzhaft, 19.12. wieder Erbrechen, anhMtende ,~nurie, Magensehmerzen, 
Puls 90/Min., hart, abends Unruhe, Sehst6rung, Blutdruck 100/80 tuna Hg, Be- 
wufltIosigkeit, 20. 12.42 2 Uhr Ted, also fa.st 14 Tage nach Gfftaufnahme. Sektion 
54 Stunden spater. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Hochgrextige akute Tubulonephrose im Sinne 
hydropisch vakuol~rer Degeneration tier Harnkan~lchenepithelien, besonders der 
Rinde mit ausgedehnten Epithelnekr0sen, Epithel-, BlutkSrperchen- urtd hyalinen 
Zylindern, mit Verkalkungen und Ablagerung zahlreieher Calciumoxalatkrystalle. 
Glomerulonephrose. Wachsartige Degeneration des Herzmuskels, trfibe Bchwelhng 
der Leber, LeberSdem, HirnSdem, Bluttmgen der Magen-und Harnblasensehleim- 
haut, kntarrbalisch-h~morrhagische Typhlitis. Schlaffe Erweiterung der Herz- 
h6hlen, Lungenbdem, akute allgemeine Blutstauung, tt6hlenhydrops. - -  ,a~lte Pleura- 
und Peritonealverwachsungen, fibrSse Perihepatitis, -splenitis, -karditis. 

Tode, rursache. Renale Insuffizienz, ur~misches Coma. 
Aus d.em Sektionsbefund verdienen wieder die zu besondere :blrw/ihnung. 

Beide waren vergrSl~ert, links 14: 6 : 3 era, 350 g, rechts 13 : 6: 3 ore, 305 g. Sie quellen 
aus der Kapsel hervor. Oberfl/iche glatt, Farbe gelbbraun, Rinds auf dem Schnitt 
verbreitert, Markrindengrenze verwaschen, Mark mehr bramlrot, Konsistenz im 
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ganzen sehr weich, Blutungen oder Kalkinkrustionen mit bloBem Auge nicht erkenn- 
bar. Schleimhaut yon Nierenbecken und -kelchen weiBlich und glatt. Hisl~ologisch 
gleicht der Befund im wesentlichen dem yon FaU 2. - -  Hydropische Degeneration 
der Rindenkax~lchen, ~Nekrosen, KanMchenverschluB, Verkalkung nekrotischer 
Zellmassen, OxalatkrystaUe intraepithelial mud -tubular, Zylinderhildungen, Hyper- 
gmie und Markblutungen kennzeichnen 4a~ Bild. An den Glomeruli Schwellung 
und Verquellung der Kapselepi- trod Schlingenendothelien, vereinzelt serSse Kapsel- 
exsuc~te. Im Interstitium, auch periglomerul~r, reichlich Rundzellenlnfiltrat~. - -  
Im tterzmwskd st~rke triibe Schwellung, Segmentation, vielf~ch AufheUung, andern- 
orr Homogenisation und wachsartige Degeneration der NIuskelfasern, sowio streifige 
Kyper~mie im Interstitium, aber keine Blutungen, Entztindungen oder Verfettung. 
- -  Die/_~er (2250 g) zeigt triibe Schwellung der Epithelien, gleichm~/3ig verteil.tc 
Erweiterung der D/sseschen Sp~Itr~.ume, Anftillung derselben durch feink6rnig 
f&dige Massen, geringgradige Erwei~rung 4er ZentrMvenen, P~undzellenvermehrung 
im periportalen Bindegewebe, keine Verfettung. 

I)er pathologisch-anatomischen und bakteriologischen wurde eine cheml.sche 
Unterxuchunq angeschlossen. 

Da die Russen das Frostschutzmittel-Kiihlwassergemisch vollst~ndig 
ausgetrunken hatten,  konnte eine Probe der genossenen ]?liissigkeit nicht 
untersucht werden. Deshalb wurde cine :Flasche des Originalfrostschutz- 
mittels, mit  dem das Gemisch bereitet worden war, dem Inst i tut  fiir 
Wehrpharmacie der Milit~r~rztlichen Akademie iibersandt. Die dortige 
Untersuchung ergab, dall das Frost~chutzmittel 64% Glykol enthalten 
hat te  (O.Ap. Dr. Riihl). 

Vom 1. Vergiftungsfalle wurden .5 ccm eines Blutliquorgemisches, 
Urin, ein Stiick Diinndarm nebst Inhalt ,  Stiicke yon Leber, Hirn  und 
Nieren zur Untersuchung auf Methylalkohol und andere Gifte dem 
gleichen Inst i tu t  zugeschickt. Dort  konnte keinMethylalkohol im Liquor- 
gemisch, dagegen im salzsauren Auszug der Organstiicke reichlich Calcium- 
oxalat nachgewiesen werden. AlkohollSsliche freie Oxals~iure und wasser- 
15sliche Oxalate wurden nicht gefunden, auch nicht im Liquor (O.Ap. 
Dr. R//h:/). 

Der Blutalkoholgehalt einer Probe aus einem Hirnhautblutleiter 
wurde mit  einem Werte yon unter 0,2~ ermittelt ;  der Verstorbene hat  
also zur Zeit des Todes nicht unter nennenswerter Alkoholwirkung ge- 
atanden (Milit&rs Akademie, O.A. Dr. Waechter). 

Auf Grund einer erst Wochen spiiter m6glieh gewesenen Ortsbesich- 
tigung im Park  tauchte der Verdaeht auf, dall aul3er einer Vergiftung 
durch Glykol eine Metallvergiftung eine RoUe gespielt haben k6nnte. 
Der Kiihler des Kra/twagens, aus dem das getrunkene Gemisch abgelassen 
worden war, war nach Aussage Sachverst~ndiger kurz vorher verbleit 
worden. Eine Verunreinigung des Frostschutzmitt  el-Kiihlwassergemisches 
h&tte angeblich durch Bleibeimengungen m6glich sein k5nnen. Es war 
auch mit  einer Verunreinigung des genossenen Gemisches dutch die 
Sehwarzblechwanne, did yon den Russen ausgesehSpf-t worden war, zu 
reetmen; die Wanne war ja gelegentlich zur Aufbewahrung yon Treibstoff, 
der als Gegenklopfmittel Bleitetra~ithyl enthalten hatte,  verwendet 
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worden. Alle diese zus~tzlichen VergiftungsmSglichkeiten erschienen an 
sich unwahrscheinlich. Um sicher zu gehen, wurde aber eine neuerliche 
chemi~che Untersuchung anges~rengt. Es wurde eine Probe des Original- 
frostschutzmittels und eine Probe des in gleicher Zusa.mmensetzung wie 
bei der Vergiftung in Anwendung gelangten Gemisches nach entsprechend 
langem Aufenthalt in der mater gleiehen Bedingungen in der Zwischen- 
zeit verwendeten Sehwarzblechwarme in der chemischen Untersuchungs- 
stelle einer benaehbarten Einheit analysiert. Beide Proben enthielten 
~4"thylenglykol; SchwermetaIle waren in toxisch wirksamer ]~enge nicht 
nachweisbar (St.Ap. Dr. Ho]]~nann). 

Damit in ~bereinstimmung steht ein Befund yon Herrn Prof. Schairer. 
Er hat freundlicherweise eine spektrographische Untersuehung yon 
Leber- und Nierenstiickchen unseres Falles 1 vorgenommen und auBer 
dem normalerweise in allen Geweben nachzuweisenden Gehalt an JKupfer, 
Mangan und Aluminium keine Metalle, also auch kein Blei, feststellen 
k6unen. 

Besprechung der Beiunde. 
Die chemische. Untersuchung hat als Vergiftungsmittel einen zwei- 

wertigen .~Akohol sichergestellt und in den Leichenteilen des 1. :Falles 
Calciumoxalate nachgewiesen. Es ist danach anzunehmen, dal~ Glykol 
fiber Glykols~ure, Glyoxal und Glyoxyls~ure zu Oxals~ure oxydiert und 
diese als unlSsliehes Kalksalz ausgeschieden worden ist. Damit stimmt 
der histochemische Nachweis yon CalcinmoxalatkrystaUen in den Nieren 
iiberein. Soweit deeken sieh unsere Befunde vollstii~udig mit denen yon 
Bocrake. Die gedankliche Folgerung aus diesen Befunden ist aber die 
Frage, ob das Wesen der Glykolvergiftung in der Oxals~ure~rkung zu 
sehen ist, und ob und inwieweit eine Glykolvergiftung einer Vergiftung 
dureh Oxalss oder wasserlSsliche Oxalate gleichgesetzt werden kann. 
Darauffist Boemke nicht eingegangen, ebenso nicht auf eine Heraus- 
stel!ung der Unterschiede seiner eigenen histologisehen Befunde gegeniiber 
denen yon Heubner und HiickeI, Taeger, Abazaki und Wakamaf~, T6bben 
und Walthe,r. Auch yon pharmakologischer Seite (Flury und WirSh, 
Walther) ist bei den Untersuchungen fiber die Toxikologi e der Glykole 
eine Oxals~ureugrk'ung nicht erw~hnt worden. Wahrscheinlich deshalb, 
Well einerseits in den histologischen Pr~.paraten yon Flury, Wirth und 
Walth~r keine Caleium6xalate gesehen worden sind, und weil andererseits 
yon Pearl eine Nephrose bei Oxals~urevergiftung geleugnet worden ist, 
haben diese die obengenannte Frage nicht aufgegriffen. 

Zun~ehst sei festge~tellt, dal~ die wichtigsten Krankheitserscheinungen 
die Nieren betroffen haben. Die histologischen Ver~nderungen tier Nieren 
~ller 3 F~lle (Tod nach 3, 12 und 14 Tagen) sind wesensgleich, jedoch in 
Sts und Ausdehnung verschieden. Sie bestehen in hydropiseh vakuo- 
ls Degeneration der Epithelien, vor allem der Hauptstiicke, mit 
Epithelnekrosen und Abstofiungen in die Kan~lchenlichtungen hinein, 
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in intraepithelialer und -tubuhirer Ablagerung yon Calciumoxalat- 
krystaUen, Verstopfung der ableitenden Harnkan~Ichen durch Epithel-, 
hyaline, granulierte, Kalk- ~md seltener auch durch BlutkSrperehen- 
zylinder. Die Epithelien der SammelrShren sind dagegen unverhMtnis- 
m~ig  intakt. Die Glomeruli zeigen gelegentlich Schwellung mad Ver- 

"quel]nng yon Kapselepi- lind Schlingenendothelien, Schli.'ngensegmen- 
ration, serSse Exsudation in die Kapsel~ichtung, gelegentlich auch Hyper- 
~mie der Schlingen. Verfettung wurde nieht gesehen. Sts trod Aus- 
dehmmg des Krankheitsgesehehens scheinen etwa der I~nge der Krank- 
heitsdauer parallel zu gehen, d.h.  im 1. Falle waren gering~adigere 
Vers zu beobachten als in den F~llen. 2 und 3. Anss yon 
Epithelregenerationen wurden nicht gesehen. Die ungleiehm~ige Blut- 
verteilung innerhalb der erkrankten Nieren legt den Gedanken an, aUer- 
dings ebenfalls ungleichm~ig aufgetretene, neurozirkulatorische St6- 
rungen im Sinne Rickets nahe. 

Fremde F~lle. 

Es sind dies die in der Einleitung genannten F~lle dcr Berichtsammel- 
steUe der Milit~r~rztlichen Akadenfie. 

Waechter und Veith sezierten je einen Mann, der rund 24 Stunden 
nach Genul3 einer nicht bekannten Menge yon ~thylenglykol gestorben 
war. Die mikroskopische Untersuchung yon Nieren und Leber zeigte 
auBer feintropfiger Epith~lverfettung keine nennenswerten Befunde, ins- 
besondere keine ](onkremente. 

Im Falle Emmingers starb der Vergiftete 36 Stunden nach Giftauf- 
nahme. Die Giftmenge ist auch hier nicht bekannt geworden. ~'ber be- 
sondere Befunde an den Nieren wurde nichts berichtet. Im Bereich des 
Thalamus opticus und des nucleus dentatus des Kleinhirns waren 
Bluttmgen vorhanden gewesen. Ihre Ausbreitlmg und Form wurden 
nicht n~her beschrieben. Hinsichtlich der ttirnblutungen wfirde also eine 
gewisse ?v*bereinst~mmung mit den Befunden Schop,pers bestehen. 

Drei F~lle Hildebrands vei~lienen besondere Erw~hnung. Bei 2 Todes- 
f~llen je 8 Tage nach Giftaufn~Lhme (3 �9 4 Wassergl~ser ~thylenglykol) 
wurden ausgedehnte Rindennekrosen der Nieren gesehen. Betroffen 
waren nicht nur Epithelien~ sondern auch Glomeruli. Die HenleseherL 
Schleifen und SammelrShrchen waren dagegen intakt geblieben. Kon- 
kremente wurden nicht gesehen. Im 3. Falle, Tod nach 17 Tagen, wurden 
keine Rindennekrosen, dagegen bereits deutliehe regeneratorische Kon- 
kremente geflmden. Diese wurden fiir tIarns~urekrystatle gehalten. Auch 
in der Leber land Hildebrand hydropisch vakuol~re Epit.heldegeneration. 
Da die ehemische Qualit~t der Konkremente nicht n~her geprfift wurde, 
glaube ich, dab es sich nieht um I-Iarns~ure-, sondern um Oxalatkrystalle 
gehandelt hat. E ine  Verweehslung harnsaurer und oxalsaurer Sa]ze 
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erscheint mir leicht mSglieh, ihre Trennung rein morphologisch oft un- 
m6glich zu sein. 

A uswertunq. 
Bei einem Vergleich mit entsprechenden Vergiftungen ergibt  sich, 

da6 Taeger ~'hnliche histologische Vergndemmgen der Nieren arts dem 
amerikanischen Beobachtungsgut. anfiihrt, Abazaki und Wakamatu einer '  
seits und Walther andererseits die 9leicher* Epithelveriinderungen wie uqr 
kermen und beschreiben 1. Boemkes und Schoppers Befunde unterscheiden 
sich yon den unseren dadurch, dab die degenerativen Vergnderungen der 
Epithelien allein in triiber SchweUung, jedenfalls nicht in vakuoliger 
Degeneration bestanden hatten. Sie s t immen mit unseren in der  An- 
wesenheit yon Calciumoxalaten fiberein. Bei der Beurteilung der SchopTaer- 
schen Befunde ist zu beriicksichtigen, dab es sich dort um akut verlaufene 
F~lle mit Tod nach je einem Tage gehandelt hat ;  mgglicherweise waren 
also die regressiven Epithelvergnderungen erst in der Ausbildung begrfffen. 
Im 2. Falle yon Boem'ke (Tod nach 10 Tagen, Harnsperre), hgtten stgrkere 
,Nierenvergnderungen erwartet  werden kSnnen. Die amerikanischen, japa- 
n~schen und die Nierenbefunde Walthers lassen bei starker hydropiseher 
Entartung dagegen die Ablagerung yon Calciumoxalatkrystallen ver- 
missen. In den Tierversuchen W[dthers wurden auBer in'den zNieren auch 
in der Leber Epitheldegenerationen und sogar ~Nekrosen nachgewiesen; 
grSbere Vergnderungen am Magen-Darmtractus, Zentralaervensystem 
und anderen Organen waren nicht nachweisbar. 

Aus der Aufz~flung und Gegeniiberstellung der Befunde geht hervor, 
da$ die Glykolvergiftung morphologisch versehiedene Krankheitsbilder,.  
besonders an den Nieren, hervorrufen kann. Es fragt sich nur, ob die Ver- 
�9 ~nderungen, die am besten, weil am deutlichsten, an den Nieren studiert  
werden, gradueU also quantitativ, oder aber qualitativ also wesens- 
versehieden sind. 

Um zu erkennen, ob und-inwiewei't eine Oxalsgurevergiftung das 
Wesen einer Glykolvergiftung darstellt, miissen die s bei der 
Oxals~ureverg~iftung mit denen der Glykolver~ftung verglichen nverden o.. 
Dabei wird sich Gelegenheit geben, die eben angeschnittene Frage der 
gestaltlich verschiedenen Krankheits~uBerung der Glykolvergiftung zu 
prtifen. Die Oxalsgurevergi/tung ist in ihren Wirkungen auf den tierischen 
KSrper schon oft Forsehungsgegenstand gewesen, und doch ist auch ihre 
Histologie, wiederum besonders an den Nieren, nicht einheitlich und 

i WaIther zitiert eine Reihe yon neueren Arbeitea des ausl'Andischen Sehrifttums 
(Caccuri und Briffanti, ,Lehmann und NeTzqnan, Ke~ten, Weatherby und Williams, 
Bongiorno), die ebenfalls fiber degenerative Ver~ndemmgen innerer Organe bei 
Glykolvergiftungen berichten. Da die Originalarbciten zur Zeit nicht zuggnglieh 
aind, karm ich dicse Angaben fiir die Zwecke vorliegender Schrift nieht verwenden. 

2 Bei der vergleichenden GegenfibersteIlung der Vergiftungsbefunde werden 
nut die Verh'~ltnisse bei der resorptiven Giftwirkung auf die inneren Organe beriick- 
sichti~. 
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wird versehieden gedeutet. - -  .4.11gemein geht zun~chst d ie  Auffassung 
dahin; claB bei peroraler oder l~renteraler Applikation v0n Oxals~ure 
oder wasserlSslichen Oxataten sehr schneU Calciumoxalat gebildet und 
in den inner en Organen abgelagert wi'rd (Kunkel, v. He]mann). Es ist 
aber umstrltten, ob dieses Salz schon innerhalb der Epithelzellen der 
Harnkanfi3chen (Koch, Heubner und Hiickel, Kri~er), oder erst in den 
~tarnkans selbst abgelagert wird (Kunkel, v. tie/mann, Kobert und 
Kiisx~r, Petri, TSbben). Aueh dariiber, o b  bei Oxals~urevergiftungen 
Degenerationen yon Harnkan~]chenepithelien vorhande n sind oder nicht, 
gehen die Meinungen aUseinander. Kriiger, Petri, Bala, sz und Koch haben 
keine Nephrose gesehen, Heubner und Hiickel, Fahr sowie Kl.i~uje ( T6bben) 
diese dagegen beobachtet. Da nun die anatomisehen Nierenbefunde ver- 
schieden waren, so entstanden auch hinsiehtlich der Erkl~irung der 
-amurie, die ja im akuten Stadium der Oxals~,urevergfftung fast stets vor- 
handen ist, neue Schwierigkeiten. /s und Koch sehen deshMb eine 
deutliche Diskrepanz zwischea der Sehwere des klinischen und Gering- 
ffi~gkeit des. anatomischen Nierenbefundes. 

Wit haben also gezeigt, dal~ sowohl bei Oxals~ure- als aueh bei Glykol- 
vergiftung Untersehiede in Art und St~rke der Epitheldegenerationen, 
sowie in der Ablagerung yon oxalsaurem Kalk bestehen. Grunds~tzlich 
stud aber Degenerationen der Nierenepith~lien und Konkrementbildufig 
in den ~N'ieren bei beiden Vergiftungsarten, wenn auch in wechselndem 
Ausn~B, vorhanden.  In beiden Vergiftungsarten sind Caleiumoxalate 
sowohI innerhalb der Kan~lchenepithe]ien als auch in der Harnkan~lchen- 
lichtung nachgewiesen worden. Es bleibt also zu kl#-ren, ob bei Oxal- 
s/~ure- und Glykolverg~iftung die gleichartigen Degenerationen a m  en~- 
8prechenden Nierengebiet oder aber wesentliche Unterschiede bestehen. 

In neuerer Zeit hat Klinge fiber eine Nephrose nach Oxals~urever- 
giftung berichtet. Klinges Beobachtung i s t  yon T6bben genauer mit- 
geteilt und durch Untersuehungen an ldeesalzver~cdfteten Kaninchen er- 
g~nzt'.worden. Bei dem Vergleich der nach Oxals~ure- und Glykolver- 
giftung entstandenen Nephrosen kann ieh daher einerseits auf die Befunde 
T~bbens, andererseits auf die yon Heubner und Hiickel zuriickgreifen. 
Lr=tztere erscheinen besonders geeignet: Das histologische Bfld eines 
2 Monate lang oxaIatvergifteten ]-Iundes zeigt ausgedehnte Epithel- 
nekrosen, stellcnweise starke Aufhellung im Plasma der Epithelien und 
reich]iche Ablagerung von Caleiumoxalat. Dieser Befund erinnert'nicht 
nur sehr an un~ere eigenen Beobachtungen am glykolver~ftete n Menschen, 
s0ndern ]~,Bt sich bestens mit denen Walthers vergleichen. Walthers ]~e- 
funde wurden ja ebenfalls an chronisch glykolvergifteten Hunden erhoben. 
Die Gcgeniiberstellung der Ergebnisse yon Heubner, Hiickel und Watther 
zeigt eine grofle Jt'hnlichkei$ beider Krankheitsbihier. Im ganzen scheint 
abet die Glykol- mehr als die Oxalshurevergiftung eine hydropisch 
VakuoD, re Entartung hervorzurufem Oxalatkrys.talle hat Walther nicht 

Virchow~ Archiv. Bd. 313. ] 0  
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beschrieben. Ich habe den Eindruck, dab es mSglicherweise gelingen ~i i rde,  
eine noch gr6Bere ~j~aereinstimmung der Vergiftungsbilder ~ervorzurufen,  
wenn vom gleichen Untersucher unter gleichen Bedingungen bei derselben 
Tierurt  Oxals~ure- und Glykolvergiftung g ep ~f t  wiirden. Soweit ich 
sehe, ist das bisher nicht geschehen. 

Die Aufzeigung genannter Zusammenhgnge verlangt eine Stellung. 
nahme zu weiteren Frage: 

Worin karm die Ursache fiir die mehr hydropische Epithelent~rtung 
in den Nieren bei G/yko/vergiftung gelegen sein ? - -  Abazaki und Waka- 
mat,~ referieren eine amerikanische Ansicht, wonach Digthylenglykol ein- 
ms2 in die Zelle aufgenommen sehr stark hygroakopisch wirken u n d  da- 
dutch die Zellmembran auflSsen, soil. - -  Sie selbst glauben mehr an  eine 
ttnmittelbare spezi]ische Giftwirkung des Glykols ohne diese n&her er- 
kl~ren zu kSnnen. 

Warum kommt es nut  in einem Tell der Gtykolvergiftungen zur  Ab- 
la~erung yon Calcinmoxalat in den Nieren (Boemke, Schopper, Hildebrand, 
eigene Fglle)? DaB G~ykol fiber Glykola~ure in Oxals~ure fibergefiihrt 
werden kann, wurde schon yon Hansen e r w ~ n t ;  woanders sol]ten ~Iie 
OxalatkrystaUe herkommen ~. Warum nun im einen Falle Konkrement-  
bildung eintritt ,  im anderen abet nicht, ist eine Frage nach der Ursache 
der Konkrementbildung fiberhaupt. Koch hat diese VerhMtnisse fiir das 
Calcinmoxalat veranschaulieht. Seine Auffassung hat  such hier Gfiltig- 
keit. Das nach Oxals~ureaufnahme gehildete Calciumoxalat ist im inter- 
medi~ren Stoffwechsel u~angreifbar. Es wird nicht erst in der  Niere 
gebfldet, sondern schon am Orte der Oxals~ureaufnahme. Umber hat  
experimenteU bewiesen, dab es trotz grol~er Ausscheidungsmengen yon 
oxalsaurem Kalk durch die Niere im H a m  nicht zur Krystallbiidung zu 
kommen braueh t .  Die NIenge des ausg~chiedenen ist also unabh~ngig yon 
der des ausge/~iIRen Oxalats. Das Ausfallen eines Salzes ist also yon 
anderen l~akC~ren abhgngig, den Schutzkolloiden. Diese k6nne~ aus der 
Nierermelle selbat stammen. Da~ Calciumoxalat kann also entweder als 
phyaiologiseher KSrper den Stoffwechsel passieren und im H a m  aus- 
gesehieden werden, oder aber, es kommt bei Ersch6pfung der :Kolloide 
zur Sedimentation, en~weder in den Epithelien der Niere, oder  in den 
Harnkan~lchen, oder erst im ausgesckiedenen H a m .  

Worin besteht nun die eigentliehe Gi/tiq~i~ yon Glykol und  Oxal- 
sgure ? - -  Die anatomischen Nierenbefunde haben bei der Suche nach 
dem Wesen der Giftigkeit unt~r anderem auf die Oxalsgure gelenkt. Ieh 
bin mir darfiber hn klaren, dab diese sehwierige Frage yore Pathologen 
allein nicht richtig wird beantwortet  ~verden k~nnen; es ist auch bier an 
eine besondere Giftigkeit der Glykole durch ihre ehemische Eigensehaft 
als I~sungsmittel zu denken. ~ Diesen Umstand kann der Morphologe 
n]eht richtig erkennen. ~ Trotzdem bin ieh der Meinung, da~ ein Teil 
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der Giftigkeit der Glykole auf die Oxals~urewirkung bezogen wr daft. 
Die groBe ~hnlichkeit der anatomischen Befunde bei beiden Vergiftungs- 
arten weist in diese Richtung. ~ Die n~ch der Glykolaufnahme ent- 
standene Oxals~ure kSnnte bei zuf~lliger Kalkarmut im Dtinndarm, oder 
dann, wenn sie in grSBerer Menge gebildet wird, nicht neutralisiert den 
Nieren angeboten werden und eine Nephrose hervorrufen. DaB die Oxal- 
s~ure durch ihre Affinit~t zum Calcium schwere Folgen hinsichtlich Ge- 
rinnbarkeit, .~kalireserve des Blutes und acidotischem Coma, hinsicht- 
lich Erregbarkeit des Nervensystems und Kontraktilit~t des Herzmuskels 
besitzt (~euter), sei nur beil~ufig erw~hnt. 

Worin sind die Ursachen der sowohl bei Oxals~ure- als auch bei Glykol- 
vergiftung beobachteten Harnaperre zu sehen ~. - -  Man muB bier zwischen 
akuter, wenige Stunden nach Giftaufnahme einsetzendor, und nach 
einigen Tagen auftretender Anurie unterscheiden. - -  Koch hat fiir die 
Oxals~urevergiftung, da in seinem Falle die histologischen Nierenver~mde- 
rungen gering waren, auf die Bedeutung der nervSsen Steuerung der 
Harnsekretion hingewiesen. Auch Kriiger glaubte, dab die Anurie dutch 
einen Constrictorenkrampf veranlaBt sein kSnnte und vergleicht die 
h~ufig nach einigen Tagen wieder einsetzende Harnflut bei Oxals~ure- 
vergifteten mit der Urina spastica. ~ Tats~chlich liegen die VerhMtnisse 
so, dab zwischen Oxal~ure- und Glykolvergiftung auch hinsichtlich der 
Urinausscheidung eine ParaUele besteht. M_it der Erkenntnis, dab bei 
beiden VergL~ungsarten l~ekrosen entstehen kSnnen,, gewinnt auch die 
Erkl~rung der Harnsperre dutch die Nierenerkrankung selbst erneut an 
Boden. In unserem Falle 3 mSchte ich die terminale Harnsperre einiger- 
maBen ausreichend durch den Nierenbefund erklhrt sehen. Wenn auch 
Epithelien mancher ,N'ebenstiicke erhalten shad, so steUt doch die Zer- 
st5rung der Hauptstiicke nicht nut eine wesentliche Verkleinerung des 
Sekretionsapparates iiberhaupt, sondern auch ein Hindernis fiir den 
Harnstrom dar. Dagegen bleibt es auffallend, dab im Falle 2 mit prak- 
tisch gleichschweren Nierenschfi~ligungen keine Anurie, dagegen in den 
Fifllen yon Boem~ und Schopper Harnsperre ohne anatomischen Befund 
bestanden haben soll. ~ Ich glaube, diese Verh~ltnisse im ganzen am 
besten zu treffen, wenn ich ~nnehme, daft die alrate Harnsperre meist 
nervSs, die terminale dagegen durch die Degeneratioa der Epithelien, 
also morphologisch besser erkennbar, verursacht ist. 

Deutung der eigenen Vergiitungsfiille. 
Bei der Beurteilung der Verg4ftungsf/ille ist die Kenntnis yon Gift- 

menge, des Weges der Giftaufnahme und der l"r 
wichtig. Leider ist bier nur ein Tefl der Faktoren bckannt. 3{an darf 
annehmen, dab jeder der drci Verstorbenen rund a/, 1 Frostsehutzraitte!~ 
gemisch, also unter Beriicksichti~mg der prozentualen Zusammensetzung, 
240 g Glykol getrunken hatte. 

10" 
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Bemerken~wert ist, d~fl im FaRe l .qchon nach knap[~ 3 Tagen eino 
erhebY~ehe Nephrese beobaehtet werden kormte. Eme Anurie soil n~cht 
bestanden haben, ~ie kSnnte ~uch aus dem Nierenbefund allem nicht ge- 
k/~rt werden. Die bei der Aufnahme ins Lazarett vorhandene Bewuflt- 
losigkeit ist einer~eits als Folge einer direkten toxischen Hirnsch~,digung, 
andererseits m6glicherweise als acidotisches Coma durch C~lciumentzug 
aus dem Blutserum (in~olge Oxal~urebildung aus Glykol) aufzufassen. 
Im Gegens~tz zu Schopper und E mmirt#er wurde keine Blutung im Ge- 
hirn naehgewie~en. Der Ted ist nicht renal, sondern zentr~[ bedingt, 
als Forge yon Hirn6de~ unit L/ihmung des Atemz~ntrums aufzu~as~e~ 
Die vom russischen A~zte beschriebene H~molyse des dutch AderlaB ent- 
leerten Blutes is t  m6glieherweise keine 1-I~molyse gewesen, sondern die 
dureh Kalkmangel (Oxals~urewirkung) zuf~llig vorhanden gewesene Un- 
gerinnbarkeit des-]]lutes. 

Im 2. Falle hztte sieh naeh 12 T,gen eine sehwere :Nephrose aus. 
gebildet. Trotzdem hatte noeh keiae Anuri~ beatanden; wahrscheinlich 
w'~re sie, wie [m Falle 3, sp~ter noeh emgetreten. Der iibrige znztomische 
Befunr l~aB~ zum ]~de einer renaten Insu~fizienz. Die hgmorrhagisel~e 
Entziindung der Darmschlelmhaut karm durch die enterotrope Quote 
der harnpfliehtigen Stoffe erlds werden. 

Im 3. Falle zeigten die Nieren naeh 14t~giger Krankhett die sehwersten 
Degenerationen. Anurie und ur/~misches Coma passen zum a aatomischen 
Befund.. Auch hier im Gehirn keine Bb~tungen. Auf die verhs163 
sehwere Degeneration der Herzmu~kegasern wird hinge~esen. 

Zusammenlasaung. 
Es ~ r d e  tibet • F/~lle einer Vergi~tung dureh ein Frost,~ehutzmittel 

berichtet. Als Gift wurde Glykol erkarmt (Athylenglykol); es hat in 
5 Beobachtungen schwere hydropisch vakuols Nierendegenerationen 
und Nekrosen verursacht. (3 r 2 F~lle Hildebrands). Auffallend 
war der Befund yon oxalsauren Salzen in den Nieren, Dadureh [st der 
Gedanke wach ge~orden, dab da~ We~en einer Glykolvergiftuug bis zu 
einem-gewiz~ea Grade irl einer Oxal s~,urevergiftung gelegea sein kSnnte. 
Zur Priifung dieser ~rage wurde ei~ Vergleieh mi~ den F~lle~ ~m Schrifl.- 
turn und den anatomisehen Ver/inderungen bei Oxa.lsaurevergiftung 
vorgenommen. Es hat sieh dabei t~ts~chlich einebemerkenswerte :~hnlieh - 
keit  der klinisehen resorptiven VergifturLgserscheinungen und histopatho- 
logisehen Befunde zwischen Oxals~ure- und Glykolvergiftungen erkennen 
la.ssen; wahrscheixtlich ist neben der ,pezifisehen Giftigkeit der Glykole 
in ihrer Eigen.~chaft als L6sungsm/ttel (~tir Harze, Lacke, Fette) ein be- 
trs Tell [hrer Gi~twirkung <ter dutch Oxydation ~u8 den Glykolen 
e~tstandenen Oxa~.~ure zuzuschreiben_ 
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(Aus dent Anatomisehen Insti~ut der Uuiversitii, t tteidelberg 
[Direktor: Prof. Dr. K. Goerttler].) 

Bemerkungen zu der Arbeit: ,,Die Stellung 
des Thymus inl Organismus" naeh Else Petri. 

Von 
Helmut Uaselmann. 

Mit 3 Abbildungea im Text. 

(Eingeffangen am 29. danuar 1944.) 

In Band 310/1 (1943) dieses Archivs vcrgffentliehte E. Peiri eine Arbeit 
unter deln, Titel: ,,Die Stcllung des Thymus im Organisams". Die Er- 
gebaisse dieser Untcl~uchungen stehea mit der heutigen Lehrmeinung 
der normalen Anatomie in so krassem Widersprueh, dab eine Richtig- 
stellung yon anatomischer Seite erforderlich erseheint. Es soll hier nieht 
das Ergebnis neuer Forschungen bekanntgegeben, vielmehr in einigen 
Punkten den yon E. Petri vertretenen Anschauungen entgegengetretea 
werden. Als Unterlagen ffir die vorliegenden Ausfiihrungen dienteJl daher 
auch nut  Schnittserien yon menschliehen Embryonen verschiedenster 
Gr6i~e, ~4e sie mir am hiesigen Inst i tut  in reichlieher Al~ahl  zur Ver- 
fiigungstehen, ferner Kurs- und Sammlungspr~p,~rate des Inst i tuts .  

Gleieh zu Beginn ihrer Betraehtungeu sprieht E. Petri davon, dal~ 
sich nach Ha mnla.r die ersten Th~nnusliippchen aus dem ventrMen Tell 
der 3. (bzw. 4. oder 5.) Kiementasehe formen. Sehon hierill ist eine Un- 
genauigkeit in der Deutung der Hammarschen Auffassung zu sehen. Denn 
aus den ventralen Ausstiilpungen der 3. Sehlundtasche bildet sich zu- 
n~chst ein solider Epithelzapfen, der rasch in caudaler Richtung in das 
vor dem Herzbeutel gelegene Mesenchym einw~chst. Dort  erst erfolgt 
die Differenzierung einzelner Thymusls 

Seltsam aber muff es anmuten, wenn Petri sich fragt, ob das Auge 
f~hig sei, an Embryonen yon 5 mm Ls feinstgewebliche Bestandteiie 
in ihrem Charakter und in ihren Lagebeziehungen zu erkennen und zu 
deuten. Es gibt doch wohl kein Entwicklungsstadium des werdenden 
Weans ,  yon der Eizelle angefangen, in dem es nieht mSglieh ws mit 
~ilfe geeigneter Methoden, sei es der einfachen histologischen Unter- 
suchung oder der r~iumlichen R.ekonstruktion naeh Schnittserien, diese 
Deutungen zu gebea. Ohne diese M6gliehkeiten ~dirde ja die gesamte 
Embryologie, die sieh im weseatlichen mit Vorg~ngen befM]t, die sich 
gerade im jtingsten Embryonals tadium abspielen, auf sehr sehwankendem 
Boden stehen und den Charakter  einer exakten Wissenschaft nich~ be- 
sitzen. E. Petri ~ b t  weiter an, der kleinste Embryo,  bei dem sie die Ent-  
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wieklung der Thymusanlage mit Sicherheit babe ~ufspiiren kSnnen, sei 
50 mm lang gewesen. ])ann allerdings ist es nicht zu verwlmdern, wenn 
hierbei die Abkunft  der Th~mus vom Kiemendarm rL~cht verst~ndlich 
wird. Bei einem Embryo yon 50 mm Lgnge lassen sich durch einen ge- 
fibten Beobachter die meisten Organe makroskopisch bzw. unter der 
Lupe pr/~parieren. Die Thymusanlage aber ist in diesem Stadium bereits 
an ibrem endgfiltigen Bestimmungsort angekommen, und ihre Be- 
ziehungen zum Schlundtaschenepithel shad meist schon ~deder auf- 
gegeben. We~m E. Petri also nut  an 50 und mehr Millimeter grol3en 
Embryonen untersuchte bzw. dort erst die Th3nnusanlage linden konnte, 
so ist es durchaus verst/i, ndiich, dab sie sich mittels dieser Pr~parate 
nicht fiber die branehiogene Natur  der Thymus unterrichten konnte. 
Diese Untersuchungen k/frmen jedoch keineswegs den Beweis dafiir er- 
bringen, dab die Thymus nicht vom Schiundtaschenepithel abstamme. 
Die Riehtigkeit der Ham,mztrsehen Theorie ist an rgumlichen I/.ekon- 
struktionen nach Schnittserien yon Embryonen verschiedenster GrSl]e 
immer wieder best~itigt worden (Politzer and Harm u. a.). Es finder sieh 
da stcts bei Embryonen entsprechender GrSl3e ein Ductus thymo-pha- 
ryn~eus,  der bei s Feten immer dfinner ~drd, um schliel]lich in 
den meisten F~,]len ganz zu versehwinden. Gelegentlich allerdhlgs bleiben 
Reste dieses Ductus thynlo-pharyngicus bestehen, ~Sr finden dann als 
Nebenthymen bezeiehnete akzessorische Thymuslgppchen. Diese N,~berl- 
thymen aber treten stets nur in der durch den Descensus des Thymus- 
blastems vorgezeiehneten Linie auf. 

E. Petri greift auch den yon Ham,mar eingeffihrten Begriff des epi- 
thelialen Retikulums an. Sie sieht in dieser Bezeichnung einen Wider- 
sprueh in sich und eine Vergewaltigung des faehlichen Sprachgebrauehs. 
Dem ist entgegenzuhalten, dal3 der Begriff , ,Retikulum" mit dem des,,reti- 
kul~,ren Bindegcwebes" keineswegs so eng verbunden oder gar identiseh 
ist. , ,Retikulum" bezeiehnet lediglieh ein netzartig angeordnetes Gebilde. 
Und ein Netzwerk yon Epithelzellen, wie es z. B. durch Auseinander- 
dr/i, ngen eines geschlossenen Epithelverbandes entsteht, mag also durch- 
aus zu Reeht  epitheliales Retikulum genannt werden. Die Bezeiehnung 
Retikulum ist eben nut ein rein morphologischer Begriff, der nichts fiber 
die Spezifit/~t eines Gewebes aussagt. Der Begrfff ~drd auch sonst noch 
fiir andere Gewebe gebraucht, so ffihrte z. B. St6hr jr. ffir die peripheren 
Endverzwei~mgen der ,Neurofibrillen den Begriff des ner~-Ssen Terminal- 
retikulums ein. Ein epitheliales Retikulum sehen ~'ir aber stets bei der 
Zatmentwieklung in der Sehmelzpulpa vorliegen, wo die Epithelzellen 
dutch starke Ausbildung der Interzellularspalten, nur noch durch Proto- 
plasmaausI/iufer mitehaander verbunden, ein eehtes epitheliales Netz- 
werk darstellen. Ein gerade in bezug auf die Verh/~ltnisse in der Thymus 
noch viel t3q3iseheres Bild liefern uns die Tonsillen. Hier ~Srd durch die 
durchwandernden Lymphoeyten ebenfalls der gesclilossene Verband des 
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MunclhShlenepithels zersprengt, es bleiben jedoeh deutliche synplasma- 
tische Zusammenh~nge z~schen  den einzelnen Epithelzellen bestehen. 
Wenn E. Petri nun aber die Existenz eines epithelialen Retikulums in 
der Thymus ablehnt, welches nach ihr im feingewebliehen Thymusbild 
,,niemals naehweisbar" sein soil, ,,weder zur Zeit des vor- noch des nach- 
geburtlichen Lebens", so m6gen die Abb. 1 und 2 yon der Thymus ehms 
Neugeborenen zeigen, dab hier durchaus ein entspreehender Befund ~Je 
bei den Tonsillen vorliegt. Ob mm die L)nnphocyten, die bei der  Thymus 

~kbb. 1. Thyroids v o m  Neugeborenen.  Hassalsches I~Srperchen in synpla .~mat ischem 
Z u s a m m e n h a n g  mi t  dem epithel ialen l~et ikulum. 450faeh.  

z~Jschen das Thymusepithe[ eingelagert sind, im Thymusgewebe selbst 
entstehen oder erst sekund/~r einwandern, ist hierbei zun/~chst gar nieht 
wesentlich. Jedoch muB auch den yon E. Petri gegullerten Zweifeln 
fiber die Eigenbeweglichkeit der L~nphocyten  entgegengetreten ~verden. 
Den Beweis hierfiir anzutreten, gehSrt nicht in den Rahmen dieser .~Lrbeit, 
die Aussagen der einsehl~tgigen Handbficher in dieser Richtung abet sind 
eindeutig. Wit w~re aueh sonst die Zersprengung eines soliden Epithel- 
verbandes durch die Lymphocyten in den Tonsillen zu erkl~ren, wenn 
hier nieht aktive Beweg~n~f/ihigkeit vorl~ge .~ Das gleichzeitige Vor- 
kommen yon epitheliMem und bindegewebliehem l~etikulum in der 
Thymus abet konnte neuerdings ~chneider aueh experimentell mittels 
der Speicherung yon Vitalfarbstoffen nachweisen. 

Zur Frage der H~mopoese, die yon E. Petri als die spezifisehe ]~unktion 
der Thymus angesehen wird, ist zu sa.gen, dab eine H/~mopoese in der 
Thymus im Embryonalstadium durchaus verst/~ndlich ist. Finden wir 
doch in bestimmten Absehnitten des embryonalen Lebens Bildung yon 
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BlutzeUen in allen Organen, in denen retikulgres Bindegewebe vorhanden 
ist. Und da ja bei der mit einer Capillareinsprossung begirmenden Vascu- 
larisierung der Thymus aueh mesenchymale Elemente eingeschleppt 
werden, ist es nicht einzusehen, warum sich diese zur gegebenen Zeit nicht 
an der ubiquit/iren H-~mopoese beteiligen sollen. Eine postembryonale 
L~nphocytenbildung, wie sie ja auch Ham.mar annimmt, ist wohl ziem- 
lich sicher. Dagegen konnte ich eine deutliche Myelopoese in der nach- 
geburtlichen Thymus nieht feststellen. E. Petri sprieht ferner vom 
hii, ufigen Vorkommen yon Normoblastenhaufen in der embryonalen 
Thymus. Aueh derartigen Normoblastenhaufen bin ieh in den yon mir 

~kbb. 2. T h y m l m  Yore Xeugeborencn .  Ep i the l s t r ang  des Thy 'musmarkes .  380fach.  

untersuehten Thymen nieht begegnet, dagegen fanden sich hgufig soldle, 
wie ja auch Abb. 3 zeigt, im umgebenden Mesenchym. Auf jeden Fall 
abet ist es abwe~g, in der Hgmopoese die-eigentliche Bestimmung der 
Thymus sehen zu wollen. 

Als wesentlichen Befund ihrer Untersuchungen stellt E. Petri lest: 
bei den organcharakteristisehen Elementen des Thymus, den Hassal. 
sehen K6rperchen, handle es sigh um infolge Endothelwucherung obhte- 
rierte Gefglie. Diese schon 1877 yon A/ana.saiew publizierte A_nsicht ist 
bereits yon Hammar widerlegt worden. Beweist doch jede rgumlich 
rekonstruktive Schnittserienuntersuchung ihre Lh~altbarkeit. Die Tat- 
saehe, dal~ z .B.  in Injektionspr/iparaten, ein enger Zusarmnenhang 
zwischen Gefgl3en und Hassalschen K6rperchen gefunden ~alrde, lgl]t 
keine Deutung ihrer Entstehung zu, sprieht dagegea abet ftir eine evtt. 
endokrine F~mktion der Hc~s'salsehen K6rperchen. Doeh soll die ~'rage 
der Thymusfunktion, deren Beantwortung in den Aufgabenbereich der 
Physiologie und der Klbfik geh6rt, hier nicht erSrtert werden. Wenn es 
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aber tats~chlich so w'~re, dal? die Hassalschen K6rperchen Gef~13e dar- 
stellten, die verSdeten, nachdem die H~mopoese, bei der sie eine trophische 
Rolle spielten, zu Ende ging, warum finden wir dann nieht entspreehende 
Bilder an anderen Stellen des K6rpers, z .B.  bei der teilweisen Riick- 
bildtmg der H/~mopoese im Knochenmark,  bet der Umbildung yon totem 
in weiges Mark, nicht ebenfalls Hassalsche K6rperchen ! und warum 
nicht im weiblichen Genitaltrakt,  w o e s  doch zeitweflig in ganz aul3er- 
ordentlichem Mal3e zum Lrntergang yon Gef~13en kommt ? Die Beant- 
wortung dicser Fragen ist einfach. Es handelt sieh bei den Hassalschen 

Abb. 3. Thymusblastem. 3Ierxschlicher E m b r y o  Fofa  1~,5 ram.  Solider Epi the lzaps  a m  
Rande  you  zy l indr i schen  Epi the lze l len  ( S t r a t u m  g e r m i n a t i v u m )  umgeben .  Zirkulikr d a t u m  
angeo rdne t  b indegewebl iche  E i e m e n t e .  L inks  un ten  im u m g e b e n d e n  M e s e n c h T m  eine 

Normo  b l ~ t e  nan ha.u lung.  260 fach. 

K6rperchen n icht  um obliterierte GefSA3e, und ihre Zellen sind keine 
gewueherten oder zusammengesinterten Endothelzellen, es sind viehnehr 
z~iebelsehalenartig angeordnete Epithelzellen, hervorgegangen aus dem 
Epithel der Thynms, und es liegen somit organspezifisehe Element, e vor. 

An den yon E. Petri in ihrer Arbeit gezeigten Abbildungen ist. zu be- 
anstanden, dab die Abb. 1, als Frtihestanlage tines Thymusl/~ppehens 
gedeutet, eine solehe gar nieht darstellt. Es handelt sieh viehnehr um eine 
starke Gef~Bbildung aus der n'~heren oder weiteren Umgebung des 
Th)~musblastems, wie man sie h'Xufig findet. Ein wirkliches Th)unus- 
blastem zeigt die Abb. 3 der vorliegenden Arbeit : Ein Quersehnitt dureh 
einen epithelialen Zapfen, dessen epitheliale Natur  besonders an. seinen 
randstgndigen Zellen, die als zylindrisehe Epithehellen imponiercn, deut- 
lich wird. Bei dem in Abb. 4 als Capillare bezeichneten Gef'~13 handelt  
es sich auf keinen Fall um cine solche, sondern um ein Gef'XB, und zwar 
eine Vene: welt hSherer GrSl3enordnung. Die Abb. 5 zeigt in der N/~he 
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des Hassalschen K6rperchens deutlich Epithelzellen, die yon dcn Zellen 
des retikul~ren Bindegewebes der Thymus durch ihren Protoplasma- 
reichtum und ihre Kerns t ruktur  klar unterscheidbar sind. Dic Abb. 8 
cndiich, die angeblich eine beginnendc EndotheIwucherung zeigen soll, 
stellt tats~chlich einc normale kleine Arterie mit typischem Wandauf- 
b~u d~r. 

Zusammcnfassung. 
Es ~ r d  den yon E. Petri vertretenen Anschauungen entgegengetreten, 

wonach die Thymus sich aus dem pr/ikardial gelegenen retikulitren Binde- 
gewebe entwickeln soll, un(t wom~ch die H,~.~salschen KSrperchen oblite- 
ricrte Gef~Be darstellell sollen, die Bedeutung der Thymus aber in der 
H~imopoese gesehen wird. 

Demgegeniiber wird folgender Standpunkt vertreten: 
1. Das Material ftir die Histogenese der Thymus entwickelt sich als 

ventrale Ausstiilpung der 3. (und t.) Schhmdtasche. Diese Ausstiilpung 
w/~chst als epithelialer Z~pfen rasch in caudaler 14ichtung his in die 
Gegend vor dem Herzbeutel. Dort  erst erfolgt die Differenzierung des 
Orga.ns, seine Vascularisierung und mit ihr die Einwanderung you retiku- 
l~trem Bindegewebe. Die epitheliale~l Bestandteile werden dutch die 
Lymphocyteneinlagerung auseinandergesprengt und stellen Epithel- 
st rgnge bzw. ein lockeres epithelia.les Retikulum dar. Die Hg, mopoese in 
der Thymus ist nicht organspezifisch. 

2. Die Hassalschen KSrperchen sbld AbkSmmlinge des Thymus- 
epithels. Ihre Morphologie li~L~t an innersekretorische Bedeutung denken. 

Sehrilttum. 
Die yon Petri angegebene Literatur. Ferner: Hammar: Erg. Anat. 19 (1909). - -  

Z. mikrosk.-anat. ]~'orsch. 6,0926); 16 (1929); 29 (1932). - -  Politzer u. Harm: Z. _~,nat. 
104 (1935). - -  Schneider: Z. Zellforsch. 30 (1940).- Sowie die einschl'~gigen Lchr- 
und Handbiicher. 



Erwiderung zur vorstehenden Arbeit Haselmann. 
Von 

Else Petri. 
(Eingegangen am 10. Miirz 1944.) 

Ery~hro-, besonders aber Myelopoese wird im Thymus noch auf 
Ent~v~icklungsstu_fen gefunden, auf denen es schon zu weitgehender 
Gewebs- und Organdifferenzierung gekommen und die HSmopoese 
nicht mehr ,,ubiquititr" ist. Der ~N'achweis derselben ist in den Liippchen- 
randgebieten und dem angrenzenden Mesench~n naturgem/il] am besten 
zu ffihren, d~ diese die Th)mmswachstumszonen sind. 

Wenn bisher Gefiif~verSdungen nfit zwiebelschalenartiger :Endothel- 
wucherung als normales Vorkommnis in anderen Organen nicht beob- 
achtet ~,~lrden, so ist dies kein Beweis gegen die MSgliehkeit eines solchen 
Vorganges ira Th)mms. Man kann rait dem gleichen Recht fragen: 
Wartrm lassen sich in Organen mit stcherer endokriner Funktion - -  etw~ 
im Pankreas am Inselapparat - -  nieht riickschrittliche Erseheinlmgen 
(Verfliissigung, Verkalkung usw.) in der Form wie an den Hassal- 
XSrperchen nachweisen ? Dem p~thologischen Anatom sind Bilder 
zwiebelschalenartiger GefSi~endothelwucherung vertraut. )Ian findet 
sie z.B. in alterem, noch sehr capillarreichem Granulationsgewebe und in 
Angiosarkomen. 

Das noch in Entwickhmg begriffene Th)~nus-L'~ppchen, welches 
in seinem Gewebsaufbau dem jungen Lymphknoten sehr 5hnlich ist, 
weist keine ,,epithelialen" Bestandteile auf. 

Die Capfllaren sprossen rdcht in die Thymus-Lappchen ein, sondern 
stellen gewissermaI~en das Gerfist fiir ihre Bildung dar. Abb. 1 zeigt 
eine solche, mit ausgereiften LSppchen unmittelbar in Verbindtmg 
stehende Friihstanlage, die yon Haselmann gedeutet ~h'd als ,,starke 
Gef'~fibildm~g aus der n'~heren oder weiteren Umgebung des Th~nus- 
blastems, wie man sie hSufig findet". Die zwischen den Capillaren 
liegenden ttaufen yon ,,Thymuszellen" trod Blutzellen werden yon 
t taselmann iibersehen, die Frage, wozu sich derartige Bezirke weiter 
entwickeln, nicht erSrtert. Von dieser )~rfihstanlage bis zum roll aus- 
gerefften Thymus-Lappchen lassen sich alle Entwicklungsstufen nach- 
weisen. Der Irrtum bei der Deutung dieser, wie auch der anderen Ab- 
bildungen i~st dem Umstand zuzuschreiben, dal~ Haselmann versiiumte, 
die Originalprtiparate anzusehen. 

Abb. 3 wird yon Haselmann angesprochen als ,,Quersclmitt dutch 
einen epithelialen Zapfen, dessen epitheliale ~Natur besonders an seinen, 
als zylindrische Epithelzellen imponierenden Randzellen deutlieh ~ d " .  
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In Wirklichkeit h~ndelt es sich um I-Iaufen dichtgelagerter Rundzellen 
mit Ideinen, dtmklen Rlmdkernen (,,Thymuszellen"), in den lockeren 
Randgebieten untermischt mit mesenchym~len Elementen. 

Das Kernstiick der Beweisfiihrung fiir die Ent~tehung der Hassal,- 
K6rper aus GefiiBen, n'hmlich das Vorhandensein yon Erythrocyten in 
der Lichtunq der Hassal-K6rper ~-ird yon Haselmann mit Stfllschweigen 
iibergangen. Die allseits anerkannte Durchsetzung der HassaI-KSrper 
mit lymphatischea und myeloischen Zellen ist yon Hammar u. a. auf 
Einwanderung dieser Zellen in die Hassal-K6rper zuriickgeffihrt worden. 
Die ,,Wanderungsf~ihigkeit" der Erythroeyten wird rneines Wissens 
yon keiner Seite behauptet. 

Vermehrung tier ttasstfl-K6rper und Riickbildung des Thymus fallen 
zeitlich zusammen. Falls die Annahme einer innersekretorischen 
ThYmusfunktion berechtigt wSre, wtirde diese somit vor ihrem VerlSschen 
~ufs H6chste gesteigert sein und dann j/~h aufh6ren, ohne kIinisch nach- 
weisbare Erseheinungen zu maehen. 



Der Transport yon Neutralfett durch das Blutplasma 1. 
Von 

Prof. M, B. Schmidt, Wiirzburg. 
Mit 4 zum Teil faxbigerL Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 6. Januar 1944.) 

Bei der Verfolgung der Frage, ob die Quellzellen der arterio-ven6sen 
Anastomosen durch die Abgabe oder die Aufnahme yon Flfissigkeit einen 
histologisch nachweisbaren ]~inf]uB auf das durchstrSmende ]31ut aus- 
fiben, beobachtete ich in den Corpora cavernosa, welche besonders reich 
an dieser Art yon Anastomosen sind, nach vorausgegangener ~ormalin- 
h~rtung fast ausnahmslos in den kavernSsen Rs deren In.halt zum 
grol3en Tell direkt aus den Quellzellengef/~l]en stammt, eine auffaUende 
Fgrbbaxkeit des Blutplasmas durch Scharlachrot. Es iat in sehr aus- 
gepr~yter Form und H~ufigkeit dieselbe Erscheinung, welche wir ge- 
|egentlich in den kleinen .4xterien und Venen der Lungen, der  Leber, 
,N'ieren, Schilddr~e und anderer Organe antreffen, ohne dab fiber das Ge. 
setzn~Bige ihres Auftretens etwas bekannt ist; eine genauere Unter- 
suehung dariiber l ie~ nur yon Mandelstamm (1932) vor, aber  die Be- 
deutung und die Entstehungsbedingungen sind nicht geklgrt. Es ergab 
sich bald, dab das Vorhandensein fettf&rbbaren Blutes in den kaverngsen 
t ~ u m e n  sich nicht aus der Wirkung der Q~ellze|len erld~ren l~l]t, denn 
nicht .~elten tras ieh es bereits in d e n  zu den Anastomosen ffihrenden 
.~ter ien an, wolff abet kann die Hgufigkeit und die St~rke der Erscheinung 
damit zuso, mmenh~ngen. Diese t_~verlegung veranlaBte mich zu einer 
systematischen Untersuclmng des fetthaltigen Plasmas in allen Organen. 

Die scharlachrote F~rbung haftet  am auff~lligsten an dem yon den 
r o t e n  BlutkSrperchen abgesetzten Plasma; wo dasselbe dutch die post- 
mortale Erythrocytensenkung freigeworden ist, nimmt es in den  Arterien 
und Venen einen Tell des GefgBquerschnitts ein, in dem kavernSsen 
Gewebe auch oft das ganze Lumen der einzelnen P~ume, u n d  wo eine 
vitale oder agonale Ver~nderung der  StrSmung vorgelegen ha t te ,  bfldet 
es eine Randschicht verschiedener Dicke auf der Innenfl~che, oder es 
fiillt an kleinen Gef~Ben auch das ganze Lumen aus. Die Rotf~rbung 
erstreckt sich stets gleichmgBig fiber den ganzen P l a sm b ez i rk  und 
imbibiert ihn meist diffus und ungeformt, oder der diffus gef~rbte Grund. 
ist zugleich mit roten I~ml~ten best~.ubt, selten heben sieh darauf  Fett-  
tropfen ab. Bei vorhandenen Stgubchen und Tropfen ist die di/fus rote 
Fgrbung tiefer, als ohne sie, die geformten Abscheidungen bedeuten also 
eine hShere Konzentration des Fettes am EiweiB. 

i tterrn Prof. Ernst Leupold zum 60. Geburtstag gewidmet. 
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Nach LSsung des Fettes durch ~ther..~lkohol bleibt ein homogenes 
Eiwei~gerinnsel zuriick, welches in der Regel mat t  und zart  erscheint. 
In den Corpora cavernosa traf  lch nicht selten da~eben dichtere und 
gl~nzendere, dem Schilddriisenkolloid s Koagula, welche regelms 
durch das Scharlachrot starker gefs wurden, ohne da~ eine staub- 
fSrmige Ausf~llung bestand, also mehr Fet t  adsorbiert bat ten als die 
mattglgnzenden, und dies ist wichtig ffir die noch zu erSrternde Frage, 
welche Besta~dteile des ganzen Eiwei~komplexes im Plasma als Tr~ger 
des Fettes dienen. 

Das geschflderte mi~roskopische Bfld ist an die Formalinb/~rtung ge- 
bunden. Ich habe wiederholt Stiicke der Corpora eavernosa, in welchen 
am sichersten auf fetthaltiges Plasma zu rechnen ist, vergleichsweise in 
Formalin, Sublimat-und M~///erscher und. F/emm/ngscher Fliissigkeit 
fixiert und die Schnitte dann mit Scharlachrot gefgrbt, aber bei den 
letzteren Methoden niemals ein gleiches oder ~hnliches Bfld erhalten wie 
im Fornmlinschnitt; soweit .bei ihnen das Blut iiberhaupt in den kaver- 
n6sen P~umen erhalten war, best~nd keine Trennung zwischen ge- 
ronnenem Plasma und Ery th rocy t cn ;  dagegen land ich wiederholt an 
SublimatprAparaten viel re'taste Fettk6rnchen auf den roten BlutkSrper- 
chen und Endothelien, nach tt~rtung, in 2'/emmlngscher LSsung waren 
dieselben schwarz. Den Grund far diese Verschiedenheit wird man darin 
zu suchen haben, d~l] die genannten Itgrtungsmittel anders auf die Eiweil3- 
bestandteile des Blutes einwh'ken, als das Formalin,.wofar es verschiedene 
sichere Beweisegibt. 

:Fiir das Formalin mul3 ~tan also armehmen, dab es die EiweiBkSrper 
des Plasmas koaguliert und dadurch das an sie adsorbierte Fet t  in die 
~,rscheinung treten l~,l]t, dessen Vorhandensein nur aus den chemischen 
Untersuchungen des Blutes bekannt, aber bei dem natfirlichen fliissigen 
Zu~tand des Blutplasmas nicht sichtbar zu erfa~en ist. Der Hauptteil  
des Fettes kreist, Wie seit Pfliigers Untersuchungen feststeht, in ge- 
Sl~Itenem Zustand im Blute und auch die aus dem Ductus  thoracicus 
in di6 Vena subelavia einflieBende Fettemulsion wird durch die IApase 
des arterieUen Blutes zerlegt, welche nach P]ei][er haupts~chlich aus der 
Lunge stammt. Der andere, ungespaltene Tell des Fettes ist yon Engel- 
hardt, ~um~,  G. Wells u. a. besehrieben und, gewShnlich mit den Lipoiden 
zusammengefal~.t, quantitativ be stimmt worden: G. Wells bezeichnet die 
Gesamtmenge als betr~chtlieh, En~je/hard~ hat  sie als Durehschnitt voll 
8 gesunden Menschen auf 0,194% bestlmmt. Die chemischen Methoden 
zum Nachweis dieser Fettfraktion im Plasma, bei welchen nach der frak- 
tionierten F~llung des EiweiBes auch Fet t  im Niederschlag gefunden wird, 
lassen keinen SchluB darfiber zu, in welchem Verh~ltnis die beiden Sub- 
stanzen im zirkulierenden Blute zueinander stehen, denn das Fet t  kann 
dabei rein mechanisch mitgerissen sein. In der Tat  ist aueh die Beurteilung 
des Befundes verschieden gewesen, die meistcn allerdings (~llans]eld, 
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v. _~rth u.a . )  haben sich d~ffir ausgesprochen, dab schon im natiirlichen 
Blur eine loekere Verbindung zwischen dem EiweiB mad dem Fet t  besteht, 
und nach Man*feld spielt das erstere "die Rolle. des SchutzkoUoids ffi_r 
das Fe t t  und verhindert dessen Austritt  aus der Blutbahn. 

Mit postmortalen Ver~nderungen hat das histologische Bild nichts zu 
tun ; ich habe es auch beim Hund in ganz frisch fixierten Organen gefunden. 
Die ganz gleichm?~Bige Verteilung des Fettes fiber das homogen koagu. 
lierte PlasmaeiweiB macht es h6chst wahrscheinlich, dab es sich nicht um 
eine nebeneinander erfolgte Ausf~llung handelt, sondern dab beide Stoffe 
schon im lebenden Blute in Verbindung gestanden haben. Wenn fiir 
andere Substanzen BennhoIds Methode der Gelatinediffusion und  die der 
/(ataphorese bezfiglich der Frage fiber ihr Haften am Bluteiweil] ent- 
scheidend geworden sind, so l~flt sich ffir das Neutralfett  der  mikro- 
skop~sche Befund im Sinne der vi talen Bindung verwerten, und  wenn 
trotzdem noch- ein Zweifel an dieser Annahme besteht, so geben die sps 
zu erw~hnenden Beobachtungen fiber die eng verbundene Ausw~nderung 
beider Substanzen aus den Blutgef~13en in die Gewebe unter pathologischen 
Verh~ltnissen dieselbe Sieherheit daffir, wie ihre gemeinsame Wanderung 
beim Gelatine- und Kataphoreseversuch. Denn eine Diffusion des Fettes 
durch die Gef~Bwand und Imbibition des Gewebes in so feiner Verteilung, 
dab es gel6st erscheint, ist wohl ohne Mitwirkung eines Tr~gers  nicht 
denkbar, und bei dem 0~em Und den Exsudaten der Lunge ist auch 
histologisch das EiweiBvehikel nach Entfettung der Sehnitte mi t  Sicher- 
heft festzustellen. 

Auf DoTTelbrechung babe ich die Fett-EiweiBniederschl/~ge in den Blut- 
gefs h~ufig Untersucht, aber nur in 2 F~llen mit Erfolg: Das eine 
Mal waren bei einem 25j~fllrigen Mann (Z~4rlein, 25 Jahre, 1939, Lungen. 
tuberlmlose) in den Corpora cavernosa penis (andere Organe s t anden  mir 
leider n i ch t  zur Vexffigung) fast s~mtliehe kavern6se Blutr~ume roll: 
kommen yon doppelbrechenden Schollep und zNeutralfett ausgeffillt 
{Abb. 1 und 2);  das quantitative Verh~ltnis beider Bestandteile ist, wie 
Scharlaehrot- und l~ilblausulfatf~rbung zeigt, etwas weehselnd, ni~ abet 
so, dab die Cholesterinester nur die Beimischung zu einer gew6hnlichen 
Fettdurchtr~nkung des Plasmas bilden, sondern sie dominieren iiberall 
und das Neutralfett  bildet meist nur eine Auflagerung auf den Schollen; 
zwischen letzteren vereinzelte rhombische Cholesterintafeln; ro te  Blut: 

�9 l~Srperchen mit doppelbrechenden Klumpen zwischen sich l inden sieh nut  
in einzelnen-der kavernSsen R~ume. Ob die Absetzung des Plasmas 
rein postmortal zustande gekommen ist, oder antemortal dnreh St6rung 
der StrSmung, li~Bt sich nieht entscheiden, das letztere ist mir das 
Wahrscheinlichere. Aueh  die Wand  mancher  Gef~[~e enthMt doppel~ 
breehende Sehollen und nicht selten sind solche auch in den Quellzellen 
der Art. helicinae eingelagert. Ferner linden sich um die Arterien herum 
~rie perivascul~re Lymphgef~Be aussehende, breite doppelbrechende Ein- 
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fassungen. Naeh LSsung des Fettes bleibt im Lumen der kavernSsen 
g~,ume ein homogenes EiweiBkoagulum zuriick, welches aber nicht gleich- 
mgBig das Lumen f/illt, sondern ~deI Liicken hat,  die nach Form und 
GrSfie ungefghr mit  den doppelbrechenden Sehollen iibereinstimmen, 
Smith-Dietrich-Fgtrbung hat te  elm negatives Ergebnis. Ein soleher Grad 
yon Cholesterinanhgufung im Blur ist meines Wissens etwas ganz Un- 
bekanntes, beim Menschen eine Hypercholestcrin~mie wohl mikrosko- 
piseh fiberhaupt hie nachgewiesen, auch nicht in F/Lllen yon Xantho.  
matose und ,,Cholesterinstderose" des GefgBsystems (s. z .B.  Franz); 

Abb .  1. Corpus  c a v e r n o s u m  penis .  F e t t h a l t i g e s  B l u t p l a s m a  in kave rnOsen  Rt i~men  ( I n h a l t  
d.er gr6L]eren Ri tume ausgef lossen) .  S c h a r l a c h r o t ,  H~imatoxy l in ,  (Zwirlein,  25 J a h r e ,  

Sek t ion  ~h ' i i rzburg 25. 3. 39.) 

wenn eine diabetisehe Lipgmie mit Cholesteringmie verbunden ist, beruht 
die makroskopisch sichtbare nHlchige Triibung doch nur auf dem Neutral- 
Iet t  und das Cholesterin x~drd lediglich chemisch d~rin nachgewiesen. 
Auch nach der kiinstlichen C%olesterinfiitterung an Tieren haben Chcdatow 
und Anitsch'kow keine Cholesterinester und nur ausnahmsweise Cholesterin- 
krystalle in Btutausstrichen gefunden (s. unten). 

Noch eigentfimlicher is~ der 2. Fall, welcher einen 2--3monat igen 
Embryo betrifft  (1483/25 Stett in [Dr. Willer]; frisch und weft] in For- 
matin gesetzt) : 

Ia  den gr6fleren ganz dLinnwandigen Venen tier Leber viel homogen geronnenes 
Plasma mit oder ohne rote BlutkSrperchen, welches krRftige Scharl~chrot.fgrbung 
annimmt, aber keine Doppe]brechlmg gibt. In den davon ausgehenden CapiIlaren 
viel ctoppelbrechende Substanz, welche ihr Lumen als sehmalcr Ausgu] fiillt und 
sigh mit ihnen verzwei~. Sie 1/~Bt sich auflSsen in runde oder rundliche Tropfen 
mit intensiver Fettfgrbung und kurze zylindrische Stgbchen, welche entweder ebenso 
totul rot gefgrbt sind, oder eine schwach oder nicht fgrbbare Achse haben und wie 
Cholesterinesterschollen mi~ auf ihren Flgchen und R&ndern aufgestrichenem 

"v-irchows Archly.  Bd. 313. 11 
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Neutralfett aussehen. Die Doppelbreehung betrifft meist nur einen, und zwar ge- 
wOhnlieh den gr6geren Teil eines solchen Ausgusses, was davon freibleibt, sind die 
rundeu Tropfen, die Stgbchen sind ausnahmslos anlsotrop. Dieser C**pillarinhalt 
reicht oft bis an die Einmtindung in die gr6t3ercn Gefgl3e und geht unmit~elbar in 
den nicht doppelbrechendea Inhalt derselben iiber, dessen Fettfgrbung zw~r stark 
ist, abet durehweg etwas hinter der der Capiilarausgtisse zuriickbleibb. Linien you 
denselbea Fctttropfen und Cholesterinschollen ziehen oft durch die in manchen 
Capillarausbuchtungen vorhandenen Blutbildungsherde. Naeh Entfettung in-gther- 
Alkohol fehlt jede JOoppelbrechtmg und Scharlachrotf'grbung, in den gr68eren Ge- 
f/tBarten blcibt das gew6hnliche homogcne, mit Eosin zart rot oder nur mil~ Hgtma- 
toxylin f/irbbarc Plasma zuriick, in den Capi]laren abet nirgends eim~ erkennbare 

Abb. 2. Derselbe Fall wie Al)b. 1. iufnahme eines anderen Schnittes im polari.~iertcn 
Licht, st/%rker vergrSl~ert. FttUung der kavern6scn R/J.ume mit doppclbrechenden 8chollen. 

oder dureh Farbstoffe siehtbar zu m'~cbende Substanz. Im Lebergewebe nirgends 
Doppelbrechung. In den Blutgefgl3ert des Myokard fetthaltiges Plasm~ rail) dem- 
selben Grad yon F~rbbarkeit wie in den Lebervenen, in den I-[erzh6h]en eben- 
solchcs mit etwas schwgcherer Fgrbung, in beidcn aber keinc Doppelbrechung. 

Das ]glut in den Venen und  den yon ihnen ausgehenden Capil laren 
der Leber verhglt  sich also verschieden, in ersteren ist nu r  Neu t ra l f e t t  
in mit t lerer  Menge im Eiweil~ nachweisbar,  in letzteren sind Neu t ra l f e t t  
und  Cholesterinester in h6ehster Konzent ra t ion  vorhanden - -  Vcnae  ad- 
vehentes und  Vv. evehentes lassen sich in dem frfihen Ent,a~icklungs- 
s tadium histologisch nieht  unterscheiden. - -  Den Grund  fiir die Choleste- 
r inanhgufung  kann  man  in einer Neubildung dureh die Leberzeilen und  
Abgabe ins Blur, oder in einem versehiedenen Gehalt  an Trggereiweil3 
suchen. Fiir  die erstere Annahme  fehlen alle Anzeiehen, e in  Zerfall 
yon Leberzellen ist n icht  vorhanden und  in ihnen keine Doppelbre-  
chung;  dagegen bleibt nach der AufiSsung des Fet tes  und  Choleste- 
rins in den Capillaren f iberhaupt  nichts zurfick, sie erscheinen ganz leer, 
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w~hrend die Venen/~ste das homogene EiweiB enthalten. Dies 1/~l~t mit  
groBer Wahrscheinlichkeit darauf schlieBen, dab das ursprfinglich an 
PlasmaeiweiB gebundene Fet t  und Lipoid durch Verschwinden desselben 
frei geworden ist und seibst~ndige Formen angenommen hat. DaB im 
Venenblut keinc Doppelbrechung nachweisbar i~t, beweist nicht d~s 
vollsts Felflen yon Cholesterinestern, sondern ka.ml nur eine 
geringere Konzentration der Cholesterinester bedeuten, oder das Cho- 
lesterin kann darin in einer histologisch nieht nachweisbaren Ver- 
bindung vorliegen, welche erst bei der :Beriihrung mit den Leberzellen 
in Ester fibergeht, wie es Chalatow an Kaninehen naeh Cholesterin- 
ffittGrung feststellte. 

Der oben erw~hnte chemische Nachweis, aus welchem unsere Kenut-  
ais fiber das Vorhandenscin ungespaltenen Fettes im Plasma cntspringt, 
bezieht sich nut auf das aus grS~eren Vencn und ~krterien entnommene 
Blur, l~,fit sigh abet methodisch nicht auf den Inhal t  der kleinen und 
kleinsten OrgangefM~e ~usdehnen. Die histologische Erfassung des Fettes 
erlaubt es, seine Verteilm~ auf Arterien, Venen und Capfllaren und Ver- 
schiedenheiten in den verschiedenen Organen festzustellen und durch die 
systematische Verfolgung dieser Verh~,ltnisse tiefere Einblicke zu ge- 
winnen, wenn auch die volle Aufklgrung fiber seinen Zweck und sein 
Schicksal noch fehlt. 

H[nsichtlich des Vorkammens des [etthaltigen Plasna,~ in den Organe.n 
hat  Mar~tel,~ta'mm eine gewisse Reihenfolge aufgestellt, in weleher das 
Gehirn an erster Stelle steht, dana Sehilddriise, Pankreas und Ovar folgen 
und erst in einigem Abstand die iibrigen Organe. Meine Beobachtungen 
stimmen im al]gemeinen damit, fiberein, nur stelle ich die Corpora caver- 
nosa dem Gehirn gleich und halte das Vorkommen in Leber und Lunge 
nieht f(ir so selten, ~"ie er. Die Sehflddrfise ist ein sehr gfinstiges Objekt 
ffir den Nachweis. Aber ich habe, wie auch Mandel~'tamm, das Fet tplasma 
niemals in allen Organen gleichzeitig gefunden, sondern hi jedein ein- 
zelnen Falle nur etwa in 4---5 derselben, wobei verschiedenc Kombi- 
nationen vorkommen. Dies kSnnte auf den Gedanken f/ihren, dub der 
Fettstoffwechsel der Organe den Ausgangspunkt ffir die Fettbeimischung 
zum Plasma abgibt. Indessen wird derselbe dureh die schon oben erws 
Tatsache hinf~llig gemaeht, d~B sic in den Corpora cavernosa nicht selten 
schon in den zwischen ihrer derben Bindcgewebshiille und der ~iuBeren 
Haut  verlaufenden Arterien nachge~iesen werden ]<ann; ebenso habe ich 
in der Sehilddrfise ~iederholt schon in den an der Oberfls und in den 
interlobuls Septen verlaufenden Arterien das voll ausgebildete Fett- 
plasma gefunden. Demnach wird das Blut schon in diesent Zustand an 
die Org~ne herangefiihrt. Im  einzclnen Organ trifft man das Fettpla, sma 
niemals in allen gleichwertigen Gef/~Ben zugleieh an, z. B. in der Leber 
night in allen Pfortader~sten derselben GrSBenordnung, auch nicht in 
allen Ls der Schilddriise, sondern die Verteflung ist durchaus 

11" 
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ungleich und seheinbar willk/irlich, auoh wenn die Absetzung des Plasmas 
yon den Erythrocyten ungefghr die gIeiche ist. 

Ferner ist der Grad der Fa:rbung durch Scharlachrot an den ab- u~ l  
zu/iihre,~uten Ge/ii[3en in einem und demselben Schnitt zuweilen so ver- 
schieden, dab man es kanm f/Jr zufs halten kann: In der Schilddrfise 
ist der Fettgehalt  in nebeneinanderliegcnden Arterien und Venen oft 
glcich, oft aber auch fll den Vencn ausgesprochen hSher, in der Leber  bei 
Erwachsenen wiederholt in den Pfortader{isten h5her, als in den r~,umlich 
dazugchSrenden Venen, bei Embryonen gerade umgekehrt ,  und in den 
Corpora cavernosa nieht selten in den kavern6sen R/~umen und den 
Venen hSher als in den Arterien. Ffir eine Ver/inderung des absoluten 
Fettgehalts auf dem Wege yon den Art.erien zu den Venen ist dabei kcin 
Anhaltspunkt gegeben. 

Sicherlich handelt es sich bei dem durch die Formalinbehandlung 
sichtbar werdenden Fettgehalt  um eine Eigenschaft des Blutes als solchen 
und nicht um ein Produkt  einzel,ler Gewebe. E. Kra~l~ hat  in den Ge- 
f~gen der Kypophyse eine mit Sudan f~rbbare homogene Masse, wclche 
das ganze Lumen ausfiillt oder nut  die Peripherie einnfinmt, beschrieben 
trod in Zusammenhang mit der Organfunktion gebracht: Die ,,vielleicht 
kolloidartige Komponente"  fal]C er als Sekretionsprodukt dcr Hypo-  
physenzellen auf, welches zum Teil ins Blur gelangt und yon ihm aus- 
geschieden und unter Umstgnden durch Be imen~ng  yon Zell-Lipoiden 
sudanophil wird. Es ist mir nicht zweifelhaft, da/l es sich hicr um das- 
selbe durch die Formalinh~rtung in die Erscheinung getretene fetthaltige 
Blutplasma handelt, wie es auch anderen Organen zukommt,  und nicht 
um ein Produkt  der Parenchy-mzellen. Auch Wail hat  bei Typhus recur- 
rens in den Gehirngefiil~en einen homogenen mit Sudan f~,rbbaren Inhal t  
gefunden und als eine patholo~schc Lipgmie angesprochen, welche aus 
dem Zerfall roter BlutkSrperchen hervorgehen und die Quelle fiir die 
Fettablagerungen im Gef~gendothel und dem RES abgeben soll; auch 
seine Beschreibung und Abbildung stimmen mit dem gewShnlichen Fet t -  
plasma iiberein und dfirfen demselben gleichgestellt werden. 

Das Vorkommen yon fet thalt igem Plasma in den Blutgefiil3en ist vom 
Lebensalter unabhs und auch schon in E mbryonen frfiher E n t ~ c k -  
lungsstadien nachzuweisen. In  diescn fand ich es zun~chst, als ich der 
Frage nachging, inwieweit bei der embryonalen Ent~,dcklung die morpho- 
logische Ausbildung der Gewebe mit der funktionellen Hand  in Hand  
geht, und das Auftreten echten Fettgewebes als sichtbares Zeichen ffir 
das Vorhandensein eines Zellfermentes bewertete. Bei menschlichen 
Embryonen sind an best immten Stellen, an welchen sps Fettgewebe 
gefunden wird, z .B.  in den Winkeln z~,"ischen Rippenk6pfchen und 
Wirbels~ule, etwa vom 4. Monat an fettfreie Zellgruppen zu erkennen, 

- welche sich aus dem umgebenden Bindegewebe deutlich abheben und bei 
fort.schreitender Entwicklung sich allm~hhch mit Fet t t ropfen fiillen. 
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Schon vor diesem mesenchymalen Fettgewebe ist das ja yon vielen 
Seiten schon besehriebene Fett  in den Zellen der Nebennieren und Knorpel 
vorhanden. Menschliche Embryonen und Feten babe ich in allen Ent- 
wic]rJungsstadien vom 2. bis ztml 8. :VIonat untersueht und dabei  such 
Fet t  im Blutplasma in der iiberwiegenden Mehrzahl der F/~lle gefunden, 
und zwar am h/~ufigsten und kenzentriertesten in den Gef/~Ben der Leber, 
den HerzhShlen, den Gef/~l]en des Myokard und der Lungen, oft an den 
genannten Orten in gleicher St~rke ; wenn eine Abstufung vorhanden war, 
stand die Leber stets an der Spitze, und in ikr iiberwogen dieVenen gegen- 
fiber der Pfortaderverzweigung. Das Gehirn habe ich nicht regelms 
mltersucht; indessen wird diese Liicke einigermaBen durch eine Angabe 
Fr~eses  ausgeffillt, welcher bei seinen Arbeiten fiber den Fcttgehalt der 
Gewebe im Embryo gerade und ausschlieBlich in den Blutgef/~l]en des 
Gehirns und Rfickenmarks Fet t  beobachtete, allerdings nur bei einem 
ganz jungen menschlichen Embryo, im iibrigen bei solchen yon Tieren. 

Das histo|ogische Bfld des Pla~mafettes bei Embryonen gleicht dem- 
jenigen bei Erwachsenen, nach LSsung des Fettes bleibt dasselbe homogene 
EiweiBkoagulum zurfick, nur land ich h~ufiger, als bei Erwachsenen, auch 
an Stellen, wo keine Absetzung der roten BlutkSrperchen yore Plasma 
stattgefunden hatte,  zwischen den ersteren eine Scharlachrotfi~rbung. 
FAne besondere Beziehung zar Ent~%klung des Fettgewebes besitzt dieses 
Plasmafett offenbar nicht, denn es findet sich vor und nach der Ent-  
stehung desselben in gleicher Weise. Es ist anzunehmen, dab es atrs der 
Placenta stammt, yon welcher das Fets des fetalen KSrpers seR den 
Untersuehungen Ho~bauers meist abgeleitet wird, besonders auf Grund 
des l~achweises, dal] kSrperfremde Fette, welche einem Muttertier ver- 
f~ttert  werden, sich, wenigstens zum Teil, in der Frucht  wiederfinden. 
Indessen hat diese Frage ftir die vorliegenden ErSrterungen nur insoweJt 
Bedeutung, als der Fettgehalt der Embryonen und 'Fe ten  in derselben 
Weise wie derjenige der Erwachsenen eine Eigenschaft des Biutes als 
solchen darsteltt, zur Zusammenaetzung desselben geh51~ und nioht eine 
Begleiterscheinung ist. So kann ich aueh nicht der Ansieht yon Frobo~e 
zustimmen, welcher die erw~hnte ,,Lip~mie" fin Zentralnervensystem 
junger Embryonen auf die AuflSsung yon Wanderzellen zurfiekffihrt, die 
das Fet t  an den Stellen physiologischer Rfickbildung in dem Gehirn 
und andercn Organen aufnehmen und ins Blur abtransportieren. 

Da~ Eiweifl des BlutpIasmas dient also /iir das ungespaltene Fett a ls 
Vehikel bei seinem Transport durch den KSrper in dferselben Weise, u~ie 
es Bennhold ]i~r vide physiologische und kii~stlich einge/i~hrte Substanzen 
.nachgeu, qesen hat. 

])a die Phanerose des Plasmafettes yon dem dureh die Formalin- 
h~rtung hervorgerufenen Zustand des Eiwefl3es abhs gibt sic keinen 
AufschluB fiber seine absolute Menge trod seine Verteilung ira KSrper. 
Was man im mikroskopischen Pr~parat sieht, ist ohne Zwe~fel nur ein 

Virchows .tLrchiv. Bd. 313. 11~ 
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Bruchteil des vorhandenen Fettes. An Stellen, wo das Plasma yon den 
roten BlutkSrperchen ~bge~ndert ist, tritt  es besonders deutlich in die 
Erscheinung, aber in den vorwiegend mit Erythroeyten gcfiillten GefS, fi- 
bezirken ist es ebenfalls vorhanden and nachzuweisen; andererseits 
kommen, wie erwS, tult wurde, auch Gefg,13e mit homogen gerormenem 
Plasma vor, welches keine Fettf'~rbung gibt. Alte diese Beobachtungen 
zusammengen0mmen mit derjenigen, dal~ in nebeneinanderliegenden 
Durchschnitten yon Arterien und Venen der Grad der Fettfi~rbung am 
homogenen Plasma verschieden sein kann, finden keine befriedigende 
Erkl~rung in dem ]okal verschiedenen Fettstoffwechsel der Organe, 
sondern fiihren dazu, den vitalen Schwankungen in der Beschaffenheit 
des Tr~,gereiweit~es ffir die histologische Fettphanerose grofies Gewicht 
beizulegen: Seine Menge, seine chemische Zusammensetzung und sein 
Aggregatzustand, welcher mit dem Wassergehalt des Plasmas eng zu- 
sammenh~,ngt, kommen dabei in Betracht; Mandelstam~s al|gemein ge- 
faBte Vermutung, dab der Kolloidzustand des Blutes yon Einflu~ist, hat 
sicher seine Berechtigmng. 

Abscheidung des Fettes in Staub- uad Tropfenform auf dem EiweiB- 
ko~gulum bedeutet, wie schon erwghnt wurde, ~berschreiten def. Fett- 
kapazitgt des letzteren und kann ebenso.durch Vermehrung der Fett- wie 
Verringerung der EiweiS~nenge bedingt sein; da~ die letztere bei Kaeh- 
exien, Hunger, Nephrosen und anderen Erkrankungen vorkommt, ist 
bekannt. Ob freies Fett  sich l~,nger im Blute halten kann, ist im Hin- 
blick auf das Vorhandensein der Lipase fraglich. Aus dem Sehicksal der 
experimentellen Fettembolie weii~ man (Rud. Beneke), dal~ in]iziertes 
oder durch Knochemnarkszertriin~d~mrung eingeschwemmtes, nicht an 
Eiwei~ gebundenes Neutralfett unter Spaltung aus den BlutgefS, t3en ins 
umgebende Gewebe iiberfiihrt und zunhchst hier resvnthetisiert wird. 
Die diabetische Lil~imie kann, wie B. Fischer-Wasels zuerst gezei~ hat, 
mik}oskopisch das Bild der Fettembolie geben; offenbar befindet sich 
dieses Fett  in emulgiertem Zustand im Plasma, ohne dab eine Adsorption 
an EiweiB nachzuweisen ist, und erst nach dem Tode sintern die feinen 
Tr6pfchen zu gr6beren zusammen. Von dem Fettplasma unterscheidet 
sich diese IAp~mie histologisch dazlurch, dab sie ausschlieBlich an die 
CapiUaren gebunden ist und zuweilen ganze Netzahschnitte derselben 
ausffillt, wahrend das erstere vorwiegend in den kleinen Arterien und 
Venen und kavernSsen R~umen und zieralich selten daneben in Capfllaren 
gefunden wird. 

Wenn bei der Gerinnung des Blutplasmas w~hrend der Formalin- 
behandlung die OberflS, che der EiweiBmolekti|e sich verkleinert, kann im 
mikroskopischen Schnitt ein Tell des Fettes, welches daran adsorbiert 
ist, frei werden. 

Die am Blutplasma gemachte Erfahrung, dab das Verhalten des Ei- 
weiBes dafiir bestinunend ist, ob und in welcher Form das vorhandene Fett 
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mikroskopisch in die Erscheinung tr i t t ,  l~Bt sich auch auf die sog. Fet t .  
phanerose in den Zellen der-Leber  und anderer Organe anwenden und 
eine ldarere Vorstelhmg fiber ihren Ablauf gewinnen: Auch hier spielt 
wahrscheinlich das Adsorptionsverh~ltnis zwisehen Fet t  und EiweiB des 
Protoplasmas die aussehlaggebende Rolle und eine mikroskopisch zu- 
n/ichst nicht erkennbare Konzentration nimmt (lurch den Abbau ..des 
ZelleiweiBes bis zu dem Grade zu, in welchem sie dutch die F~rbung naeh- 
weisbar wird. 

Die Fraqe, welche Fraktion de/~ Plasmaeiweifles dem Transport des 
Fettxubstanzen dient, ist bisher nur ffir die Lipoide mi engeren Sinne 
untersucht worden. Im allgemeinen stehen nach Bennhold als Vehikel 
flit die verschiedenartigsten Stoffe die Albumine an erster Stetle, jeden- 
falls sind die Kenntnisse fiber die Globuline und erst recht fiber das 
Fibrinogen hinsichtlich deu gleiehen Funktion noch sehr beschr~nkt. Es 
wird angenommen, dab die Lipoide vorwiegend an Globuline gebunden 
sind, fiir das Cholesterin hat  es Bennhold durch den Kataphoreseversuch 
sieher nachgewiesen u n d e r  brings die Vermehrung der Globuline im Blut 
bei Infektionskrankheiten mit der Hypereholesterinimie in diesem Sinne 
in Zusammenhang. l~ber das Neutralfet t  liegen keine gesondercen Unter- 
suchungen vor. Werm die Annahme zutrifft, dab es als LSsungsmittel 
ffir die Blutlipoide client, mfiBte man sich vorstellen, dab es ebenfalls 
an die Globuline adsorbiert ist. Damit  wfirde aber die sp/iter zu be. 
sprechende Beobaehtung schwer in Einklang zu bringen sein, dab bei 
cardialem Stauungs6dem der Lunge an dem die Alveolen ffillenden EiweiB 
viel Fett  halter  und man yon vornherein annimmt, dab in diesem Erguil 
das Albumin vorherrscht, weft es leichter die Gef~Bwand durchdringt, 
~ls das grSbermolekulare Globulin. Nun ha t  Bennhold zum TeLl fest- 
gesteltt, zum Tell aus verschiedenen Be0bachtungen wahrseheinlich ge- 
macht,  dab sicb ffir manche im Blute kreisende Substanzen die Bindung 
nicht streng auf einen EiweiBk6rper beschr~nkt, sondern z. B. vorwiegefid 
am Albumin stattfindet,  daneben aber auch am Globulin. Ich habe oben 
erwihnt ,  dab das koagulierte EiweiB, welches nach LSsung des Fettes 
in den mikroskopischen Schnitten zurfiekbleibt, meist mattgl inzend ist, 
zuweilen abet in den Corpora cavernosa und auch in anderen Organen 
s tark glinzend und dem SchilddrfisenkoUoid iiJanlich erscheinr und in 
diesem Falle stets st~ixker mit Scharlachrot gef~rbt ist, als in erstere~a, 
also eine h6here Kapazititt ffir Fe t t  besitzt. Rein hypothetiseh liel3e sich 
daffir die Erkl~rung geben, dab in diesen beiden Koaglfiumformen die 
Misehung der Eiweiflfraktionen verschieden und der ffir Fe~t vor- 
herrschende Tr~ger in der kolloidartigen reichlicher vorhanden ist. Aber 
zun~tchst 1/~Bt sich darfiber keine Sicherheit gewinnen. Es ist ja auch 
noeh unbekannt, ob die PlasmaeiweiBk6rper bzw. ihre Ursprungsorgane 
auf den Eintri t t  yon reichlichen zu transportierenden Substanzen ins 
Blur dutch ~Iengenzunahme und V e r ~ d e r u n g  der Zusammensetzung 
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reagieren, um sich den Anforderungen anzupassen, oder ob der Transport  
sich nach den gegebenen VerhMtnissen richtet. Neue Uatersuchungen 
fiber die Eiwetgstrukturen des Blutserums (H. Schmidt) zeigen at~ch, dab 
die chemischen ~ethoden,  auf Grund deren die scharfe Trermung in 
Albumine und Globuline vorgenommen wird, die Struktur ver~ndern 
und die beiden Fraktionen tats~chlieh Mischungen darstellen. Eine MSg- 
liehkeit, der Vehikelfrage fiir ~ Neutralfett  n/~her zu kommen, liegt 
darin, dab der Fettgehalt  des Blutplasmas bei solchen Krankheiten 
systematisch verglichen wird, fiir welche eine typische Versehiebung der 
EiweiBfraktionen bekannt ist, z. B. bei Nephrosen mit der Albuminver- 
ringerung, bei Infektionskrankheiten mit der relativen und absoluten 
Globulinyermehrung, bei h~molytischem Ikterus mit hoher Albumin- 
~mie (Bennhold), bei Hungerzust'~nden und Blutverlusten mit absoluter 
und relativer Herabsetzung der Albumine usw. Dazu w/~re kin groBes 
Material notwendige Voraussetzung; sower ich es bisher untersucht habe, 
konntc ich noch keine Gesetzm/~l]igkeit erkennen. Nur in dem Punkte 
glanbe ich sie schon gefunden zu haben, dab das Fibrinogen nieht an 
dem Fett t ransport  beteiligt ist, denn das fibrin6se Exsudat der krupp6sen 
Pneumonie er~vies sich immer als fettfrei zum Unterschied gegen das- 
jenige der katarrhalischen Pneumonie (s. sp/~ter). 

Wenn aueh das PlasmaeiweiB jetzt als Organ aufgefaBt und an- 
genonmmn wird, dab seine Substanz nicht in den Zellstoffwechsel ein- 
geht, so ist doch mit der MSglichkeit zu rechnen, dab zu anderen Zweeken 
Teilchen daraus vcrschwinden und dadurch sein Gesamtzus~cand sich 
�9 ~ndert. Die Beobaehtungen und Griinde, welche fiir und gegen den 
Durchtr i t t  von Bluteiwefl] durch die Capillarwand unter  physiologischen 
Verhgdtnissen geltend gemacht worden shad, hat Bennhold zusammen- 
gestellt; er leitet daraus die WaJarscheinlichkeit ab, dab bei dem Trans- 
port verschiedener Stoffe Albuminteile das Blur dutch die Ge~s 
verlassen und in die angrenzenden Ge~vebszellen, besonders solche des 
RES eindringen. Nicht zu vernachl~sigen sind ferner die Verschiebungen 
im ~Vassergeh~lt der Blutfliissigkeit als Vorg/~nge, we|che eine Zusta~ds- 
ver/~nderung der EiweiBkSrper bedingen und sich dadurch auf die Menge 
des an ihnen adsorbierten Fettes aus~irken kSmaen; wit kermen aus vielen 
.4~rbeiten, welche v. Farka,~ kritisch verwertet hat,  die enge Beziehung 
zwischen dem yon dera BluteiweiBspiegel und dem EiweiBquotienten, also 
dem VerhMtnis yon Albumin zu Globulin, abh/iaagigen Kolloiddruck und 
dem Wa.sserhaushalt des KSrpers. ~Nach v. Farlcas ist die yon manchen 
Seiten anerkannte physiologische Differenz hn Kolloiddruck zwischen 
dem arteriellen und dem ven6sen Blut, welche ehae verschiedene Eiweifl- 
konzentration anzeigt, noch nicht sicher erwiesen, wohl aber un te r  ver- 
schiedenen l~thologischen Verh/~ltnissen unbestreitbar, undzwar ,  je nach 
den wechselnden Bedingtmgen, bald im Sinne eines ~berwiegens in dem 
~,rteriellen, bald ha dem ven6sen Blut. Die oben erw~hnte Ungleiehheit 
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in der Scharlaehrotf/irbung des Plasmas der Arterien und Venen, eben- 
falls mit wechselndem Sinne, kSnnte darin ihre Erkl/irung finden. In 
manchen der vorher angefiihrten Beispiele yon Ver/i, nderung der Blut- 
eiwei~menge bei Nierenerkrankungen, Kachexie usw. wird diese Wfl'kung 
durch damit  verhtmdene ZirkulationsstSrungen, welche den allgemeinen 
Wasserhaushalt beeinflussen, vermittelt .  Aber vielleicht kann man den 
lokal zu- resp. abnehmenden Wassergehalt des Blutes auch als Erkl~rung 
fiir den h~ufigen und oft besonders hohen Fettgehalt  in  seinem Plasma 
irmerhalb der Corpora cavernosa heranziehen und in Zusammenhang mit 
der T/~tigkeit der Quellzellen in den vorgeschalteten arterio-ven6sen 
Anastomosen bringen. 

Es liegen also verschiedene M6gliehh'eiten da/iir vor, daft der Zustand 
des Plavrnaeiweifle~ aich wS~hrend der Str6mun 9 des Blutes dutch die Or~ane 
dndert und daft vide yon ihnen einen Ein]lufl au/ die Menge der daran 
gebundenen Sto/fe und so auch des Neutral[ett~ ausiiben k6nnen. Man dar/ 
annehmen, daft die Abstu/ungen im /~irberisc~n Nachweis ~ssellaen zu 
einem groflen Teil darau/ beruhen, wahrscheinlich mehr als au/ der Ver- 
schiebung in der Menge des Fett~s selbst. Und diese Ungleiehheit in der 
Verteilung des mikroskopisch wahrnehmbaren Fettes l~i~t d~ran denken, 
daI~ sie auch ffir andere, nicht siehtbar zu machende Stoffe, welche im 
Blute kreisen, ~l t .  

Nach Bennhold werden die an das Bluteiweil3 gebnndenen Stoffe so 
zu ihren Zielpunkten gebracht und dort ,,abgeh/~ngt"; z, B. die gallen- 
sauren Salze zur Leber, das Bilirubin zu der Leber und den Nieren, um 
durch deren Zellen ausgeschieden zu werden. ~5"ber das Schicksal des 
u~qespaltenen '~Yeutral/ettes ist nichts Sieheres auszusagen. Es bleibt zu- 
n~chst noeh unklar, in welcher Beziehung es zu dem gespalten im Plasma 
kreisenden steht und ob zwisehen beiden ein Gleichge~ichtszustand be- 
steht. Vieileicht besehrankt sich seine physiologische Aufgabe auf d as 
Blur selbst als Vehikel fiir die Lipoide desselben; auBer der schon er- 
w~hnten Verbindung yon Hypercholesterin/i, mie und Hyperglobulin/imie 
bei Infektionskrunkheiten weist darauf hin, die Vermebrung des ]~'ett- 
gehalts im Blute (Neutral/eft und Lipoide zusammengenommen) bei 
Gravidit/it, welehe nach PfeiHer als Sehutz gegen et~-~ige Yergiftung 
durch Stoffweehselprodukte angesehen wird. I m  I-Iinblick darauf, dal3 
das Plasmafett  sich schon bei ganz jungen Embryonen in derselben 
histologischen Erseheinungsform findet ~ e  bei Erwaehsenen, muB man 
aber noch andere, diesen beiden Lebensperioden gemeinsame Aufgaben 
voraussetzen. Das Schicksal des Plasmafettes /st sehon aus dem Grund 
unklar, weft dasjenige seines :Eiweil~tr/i~ers nur zum Teil bekalmt ist. 
Jii, rgens ist kiirzlieh dafiir eingetreten, dal] das Knoehenmark seine 
Hauptbildimgsst/i, t te ist und die Ausfuhr des Bluteiwei0es mit  der 
der Blutzellen in engem Zusammenhang steht, und BennhoId macht  
darauf aufmerksam, dal~ seine yon Keilkack auf 3 Wochen berechnete 
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Lebensdauer mit derjenigen der roten Blutzellen ungef/ihr fibereinstimmt. 
Es ist auffailend, da~ in verschiedenen Organen, am h~ufigsten in Schild- 
drfise und Corpora eavernosa, im Stroma regelm~Big vereinzelt oder in 
kteinen Gi-appen Fettzellen vorkommeu, welche umnitteibar d em  Endo- 
thel d/innwandiger Gef~Be anliegen. Eine mechanisehe Polsterwirkung 
kann man ilmen nicht beilegen; vielleicht ist es ihre Aufgabe, F e t t  aus 
dem Blare aufzufangen, und man k6nnte denken, dab es sieh um solches 
Fet t  handelt, Welches bier yon seinem Eiweil]triger , ,abgehs worden 
ist, in den Corpora eavernosa z. B. im Zusammenhang mit den Quellungs- 
und Entquellungsvorg~ngen in der Wand der Anastomosen. Indessen 
l~t]t sich der Beweis daffir nicht erbringen. 

Die Lunge ist mehrfach als ein Organ de~ Fef.fsto/]wechsels bezeichnet 
worden (Ascho]], Roger, Quensel u. a.) mit der Aufgabe, die mit dem Blute 
zugeffihrten Lipoide in ihren Zellen zu speichern, um sie in die Luftwege 
a~mzuscheiden oder als Reserve zurfiekzuhalten, oder, wofiir Roger ein- 
getreten ist, mittels fermentativer Spaltung zu beseitigen; nach Roger 
ist letztere ein oxydativer Vorgang und setzt die Einatmung von Sauer- 
stoff voraus. Die Fettf~rbung des Blutplasmas in den LungengefiBen 
ist neuerdings damit in Zusammenhang gebracht und zur Unterstfitzung 
der genannten Vorstellung herangezogen worden. Dies gilt aueh fiir den 
yon Jeckeln mitgeteilten Fall yon Leuk~mie und Pneumonie, in welchem 
die Lungen viel, zum Teil doppelbrechendes Fe t t  in den Capillaren und 
dem Exsudat und 0dem des Gewebes enthielten. Indessen liegt in dem 
Nachweis yon Fet t  im Blutplasma nickts fiir die Lunge Eigentfimiiehes 
und wie sparer geschildert werden wird, ist sein Erscheinen ira pneumo- 
nischen Exsudat und 0dem ebenfalls nichts, was der Lunge eine Sonder- 
stellung als Ausscheidungsorgan zuzuerkennen erlaubt, denn Analoges 
findet sieh auch in anderen Organen. Ferner seheinen mir die Versuehe 
yon Wutti!! mit Knochenmarkszertriimmerung und diejenigen yon Roger 
mit Einspritzung yon ~Fett in die Blutbahn, dureh welehe das Bfld der 
Fettembolie hervorgerufen ~ r d e ,  zu unphysiologiseh, als dab man sic 
zum Beweis fiir die normale Ausscheidung des zirkulierenden Blutfettes 
durch die Lungen verwerten kSnnte. Der oben erw'~Jmte Vorgang der 
Beseitigung einer experimentell erzeugten Fettembolie dureh Verseifung 
und Resorption (Rud. Beneke) gilt ja nicht nur fiir die Lunge, sondern 
findet ~mwendung:auf jedes Organ. Gegen die Durehffihrung yon.Rogers 
Theorie, dab der eingeatmete Sauerstoff fiir die Beseitigung des Fettes 
notwendig ist, spricht der Umstand, dab das histologische Bild des Blut- 
fettes, an welchem sich dieselbe vollziehen soil, schon im Embryonal-  
und Fetalleben vorhanden ist. Also ohne die. Roile der Lungen als Fett- 
ausscheidungsorgan in Zweifel ziehen zu wollen, sehe ich keine M6glich- 
keit, den Fettgehalt ihres Blutplasmas als Beweis dafiir zu verwerten. 

Unter pathologischen Verhi~Itnissen er/oIgt zuweilen ein Austritt des 
Fettes aus dem Blute zusammen mit seinem Eiweil~tri~ger und  fiihrt zu 
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einer diffusen Imbibition des Gewebes. I n  manchen F~llen ist allein das 
Fet t  nachweisbar und seine ungeformte Verteilung in" demselben 
nur zu verstehen, wenn man die bisher besehriebene enge Verbindung 
zwisehen beiden Substanzen kennt. Da,s letztere gilt ganz besonders yon 
der ?~mortalen oder agonalen Fettimbibition, welehe ich wiederholt beob- 
achtet babe. Bei Erwaehsenen t raf  ieh mehrfaeh eine zuweilen 
leiehte, zuweilen starke diffuse F/~rbung mit  Scharlachrot in der Wand 
einzelner Sehilddrfisenvenen und dent umgebendenBindegewebe, welche 
mit der Entfernung vom Gefs an St4rke abnahm; mehrmals h'ielt sie 
an I/ingsgetroffenen Gefifien genau dieselben Grenzen ein, wie das fett- 
haltige Plasma im Lumen. In 2 F~llen erstreekte sieh die Fettdureh- 
triinkung auf den anstoBenden TeLl der KolloidpfrSpfe in den benach- 
barten Follikeln (69j~hriger c~, 12.2. 43 und 83j/ihriger ~, 14. 4. 43), 
w~hrend sons tdas  Sehflddrfisenkolloid keine diffuse Fetteinlagerung be- 
sitzt. Die gleiehen Verh'~ltnisse fand ich auch gelegentlieh in Lunge, 
Groghirn und Nierenmark. Nach L6sung des Fettes blieb unver~ndertes 
Gewebe zuriick. Ohne Zweifel ist bci dieser postmortalen Transsudation 
das EiweiB der Blutfliissigkeit der ftihrende Bestandteil, aber es fifllt selbst 
gar nieht in die Augen und ohne Fettfiirbung wiirde sieh der ganze Vor- 
gang der Wahrnehmung entziehen ; Hyalin entsteht jedenfalls dabei nieht, 
es ist ein Produkt  des lebenden Gewebes. 

Aueh bei Embryoner~ in wohlerhaltenem und lebensfriscil konser- 
viertem Zustand ist eine solche Durchtr/inkung yon Geweben mit Fet t  
nicht selten zu linden: Dies gilt z .B.  yon der Lunge, vom lockeren 
Bindegewebe des ttalses, ferner aber yon der Herzwand, wenn in den 
Herzh6hlen fetthaltiges Plasma vorhanden war. Mehrmals bestand dabei 
eine starke Fettf~rbung des Endokards, tells als feine Linie auf das 
Endothel besehr/i, nkt, tells mit  oder ohne Ahhebung desselben auf das 
Bindegewebe tibergehend und in 2 F'~llen sieh atff die ganze Dicke der 
t terzwand bis zum Per ikard  fortsetzend; es folgte dabei nur dem inter- 
muskul~,ren Bindegewebe und lieB die Muskulatur frei. Augerdem war 
ificht selten die homogen gero~mene J~liissigkeit in Herzbeutel, Brust- und 
Bauehh6hle durch Scharlachrot diffus gef/~rbt und wiederholt gleichzeitig 
eine Imbibition des Gewebes der ser6sen H/iute mit  Fe t t  vorhanden, 
welche zuweilen genau die Grenzen des aufgelagerten Koagulums einhielt 
und auf die Unterlage, z. B. das Lebergewehe fiberging. J3ei den Em- 
bryonen.fanden sich im Bereich der diffusen Fettimbibition einige Male 
auch feink6rnige Fetteinlagerungen in Bindegewebsze]len und Leuko- 
zyten. Nun sind in den friihen Entwicklungsstadien, bis etwa Ende des 
4. Monats, die im Mesenchym an bestimmten Orten schon erkem~baren 
Fettzellen noch frei yon Fet t  und letzteres nur in Nebennieren- und 
KnorpelzeUen, im iibrigen in Wanderzellen der versehiedenen Gewebe 
vorhanden. Diese letzteren stehen in keiner erkennbaren r/~umlichen 
Beziehung zum Fet tplasma des. Blutes. Abet in den erstgenannten 
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]3eobachtungeu fiel ihre Lagerung streng mit der diffu~n Durchtrgmkung 
z u s a m m e n -  besonders deutlich zweimal im Perikard, einmal im Binde- 
gewebe zwischen Ventrikel und Vorhof und einmal in der ~Vand der Aorta 
thoracica - -  und man mui~ almehmen, dM~ die Leukocyten aus dieser das 
Fet t  in i]ar Protoplasma atlfgenommen haben. ]3as ist ver~i~ndlich, weil 
man weiB, daft im intrauterin absterbenden Embryo nicht aUe Zellarten 
gleichzeitig ihre Lebenst~tigkeit einsteUen (M. B. Schmidt) und, nach- 
dem das Endothel durehg~n~g geworden oder abgehoben ist und  die 
diffuse:Imbibition mit Blutplaama erm6glicht hat, bn Gewebe noch iibe1'- 
lebende Zellen existieren k6rmen. 

Unter pathologischen Verh~ltn~ssen l~[3t sich der Austritt  des Fettes 
mit dem Eiweil~ der Blutfliissigkeit ferner an den Tran~sudaten und 
Exsudaten der Lunge nachweisen. In allen untersuchten Fgllen yon 
n.~htentziindlichem Odem land sich 0,n dem dutch die Formalinla~rtung 
homogen geronnenen ~klveoleninhalt eine diffuse Fettf~rbung mit  ver- 
schiedenen Abstufungen veto stark roten bis zum hellgelben Farbenton.  
Weml del~elbe scIawaeh ausfiel, habe ich wiederholt die Schnitte ontfe t te t  
und dalm von neuem mit Scharlachrot behandelt und nur daxm einen 
Fettgehalt  aa~erkarmt, wenn der Farbenton am Eiw~eiB im urspriingliehen 
Schnitt tiefer war als im entfetteten, weft erfahrungsg~m~13 aueh hyaline 
Substanzen beliebiger 'Art, z. B. diejenigen im derben Bindegewebe der 
Haut  und der Sehnen, oft einen |eicht gelblichen Ton annehmen,  ohne 
daft sie Fe t t  enthalten. 

Im einzelnen Pri~parat ist der Fettgehalt gewShalich an allen SteIlen 
des 0dems der gleiche. Hohe Grade traf ich in aXut entstandenen kardialen 
m~d termiaaaen 0demen an, einma[ bei einem Mann mit V[irbelbruch 
und FCikckenma'rksverletzung bei gesunden Organen. Also auch in  solchen 
Fiillen, in welches] keine vorher bestehende Ver~nderung der Capiliar~ 
wand und ikrer Durchlgssigkeit angenommen werden kann, ist das  Traxm- 
sadat eiwei~- und fetthaItig. Wie schon oben erwfiJant wurde, l'~l]t sich 
dieser Fettgehalt nicht yea  einer besonderen Aufgabe der Lunge ira Fet t ,  
stoffweehsel herleiten, sondern das Fett  ist ohne Zweifel da~elbe ,  ~velohes 
bereits im zh'kulierenden Bl-ut am PIasmaeiweiB adsorbiert wax; in der 
l~egel ist aber die Fettf~rbbarkeit der 0demf]/issigkeit doch etwas 
gexinger, als dieienige des Blutplasma~ in den Lungengefgl3eal. 

Bei den zahlreichen yon lair untersuchten Bronchopneumo~ien bleibt 
der FetVgehait des homogea geronnenen ExsudateiweiBes durohsehuitt- 
lich hinter dem der Transsudate zurfick, sowohl nach H/ilffigkeit Ms 
nach Intensit~t der F~rbung; zuweilen fehlt er gazlz. Negativ sind zum 
Teil FRlle yon ganz oder vorwiegend desquamativem Chaxakter ohne 
deutlichen fltissigen Ergul3, zum Tell solche mit Erg.ul~, in welchen attch 
das Plasma der Lungengef~e keine Fettf~rbung er~bt .  Indessen land 
sich a~ach mehrmals ein reichlicher Fettgehalt im Blute, abet keiner in 
der Pneumonie. Gew6hn~ich ist in den leakocytenreichen Exs~daten ein 
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mittlerer Fettgehalt  vorhanden und schwankt in nicht sehr weiten 
Grenzen; einen direkt starken zeigte ein Fall yon Diphtherie bei einem 
16j~hrigen Jungen, aber in anderen Fallen gleicher Axt hielt er das Mittel- 
real3 ein. Das letztere bleibt unter dem der nichtentziindlichen 0deme. 
Es sind demnach offenbar beim entziindhchen und nichtentziindliehen 
Odem, da das Fet t  nur passiv durch das Eiweil~ transportiert  ~ r d ,  die 
Permeabilit~itsverh~iltnisse der Capillarw~nde ffir das letztere gewShnhch 
verschieden. Das mikroskopische Aussehen des geronnenen Eiweii]es ist 
in der Regel, unabhangig vom Fettgehalt,  das gleiche, nur vereinzelte 
Male war in einem sonst fettfreiea entziind]ichen 0dem der Inhalt  maneher 
Alveolengruppen fetthaltig und in diesen jedesmal dab geronnene Eiweil3 
dichter, als in den anderen. Daffir, daJ3 die Exsudatzellen das Fet t  aus der 
Fl~ssigkeit in sich aufnehmen, wie es oben f/ir die agonalen Transsudate 
beim Fetus gesehildert ~urde,  habe ieh keine AnJaaltspunkte gefunden, 
iiberhaupt nicht f(ir irgendeine gegenseitige :Beziehung zwischen der Ver- 
fettung der Zellen und derjenigen der Flfissigkeit, nicht selten wird in 
beiden zugleich Fet t  gefunden, ebenso hs nur in einem yon beiden, 
und oft enthalten die freiliegel.lden Alveolarepithelien ]~etttropfen, ohne 
dai3 fiberhaupt ein fl/issiger Ergul~ zwischen ihnen vorhanden ist, und 
andererseits die Leukoeyten K5rnehen im Protoplasma bei fettfreier 
Flfissigkeit und umgekehrt.  

Von der ]ibrinSsen lobfiren Pneumonie standen mir 13 Falle zur Ver- 
ftigung ~, yon denen 2 im Stadium grauroter,  9 in dem grauer Hepati-  
sation und 2 im LSsungsstadium sich befanden. In  den 11 erstgenannten 
war das Fibrinnetz der .~AveolenpfrSpfe vollkommen erhalten und dab 
Exsudat  absolut/eit/rei; bei den in LSsung stehenden Pr'~paraten ergab die 
Fibrinf~rbung nur noch verschieden groBe Reste des Fadennetzes, die 
Zellen der .4JveolenpfrSpfe waren vielfach auseinandergewiehen und 
z ~ e h e n  ihnen lag bier und da ein hom0gen geronnenes Eiweil3, welches 
dureh Scharlachrot nicht oder leicht gelb gefarbt wurde. W'enn sich diese 
Beobachtung an weiterem Material bestgtigt, kann man daraus den Schlul3 
ziehen, dal~ das Fibrinogen sich an dem Fet t t ranspor t  nicht betefligt; der 
geringe Fettgehalt  in dem letztgenannten Fall steht wahrscheinlich in 
Zusammenhang mit  dem bei der LSsung sekundar eingedrungenen Er~fl3. 

Die Gruppe yon Pneu~n~nien bei Are~lgeborenen und Sfiuglingen, in 
welchen die Alveolen und Bronchiolen mit  hyalJnen Membranen aus- 
gekleidet und diese zuweflen reiehlieh mit  Fe t t  imprggniert sind, lasse 
ich auBerhalb der ErSrterung, weft die Frage noch nicht geklart ist, ob 
sie einheitlicher Natur  sind und der Alveoleninhalt mit  dem Fet t  exogener 

Aul3er dem Material, welches mir durch das Entgegenkommen des Herrn Prof. 
Gro//aus dem Wtirzburger Institut dauernd zufliei3t, habe ich solches fiir diese Arbei~ 
aueh durch die Freundliehkeit der Herren Kol]egen Th. Eahr, v. Godin, Letterer, 
Leupold, Plenge, l~6s~le und Apilz, Werner Schmiclt und WiIler erhalten, denen ich 
hiermit herzlich dafiir danke. 
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(Aspiration yon Fruchtwasser oder Milch) oder endogener ~Tatur ist. 
Ro,ulet hat  solehe ,,Fettbgnder" auch in Fgllen der yon Ammich,  E.  Benecke 
u .a .  beschriebenen ,,nicht syphiiitischen interstitiellen" und ,,plasma- 
cellul'gren S'guglingspneumonie", Feyrters ,,diffuser Plasmocytose", ge- 
funden, zu deren charakteristischen Merkmalen Benecke ein, in den eigenen 
]~'s fettfreies, ,,zghes (}dem" auf der Alveolenwand rectmet. Naeh 
Father und Wilson und naeh Steinha'rte~, �9 ist es mSglich, daB, ganz un- 
abhgngig yon der Art der t~neumonie, eine forcierte Atmung dell Inhalt  
der feinen Luftwege und .~veolen zu solchen membranartigen Auf- 
lagerungen ihrer Wand umformt. 

Ein sehr klares Beispiel fiir die Diffusion der Fett-Eiweil3verbh~dung 
bot mir einer der seltenen Fglle yon ,,inlercapillgirer Glcune~tloss 
welche Kimmelstiel und Wilson kiirzlich als eine besondere anatomische 
Form der Glomeruluserkrankungen aufgestellt und H,~zeckel, Giinther und 
Th. Fah~" in den letzten Jahren welter bearbeitet haben. Als ihr Haupt- 
merkmal wird ehm, 5fret mit Arterio- und Arteriolosklerose verbundene, 
aber genetisch yon dieser unabhgngige Hyalinisierung des Bindegewebes 
angesehen, welches nach v. MSlle'r~lor// die beiden Sehenkel einer jeden 
Capillarschlinge miteinander verbindet, und dieselbe liefert groBe Kugeln 
und Kolben, die etwa ein Drittel bis eine H/~lfte des Glomerulus ein- 
nehmen und gegeniiber sefimm Gefgl]pol liegen. 

Fr. Ott, 55 Jahre. Sektion : P~tthologisches Institut Wiii~burg 10.4=. 4=3. Klinische 
Diagnose: Diabetes, Schrumpfniere, Hochdruck. Anatomische Diagnose: Chro- 
nische Nephritis usw. 

Mikro~kapiach: Starke Arteriolosklerose, Rinde in grofler Ausdehnung ge- 
schrumpft. Glomeruli verschiedenartig, wenige ganz normal, manche vergrSllert 
durch echte Glomerulitis und,~ rail; Halbmonden, viele t~)tal verBdet. 
In del~ noch nicht ganz geschrumpften hgufig die grol3en hyalinen Kugeln und. 
Kolben; ihnen gegeniiber am parietalen Blatt der Bo~w~anschen Kapsel, wie es 
schon oft beschrieben worden ist, ein subepitheliales hya~tines Lager gleieher Art; 
in meinen Prgparaten ist das EpitheI dariiber desquamiert. 

Bei geringen Meimmgsverschiedenheiten im einzelnen stimmen die 
genannten Beobachter darin tiberein, dab das Hyalin durch Ablagerung 
yon aus dem Blute stammenden Eiweil~ entsteht. Seinen Fet tgehal t  er- 
wghnen sie zum Tell nicht, zum Teil (Giinther) ohne seine Bedeutung zu 
erSrtern. 

In meinem Fall werden bei Fettf~,rbung die groBen Kugeln und l~olben viel 
st'arker rot als das Hyalin tier geschrumpften Glomeruli, wie aueh die ~'an Gieson. 
FgLrbung an ihnen intensiv rot, an letzteren blasser gelb ausfi~lJt; in den hyalinen 
Verdickungen der Kapseln ist der Fettgehalt oft geringer als in den Kugeln. 

In den Markkegeln fand ieh nun neben dem gewShnlichen ,,]~'ett- und 
Kalkinfarkt", abet rgumlich unabhgngig yon ihm und in ihrer basalen 
H/~lfte liegend, das mir bisher unbekannte Bild eines Fett-EiweiJ3ergusses 
an vielen Henleschen Schleifen und ihren Ttmicae propriae: Die letzteren 
sJJ~d stark unddfffus mit Seharlachrot gefi~rbt und auf lgngere Streckenvom 
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Epi the l  abgehoben,  n ieht  infolge einer Sehrumpfung  des letzteren,  sondern  
dureh eigene Dehnung,  stellenweise sogar r icht ige Bl'~hung; zwisehen ihnen 
und dem Ep i the l  l iegt ein homogen geronnener  Ergul3, weleher  e twas  
sehws Fe t t f i i rbung  gibt  als die Tunica  selbst  (Abb. 3). Die meis ten  
der  fe t tha l t igen  Tunieae  sind zugleieh bet.rs bis aufs Doppel te ,  ver-  
d iekt  und - -  naeh  LSsung des Fe t t e s  - -  hya l in  (Abb. 4), manehe  nur  
wenig oder  ga r  nieht .  I m  Lumen  der  Kans l i e ~  oft ein sehr zar te r ,  
n ieht  vom Epi the l  r e t r ah i e r t e r  Ergul3 gleieher Ar t  ohne die seharfen 
Grenzen eines hya l inen  Zyl inders ;  oder des  Kan~lehen  ist  k o m p r i m i e r t  
und des Lumen  ver-  
s e h w u n d e n u n d a n v i e -  " f ~  , ~ ' ~  ~ .  f ; !  i.ti:,}~!D.' ' . ' i  
l e n v o n i h n e n s i n d d i e  ~ . : :  , ~ i ~ . . . ,  ~ .  ~ . ~ .  
Epi the l ien  vone inander  . . ~ , ~ . . & s l ~ . ~ ~ - ,  o.;. ;: . d ' l  "21~ 
gel6st und im Unte r -  "~ ,  ." - . . .  . / . ' :7 
gang begriffen, so daf3 '~ ~- -', " " ...... ~' 

1/ingere Streeken siehe- I :  " ~ . . . .  il~" "-"~ ~"'~: : 

Sehls mi t  fet.tge- ~.,i 

spriehg, und fe t tgef~rb-  ~:i: " ~ ~ ' ! ~  I$~ 
tern homogenem I n h a l t  ~ ~ - ~  - -  
umgewande l t  sind. Oft Abb.  3. G lomeru losk le rosc  (Fr .  O t t ,  55 J a h r e ,  Sekt.ion 

~Vfirzburg 1 0 . 4 .  4 3 ) . . ' , l a r k k e g e l  tier Nierc .  Scha r l~ch ro t ,  
aueh sind die noeh in t t t i m a t o x y l i n .  F e t t h a l t i g e r  Eiweigergn~L1 in den  F fa rnkana l -  
ih rem Z u s a n l n l e r l t l a n g  chert u n d  zwischen  Ep i t he l  ~m,1 T u n i c a e  p ropr i ae ,  

" F e t t s p c i c h e r n n g  in  l e t z t c ren .  
e rha l tenen Epi thelzel -  
len selbst  diffus durch  Schar lachro t  in demselben za r t en  Ton gef/~rbt 
wie der  ErguB im Lumen  und un te r  der  Tuniea  propr ia ,  und le tz te re  
schliel3t als in tens iv  fe t tha l t ige r  Ring die Veri~nderung ab. 

Die drei zuletzt genanntea Zus~nde- stark fetthMtige uad durch den z~rten 
ErguB abgehobenen Tunie~ propria, die Imbibi~ion des Epithels und dcr Ergul] 
ins Lumen, fallen zuweilen in ihren Grenzen an einem Harnkamilchen so streng 
zusammen, dal3 an ihrer ZusammengehSrigkcit kein Zweifel besteht, und nicht 
selten liegen derartigeKan/ilchen inmitten unver/inderten Stromas. Die FettfSrbung 
ist zumeist diffus, nur in den am intensivsten gcfii.rbten Tunicae propriae kommt oft 
eine [einkSrnige Abscheidung hinzu. An manchen SammelrShren ist die Tunic~ 
ohne Verdickung feinstkSrnig verfettet und durch efi~en zarten fetthaltigen Eiweifl- 
ergug etwas abgehoben, des bindegewebige Stroma in den Papillen oft diffus mit 
Scharlaehrot gefiirbt, aber locker gebaut, nieht sklerosicrt. Ferner in den :Papillen 
h~.ufig stark fetthaltige hyaline Zyliader. In den entfettetea Sehnitten sind die 
Erg~isse in den Kan~xlchen und unter ihrer Tunica propria homogen, weniger glhn- 
zend als die verdickten T~micae selbst, und bei van Gie.son.Behandlung zar~ gelb, 
die letzteren dagegen intensi~ rot. In der ginde liegen um die geschrumpften 
Glomeruli oft atrophische K~n/tlchen mit der gewShnlichen Verdickung ihrer 
Ttmieae und zuweilen gibt auch diese eine Fettfiirbung mit Scharlachrot; aber 
niemals linden sieh die anderen charakteristischen Ver~nderungen an ihnen, wie 
an den Sehleifenschenkeh~, des Bild ist ganz anders. Um manche erhaltene 
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Glomeruti zci~ sich das Lumen der Bm~z~anschen Kapsel mit homogen geronnenem 
]~iweifi ausgefiillt, welches st~rke Fettf~rbung gibt.. 

Amyloida'eaktionea an Schnittea dieser Niere sind negativ. In den Gefh~]en der 
Lunge und Leber laud sich kein fetthaltiges Plasma, woh! aber in denen tier Sehi[d- 
driise. 

Das gesehilderte Bfld l~tl~t nut  die Deutung zu, dal~ der ~ett- und 
eiweiJ~haltige Erg~fl~ ~'om Lumen der Kan~lchen naeh aul~en sieh aus- 
gebreitet hat, in die Substanz ihrer Tunieae propriae eiugedrungen ist 
und sie hSufig zugleich abgehoben hat ;  eine Fortsetzung auf das um- 
gebende Stroma ist selten nachzuweisen (Abb. 4) und, wenn vorhanden,  

Abb.. t .  Derselbe Fall  wie Abb.  3. HarnkanSIchen  des ) ' Iarkes 
im Quersc lmi t t  m i t  fe t thal t~gem ErguB ~n lbr  L u m e n  unit 
alas angrenzendc  S t ruma,  s ta rke  Fe t t spe icherung  in den 

T u n h ~ e  propriae.  

keinesfalls au f  den um- 
gekehrten Gang, yon 
den Blutgef~i,13en ins 
Innere der I~:an~lchen, 
zu beziehen. Derselbe 
Er~t~,  wetcher im Lu- 
men und unt.er der Tu- 
nica ]iegt, durchtr/~nk~ 
h/tufig aueh die noeh im 
normalen Zusammen-  
hang befindlichen Epi- 
thelien, worauf  diedif -  
fuse Imbibi t ion ihres 
Protoplasmas mit  Fe t t  
hindeutet;  die so ver- 
~nderten Epithelzellen 

kOnnen schlieBlich ihren Zusammenhang verlieren und unter Aufi6sung 
der Kerne zugrunde gehen; mitunter  sind diese Endstadien mi t  besonders 
hohem Fettgehalt  des Ergusses verbunden. Ob das im Lumen tier Harn-  
kan~lchen und unter ihrer Tunica liegende Eiweig schon zu Lebzeiten 
oder erst infolge der ]~ormalinbehandlung geronnen ist, muB ich offen 
lassen. In  der Substanz der Tuniea propria haben beide Bestandtefle 
des Ergusses eine wesentlich h6here Konzentrat ion als un te r  ihr, wie 
fiir das Fet t  die intensive F~rbbarkeit  und die feinkSrnige Ausf~ilung 
und fiir das Eiwefl] die Diehtigkeit des Hyalins und seine s ta rke  Rot- 
f/~rbung naeh van Gieso~-Behandlung erkennen ]assen. Sieher is t  dies die 
Folge einer mehrfachen Durchtr/tnkung und Speicherung. Es muB dahin- 
gestellt bleiben, ob auBerdem die Substanz der Tuniea eine h6here 
Bindungskraft  ffir das Fet t  besitzt als das PlasmaeiweiB und dasse]be 
deshalb teilweise yon seinem Vehikel abzul6sen imstande ist ;  denn es 
gibt keinen ~[al]stab fiir die ~[enge des EiweiBes, welche in dem I-[yalin 
aufgegangen ist. Es entzieht sich aueh der Beobachtung, ob das EiweiB 
bei dem ganzen Ablauf der Transsudation zum Tell abgebaut  wird und 
damit  das ~Iengenverh~tltnis zwischen ibm und dem Fe t t  sich verschieben 
kann. Aber wo in den beschriebenen Bildern Fet t  gefunden ~-ird, bleibt 
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bei seiner AuflOsung dureh -/_ther-Alkohol stets Eiweig zuriiek, in den 
freien Rs wie erw/ihnt, als geronnener ErguB und in den Tunieae 
propriae selbst als hyaline Verdickung" nut  in den Epithelzellen mit  der 
diffusen Fett imbibit ion des Protoplasm~s l~I~t es sich nicht nachweisen; 
aber die Art der Verfettung in letzteren ist eine ganz ungew6hnliche und 
nicht mit der fettigen Degeneration zu vergleiehen. 

Ohne auf die viel erOrterte Frage einzugehen, welche Rolle be[ der 
Nephrose die Ausscheidung yon EiweiB dureh die Glomeruli und seine 
P~fiekresorption dureh dis Epithelien der Kanaleben resp. eine Sekretion 
der letzteren spielt, mug ich im vorliegenden. Falle den ]~2rgug in den 
Henlesehen Sehleifen als Produkt  der Glomeruli ansehen, delta sehon in 
den Bot~mansehen Kapseln finderl sieh zuweilen, wie ohen erw'~hnt 
~ r d e ,  Ergiisse yon gleiehem Aussehen, welehe eine Durehls der 
Capillarsehlingen ftir EiweiB und Fet t  an sonst anatomiseh wemg ver- 
gnderten Glomeruli anzeigen. 

In  den bisher angefiihrten Transsudaten und Exsud~ten tr i t t  das 
fetthaltige Eiweig also auBerhalb der Blutgefs in ganz derselben Form 
in die Erseheinung, wie innerhalb derselben, und ist bei einem Teil yon 
ihnen ohne Zweifel ebenfMls erst dureh die ~Formalinh~rtung koa~fliert  
worden, bei anderen, na,mentlieh im Lumen und in der Umgebung der 
Ha.rnkan/~lehen, bei der Glomerulosklerose vielleieht sehon zu Lebzeiten, 
in den freien !~/iumen geronnen gewesen. Diese Erfahrung wirft ein Lieht 
auf den di][usen ~'e~tgehalt des hyalinen ttindegewebes, welches in den 
Markkegeln der Niere und ganz hesonders in der Gef/i, flwand bei .4~rterio- 
sMerose gefunden wird, und macht  es wahrseheinlieh, dab aueh hier das 
Fet t  nieht n~ehtrgglieh yon dent homogenen Gewebe adsorbiert, sondern 
yon vornherein dutch das Eiweil3, welches die hyahne Umwandlung her- 
beigefiihrt hat,  hineingetragen worden ist. 

:Bei den Nieren handelt es sieh um dis Herde, welehe etwa in hMber 
H6he der 3Iarkkegel h/~ufig vorkommen;  deutliehe Anf/inge davon h~be 
ieh sehon im Alter yon l l  Jahren  gefunden (St., Januar  1943). Vermut- 
lieh ist aueh in den , ,Fett infarkten" der Papillenspitzen die Genese die- 
selbe, nur sind bier, zum Tell wegen der gleiehzeitigen Verkalkung, die 
Verh~ltnisse weniger iibersiehtlieh. Auf die erstgenannten Herde hat  
zuerst, naeh dem Aufkommen der Seharlaehrotfitrbung fiir Fett ,  Babes 
kurz ~ufmerksam gemaeht und bald darauf Prym eine ausfiihrliche Dar- 
stellung yon ihnen gegeben. Beide spreehen mit  geeh t  -con Odem und 
Hyalinbildung im bindegewebigen Stroma als Unterlage der Verfettung; 
in den kleineren und offenbar jiingeren Herden steht der Zustand zwisehen 
0dem and IIyalin,  in gr6geren uud /%lteren herrseht das letztere vor. 
Diese kleinen Herde sind um eine oder 2 Bluteapillaren Ms Mittel- 
punkt  entwiekelt, oder sie liegen in den Gef~tf~b/iseheln, welehe yon den 
Vasa areuata gegen die Papillen zu absteigen. Die Fettf/~rbung ist diffus 
an die 5dematOs-hyaline Zwisehensubstanz gebumlen und zun/iehst zart  
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gelb; mit dem J~lterwerden nimmt das Hyalin an Dichtigkeit und Glanz 
zu und zu dem diffusen tiefer roten Ton bei der Seharlaehrotf'&rbung 
kommt eine Ausf/illung des Fettes, vorwiegend in Form eekiger und 
st/ibehenf6rmiger K6rner, welehe l~'&ufig an der Oberfl/%ehe der  :Binde- 
gewebszellen h/ingen; in den h6ehsten Graden des ]d'ett, gehaltes ent- 
stehen Tropfen. Die in den Herden liegenden Bindegewebszellen sind 
zumeist fettfrei; aber ab und zu trifft  man in der Grenzzone und auf sie 
besehr/inkt auch einzelne Zellen mit gleiehm/~i~ig feiner Verfet tung des 
Protoplasmas, ein sieheres Zeiehen dafiir, dal3 das diffus imbibierte Fet t  
yon Zellen assimiliert werden kann. Die Grenzen des Fe t tes  und des 
Hyalins decken sich gew6hnlich genau, wie man am siehersten erkermt, 
wenn man in einem gef'&rbten Sehnitt unter dent ~Iikroskop das  erstere 
dureh -i_ther-Alkohol aufl6st; nut  zuweilen scheint das Hyalin die Fett-  
g-renze etwas zu fiberschreiten. Ferner fallen die im einzelnen Herd 
h/~ufig vorhandenen Abstufungen in der Dichtigkeit des :Fettes in der 
]~egel r'~umlieh ganz s~reng mit denen des Hyalins zusammen, woraus 
man den Schlul] ziehen kann, da[] der Grad der Hyalinbildung im Binde- 
gewebe v o n d e r  Menge des eingedrungenen Eiweil3es abh/ingt. Die 
gr613eren Herde, welche aus Konfluenz kleinerer hervorgehen oder ein- 
heitliches Aussehen haben, sehliel3en Harnkan'~lchen und gr613ere Blut- 
gef/~Be ein. Verfettung an den Epithelien der ersteren k o m m t  h~ufig 
vor, aber ieh habe sie nit soweit auf die Grenzen des Stromaherdes be- 
schr/inkt gefunden, da.l] ich sie mit diesem h/igte in Zusatnmenhang 
bringen k6nnen. 

Die weitgehende l~+bereinstimmung der beiden Bestandteile hinsicht- 
lich der Ausdehnung im Gewcbe und der Dichtigkeit maeht  es wahr- 
sehein|ich, dal] sic gleichzeitig hineingelangt sind mid aus de r  Quelle 
herriihren, wo sic tats/ichlieh aneinander gebunden nachzuweisen sind, 
dem Blutplasma. Der Annahme Lubarschs, dal3 die in der Gewebsflfissig- 
keit vorhandenen Lipoide dureh das starre hyaline Bindegew'ebe adsor- 
biert werden, steht, soweit die Neutralfette in Betracht kommen,  der 
Umstand entgegen, dal3 sie im ungespaltenen Zustand in derse lben bis- 
her nieht nachgewiesen sind und eine Synthese gespa.ltenen :Fettes dutch 
das Hyalin ganz unwahrscheinlieh ist. Ob die k6rnige und tropfige Aus- 
fs des Fettes an den Stellen seiner h6chsten Konzentra t ion davon 
abh/~ngig ist, da6 das Eiweil] dureh die Hyalinbildung seine Tr/i~gerfunk- 
tion eingebfil]t hat, wird sich sehwer entseheiden ]assen; wie erw/~hnt 
wurde, wird ja bei hohem Gehalt des Blutplasmas an :Fett auch  inner- 
halb der GefiiSe eine solehe Ausf/tllung beobachtet., welche offenbar  erst 
naeh dem Tode infolge der Formalinh~rtung eingetreten ist.. D e r  Grund 
fiir das Durehl/issigwerden der Capillarwand gerade in den ~r 
der Niere bleibt zun/~chst unbekannt;  das h6here Lebensalter  steigert 
offenbar die Neigung dazu. Bei dem erw~hnten llj~thrigen Kind ,  bei 
welchem ich sehon jtmge Herde im Mark fand, bestand eine Glomerulo- 
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nephrose und um die Vasa urcuata waren weite, yon Endothel aus- 
gekleidete Lymphgefs mit homogen geronnenem, zum TeLl fetthaltigem. 
zum Teil fcttfreiem Inhal t  ohne Zellen vorhanden und in den Bouvnan- 
schen K,~pseln of~ eine gleichartige Abscheidung mit sehwaeher ]%tt- 
f~irbung; alle drei Erseheinungen abnormer Transsudation wird man wohl 
~uf eine Gef'~flsch/idigmng im Zusammenhang mit der Glomerulone- 
phrose zurtiekfiihren miissen. 

AuBer den hier genannten Beispieleu gibt es noeh manehe Vorg~,nge, 
bei welehen ein die Gewebe durchdringendes Eiwei$ auf gleiehzeitigen 
Fettgehalt  untersucht werden k6nnte, besonders solehe, welehe in das 
Gebiet der ser6sen Entziindung geh6ren. Meine eigenen Beobaehtungen 
reichen nieht hin, mn etwas Sieheres dariiber auszusagen. Bei ser6ser Ent- 
zSndung der Leber habe ich kein ]~ett im Erguf] gefunden; naeh ScMir- 
rnan.ns Annahme, (lab dabei s tat t  den Durehtri t ts  des GefS.l~inhalts dureh 
die gesehs Capillarwand aueh eine SekretionsstOrung der Endothel- 
zellen zum Eiwei/3eintritt ins Gewebe fi~,hren kann, wiirde dies verst~nd- 
lieh sein. Fiir wahrscheinlieh halte ieh den gleiehzeitigen Austrit t  yon 
EiweiB und Fet t  bus dem Blute als Orundlage der nicht selteneu Fdrbbar- 
keit elastischer _~asern mit Scharlachrot in der Wand sonst unver/mderter 
Arterien und in der Lunge, und (tie Besehaffenheit der Gefiil3wand bei 
derArterioloskIero,~e. J3ei den elastisehen Fasern ist die EiweiBkomponente 
nieht sieher m~ehzuweisen und nieht zu e~tseheiden, ob sie mit  in ihre 
Substanz eingedrungen ist oder nut ihre l?ettlast an sie abgegeben, also 
eine Umladung derselben vorgenommen hat;  der letztere Fall wiirde eine 
Parallele zum Bilirubin beinl lkterus darstellen, welches naeh Bennhold 
an das BluteiweiB gebunden zirkuliert, mit  diesem austri t t  und dnreh 
die elastisehen F~sern atff Grund ihrer ,,iiberlegenen Bindungskraft"  yon 
seinem Tr/tger losgerissen wird und so besonders die elastisehen Bestand- 
teile der /tul3eren Haut  s tark durehdringt. 

In der sklerotisehen Arteriolenwand sind beide Substanzen naehweis- 
bar und eng miteinander verbunden; die EiweiBdurehtrKnkung sprieht 
sieL in der hyalinen Umwandlung aus. Bis jetzt wird die Eiweig- und die 
Fet tablagenmg auf zwei getrennte Akte zuriiekgefiihrt und in der Weise 
erkl~rt, dab das Hyalin das Fet t  naehtr/~glieh an sieh reiBt; often ge- 
blieben ist aber die Frage, woher dieses Fet t  s tammt.  Die Sehwierigkeit 
wird dutch die Annahme behoben, dab das PlasmaeiweiB das an ihm 
adsorbierte Fet t  yon Anfang an mit  in das subendotheliale Gewebe der 
Gef/tllwand hineintriigt; seine eigene AusfSllung als Hyalin findet im 
Leben start  und deshalb tr i t t  aueh das Fet t  ohne Formolh~rtung schon 
im frisehen Gewebesehnitt mikroskopiseh in die Erseheimmg. Die Kon- 
zentration des Fettes im Gef/ti3wandhyalin iibertrifft h~ufig diejenige im 
Blutplasm~, es ist also dutch wiederholten Impor t  gesteigert, wie ja aueh 
der gew6hnliehe hyaline Zustand nieht dureh einmatiges Eindringen des 
EiweiBes zustande kommt.  Wenn man also sehon seit einiger Zeit die 
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hyaline Quellung der Arteriolenwand nicht mehr  yon einer ZeLldegene 
ra t ion ableitet, sondern yon einer Impri ignation mit  gel6stem :EiweiB, so 
kann man auch fiir den Fet tgehal t  auf eine Degeneration verz ieh ten  und 
seine Quelle in dem normal am BluteiweiB haf tenden und yon i h m  trans- 
port ier ten Fe t t  sehen. 

Es gibt in der pathologisehen Histolo~e noch versehiedene Beispiele, 
ia welchen diffus verteiltes, ,,gelSstcs" Fe t t  das Gewebe du rchdr ing t  und 
fiir welche die Erkls  in seiner Bindung an d~s Eiwei8 der  Blut- 
flfissigkcit zu suehen,ist. Ob dies auch flit das Amyloid gilt, at l  welehem 
man  bekanntlieh sehr hSufig durch Seharlaehrot eine F~ rbung  erzielen 
kalm, lasse ich dahingestellt ;  denn nach der yon  Letterer entwiekel ten 
Vorstelhmg geht der amyloide EiweillkSrper aus den Gewebszellen her- 
vor und es ist zun/~chst noch ungewiB, ob das Blutplasma in i rgendwelcher  
:Form ai~ seiner ~Bildung be(eiligt ist. 

Zusamme~ffassung. 

Das ungespaltene Neutralfet t ,  welches sich physiologiseherweise ira 
zirkulierenden Blute befindet, wird durch die Eiweii3kSrper des Blur- 
plasmas transport iert .  Wenn  dieselben bei der Formal inhi i r tung koagu- 
lieren, wird das an ihnen adsorbierte Fe t t  histologisch nachweisbar .  Der 
Wechsel seiaes mikroskopischen Brides h~r~gt in der Haut) tsache yon  dem 
Zustand des TrSgereiweil3es, seiner Menge und seiner Zusammense tzung  
ab. Mi~ demselben kann  das Fe t t  aus den Blutgefi~Ben in die Gewebe 
eintrete~l und dieselben diffus imbibierem Dies kommt  sowohl agonal 
uud postmortal ,  als unter  pathologischen Verh/i, ltnissen vital vor .  So er- 
ki~rt sich der diffuse Fet tgehal t  vieler (~deme und Entz f indungen  der 
Lunge, die eigenartige Ver~ndemmg der Harnkan~lchen bei der  Glome- 
rulosklerose, :der Fet tgehal t  der hyalinen t te rde  im Nierenmark ,  wahr.  
seheinlich auch die hyaline und fettige Umwandlung  der Gef~Bwaud bei 
der Arteriolosklerose. 

Die Farbenaufnahme der in Abb. 3 und 4 wledergegebenen Pr~,parate verdanke 
ich Herrn Kollegen Letterer. 
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(Aus deal P~thologischen Institut der Universit~t Jena.) 

Epitheloidzellige sklerosierende Miliartuberkulose. 
Von 

H. Giithert und 0. }Ifibner. 

~it  5 Abbildungen im Text. 
(Eingegangeu am 10. Februar 1944.) 

Seitdem M y l i u s  und Schiirrn~,nn ~ den Beweis ffir die tuberkulSse 
N~tur der sog. B~nier-Boeckschen  Krankheit ~n Hand eigener Bcob- 
achtungen und Mitt.eilungen im Schrifttum morphologiseh fiberzeugend 
d~rgelegt h~ben, ist von pathologisch-~natomischer Seite kein Zweifel 
mehr an dieser ~tiologic ge~uftert worden. Myli 'us und Schi i rmann 5~ 
ist es aueh zu danken, dab sie die zahlreichen Lokalis~tionsorte der 
Erkrankung einem gcmeinsamen Formenkreis zuordneten, ffir den die 
groftzellige, s~erosierende Hyperplasie das mark~nteste Charakteri- 
sticum darstellt. So haben M y l i u s  und Sch~ir~an~ dargestellt, dab 
das BoecL~che Miliarlupoid, der Lupus pcrnio, die Ostitis tuberculos~ 
multiplex cystoides, eine besondere yon v. Gebsatle119 beobaehtete Form 
indurierender Lungentuberkulose und eine in ihrer Gesamtheit erstmalig 
yon ihnen beschriebene Form von Augentuberkulose sMntlich dem ge- 
n~nnten Formm~kreis angeh6ren. Auf die ZagehSrigkeit einer durch 
Wa.lz s~ bektmnt gewordenen ,,indurierenden Lymphdriisentuberkulose" 
(die wahrseheinlieh Schiip~F"- und Ziegler sa sehon wesentlieh friiher 
beobaehtet haben) und einer yon v. Gebsattel ~9 und A s k a n a z y  3 mitge- 
teflten Beobaehtung einer indurierenden tuberkul5sen Splenomegalie 
zu dem Oesamtbild einer besonderen Tuberkulose ist gleichfMls yon 
Myli.us und Schiirmann 57 hingewiesen worden. 

Inzwisehen ist die epitheloidzellige Tuberkulose in fast allen Organen besehrieben 
und pathologiseh.anatomiseh untersucht worden. Zweifellos sind neben tier Lunge 
die Organe des Retikuloendothels (Lymphknoten, Milz und auch Leber) am h~ufig- 
sten befallen. Im tterzen wurden Befunde yon Nickerson ".8, Spencer und Warrer~ v4, 
Ber~tein, Konzel,mann und Sidlick v und Cotter t3 erhoben. Epitheloidzetlige Tuber- 
kulose wurde welter gefunden im Perikard un4 Endok~rd (Ga.rla~ut und Thompson ~, 
Cotter ~, Schau-mann % Larudcope und F ishera~), im Zentralaervensystem ( Zollinger ~5, 
Moht~ ~L .Roth/eld ~ ), in den Nieren ( Schaumann ~, Spencer und Warren 74, Garland 
und Thompson ts), in den innersel~regorischen Orgaaen (It?2x}physe: Tillgren ~, 
Nebennieren: Bergmann ~, Itoden: Nickerso~ ~, Gr und Thompson ~, Schild- 
drfise: Spencer und Warren v~, Paakreas: Nickerson s~), im Magen-Darmkanal, in 
der quergestreiften Muskulatur (Terebensky v~, Pu.~ttrier ~0 u.a.). 

Mit dieser Teilaufzii, hlung yon Organbefunden soll eindeutig dar~uf 
hingewiesen werden, daft - -  wie bei der banalen Tuberkulose - -  iedes 
Organ befallen sein kann, und zwar in Form einer Organtuberkulose oder 
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im Verlauf einer miliaren Ausbreitungsform der Erkrankung auf zahl- 
reiche Organe, ohne dab bisher aueh hier yon )Iiliartuberkulose gesprochen 
worden wgre. 

Neben patholo~sch-anatomiseh siehergestellten Fgllen der Er- 
krankung gibt es eine Menge klinischer Beobachtungen mit fiberwiegender 
Lokalisation in den Lungen, auf die ~dr hier nicht ngher eingehen kSnnen. 
Auch fiber familigres Vorkommen der Erkrankung ist berichtet worden 
(Dressler~4). 

W~hrend - -  wie oben schon gesagt - -  die meisten Morphologen auf 
Grund des histolo~schen Befundes die Besnier-Boecksche Erkrankung 
als eine Sonderform der Tuberkulose auffassen, wird bis in die jiingste 
Zeit yon Klinikern an dieser Atiologie gezweifelt. Diese Zweifet bzw. 
eine vSllig ablehnende Haltung werden mit dem in der Mehrzahl negativen 
Tuberkelbacfllenbefund und der negativen Tuberkulinreaktion bcgrfindet. 
Wir werden uns mit diesen Fragen noch n~her besehiiftigen. ~u ~ 
will iniolge der v o n d e r  banalen Tuberkulose abweichenden Morphologie 
auch anatomisch scharf zwischen Boecksehem Sarkoid und Tuberkulose 
trennen, obwohl er nicht n~her angibt, wohin nach seiner Auffassung 
das BoecIcsche Sarkoid zu rechnen ist. 

Eigene Beobachtung. 
Ein 74js Landwirt ist in seinem ganzen Leben nie ernstlich 

krank gewesen. Er ist stets seiner Arbeit nachgegangen. Sein behandeln- 
der Arzt schildert ihn als gesunden Mann, der im letzten Jahre lediglich 
fiber leichte anginSse Herzbesehwerden geklagt habe. Ein objektiver 
Befund sei nicht zu erheben gewesen. Zwei Tage vor dem Tode erleidet 
der Mann einen leiehten UnfaU, bei dem die rechte Brustseite geprellt 
wh'd. Der hinzugezogene Arzt stellt einen Rippenbruch lest, der ent- 
sprechend behandett wird. Am ns Tag beobachtet der Verletzte 
Blur im Kot, der sehr dunkel gefs ist. Er fiihlt sich so sehwaeh, 
dab er Bettruhe in Ansprueh nimrat. Schmerzen sind nicht vorhanden. 
Die Sehw~che nimmt jedoeh sts zu, er verf~llt zusehends. Er stirbt 
48 Stunden nach dem Unfall. In der Familie sind tuberkulSse Erkran- 
kungen nicht vorgekommen. 

Die LeichenSffnung wurde yon uns am 13.3. 42, etwa 48 Stunden 
nach dem Tode unter sehr ungfinstigen iiuBeren Bedingungen vorge- 
nommen. Der Obduktionsbericht sei auszugsweise bier angeffihrt (Sekt.- 
Nr. 304/42) : 

Es handelt sich um einen 74j&hrigen Mann in redt~iertem Ern~hrungs- und 
KSrpe~zustand bei m~Big aufgetriebenem Leib. Im Bereich des rechten Rippen- 
bogens sieht rn~n in den Weichteilen einc umschriebene, flache, blutunterlaufene 
Stelle. Ein I4ippenbruch ist nicht vorhanden. ]_)as Herz ist leicht erweitert, die 
Krunzgefs zeigen einzchm gelbliche Intimaeinlagerungen. Auf dem Schnitt er- 
scheint der Herzmuskel etwas fleckig. Die Lungen sind makroskopisch o.B. Die 
Hiluslymphknoten sind nicht vergr513ert. In einom sonst unver~nderten rechten 
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Hiluslymphknoten findet sich ein umschriebener verkalkter Herd. I-Ialsorgane 
rcgelrech~. [m Bereich der Bauehh6hle finden sich ausgedehnte, tiberwiegcnd 
strangfSrmige, mittmter abet auch etwas breitere Verwaehsungen zwisehen Netz, 
p~rietalem und viseeratem B~uehfell. Die Milz, die ausgedehnte Verwaehsungea 
mit der Umgebung zeigt, ist deutlieh ver~613ert und zeigt an der konkaven Ober- 
f]~iche eine umschriebene Perisplenitis. Das Organ mi/~t 19 : 12 : 8 cm und wiegt 
680 g. Die Konsistenz ist atfffallend derb. A~ff der Sehnittflii, cheist alas Organ you 
gleichm/~Big sehmutziggrauer Farbe und fast homogenem Aussehen mit nur einzelnea 
streifigen Einlagerungen. Daneben zeigt die Schnittfl~che einen eigenartigen marten 
Glanz, der an Amyloidose erirmert. Einzelfollikel oder follikeli~hnliehe KnStchea 
sind aueh am fixierten Organ sparer nicht zu sehen. An den Nebennieren und Nieren 
keine wesentlichen Ver~nderungen. zkueh die Beckenorgane zeigen aui3er einer leichten 
Prostatahypertrophie und m~13ig erweiterten Hb, morrhoidalvenen keine Besonder- 
heiten. Die Leber, die yon m~t/Jig fester Konsistenz ist, zeigt an der Oberfli~che das 
Bild einer leichten feinh6ckrigen Cirrhose, w~hrend auf Eiaschnittcn eine unregel- 
m~/3ige, kIeinmasehige Felderung vorhanden is~. Das Lcbergewebe ist yon gelblich- 
brauner Farbe. Masse: 24 : 15 : 8,5 cm. Gewicht: 1570 g. Gallenblase und Gallen- 
wege o.B. Im Bcreich der untersten Abschnitte der SpeiserShre sieht man st, ark 
erweiterte, vSllig kollabierte Varicen. Im Magen und im ganzen oberen Diinndarm 
sind reichliehe Mengen fliissigen, zum Teil geronnenen B[ut~s vorhanden. Geringere 
Blutmengen, zum Tell nur Blutspuren linden sich his in die mittleren Dickdarm- 
abschnitte hinein. Im Bereich des ganzea ~L~gen-Darmkanals keine Ulcerationen 
oder sonstigen Ver~nderungen. Die groBen Gef/i~e und deren Verzweigungen im 
Bauchraum sind o. B. Jim Bereich des Mesenteriums keine LymphknotenvergrOl3c- 
rungen. Paraaortal siebt man in H6he des 2.--3. Lendenwirbels in~sgesamt drei 
Lymphknoten (zwei links, einen rechts), die bis walnul3grol3 sind. Auf Einschnittcn 
s/a~d sie derb, grauweil~ und glatt. Die Sehnit~fl/i, che zeigt matten Glanz. Schi~del 
und Schfi~lelinneres o.B. 

Nach diesen Befunden wurde bei der Leichen6ffnung eine feinhSckrige 
Lebercirrhose re.it Milzhyperplasie und  bekann ten  Folgeerscheinungerl  
angenommen  (Verwachsungen im Bereich des Bauchraums,  Oesophagus- 
varicen,  Erwei terung der H/imorrhoidalvenen).  

Die feingewebliche Unters~uchung der Organe deckte den Befund  einer 
zum Teil epitheloidzelligen, zum Teil hyalin-keloidSsen Tuberkulose  
veto Typ Besnier-Boeck-Mylius-Schgrmann auf. 

Die Untersuchtmg der drei paraaortalen Lymphknoten ergab ziemlieh einheit- 
fiche Befunde: Der Bau der Lymphknoten ist vollkommen aufgehoben. Auf dem 
Schnitt sieht man dutch sehmale Bindegewebssepten voaeinander abgegrenzte 
Kn6tchen, die fiberwiegencl aus einem hyalin-keloid6scn ]3indegewebe bestehen, 
das zum Teil in konzentrischen Ringen angeordnet ist. Das Bindegewebe ist fast 
kernfrei. Nur an einzeinen Stetlen sieht man, iiberwiegen4 in Randbezirken der 
Kn6tchen, epitheloidzellige Anteile. Amyloidreaktionen negativ. In den hya]inen 
Anteflen der KnStchen erkennt man vereinzelt noch leidlich erhattene Lanqhanssche 
Riesenzellen, die hinsichtlich der Anordmmg der Kerne nicht ganz den typischen, 
ausgereiften Langhansschen ZelJen entsprechen. Die Kerne sind nicht immer halb- 
mondf6rmig oder /~hnlich in 2--3 Schichten an tier Peripherie des Protoplasmas 
angeordnet, sondern meist liegen sie fiber die ganze Zeile verteilt. H~ufiger sieht 
man jedoch nur kernlose Reste Langhansscher Riesenzel]en inmitten der Binde- 
gewebaknoten liegen. Im Protoplasma dieser Zellen sieht man kleine lind gr613ere 
Va&uolen, die keine Fettreaktion geben. Die Peripherie der Protoplasmatriimmer 
ist ausgefranst. Zwischen den beschriebenen hyalinen Kn6tchen sind P~este lymphati- 
schen Gewebes vorhanden. Insgesamt liegt also das bekannte Bfld einer als atypisch 
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bezeichneten Lymphknotentuberkulose vor, auf die ngher einzugehen sich eriibrigt. 
Bemerkenswcrt ist lediglich, dab fernab yon einer m6gtichen Eintrittspforte ganz 
isolierb an umschriebener Stelle drei Lymphknoten erkrankcn, wahrend sonstige 
LymplLknotenvcr~nderungen, auch scitens des Lungenhilus, fehlen. 

Die Beteil;gung des Herzens an der epitheloidzelIigen, sklerosierenden 
T~berkulose. 

Eigener Fall (Sekt.-Nr. 304/42) : Auf einem grol]en l~bersichtsschnitt im Bereich 
der linken Kammerwand erkennt man feingeweblich in der gleichen P, ichtung wie die 
Herzmuskclfasern verlaufende Schwielen, die aus einem kcrnarmen, im van-Gieson- 
schnitt sich schwach r6tlich f/irbenden Bindcgewebe bestehen. Dieses Bindegewcbe 
scheidet gr6Bere Gef~,J]e mantelfSrmig ein, die in seiner Verlaufsrichtung liegen. 
_An der Grenze zur !TIerzmuskulatur sieht man Reste ganz atrophischer Hcrzmu-~kel- 
fasern. Auch die erhaltenen, in unmittelbarer Umgebung dcr Bindegewebszfige 
gelegenen ]=[erzmuskelfasern, zeigen eine zum Tell erheblichc Atrophie. Innerhalb 
dieses Bindegewebes sicht man an zahlrcichen Stellen lgnglichc, zum Tell spindel- 
fSrmige Granulome, die iiberwiegend aus dicht nebencinanderliegenden, groBen 
Epitheloidzellen bestehcn (s. Abb. 1). Die ZeUen haben im HE-Schnitt ein blasses 
violettr6tlichcs Protoplasma mit tier dunkelblauen, runden Kernen, die zum Tell 
infolge fortgeschrittener Degeneration der Zellen nicht mehr darstellbar sind. Zwi- 
schen den Epitheloidzellen und am Ran4e der Granulome sicht man Lymphocyten. 
An mehreren Stellen ist deutlich zu erkennen, wie yon auflen Bindegewebe in dic 
K_n6tchen vordringt, sie einengt und zum Tell auch durchdringt und in kleinere Ab- 
schnitte unterteilt. Die weitere Folge dieser Entwicklung ist die v611ige Erdriickung 
der Granulome durch Bindegewebe. ~an  sicht an mehrcren Stellen nur noch 2--3 
Epitheloidzellen bzw. deren Protoplasmareste umgeben yon Bindegewebe. . ~  
anderen Ste|len sind einzelne Lanffhanssche Riesenzellen, die offenbar dem Binde- 
gewebe den st/~rksten Widerstand entgegensetzen, als letzte Rcste eincs Granuloms 
erhalten. SchlieB|ich sieht man vielfach im Bindcgewebe als letzte Zeugen voran- 
gegangener resorptiver Leistungen vcreinzelt Lymphocyten. Die Amyloidreaktion 
ist negativ. Die kleinen und mit.tleren Gef~-l]e zcigen eine leichte Iatimahyper- 
plasie. Die Herzmuskelf~sern shtd an cinzelnen Stellen feintropfig verfettet und 
zeigen um die Kerne herum Ablagerung yon braunem Pigmcnt. 

Aus den oben angegebenen Grfinden konnte  sich die Unte r suchung  
lediglich auf einen kleinen Ausschni t t  de r  l inken K a m m e r w a n d  be- 
schrgnken.  Bei  der  hier  gefundenen Ausdehnung  der  Vergnderungen  
ist  jedoch aazunehmen,  dab  aueh andere  Herzmuske labschn i t t e  yon der  
E r k r a n k u n g  befal len waren. W i t  haben hier  den Befund einer groB- 
zelligen, hyperp las t i schen  Tuberkulose  im Bereich der  H e r z m u s k u l a t u r  
vor  uns und k6nnen an H a n d  der  mikroskopischen ]3flder nachweisen,  wie 
sich aus den epitheloidzel l igen Granulomen un te r  v6tliger Vern ich tung  
der  Zel len schliei~lich eine bindegewebige N a r b e  entwickel t ,  wobei  das  
Formgebende  dieses Narbengewebes  nicht  de r  Unte rgang  und  der  Er sa t z  
des Pa renchyms ,  sondern die per ipher  beginnende und  sich zent ra l  
for tse tzende Umwand lung  der  Epitheloidk_nStchen in Bindegewebe ist.  
Ohne den sicheren Nachweis  ffihren zu kSnnen,  g lauben wir, dab  sich 
die Kn6 tchen  pr imgr  innerha lb  yon per ivasculgr  gelegenen L y m p h -  
bahnen entwickeln  und sieh dann  ent lang der  im E ndomys ium ver-  
laufenden Lymphggnge  wei ter  ausbrei ten.  
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Es ist allgemein bekannt ,  da~ die Disposition der H e r z m u s k u l a t u r  
zur Tuberku]ose gering ist. Da ran  ~nder t  nichts  die Tatsache,  dal3 in 
F~llen fortschreitendcr akuter  Miliartuberkulose auch Herz tuberke l  
vorkommen,  wie m a n  sie hhufig zuf~llig f inden kann  und  yon  denen 
H i i b s c h m a n n  "-s ann immt ,  dal~ sie in keinem Fall  al lgemeiner 5~iliartuber- 
kulose fehlen. F~lle yon Herzmuskelbetei l igung bei der epithetoid- 
zeUigen sklerosierenden Tuberkulose,  auch bei allgemeiner General isa-  
tion, sind selten. 

Abb. 1. S.-N. 301/t2. He~: Epitheloidzelllge, sklerosierende, tuberkul6se Granulome der 
Herzmuskulatur (lk. Ventrikcl). Erhebliche Schwielenbtldung (Hflm.-Eosin). VergrS~ertmg 

etwa S0fach. 

L~oer mikroskopische Herzbefunde ist yon Bernstein, Konzelmann und Sidlick ~, 
yon zVickersou 5s, Cotter la und Longcape und Fisher 49 in EinzelfMlenL berichtet 
worden. Dabei sind die klinischen Erhebungen yon LongcoTe und Fisher  49 yon 
besonderem ]nteresse. Sie untersuchten 31 Patienten mit Be.mier.Boeckscher 
Knmld~eit und konnten bei 6 Patienten eine :~[yok&rdinsuffizienz nachweisen. 
Von diesen 6 Patienten kamen 2 zur Obduktion und zeigten histologische Befunde 
in dec Kerzmusku]atur und im Perikard. :Bei einem weiteren Patienten, der zu Leb- 
zeiten keine Herzver~nderungen aufwies, konnten ganz sp'~rliche epitheloidzellige 
]~aStchen in der I-Ierzmuskulatur nachgewiesen werden. Sehr wahrscheinlich ist 
auch die erste der beiden Beobachtungen yon Gentzen *.o zu der epitheloidzelligen 
Tuberkulose zu rechnen mit Betei]igung yon ~erz, Lungcn Und Hilusiymphknoten. 
Es hanclelt sich um einen 41jhhrigen Sportier, der nach einer Rachenerkrankung 
unter Anf~llen yon Bradykardie litt und naeh kurzem Krankenhausaufenthalt 
einemakuten]=Iemtoderlag. FeingewcblichfandensichinderHerzmuskulatur nebea 
lymphocyt~ren Iiffiltratcn typische epitheloidzellige Kn6tchen mit I-~iesenzellen 
ohne jede Verk~sung. (~ber eine weitere derartige Beobachtung, bei der klinischo 
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und anatomische l-Icrzbefunde hinsichtlich ihrer Schwere in vollem Eflaklang stehen, 
hat Cotter l~ berichtet. In letzter Zcit hat Didiou * bei einem pl,'Jtzlichen Todesfall 
eine i~)llerte produk~ive Riesenzellmyokarditis beschriebcn, die er a]s Boecksche 
Krankheit deutet, obgleich sie morphologisch cinige Abwcichungen yon dea 
bislang bekanntcn F~tll~'a aufwcist. Alff ciue Bcobachtung Schau.mann,~ sei in dicsem 
Zusammenhang gewiescn, bei dessen Patientcn klinisch neben einer ttcrzvergr~}Be- 
rung e, lektrokardiographische Ver~nderungen und E.xtrasystolen beobachtet wurden 
und feingewebtich eme ~pitheloidzellige Tubcrkulose des Perikarcks vorhandcn war. 
Auch in unserer Bcobachtung bei einem allerdings 74js Mann, der sich Zeit 
seines Lebeus immer gesund fiihlte, war im letz~en Lcbensjahr iiber angina-pectoris- 
~hn]iche Herzbeschwerden geklagt worden, als deren morphologisches Substrat die 
gefundenea tuberkul6sen Hcrzmuskelver~nderungen anzusprechea sind. 

Bei der Seltenheit der Herzbctefligung, auch bci gencralisiertcn 
Formen der chronischen epitheloidzclligen Tuberkulose, scheint die aus 
der gegebenen Darstellung hervorgehende Tatsache beach~lieh, dab die 
Herzbeteiligung bereits klinisch sehr wahrscheinlieh gemacht werden 
kann. Dis Zahl der Boeclcschen Krankheitsfs lokaler und allgemeiner 
Art ~-ird mit zunehmender Kenntnis dieser besonderen Tuberkuloseform 
immer haufiger werden. Naeh den oben gemachten Ausfiihrungen wird 
eine eingehende klinische Herzuntersuchung stets erfolgen mtissen, 
weil sich hieraus wertvolle Folgerungen fiir die Therapie ergeben. Dis 
meisten der oben ange~iihrten :Fs sind infolge ihrer Herzver~rlderungen 
zugrunde gegangen. Auch fiir unsere Beobachtung ist, trotz der starken 
Blutung in den Magen-Darmkanal, ein Versagen des Herzens als Todes- 
ursache nicht auszuschliel3en. Zumindest w's der Mann, wenn er weiter 
gelebt h~tte, bei der wahrscheinlieh ausgedehnten Mitbeteiligung des 
Herzens, in hohem Mal3e gefahrdet gewesen. 

Auf eine weitere, ffir die feingewebliche Deutung yon Herzmuskel- 
sehwielen nicht unwichtige :Beobachtung m6ehten wir auf Grund eigener 
Erfahrungen noch hinweisen. Bei der Beschreibung der Herzmuskel- 
befunde haben wir dargelegt, da2 der Endzustand der epitheloidzelligen 
Tuberkulose des Herzmuskels eine weitgehende Verschwielung ist. 
Wir selbst habea ausgedehnte Schwielenbildungen ohne Reste yon Epi- 
theloidzelltuberkeln an umschriebenen Stellen gesehen. In dem oben 
schon zitier~en F~ll ~on Cotler 13 lagen ~hnhehe Befunde vor. 

Weiterhin obduzierten wir einen 34j~,hrigen Soldaten, der an eflmm 
akuten I~erztod gestorben war. Anamnestisch war fiber frfiher durch- 
gemaehte Erkrankungen nichts zu erfahren. Bis zu seinem Tode hatte 
der Mann semen Dienst als Schiitze versehen und ist auch wii, hrend der 
Militgrzeit nie ernstlich krank gewesen. Obduktion (Sekt.-Nr. 968/40) und 
feingewebliehe Untersuehung ergaben eine miliare Form der epitheloid- 
zelligen, sklerosierenden Tuberkulose mit Beteiligung von Lungen, ~[ilz, 
Leber und Hfluslymphknoten. Im Bereich des Herzmuske]s land sieh 
eine ganz ausgedehnte Verschwielung vor. Das Bindegewebe war zum 

�9 Didion, H. :  Virchows Arch. 310, 85 (1943). 
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Teil ms zellreieh, zum Teil ausgesprochen zellarm und enthielt stellen- 
weise Lymphocyten. Die Kranzgef~t~e waren ganz zart. ~.este yon epithe- 
loidzelliger Tuberkulose w~ren nirgendwo nachzuweisen. W'ir ffigen 
diese eigene Beobachtung der Bespreehung der Herzbefunde bei der 
Besnier.Boeckschen Krankheit hier an, weil kS nicht unwahrscheinlich 
ist, dal] bier eine epitheloidzellige Tuberkulose des Herzmuskels im Rah- 
men einer atypischen M_iliartuberkulose vorgelegen hat. Freilich ist der 
Beweis nicht zwingend zu f/ihren. Nach der Vorgeschiehte und unseren 
obigen D~rle~mgen ist es jedoch durchaus mSglich, dab hier aueh eine 
Tuberkulose des Herzmuskels vorgelegen hat, die mit einer ausgedehnten 
Bindegewebsbildung abgeheilt ist. 

Mit dieser ~eststetlun~ sei erneut auf die Wichtigkeit der i e r z u n t e r -  
suehung und sp~teren l.?berwachungin jedem einze]nen ]~'all hingewiesen. 
Bekanntlich ist die reine Besnier-Boecksche Krankheit  quoad vitam 
harmlos, hier kann sie aTlf Grund einer versteckten und nu t  dutch 
genaueste Untersuchung fe~-~zustellenden Organlokalisation lebensge- 
f~hrdend ~ k e n .  

Die Beteiligu~ der L~t~ge an der epitheloidzelligen s~lerosierenden 
TuberkuIose. 

Schaumann 69 und Kuznitz~y und Bittor/3~ haben als erste die Mit- 
beteiligung der Lungen bei der Boeclcsehen Erkrankung geschildert und 
dartiber hinaus auf den Charakter als Allgemeinerkrankung hinge~iesen. 
Von Gebsatte119, Mylius und Schiirmann 57 und Le~pold ~5 haben eine 
eingehende Schilderung der Lungenbefunde gegeben, wozu wir noch 
einiges hinzufiigen mSchten. Die epitheloidzellige, sklerosierende Tuber- 
kulose ist vor~iegend eine Er'l~'ankung des lymphatischen Systems. 
So erkranken in erster Linie Lymphkamten ; auch bei allen bisher autop- 
tisch untersuchten F~llen yon isolierter Lungenerkrankung oder allge- 
meiner Generalisation mit Beteiligung der Lungen ist stets auf  die Mit- 
erkrankung der Hiluslymphknoten hingewiesen worden (von Gebsatle119, 
Mylius und Schiirmann '~7, Leupold~5). 

Die feingewebliche Lungenuntersuchung bei unserem 74j'~hrigen Mare1 (Sekt.- 
~Nr. 304/42) e~ab folgendes: In den Hiluslymphknoten and im Bifurka.tionslymph- 
knoten aul]er dem oben erw~ihnten kleinen Kalkher4 keine Besonderheiten. Auf 
(~bcrsichtsschnitten'durch das Lungengewebe aa verschiedcnen Orter~ sieht man 
an verbreiterten Stellen der Lungensepten, racist in unmitte]barer N~he kleinerer 
oder grSl3erer Gcf~13e KnStchen yon blassen, gro~n Epitheloidzellen. I n  unmittel- 
barer Umgebung davon, mitunter abet auch zwischen den Epitheloidzellen, erkennt 
man stellenweise Lymphocyteu. Die KnStchen sind scharf begrenzt, ganz vereinzclt 
beginnen sie am Randc zu sklerosierem Besonders entlang gr61~eren, in tier I~ngs- 
richtung ge~roffenen Gef/~Ben sieht man mitunter perlschnurartig aneinander- 
gereihte Epitheloidzellknbtchen ohne Verk~sung und ohne Langha~sche ~iesen- 
zellen mit mehr oder weniger breiten Lymphocytens~iumen. 

Im Falle unseres 34j/~hrigen, an einem akuten ~erztod gestorbcnen, schon bei 
Besprechung der I-Ierzbefunde erwahnten Soldaten (Sek~.-Nr. 968/40) koanten wir, 
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Mlerdings bei Beteiligung der Hiluslymphknoten, ganz ~hnliehe Lung~mbefunde er- 
beben. Aueh ist die scharfe Begrenzung der meist perivaseul/i.r gelegenen Kn0t- 
ehen eindeutig festzustellen. 

In einem weiteren Fall sines 51jghrigen, an einer akuten -klkoholvergiftung 
gestorbtmen M~nnes (Sekt.-Nr. 1344)/40) lagen die KnStcben ebergalls in den 
gr6Beren Septen fast immer perivasculhr, und zwar zum Tell deutlich in rait einer 
flachen Endo~helsehieht ausgekleideten Lymphr~.umen. tiler lagen ebenfMls teil- 
weise frische, rein epitheloidzellige Kn6tchen ohne Verkgsung vor, zum Tell f~mden 
sieh gltere Herdchen, in die bereits Fibrobh~sten eingesproB~ waren und die reichlieh 
Riesenzellen enthielten. Diese l~iesenzellen zcigten yon der iiblichen La.ngha.ns- 
schen Form Abweichungen meist dutch Verteilung der Kerne fiber dis ganze Zetle, 
zum Tell auch durch ihre geringe relative (_;r613e. Auch in die~m ]ga.lle kolmten 
wir an den Hiluslymphknoten keine Vergndorungen nachweisen. 

Diese Tatsache ist bemerkenswert. Sic beweist, dab eine nfilittre, 
epit.heloidzellige Lungentuberkulose keines~vegs von einer morphologisch 
gleiche~l Hiluslymphknotentuberkulose begleitet sein mug, zumal es nach 
kliifischen Beobachtungen nicht unwahrscheinlich ist, dab die Erkrankung 
der Hiluslymphknoten der Lungenerkrankung vor~mgeht. Damit kann auch 
die Lungenerkrankung nicht meehanisch dureh Stauung im Hilus]ymph- 
knotengebiet erklgrt ~,'erden. Aus dent Sitz der Epitheloidzelltuberkel 
in den Septen, und zwar h/iufig in unmittelbarer Umgebung yon Gefgl3en 
~-issen wir, dab es sieh bci der epitheloidzclligen, sklerosie,'cnden q.haber- 
kulose um fast reine Lymphgefgl3prozesse handelt. Damit unterseheidet 
sich diese Form der mi]iaren Erkrankung eindeutig yon den gew6hnlichen 
~filiartuberkulosen, obwohl auch bei diesen Lymphgangtuberkel vor- 
kommen, wie mtm bei eingehender Untersuchung banaler Miliartuber- 
kulosen feststellen kann. ~Venn wir fSr die gew6hnliehen Formen der 
Miliax-tuberkulose die hgmatogene Aussaat ammhmen, dann ffir die 
chronische epitheloidzellige Tuberkulose die lymphogene, wobei zu 
bemerken ist, dab bei der lymphogenen Aussaat die Grenzen der Lymph- 
rgume nur ganz unwesentlich iiberschritten werdcn. Fiir das Zustande- 
kommen dieser besonderen Lungenver/inderungen kommen zwei M6glich- 
keiten in Frage. Entweder die retrograde Einschwemmung yon Tuberkel- 
baeillen veto Hilus aus in die Lungenlymphbatmen oder aber die gew6hn- 
liche h/~matogene Aussaat mit Abwanderung in die Alveolen, Einschwem- 
mung in die Lymphbahnen und dortiger Ansiedlung der Bakterien. 
Beide M6glichkeiten werden vorkommen. Die erste ~delleieht dann, wenn 
bei einer bereits vorliegenden Mediastinat- und Hiluslymphknoten- 
erkrallkung eine EinfluBstauung der Lymphe die retrograde Ansiedlung 
der Tuberkelbacillen besonders begtinstigt. Fiir die zweite Erklgrung 
abet sind wir gezs~qangen, besondere allergische Bedingungen, vermutlich 
hSehstes eellulgres AbwehrvermSgen bei mangelhafter Virulenz der 
Tuberkelbaeillen anzunehmen. Die Passage des spezifisehen Lungen- 
gewebes ist in dieser Form zweifellos ungew6hnlich und weist auf eine 
spezifische Aller~elage des KSrpers z~-ingend hin. Wit werden darauf 
spgter noch zuriickkommen. 
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Die Beteiligung yon M ilz und Leber an der epitheloidzelligen, sklerosierenden 
T uber kulo,se. 

Ausgesprochen isolierte epitheloidzellige, sklerosierende tuberkul6se  
Erka'ankungen der Milz sind bisher nicht beobachtet  worden. ]l)agegen 
wird bei fast allen bisher autoptiseh untersuchten :Fgllen fiber e ine  Milz- 
betei l i~mg berichtet. In  manchen Fiillen stand klillisch die Milz derar t  
im Vordergrund des KranMaeitsgeschehens, dal~ bei Betei/igung anderer  

Abb.  2. S.-N. 301d~2. Milz:  Narb iger  sklerosicrender  E n d z u s t a n d  der  epi the lo idzeUigen 
Tuberkulose .  Dicht  nebeneinander l iegende  kclotd6se, an  Silikose oder Corpora  e a n d i c a n t i a  

erinnernd.o K n 6 t c h e n  ( I tSm.-Eosin) .  Yergr61]erung e t w a  80fach. 

iiberwiegend reticuloendothelialer Organe Beziehungen zu B lu te rk ran-  
kungen wahrscheinlieh waren. Derart ige F/~lle sind yon Jadassohn  und 
Sekretan al, v. Gebsatte119, A akanaz y ~, Le u poht ~5 und N ickerson 58 beschrie- 
ben worden. In  jfingster Zeit ha t  Dreasler 15 fiber eine tuberkul5se  sklero- 
sierende Splenomegalie berichtet,  die dureh Sternalpunkt ion verif iziert  
werden konnte.  

Wir selbst konnten bci unserem 74j~hrigen Mann (Sekt.-Nr. 30442) eine erheb- 
liche Splenomegalic feststellen (Gewieht 680 g), die bei der Obduktion Ms zum 
J3ild einer Lebercirrhose gehbrig angesprochen wurde. Erst die feingeweblictie 
Untersuchung deckt~e folgendes ~uf: Auf l~lbersichtssehnit, ten ist der Bau der Milz 
vollkommen aufgehoben (s. Abb. 2). Man erkennt dieht nebeneinanderliegende Kn6t- 
chert, die aus hyalknen, manehmal koazenl, riseh geschiehteten ]3/i, ndern aufgebaut 
sind. Mitunter erinnern die Bilder an Corpora eandicantia des Eierstoeks. Zwisehen 
den v011ig kernlosen, hyalinen Bgnderrt der Einzelkngtehen liegen vielfach Lympho- 
cyten. In einzelnen KnOtchen sind guterht~ltene typische Langhanasehe t~iesen- 
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zellen vorhanden, w/~hrend in anderen nur Reste davon zu schen sind. Sie bestehen 
meist aus unregehn/~i]ig gest~lteten, ausgefrans~en Protoplasmah~rufcn, in denen 
Kerae fiberhaupt nicht mehr nachzuweisen sind. Dt~gegea finder marl vi~tlfach 
Vakuolen d~rin, die a~Is Degenerationszeichen aufzufirssea sind. Sichere R.este 
reticulo-endothelbrlen Gewebes sind zwischen den keloid6scn Kn6tchen kaum fest- 
zustellen. Amyloidre~ktionen sind negativ. 

Fassen  wir  zusammen,  so hande l t  es sich um eine chronische,  sklero- 
sierende tuberkulSse  Splenomegal ie  (MaBe: 19 : 12 : 8 cm, Gewicht  680 g), 
die en t sp rechend  der  histologischcn, fast vollst/s F ibrose  (s. Abb.  2) 
makroskopisch  eiae ganz glat, te Schnittfl/~che bot  und n icht  den E ind ruck  
ciner genera l i s ier ten  Tuberkulose  machte .  Die M_ilz des Fal les  yon 
A s k a n a z y  a sah 's aus, w/~hrend in der  Beobachtung  von Leupold ~ 
d ie 'Schn i t t f l~che  d icht  mi t  grauen Ein-  
lagerungen yon Sandkorn-  Bis Erbsen-  
grSl3e durchse tz t  war,  en tsprechend dem 
fiberwiegenden feingeweblichen Befund 
yon d ich t s tehenden  mi l ia ren  und fiber- 
mi l iaren Tuberkeln .  Erg~nzend sei er- 
w/ihnt,  dab  zu den sehr sel tenen Vor- 

kommnissen  chronischer tuberkul6ser  
Splenomegal ien auBer den angeffihrten 
F/~llen wohl auch der  yon Hiib~chmann ''s 
geh6rt .  Bei Mai3cn yon 3 4 , 5 : 1 6 , 5 : 8  cm 
und einem Gewicht  von 3340 g d i i r f t e  
das  die bisher  bei weitem eindrueksvol ls te  
Beobach tung  von tuberkul6ser  Spleno- 

A b b .  3. S . -N .  3(~4/42. Lebvr: M a k r o -  
a u f m t h m ~ :  ]3 [ l~de~cwchiger  c i r r ho -  
t , ischer  U m b a u  tlt:r I , c b e r  :~.Is E n d -  
Zll~t;J, nd  e i n e r  e p i t h c l o i d z e l ] i ~ e n  

s k l e r o s i e r e n d e n  T u b e r k u l o ~ e .  
"r etwa "2 : 1. 

megalie im R a h m e n  der  chronischen epitheloidzell igen skleros ierenden 
Mi l ia r tuberkulose  sein. 

Wie wir  berei ts  oben anff ihrten,  sind die Organe des Re t icu loendothe l s  
ffir diese F o r m  der  Mili~Lrtuberkulose bedonders  bevorzugte  Lokal isa-  
t ionen. Es  ist  desha]b nicht  verwunder l ich,  dab  in den F~llen,  die au top-  
tisch un te r such t  wurden,  Lebervergnderungen  fast  immer  beschrieben 
worden sind. Diese Lebervergnderungen ,  die yon v. Gebsatte119, STencer 
und Warren ~4, Bergmann s, Berbli'nger ~, Leupold 45, Nickerson 5s u. a. 
beobachte t  wurden,  bestehen im al lgemeincn in epithcloidzel l igen Granu-  
lomen, deren  Lokal i sa t ion  eine ganz typ ische  ist. ~_lber sekund/~re Ver- 
/~nderungen und deren Folgecrscheinungen ist  bisher nicht  be r ich te t  worden. 

In unserem ]~'alle eines 74j/thrigen Mannes (Sekt.-Nr. 304/42) konnten wir folgende 
feingewebliche Befunde erheben: Bei Lupeavergr61~erung sieht man allenthalben 
eine starke Verbreiterung des Bindegewebes der Glisson.schen Kapscl, die zur Ein- 
engung der Leberl/tppchen geftihrt hat (s. Abb. 3 u. 4). Ianerhalb des Bindegewebes 
siad zah]reiche KnOtchen vorh~mden..Bei s~rkerer Verg~'6llerung erkennt mar b 
dal3 die runden, [hnglichcn oder spindelf6rmigen Kn6tet,en aus dieht nebeneint~ndor- 
liegenden Epitheloidzeilen mit blab gefhrbtem Protoplasma best~hen. Sie sind 
umgeben von eiuem derben, in hyalinen Bhndern angeordncten Bindegewebe, das 
konzentrisch yon ,~uBen die Epitheloidkn6tchen zu erdriicken scheint. In dcr Um- 
gebung der Kn6tchen reichlich Lymphoeyten. I,n Bindegewebe vielfach Gallea- 
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gangswueherungen und Reste untergegangener Leberzel]en. Stellenweise erkennt 
nmn in brciten hyalinen Bindegewebsztigen nur noeh Restc vo~l Epithe]oidzell- 
kn6tchen. Die Kn6tchen se]bst zeigen unterschiedlichen Aufbau. Sie bestehen 
entweder nur aus Epitheloidzellen oder zeigen, insbcsondere in Randbezirkeu, 
zwischen den Epitheloidzellen jugendliche Fibroblasten und ]~[istiocyten. Diese 
nicht einheitiichen Bildcr berechtigen zwei{e]los zu der Ann~hme, dab fortw/~hrend 
neue Schtibe erfolgt sind. Besonders eindrucksvoll ist die Gcsamtheit der Ver- 
~nderungen unmittelbar unter der Leberkapsel. Hier sieht man/iltere urld jiingere 
Epi~heloidzeilkn6tchen entlang den Lymphbahnen i~rlschnurartig aneinander- 
gereiht in derbem, kernarmen Bindegewebe [iegen. In einem anderen oben bereits 

.J 

Abb.  4. S.-N. 304/42. Leber: Sklerosierende,  epithcloidzc]iige Tllberku]o, 'e m i t  hoChg lad ige r  
:Bindegewebswucherung im Bereieh der  Glissonschen Kap~el  (H~m.-Eosin) .  Vex'gr61]erung 

e t w a  80fach. 

erw/~hnten Fall (Sekt.-Nr. 968/40) konnten wir ganz alte bindegewebig-kcloid6se 
Kn6tchen neben frischen epitheloidzelligen Tuberkeln als Ausdruek eines weiteren 
~'ortschreitens in besonders seh6ner Weise beobachten (s. Abb. 5). 

W i t  haben  in unserer  H a u p t b e o b a e h t u n g  (Sekt . -Nr .  i]04/42) das  Bild 
einer  Mi l ia r tuberkulose  vor  uns, die sich in mancher  Hins ich t  yon  den 
bekann ten  F o r m e n  der  Lebe r tube rku lose  unterseheide t .  Bei den  bana len  
F o r m e n  yon ~hl ia r tuberkulose  de r  Leber  si tzen die zent ra l  v e r k ~ s t e n  
Tube rke l  innerha lb  der  Ls  nur  wenige f inder  m a n  i m  peri-  
po r t a l en  Gewebe. En t sp reehend  den sehon oben d a r g e l e ~ e n  B e f u n d e n  
bei der  epi theloidzel l igen skleros ierenden Tuberkulose  gil t  auch  die  lym- 
phogene Aussaa t  in der  Leber  und  d a m i t  die B e v o r z u ~ m g  der  Glisaonsehen 
K a p s e l  als Rege]. Ausdehnung  und  Chronizi ts  der  E r k r a n k u n g  haben  
in unserer  Beobaeh tung  zu sekund~ren  Ver~nderungen ge f i ih r t ,  dereu 



Epitheloidzellige sklerosierende Miliartuberkulose. 193 

tuberkulSse Atiolo~e in F&llen banaler Tuberkulose iJberhaupt ange- 
zweffelt wird oder nur in den seltensten F'~llen verifiziert werden konnte. 
Trotzdem besteht fiir unsere Beobachtmlg (Sekt.-Nr. 304/42) kein Zweifet, 
dal3 infolge stgrkster Umwandlung und bindegewebiger Verbreiterung 
der Glissonschen Kapsel sowohl makroskopisch als auch mikroskopisch 
Bilder entstehen, die denen einer Cirrhose entspreehen und besonders 
durch die Folgeerscheinungen (Oesophagusvarieen, Verwachsungen im 
Bauchraum gesichert sind. Es sei jedoch erws dal~ bei allehfiger 

Abb. 5, S.-N. 968"40. Leber: 2 KnStchen  bei e inem Fall yon  Boeckscher :K:rankheit in 
e inem Gesicht~feld. D a v o n  ein K m i t c h e n  aus Eplthctoidzellen (e) bes tehend,  das andere  

vSllig sklerosiert  (H'~m.-Eosin). ~rer~'rSl~erung e twa 80f~,ch. 

Betrachtung der feingewebliehen Lebersehtfitte trotz der erheblichen 
Ausdehnuug der Befunde derartige Folgen nicht abzusch'~tzen sin& 

hi.it der iiblichen Form der Laennecsehen Lebercirrhose hat die yon 
uns erstmalig bei der Boeckschen Erkrankung beobachtete tuberkul6se 
Lebercirrhose niehts gemein. Das Formgebende der fibliehen Leber- 
cirrhose ist die Resorption und Substitution untergegangener Leber- 
zellen infolge uns im einzelnen bisher unbekannten Toxinwirkungen und 
der Ersatz des zugrunde gegangenen Lebergewebes durch Bindegewebe. 
Der normale L~tppchenbau der Leber muB infolgedessen einer unregel- 
m'~Bigen Unterteflnng Platz machen. DiG in unserem Fall beobachtete 
Lebercirrhose entsteht dureh die hyalin-bindegewebige Umwandlung 
jedes einzelnen Epitheloidl~Stehens imlerhalb der Gli~scmschen Kapsel. 

Virchows Archtv. Bd. 313. 13 
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DaB bei der Ausdehmmg des Befundes auch angrenzende Leberzellen in 
bescheidener Zahl dem Untergang anheimfaIlen, spricht n u r  ftir die 
mangelhafte Virulenz der Tuberkelbacillen in Verbindung m i t  nur un- 
bedeutenden, unseh~,dlichen Toxinmengen. 

Die wenigen uns zur Zeit zug';~nglich gewesenen Mitteilungen iiber 
tuberkul6se Lebercirrhosen halten zum Teil einer Kri t ik  nicht  stand. 
Die yon Sch6nberg 71 beschriebenen F'~l]e sind wahrscheinlich Kombina-  
tionsformen von Laennecscher Lebercirrhose mit niliaren, h~iufig nur 
ganz vereinzelr nachgewiesenen Tuberkeln. Da.gegen sind yon  Kern 
und Gold 3" und vor a l len  yon Kirch aa Beobaehtlmgen mitgetei l t  worden, 
bei denen die tuberkulSse :4tiologie der Lebercirrhose w'ahrscheinlich ist. 

:Diese wenigen Beobachtungen beweisen zwar, dal~ durch eine Tuber- 
kulose eine ganz besondere Form yon Lebercirrhose hervorgerufeu werden 
kann, sie lassen es auf der anderen Seite aber verst~ndlieh erseheh~cn, 
dab Hiibschmann ''s die Beziehungen zwischen Tuberkulose und  Leber- 
cirrhose als recht geringe bezeichnet. 

Zusammen/ass~tng unserer eigenen Be/unde. 

Wenn wit die anatomischen und feingeweblichen Befunde unseres 
bier i n  wesentlichen beschriebenen Falles eines 74j~hrigen Mannes zu- 
sammenfassen, so handelt cs sich zweifellos u n  die reine F o r m  einer 
epitheloidzelligen, skterosierenden Miliartuberkulose. Was diesen Fall 
aus d e n  ~ a h n c n  der bisher bekannten Beobachtungen heraushebt,  ist 
neben der Beteiligung des Herzens die kombinierte, wesensgleiche Er- 
krankung yon Leber and 3iilz. Das, was der Erkrankung gerade ill diesen 
Organen F o r n  und Ausbreitung gegeben hat, ist das Reticuloendothel. 
Es kann deshalb ~uch nicht erstaualich sein, dal] gerade Leber und Milz 
zu den yon der epitheloidzelligen Tuherkulose bevorzugt befallenen 
Organen gehSren. Milz und Leber sind deshalb bei allen bisher als mi]iar 
aufzufas~nden Beobachtungen stets als n i t e rk rank t  beschrieben worden. 
Bei kritischer Wiirdigung aller bisher autoptiseh gesicherten :Beobach- 
tungen und unter besonderer Beriicksichtigung unseres F,~lles scheint 
es un,u berechtigt, yon e inen  besonderen hepato-lie~,alen T y p  der chro- 
nischen epitheloidzelligen, sklerosierenden Tuberkulose zu sprechen. 
:Die Beziehungen dieses bevorzu~en Lokalisationstyps zu d e n  gesamten 
Formenkreis der Erkrankung shld nach allen bisherigen Beobachttmgen 
mad Autopsien gekls Weiteren Beobachtungen hUB es iiberlassen 
bleiben, ob die hepato-lienale Erkra.nkungsform isotiert, wie etwa die 
alleinige Lungenerkl'ankung, auftreten kann. 

Besondere celluliire Be]unde bei der epitheloidzelligen, sklerosierenden 
Tuberkulose. 

Wir haben in den bi~herigen Abschnitten unserer Abh~ndlung die 
tuberkul6se ~tiologie des hier erSrterten I(ra.nkheitsbildes immer  xvieder 
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in den Vordergrund gestellt und sttitzen uns dabei auf den ganz charak- 
teristischen feingeweblichen Befund, der keinen Zweffel an der genannten 
:-~tiologie aufkommen l~.g~. Dariiber hinaus sind nich~ selten histologL 
sche Besonderheiten in Form yon kri~talldrusen'~b_nlichen Einschliissen 
in Epitheloid- und ~iesenzellen (v. Gebsattel 19, Myliu~ und Schitrn~.ann :~7 
u. a.) oder vergr6i~erten Zentralapparaten in Epitheloidzellen beschrieben 
worden (Hamperl  .,o). Wit h~ben auf diese Bildungen i_n unseren F~dlen 
besonders gut ge~tchtet, konnten sie jedoch nirgendwo feststellen. An 
sich stellen d ie~ Einschliisse bzw. Zel|ver'~nderungen nichts ffir die 
epitheloidzell'.~e, sklerosierende Tuberkulose Typisches dar, da sie auch 
bei at;deren Tuberkuloseformen und sonstigen Erkrank~mgen (Tumoren) 
in Mesenchymzellen beob~chtet worden sind (Herxhei~)~er und Roth 2e, 
Castrdn u, Orsos ~9). In  jiingster Zeit. hat Montmollin 5~ auf diese )ilastin- 
rea.ktion gebenden Einsehlfisse erneut hinge~iesen und unter anderem 
untcr Anffihrung der Beobach~tmgen yon Herxheimer und Roth 26 
Hummel  "~, Vogel v9 und Gentzen '2o auf ihr h~iufiges Vorkommen bei der 
Boeck.~chen I~'~nkheit ~ufmerks~m gemacht. Es befremdet ei~igermal~en, 
wenn diese FSlle yon Mont'mollin ~4 als Boecksche K_ran ~lcheit bezeiehnet 
werden. Weder die Autoren selbst, haben yon Boec~chen  Kr~nkheitsfs 
gesprochen, noch wird man beim Lesen der Arbeiten guf den Gedanken 
kommen, die tmgefiihrten F~lle t~ls epitheloidzellige Tuberkulose unzu- 
sehen. Das gil~ auch fdr den zweiten Fall vonGentzen ~, wShrend sein oben 
zitierter ers~er Fall yon uns als Boecksehe Erkrankung aufgef~[~ wird. 
Gerade bei diesenl Fall hat Gentzen o.o aber irgendwelche Zelleinschliisse 
der obenerwShnten Art nicht gesehen. Wit stellen hiermit Irrtfimer oder 
Falschdeutungen richtig und weisen daralff hin, dalt die obengenannten 
FSlle als Boecksche Krankheit  keinesfalls in Frage kommen und 
somit auch nich* als Zeugen ffir das besonders hiLufige Vorkommen yon 
sternfSrmigen oder t%hnlichen Ein~chl~issen in Epitheloid- und giesen- 
zellen angesehen werden dfirfen. Wir m6chten jedoch betonen, dal~ an 
der Existenz dieser Zelleinschlilsse nicht zu zweifeln ist, dal~ sie in Zweifels- 
f'~llen zur Sicherung der Diagnose jedoch nicht herangezogen werden 
kSnnen. 

Der Tuberkelbacillenbe[und bei der e~itheIoidzelligen, ,~klerosierenden 
Tuber]zulase. 

Bewul~t sind wir bisher auf d~s Vorkommen yon Tuberkelbacillen bei 
der hier besprochenen I~rankheitsform nieht, eingegangen, weft wir dieser 
Frage einen besonderen Abschnitt widmen wollen. Es ist eine immer 
wieder hervorgehobene Tatsache, dal~ in der Mehrzahl der Beobachttmgen 
es den Untersuchern nicht gelungen ist, Tuberkelbacillen im Schnitt, in 
der Kultur  oder im Tierversuch nachzuweisen. Ungeachtet einwandfreier, 
histologi~cher, im Sknne einer besonderen Tuberkulose sprechenden Beweis- 
f~hrung ist daraus der Schlul~ gezogen worden, dal~ die Boecksche Krank- 

13" 
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heir keine Tuberkulose sein kann, insbesondere unter Beriicksichtigung 
der Tuberkulinreaktionen, auf die wir in einem weiteren Abschnitt ein- 
gehen werden. Es ist zweifelsohne zuzugeben, dal~ die negativen Tuberke]- 
bacillenbeflmde im histologischen Schnitt hitufiger sin4 ~Is die positiven 
(IAteratur s. Leitner 41). Wit wollen damit die Fr~ge erSrtern, ob es 
berechtigt ist, aus den negativen Befunden den obenerwithnten Schlug 
zu ziehen. Zun/tchst mSchten wir an dieser Stelle in ErgSnzung tmserer 
iibrigen Befunde anfiihren, dab wir in keiner unserer .Beobachtungen 
in Sclmittpriiparaten Tuberkelbacillen nachweisen konnten lind dab 
im Falle des 74jhhrigen Mannes (Sekt.--N'r. 304/~2) auch Tierversuche 
durchaus negativ ausfielen. 

Durch die bisher vorliegenden Untersuchtmgen der oben angefiihrten 
Autoren, vor allem yon M y l i u s  und Schib'mann ~,  ist tiberzeugend dar- 
getan worden, dab es sich bei der Boeckschen Erkrankung, gleichgiiltig 
in welcher I~kalisationsform sie auftritt,  um eine chronisch-produktive 
epitheloidzellige, keloid6se Tuberkulose handelt. Jedem pathologischen 
Anatomen ist es aus dem t.aglichen Untersuchungsgut geliiufig, dab der 
Tuberkelbacillennachweis z .B.  bei Lymphknotenerkran]~ungen leicht 
gelin~, wenn es sich um exsudativ-]c~sige Erkrankungsformen handelt ,  
dab er bei exsudativ-produktiven Tuberkehl schwerer wird und dab bei 
rein produktiven Tuberkeln (Schii t~elsches Gramllom, Zieglersche grol3- 
zellige ttyperplasie) der Bacillennachweis nleist tiberhaxtpt nicht gelingt. 
Auch mit dent Luminescenzmi]<roskop sind, wie wit arts eigener Erfah- 
rtmg wi.ssen, Tuberkelbacillen bei rein produktiven Tuberkeln nur in 
den seltensten Fitllen nachzuwcisen. Ob mit der in letzter Zeit propa- 
gierten Nachtblaumethode, mit der Schaumann und Hallberg * bei der 
epitheloidzelligen Tuberkulose s/turefeste StSbchen nachweisen konnten, 
bessere :Ergebnisse erzielt werden, bleibt abzuwarten. Die :ErkliLrung 
fiir die angeftihrten Befundunterschiede kann nur die sein, dal~ mit 
zunehmender lokaler Abwehrst~trke, als deren Ausdrucksform produktive, 
morphologische Leistungen anzusehen sind, die Tuberkelba~cillen, ohne 
starker schfi.dig, end auf das Gewebe wirken zu kSnnen, v611ig vernichtet  
werden. Wenn wir diese aus allgemeinen :Erfahrungen gezogene Schlul]- 
folgerung auf die Boecksehe Krankheit  anwenden, so wiirde sich ergeben, 
dab in den ausgesprochen epitheloidzellig-sklerosierenden Formen dieser 
Erkrankung Tuberkelbacillen iiberhaupt nicht nachzuweisen sind. Dies 
entspricht auch den Befunden im Schrifttum und wird schon yon Berb- 
linger 4 so erklitrt, dal~ mit der Sklerosierung der Epitheloidzellen die 
Tuberkelbacillen zugrundegehen. Diese Deutung finder zweifellos ihre 
]3est/~ti~oamg in den Untersuchungen wm Kyr le  39' 40, der Tuberkel- 
bacillen bei der Boeckschen Krankheit  nur in frischen Prozessen fest- 
stellen konnte. Bei zunehmender epitheloidzelliger Struktur der t taut-  

�9 gchaurox, nn u. Hallberg: Zit. nach lVar/ringe: Acta med. scan& (Stockh.) 111, 
259 (1943). 
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ver~'mderungen ~wurden Tuberkelbacillen immer spiirlicher und waren 
5 Wochen n~ch Krankheitsbeginn bei ausgesprochen ,,sarkgidem" histo- 
logischem Bau iiberh*rupt nicht mehr nachzuweisen. Rv~tte ~s und Krwpni- 
koff as konnten iiber iihnliche Beobachtungen berichten. 

Diesen Befunden im Gewebssclmitt entsprechen die [mpfver~ehe  
ndt excidierten Organstiicken. Bei einem ausgesproehen chronischen 
Boeck mit rein epitheloidzelligen, keloidSsen Tuberkeln wird man aus 
den dargelegten Griinden keinen Erfolg haben. Dagegen wird man bei 
Verimpfung frische~er Herde mit positiven Ergebni's~n-recbnen dfirfen. 
Auch diese Untersebiede dtirften somit dem Verst.~ndnis keine Sctrwie- 
rigkeiten bereiten. Vor allem erhellt aus dieser Gegentibel~tellung, da$ 
es absolut unberechtigt i~t, die tuberkulSse :4tiotogie einer Erkrankung 
dann alxzulehnen, wenn der Tuberkelbacfllennachweis niche gelingt. Alle 
teehnischen Unzul/tnglichkeiterr ausgeschlossen, gibt es eben Verfinde- 
rungen, bei denen wir lediglich aus dem morphoIogischen Befund auf 
die tuberkulSse ~tiologie der Krankheit  sehliellen miissen, CJhne dal3 
wir den Nachweis yon Tuberkelbacillen als zwingend notwendig verlar~gen 
diirfen. Wir stellen als Ergebnis dieser Betrachtungen fest, da$ das Nicht- 
vorhandensein yon Tuberkelbacillen als Beweis ffir die nichttuberkuISse 
:6tiologie der Boeckschen Krankhe~t nicht haItb~rr ist. 

Die immunbiolofischen VerMiltnisse bei der miliaren Form ~ r  e,~theloid- 
~lligen, skl~rosierenden Tuberkulose unter Beriicksichtigung siimtlicher 

Verlaufs/ormen der M iliartuberkulose. 
In engem Zusammenhang mit dem melst negativen Tuberkelbacillen- 

befund ~ehen immunbiologische Fragen, die bei der Boeckscben Krank- 
heit wegen der zur Diagnose immer wieder herangezogenen Tuberkulin- 
reaktionen auch hohes praktisehes Interesse haben. Ia  den vorigen Ab- 
schnitten h~ben wir erneu~ darzustellen versucht, warum die yon uns 
beobachtete Krankheit  als eine besonders gutartige, langsam ver- 
taufende Miliartuberkulose zu bezeiohnen ist. Unser VorstelIungsbiId fiber 
~las Weset~ die~r  Krankheit  als Sonderform einer Tuberkulose wiirde 
uavotIst'~ndig sein, wenn ~4r nicht einige immunbiologische Fragen 
streifen wfirden, die immer wiecler zu MiBverst~ndnissen Anlal3 gegeben 
haben, und die heute noch ein wesentlicher Hinderungsgmmd fiir die 
einheitliche Auffasslmg des Kr~mkheitsgeschehens bei der epitheloid- 
zeIIiger~, sklerosierenden Tuberkulose sind. 

In der MehrzahI der Beobachtungr ist der negative Ausfall der 
cutanen Tuberkulinprobe ( Martenstein '~"-, Waldenstr6m st, Hant.~ch.rnztnn ,.1, 
Dressler 15, Pautrier ~, Leitner 42, Kissmeyer .~4, ScheidemandeI 7o, Viethen 
und Winkler TM, Alexander 1, Capuani lo Kollbrunreer 3~ u.a . )  zum Tell 
yon diesen Autoren, zum Teit yon anderen aIs Beweis ffir die nicht- 
tuberkulSse -~tiologie der Boeckschen Erkrankung his in die j iingste Zeit 
herangezogen worderL Wir wollen mit der ErSrterung dieser immun- 

Vlrchow~ Archiv. Bd, 313. 13a 
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biolo~sehen Fragen feststellen, ob es berecht i~ ist, auf Grund negativer 
Tuberkulinreaktionen den erw'~hnten Sehlul] zu ziehen. 

Wie der Immunbiologe Riieksehlfisse auf die ,,allergisehe Lage" 
des K6rpers auf Grund humoraler Zustands/~nderungen gegenfiber der 
Norm abzulesen versueht, i.st der pathologisehe Anatom berechtigt, 
dies an Hand morphologischer Zustandsbilder zu tun. Dies um so mehr, 
seitdem wir wissen, dab es neben der humoralen eine histiogene, weft zell- 
gebundene Allergie gibt, aus der sieh zwangsl/~ufig die humorale erst ent- 
wiekeln mull. Nachlmseren bisherigen Kenntnissen yon den Allergen- 
Antik6rperreaktionen daft angenommen werden, dab die humoralen Anti- 
k6rper eelluli~r - -  und zwar im Retikuloendothel - -  gebildet werden, 
wenn aueh die Isolierung zellstandiger AntikSrper bisher nicht gelungen 
ist. Es wird also stets eine gewisse Zeitspanne vergehen miissen, bis aus 
zellst~ndigen Antik6rpern humorale geworden sind; der humorale 
AntikSrpernaehweis wird aus diesem Grunde intmer erst m6glich sein, 
wenn die ,amtik6rper sich yon den Zel|en befreit haben. Dag tats~ehlich 
humorale z4.ntik6rper ganz fehlen kSnnen und die Allergie ausschlieBlich 
durch zellst/~ndige A~ntik6rper hervorgerufen wird, beweisen eine Reihe 
von experimentellen Untersuchungen (Manwaring 51, Pearce und Eisen- 
berg ~", Fenyvessy und Freund 1~, Coca la u.a.).  Ein weiterer Grund fiir 
das Versagen eines humoralen Antik6rpernachweises kSanen vSllig dar- 
niederliegende AbwehrkrSfte sein oder die MSglichkeit, dalt e s  bei be- 
sonderen Allergielagen AntikSrpefformen oder Serumkonstellationen 
geben kann, die vorhandene AntikSrper oder Antik6rper-Antigen- 
reaktionen iiberhaupt nicht nachweisbar erseheinen lassen ~Berger s). 
Bei der Tuberkulose wird die Sti~rke der allergischen Reaktion, insbe- 
sondere der t tau t  (Tuberkulinreaktion), neben anderen unwesent]ichen 
Faktoren yon der Menge der nfit dent Tuberklilin applizierten Antigene 
lind dem Verh/~ltnis dieser Antigene zu den bereits vorhandenen oder erst 
entstehenden Antik6rpern abh~ngen. In GegeniibersteUung zu der 
oben wiedergegebenen Tatsache des meist negativen Ausfalls der Tuber- 
kulinreaktion bei der epitheloidzelligen, sklerosierenden Tuberkulose,. 
m6chten ~ir  nicht unerw/~hnt lassen, dalb auch positive Tuberkulin- 
reaktionen bei der Boeckschen Krankheit  bekannt sind (Garland und 
Thcrm'pson TM, Longco'pe und Fisher ~, Lo~ujcope und Pierson ~o, Lesud, 
Coutdhr und Levesq,ue ,t, Altmann 2, Klingmiiller a5 u.a.). Danebeh ist 
besonders erw:Xhnenswert, dal~ Bonnevie ~, Kyrle 39. 4o u. a. ein Positiv- 
werden einer frfiher negativen Reaktion gesehen haben. Diese wenigen 
positiven Befunde erscheinen uns im Rahmen des immunbiologischen 
Geschehens bei "der Besnier.Boeckschen Erkranktmg bedeutend wert- 
voller als die zahlreichen negativen. 

Wir. wollen nunmehr die Frage er6rtern, ob es berecht i~ ist, auf 
Grund" der negativen Tuberkulinreaktion die tuberkul6se N a tu r  .der 
Boeckschen Krankheit  abzulehnen. Dariiber hinaus wollen wir uns mit 
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den hmnoralen, immunbiologischen Reaktionen bei den u.ns bek~nnten 
Formen der Miliartuberkulcse, unter besonderer Beriieksichtigung. der 
miliaren Verlaufsform des Morbus Boeck kurz besch~ftigen. Der Verl~uf 
jeder Infektion, ~ auch der Tuberkulose, h~tng~ yon der Zahl und Virulenz 
der Bakterien und der lokalen und ~llgemeinen. Re~ktionsbereitschaft des 
Organismus ab. Diese Reaktionsbereitschaft i~st auBerordentlichen 
Sehw~nkungen unterworfen. Wir .wissen, dab sie im bisher nicht yon 
Tuberkulose befallenen K6rper anders ist als naeh der Erstinfektion. 
Durch den Ablauf der Erstinfektion wird der Org~nismus umgestimmt, 
der K6rper wird aliergisch. Da einer Miliartuberkulose stets eine Erst- 
infektion vorausgeht, mut~ beim Ablauf einer allgemeinen Generali.-~tion 
der Organismus stets.unter einer besonderen Allergic stehen. Die ver- 
sehiedenen dabei mSglichen ~llergiefor~mn zu den morphologischen 
Organbehmden in Beziehung zu bringen, soll Aufg~be der folgenden Dar- 
legungen sein. 

Wenn wit in Anlehnung an H4~schmann ~ zun~ichst die b~nalen 
Formen der MiliaVsuberlculose unter diesen Gesichtspunkten betraehten, 
dann h~ben wit festzust, ellen, dab es iiberwiegend exsudative und anderer- 
seits iiberwiegend produktive Formen gibt. Immunbiologisch liegt diesen 
Formen eine Allergie zugrunde, die mit dem R6ssleschen Begriff der 
Hyperergie treffend gekennzeichnet werden kann. Nun ~4ssen wir, dal~ 
es be~nders stfilzuische L~berempfindliehkeitsreaktionen gibt, w~i.hrend 
~ndererseits allergisehe ge~ktionen bekannt sind, die dem Zustand der 
Immunit/it n~ther kommen. Auf die Miliartuberkulose angewandt heiBt 
das, dab im ersten Falle - -  wir wo]len sie der Einfachheit hMber negative 

Hyperergie nennen, d. h. Hyperergie mit iiber~iegend fehlenden geweb- 
lichen Leistungen - -  besonders stiirmisehe, exsudative und verk~sende 
Ver~nderungen im Vordergrund stehen, dab demgegenfiber die produk- 
tiven Leistmlgen ganz zurficktreten. Derartige Formen yon Miliartuber- 
kulose sind uns wohl bekannt. Es sind meist ~kut verlaufende Formen 
v~ allgemeiner Generalisation, die Jr/kfirzerer Zeit zum Tode fiihren und 
bei denen die einzelnen Tuberkel iiberwiegend aus zentral verk~stenHerden 
mit reichlichen Tuberkelb~eillen bestehen, w~hrend die produktiven, aus 
Epitheloidzellen, Langhansschen Riesenzellen undLymphocy~en bestehen- 
den Anteile des TL~berkels' votlkommen in den Hintergrund treter~. 
Ist bei diesen Formen d~s Gleichgewicht zwischen exsudativen und 
produktiven Staclien zugunsten des ersteren gestSrt, so gibt es andere 
aUergisch-hyperergische Reaktionen; die n~ch de r  gegeniiberliegenden 
Seite, der Seite der Euergie (Liebermeister ~).ausschlagen. Bei diesen 
Formen - -  wir .wollen sie der Einf~chheit halber positive Hyperergie 
neImen, d.h.  Hyperergie mit iiber~iegend positiven gewehlichen Lei- 
stuagen ~ treten morphologisch exsudativ-k~sige Ver~nderungen zu 
gunsten rein produktiver Bestandteile der Tuberkel in den Hintergrund. 
Histologisch sind kleine zentrale Verk~sungen yon_ uusgedehnten Epithe- 
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loidzellw~llen mit Langhansschen Riesenzellen umgeben. Tuberkel- 
bacillen sind bei weitem nicht so zahlreich nachzuweksen wie bei den 
exsudativ-verk'~enden Formen. Der Verlauf dieter Miliartuberkulosen 
kann fiber Monate hJnweggehen. Die wenigen, im Schrifttum sich zum 
Tell findenden F'~tle von geheilten Miliartuberkulosen gehSren mSglicher- 
.weise in diese Gruppe. Jedenfalls mtissen wit annehmen, dab unter dem 
Eindruck einer besonderen Allergie - -  kurz positive Hyperer~e - -  bei 
Beginn der Generalisation die exsudative Re~ktion sich nur in geringem 
Umfang entwickeln k~nn, dab demgegenfiber die produktive Gewebs- 
wucherung yon vornherein derart im Vordergrund steht, dab diese F/~lle 
aueh klinisch einen ganz anderen Verlauf nehmen. Worauf dlese ver- 
schiedenen Verlaufsformen der banalen Miliartuberklflosen beruhen, is~ 
endgfiltig noch nicht gekl/~rt.. Erst die Sieherstellung der Beziehungen 
zwq_schen eelluliirer Allergie und Histogenese wird uns Klarheit verschaffen 
kSnnen (Hiibschmann ~). Immerhin sei auf die Ansicht Hiibschmanns ~ 
yon der Gift- und Fremdk6rper~irklmg der Tuberkelbacillen hinge~iesen. 
[m exsudativen Sta(kiura fiberwiegt bei Freiwerden der Endotoxine die 
.Giftwirkung, w~hre~d sp'~ter die Tuberkelbacillen nut noch als Fremd- 
kSrper wirken und die Ursache fiir die produktiven Gewebsvorgs 
sind: Es ist deshMb durchaus verstgndHch, dal] bei hoher Virulenz und 
,~[assigkeit der Tuberkelbacillen die Antik6rperbitdung zwar stiirnfisch 
einsetzen kann, dab die Antik6rper jedoeh nieht in der I~ge sind alle 
Allergene zu verhaften; die Yerniehtungswirkung der Tuberkelbaeitlen 
muB im Vordergrund stehen und findet ihren Ausdruck in i~berwiegend 
exsudativ-kgsigen-Prozessen. Die Tatsaehe, da~ bei diesen Verlaufs- 
formen Organtuberkulo~n im K6rper regelm~tBig vermiSt werden 
(H.iibschmann ~a), gibt uns einen weiteren Hinweis auf die allergisehe 
Gesamtlage und bringt uns das Uber~'iegen der exsudativ-k/~sigen Ver- 
gnderungen dem Verst-~ndnis n/~her. 

Bei den mehr produktiven M.iliartuberkulosen, die unter dem Ein- 
fluB einer positiven Hyperergie zustande kommen, beginnt sich das bei 
den exsudativen Formen regelmgBige AusschlieBungsverh/~ltnis zwisehen 
Organ- und Miliartuberkulose zu verwischen (Hiibschmann ~s). Ist bei 
demnach reichlich vorhandenen ,4mtikSrpern die Generalisation dureh 
an Zahl-geringe und Virulenz schwache Tuberkelhacitlen hervorgerufen, 
dann ~4rd die Giftwirkung zugunsten der FremdkSrperwirkung der Tuber- 
kelbacillen vSllig in den HintergI~und treten. Das morphologische Er- 
geblfis mull ein ~J~berwiegen der produktiven und ein Unterliegen der 
exsud~tiven Vorg~nge sein. 

Die Tuberkulinreaktionen sind bei beiden bisher behandelten Formen 
der banMen IMiliartuberkulose im Anfang stets positiv, eine %~tsaehe, 
die dem Verstandnis keine Schwierigkeiten bereitet. Nur in den Fallen 
yon in Heilung iibergehenden Miliartuberkulosen wkd bei reichlich vor- 
h~ndenen A_ntikSrpern eine nur geringe Antigenmenge zur Verffigung 
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stehen. Die TuberkulinempfindLiehkeit ist demzufolge sehr gering, in 
F'~llen v61liger Heilung mul~ sie negativ sein. Wir werden auf diese Falle 
sp~ter noeh zuriiekkommen. 

Neben diesen allergiseh-hyperergi~chen Reaktionsformen im Formea- 
kreis der exsud~tiv-produktiven und produktiv-exsudativen Miliar- 
tuberkulose gibt es nun auf beiden Seiten Zust/~nde, yon denen zun'~ehst 
der eine, n~mlieh der der Anergie, besproehen werden sell. Wie die bereits 
beh~ndelten Formen der Hyperergie ist die Anergie eine Ausdrueksform 
der Allergie, die sich sowohl humeral als aueh morphologisch naeh der 
Eim~4rkung wm AUergenen auf den Organismus n~chweisen l~Bt. Wir 
wollen hier unter Anergie nieht den Mange1 an Symptomen ver~tehen, 
sondern den Zustand der vSlligen. Areaktivitat des OrganismuS duf ein 
eingedrungenes Allergen. Es kommt bei der 2mergie nieht wie bei der 
Hyperergie zur Bilduag yon Antigenen als Ausdruck der Abwehr des 
Organismus. Die eellulare und humorale Bindung der Allergene an 
Antik6rper finder nicht start, eine Antigen-AntikSrperreaktion, cellul~kr 
ausgel6st und humeral nachweisbar, muff logiseherweise ausbleiben. 
Morphologiseh bedeutet das die hemmungslo~ Einwirkung des Allergens 
auf den Organismus, ohne d~13 dieser mater dem Eindruck der abnormen 
Reaktionsbereitschaft in der Lage w/ire, die Abwehr auch cellular zu 
organisieren. Damit w~.re der Begriff der Anergie seharf umrissen, er 
stellt etwas durehaus Negatives dar und mul~ unter allen Umst:anden 
mehr als einen Mangel an Symptomen bedeuten. Wit mSch~en bier sehon 
feststellen, dal~ es unter Berficksichtig~ng dieser Darstelhmg der wahren 
Anergie eine positive Anergie iiberhaupt nieht geben k~nn. Das, was im 
Sehrifttum bei der ImmunitAt unter dem Begriff der positiven Anergie 
zusammengefal]t wird, hst mit der wahren Aner~e nur den Mangel an 
Symptomen (R6ssle ss) gemeiu, immunbiolog4.seh trod morphologisch 
unterseheiden sieh diese beiden Begriffe jedoch so eindeutig, dab es an der 
Zeit is~, den Beg'rift der positiven Anergie sprachlich auszumerzen. 

Den Begriff der Anergie auf die Miliartuberkulose iibertragen, hiefle 
naeh F/~llen fahnden, bei denen morphologiseh ehae hemmangslose Ein- 
wirkung der Tuberkelb~cfllen auf den Organismus ohne reaktive hb- 
wehr vorliegt. Infolge Fehlens der Antik6rperbfldung miil~ten die Tuber- 
kulinreaktionen negativ sein. Der,~rtige F-~tle shad nieht hi~ufig. Wir selbst 
konnten am Institut in den letzten 5 Jahren nur zwei der~rtige Beob-. 
aehtungen machen. Sie shad bekannt mater dem BegTiff der Tuberkel- 
baefllensepsis (Sepsis tuberculc~ acutissima), nach ihrem El~tbeschreiber 
auch Landmtzysehe Tuberkulose genannt. Bei dieser Form yon MiIiar- 
tuberkuiose liegen in zahlreichen Organen Nekroseherde ha wechseln- 
der Zahl vet, ia c~enen massenhaft Tuberkelb~ei]len nachzuweisen 
sind. Jede eellulare Reaktion fetflt. Meist handelt es .~ich um Mtere 
Erstinfizierte, bei denen sieh im .4.usehlul~ an einen Prindirinfekt sofort 
eine Generalisation entwickelt, ohne dal] eine perifokale Entzfindung 
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vorhanden is~. Kennzeichnend fiir diese F~lle ist weiterhin, dal~ der 
Prim~rherd 5fter im Magen-Da.rmkanal als in den Lungen sitzt. Sieg- 
round 7~, der 9 eigene Beobachtungen eingehend untersucht hat ,  hut 
ausgeffihrt, dal] sich die Generalisation in diesen F';~llen vom Prhn~r- 
herd aus ungehindert so schnell entwickelt, d~I~ die Ausbildung einer 
spezifLschea Allergie noch nicht vorhanden sein kann. Das mag. ffir einen 
Tell der F~lle riehtig sein. Immerhin gibt es abet Beobachtungen, bei 
denen sich die Erkrankung fiber Woehen und Monate hinzieht. Fiir diese 
F~lle die angeffihrte Erkl'~rung in ?mspruch zu nehmen, dfirfte zu weit 
ffihren. Die Bedingungen, die in diesen F'~llen eine al ler~ch-hyperergi-  
sche Reakt ion verhindern:, liegen in erster Linie im Organismus selbst 
begrfindet, ohne da~ sie uns bisher bekannt sind. Die Virulenz und  Massig- 
keit der Tuberkelbacfllen dabei vSllig unberi]cksichtigt zu lassen, erscheint 
uns nicht ang'~ngig. Es ist durchaus denkb~r, dal~ zwar AntikSrper 
gebildet werden, dab sie aber durch die massenhafte Einschwemmung 
yon Tuberkelbacfllen erdriickt werden und sich dadurch aueh dem 
humorMen Nachweis entziehen. 

Sowohl die Tuberkulinreaktionen als auch die Komplementbinduagsreaktionen 
sin& bei der Landouz~chen Tuberkulose negativ (Ic'l~ert 3~), was nach den morpho- 
logisehen Befunden auch nicht anders zu erwarten ist. Wenn 8i~gmund~3 sagt, 
dab bei dieser Form der Mfliartuberkulose eine spezffisehe Allergie ausbleibt, so 
kann damit nur eine allergische Hyperergie gemeint sein, dean auch die den un- 
gew6hnlichen Verlauf bedingende Ane~ie muB unter dem h6heren Gesichtswinkel 
einer spezifischen Allergieform betrachtet werden. 

Neuerdings hat W~rm * die Aasicht ge~uBert, daft die Gewebsnekrose bei der 
Landa~yschen Krankheit der Ausdruck einer hyperergischeu Reaktion gegen die 
Einwirkung des Tuberkelbacillus ist. Wurm stiitzt sich auf zwei eigene Beob: 
achtungen, bei denen er in Miliartuberkulosen nur sps bei einem Fall nur 
mit Hilfe der Antiform/nanreieherung nachweisbare Bacilien fand. Hderaus eine 
ttyperergie anzunehmen, ersehe.int uns nicht bewiesen. [st im allgemeinen bei der 
Sepsis acutissima die Zahl der Bacillen hoch, ~o daft sie trotzdem nicht als aussehlag- 
gebender symptomatiseher Fakfor fiir eine hyperergische oder anergisehe Reaktions- 
lage diagnostisch verwertet werden. Die geringe Bacillenzahl k6nnte bei der Sepsis 
tubereulosa acutissima auch dahin gedeut~t we~en, dab es trotz tier wenigen 
TuberkelbaciUen bei ausgesproehen daniederliegenden Abwehrkr~ften nicht zu 
spezifisehen, IX~Sitiven Gewebsleistungen kommt. In diesem Sinne sprechen auch 
die immer negativen Tuberkulinreaktionen. 

So glauben wir, dab negative immunbiologische Befunde, fehlende gewebliche 
Leistungea und meist zahlreiche Tuberkelbacfllen Ms Ausdruck einer anergischen 
Reaktionslage bei der Sepsis tuberculosa acutissima charakteristisch sind. 

Neben dieser wahren Form der Anergie gibt es ein anderes allergisches 
Zustandsbfld, das symptomatisch dem der Anergie v611ig gleicht, immun- 
biologisch und morphologisch jedoch etwas ganz anderes ist; ~ r  wollen 
es zuns kurz Immunit~t nennen. Wit wissen, dab bei der Immunit'~t 
ehm humorale Antigen-.4a~tik6rperreaktion nicht zustande kommt. 
Dieses Erscheinungsbild, n~mlich der Mangel an Symptomen, gleicht 

�9 Wurm, H.: Die Tuberkulose. Ein Handbueh in 5 B~nden, Bd. 1, S. 162, 263. 
leipzig 1943. 
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s v611ig dem der wahren Anergie. So ist neben den Begriff der 
wahren oder negativen Anergie der der positiven Anergie gestellt worden. 
Wir haben oben d~rgelegt, dab der ]3egriff der Anergie nicht nur auf 
die Symptome beschrs ist, sondern dal] er auch geweblich etwas 
absolut Negatives ausdrficken SoIL Am Beispiei der Zandouzyschen 
Tuberkulose ist diese einzig m6glicbe Begriffsbestimmung der Anergie 
hinreichend gekemlzeichnet worden. Die positive Anergie vereinigt die 
anergische Symptomlosigkeit mit ti6chster cellul/irer und humoraler Ab- 
wehrleistung. Darauf haben Biehm ~ und R6ssle ~ schon friiher hin- 
gewiesen. Die hohe Bereitschaft des Organismus auf eingedrungene 
AUergene zu reagieren, haben wit am Beispiel der banalen )Iiliartuber- 
kulosen im aller~sch-hyperergischen Zustand kennengelernt. Immunits 
deshaJb gleichzusetzen mit positiver Anergie heiBt den wahren Zustand 
immunbiologischer Vorg~nge verdunkeln. Immunits kann gar nichts 
anderes sein ~ls h6ehst gesteigerte Hyperergie. Wenn es dabei nicht zu 
fal]bareik humoralen Befunden im Sinne der AntikSrpor-Antigenreaktion 
kommt, damn gibt es auch dafiir ebfleuchtende Erld~rungen, die oben 
bereits angeftihrt worden sind und auf die Berger 5 ganz allgemein friiher 
schon hingewiesen hat. Bei h6ehster Steigerung aller Abwehrkriifte 
wird jedes Eindringen yon Allergen mit einer sofort einsetzenden, aufs 
h6chste gesteigerten cellul~ren Antik6rperbfldung beantwortet und un- 
sch/~dlieh gemacht, bevor die T~berkelbacillen ihre sch~lliche, gewebs- 
zerst6rende Giftwirkung entfalten k6nnen. Die eingedrlmgenen Bacillen 
werden im Sinne Hiibschmanns ~ zu Fremdk6rpern. Bei der hier statt- 
habenden feinen Abstimmung der allergischen Vorgfi, nge kann es zu einem 
humoralen. Nachweis der Antigen-Antik6rperreaktion iiberhaupt nicht 
kommen, weft sie cellul/~r gebunden ist. M_it der Feststellung, dab Im- 
munits niehts anderes sein kann wie Hyperer~e, mochten wit die begriffs- 
verwirrende, den tats/~chlichen Zust/tnden nicht gerecht werdende posi- 
tive Anergie zugunsten des yon Liebermeister ~s eingefiihrten Begriffs der 
Euergie fallen lassen; zweckm/il~ig ist die Euergie in erworbene und an- 
geborene Immunit~t mit den hier m6glichen weiteren Unter~uppierungen 
za unterteflen. Wenden wir diese immunbiologischen Betrachtungen auf 
die Tuberkulose im aUgemeinen und auf Fm~aen der MLliartuberkulose 
im be~nderen an: Auf die Frage der angeborenen Immunit~t brauchen 
wir nicht einzugehen, weft diese bei der mensch]ichen Tuberkulose nfit 
h6ehster Wahrscheinlichkeit nicht vorkommt. Dagegen wollen wit 
er6rtern, ob es eine er.worbene ImmunitAt in F~llen von allgemeiner 
oder auf Organe beschr~,nkten Miliartuberkulose gibt. Nach den bisher 
vorLiegenden morphologischen Befunden bei der JBesnier.Boeclcschen 
Krankheit stehen heute die meisten Untersueher auf dem St~ndpunkt, 
dal~ es sich dabei um eine besondere, atypische Tuberkulose handelt. 
Klinisch ist diese Erkrankung ebenfalls gut bekannt, wenn auch gerade 
Klinil~er auf Grund der negativen Tuberkulinprobe die tuberkul6se 
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Xtiologie dieser Erkrankung ablehnen. Auf die negatNen Bacillen- 
befunde sind wit oben sehon eingegangen; die neg~tiven immunbiologi- 
schen Reaktionen stehen damit in engem Zusammenhang. Jada~sohlz ao 
ist der erste gewesen, der die tuberkul6se ~_tiologie der Boecksehen Krank- 
heir erkannt und gleichzeitig ausgespro(.hen hat, dab eine positive Anergie 
vorliege. Weitere Untersueher haben sich in letzter Zeit ebenfalls mit 
diesem Problem besch/i, ftigt (Leitner ~" 42 u.a.). Zahlreiehe Untersueher 
lehnen aber such heute noeh die tuberku16se A.tiologie der Boeckschen 
Kraakheit ab. Wit miissen in der ausschIielllich epitheloidzelligen Reak- 
tion eine besonders hohe und g~instige cellul~re Arbeit'des Organismus 
erbiieken, der die mit der AuischlieBung der Tuberkelbaeillen Irei werden- 
den Toxine dutch eine sofort ang-reifende AntikSrperfront abwehrt. 
Um mit Hiibschman.r~*s zu sprechen, wird den Tuberkelbacillen ibre 
Giftigkeit genommen, sie wirken nur noch als Fremdk6rper. Infolge der 
sofortigen Verhaftung der frei werdenden AUergene dutch eellulgre Anti- 
kOrper bleibt diese Keaktion zeUgebunden und ~ird humoral nieht sieht- 
bar, well die Reaktion so iein abgestimmt ist, dab 0,bersehiissige Anti- 
k6rper ~berhaupt nicht vorhanden sind und demzufolge aueh nicht zur 
positiven Tuherkulinprobe beitragen k6nnen. Morphologisch werden die 
/~ls Fremdk6rper wirkenden Tuberkelbaeillen oder deren Triimmer yon 
einem rein epitheloidzetligen Granulationsgewebe wegger~umt, olme dalt 
wir erwarten diiden, dab an irgendeiner. SteUe noeh Tuberkelbaeillen 
naehzuweisen sind. Wir sehen hier das Ergebnis zweekbewuBter h0ehster 
Abwehrbereitsehaft, ohne daft es dem Tuberkelbacillus irgendwo gelingt, 
seh/iAigend einzugreifen. Wfirde yon einer Giftwirkung (Hiib~chrnanz~ ~s) 
der Tuberkelbazillen die l~ede sein kSnnen, daun wiirde sieh das morpho- 
lo~sch auswirken und humoral zeigen. Wir sehen also bei der Besnier. 
Boeck~chen Krankheit eine auf~ feinste abgestimmte, aber st~rkste hyper- 
ergische Antigenreaktion, als deren morphologischer Ausdruck ein aus- 
gesprochen, der mangelha.ften Virulenz der Tuberkelbacillen entspreehen- 
des, epitheloidzellig-sklerosierendes Granulationsgewebe zurEntwick]ung 
kommt. Diesen Zust~nd als erworbene Immunit~t zu bezeichnen, erscheint 
urL~ in hohem Ma$e berechtigt u,ud die im Schrifttum bekannt gewordenen 
F~lle y o n  geheilter IWiliartuberkulose in diesen, einer besonderen 
Allergielage entsprechenden :Formenkreis einzureihen; haben wir keine 
Bederrken. Damit woUen wit nieht sagen, dab diese geheflten Miliar- 
tuberkulosen mit neg~,tiver Tuberkulinreaktion (Literatur s. Hein ~5) 
s~mtlich Boeck3ehe Tuberkulosen gewesen sind. Das ist keineswegs 
erforderlich. Wir sehen daraus nur, wie sehr der gesamte Verlauf, die 
Akuitit oder ChronJzit~t mit ihren besonderen morphologisehen Ver- 
~nderungen yon der jewei]igen Gesamtlage des Organismus abh~ngt. 
Nur unter diesem Gesichtswinkel wird uns versts dab eine Miliar- 
tuberkulose einerseits in einem Zeitraum yon wenigen Tagen bis mehreren 
Monaten zum Tode ffhren und daft sie audererseits voltkommen in Heilung 
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iibergehen kalm. Ftir jeden einzelnen Tuberkulosefall gibt es eine spe- 
zffisehe :Mlergie, die dureh mancherlei endogene und exogene Einfliisse 
dauerndem Wechsel unterworfen ist, der theoretL~ch so welt gehen kann, 
dab aus einer fast anergischen Reaktionslage eine euergische werden kann. 
Nur dann,wenn wir die Reaktionsbreite des K6rpers beriicksichtigen,werden 
~ Verst~ndnis dafiir haben, dab bei der Boeck~ehen Miliartuberkulose die 
erh6htc hyperergdsch-allergische Reaktionslage in Form der Euer~e  
eharakteristisch ist und dab eine positive Tuberkulinreaktion nach den 
obigen Ausfiihrungen yon der sofortigen zellgebundenen Verhaftung der 
Allergene a.usbleibt. Wir stellen demzufolge feat, dab in der negativen 
Tuberkulinreaktion bei der hier behandelten Form der Miliartuberkulose 
nicht nur kein Hindernis ffir die tuberkulCkse "~tiologie der Erkrankung 
gesehen werden daft, sondern dal] es F~lle gibt, bei denen folgerichtig 
weder Tuberkelbacillen gefunden werden dfirfen noch die Tuberkulin- 
reaktion positiv sein kann. Schliel]lieh kann diese Tatsache nicht sehwerer 
verst's sein als die absolut negative Reaktionslage bei der v611ig 
aner~scl~ verlaufenden LancIouzysehen Miliartuberkulose. Im fibrigen 
verweisen ~dr darauf, dab es Fernbach 17 gelnngen ist, beim blenschen 
dureh intraven6se Tuberkulinbehandlung eine Abschwhchung der Tuber- 
kulinproben bis zur negativen Hautprobe zu erzielen. Dieser experi- 
mentell erzeugte immunisatorische Zustand sprieht ill gleichem Sirme 
wie er oben yon uns dargelegt worden ist. Immunit/tt ist bei der epithe]oid- 
zelligen, sklerosierenden Tuberkulose yon Lem~ning 43 experimentell naeh- 
gewiesen worden. Bei einem tuberkulinnegativen Patienten nfit Heer/ordl- 
schem Syndrom vaccinierte Lemming ,a mit Calmette und kormte eine 
stark positive Reaktion erzielen. In einer deutiich vergr61]erten Lymph- 
driise wurde feingeweblich typische epitheloidzellige Tuberkulose nach- 
gewiesen. Trotzdem blieb der Patient tuberkulinnegativ (10 mg Mantoux). 
~N'ichts kann hier eindeutiger f/Jr das Vorliegen einer Immunitat  im Sinne 
einer aufs feinste abgestimmten, auch morphologisch faBbaren allergi- 
schen Hyperergie spreehen als dieser Befmld. Er ist eine wesentliche 
Stfitze fiir unsere obigen Darlegungen. 

Innerhalb des auch schematisch is. Schema) aufgezeigten Formen- 
kreises der Miliartuberkulosen unter besonderer Beriicksichtigung im- 
munbiologischer, aller~scher Verhs gibt es nun - -  worauf oben 
schon hingewiesen ~urde - -  flieBende Ubergs ]e naeh :ahaderung der 
allergisehen Gesamtlage und des organischen _Mlergiezustandes. So sind 
Kombinationsformen von banaler, allerdings iiberwiegend exsudativer 
Miliartuberkulose mit Landouzyscher Tuberkulose bekannt (M'~ller % 
Hegl~r ~4, M6nckeberg'~). DaB eine Besnier-Boecksche Krankheit  in 
banale produktiv-exsudative Miliartuberkulose iibergehen karm, haben 
KyrIe ~, 40 u .a .  auf Grund des Positivwerdens einer friiher negativen 
Reaktion vermutet. DaB es derartige ?3berg~,nge gibt, obwohl sie morpho- 
lo~seh nicht sicher nacbgewiesen sind, ist hSchstwahrseheinlich. Dafiir 



206 H. Giithert und O. Hiibner: 

spr icht  such die nieht  sel ten zu beobaehtende  Vergese l l sehaf tung der  
epi theloidzel l igen Tuberkulose  mi t  banalen  Tuberkuloseformen ( B o e c k  s, 
Jadassohn 3o, St i impke 75, Hant.~chmann ~ u. ~.). I n  gle ichem Sinne 
sprechen die schon in anderem Zusammenh~mg erw~hnten  B e f u n d e  yon 
gehei l ten Mi l ia r tuberkulosen  mi t  nega.tiver Tuberku l in reakf ion .  A u c h  hier  
wird  es zweifellos l~bergiinge geben, wobei das  E n d p r o d u k t ,  die e rworbene  
Immun i t s  sich nur dadnrch  vone inander  unterscheidet ,  dag  sie bei der  
epi theloidzel l igen Tuberkulose  sehnell,  bei der  banMen l a n g s a m  ent-  
s t anden  ist.  

Schema der  m o r p h o l o g i s e h e n ,  b a k t e r i o i o g i s e h e n  und i m m u n b i o l o g i -  
schen Befunde  bei den v e r s e h i e d e n e n  F o r m e n  yon "3,{ilia~rtuberkulose. 
Die l~berg/inge zwisehen den einzelnen allergisehen Zustandsbildern sind nicht 

beriicksiehtigt. Naheres hieriiber s. Text. 

.: Anergie 
.,,- 1. fehlende gewebliehe Leistungen. 

9 Tuberkelbaeillenbefund stark positiv. 
, /  3. Tuberkulinreaktionen negativ. 

/ '  t?,eispiel: I.,arutouzysehe Tuberkelbaeillensepsis. 
/ -  

. . . . . . . .  Negative..Hype.rergfe (s. Text). 
.." ...... 1. Uberwiegend fehlende, tells produktive ge- 

,- -Zj webliehe Leistungen. 
.... o Tuberkelbaeiilenbefund positiv. ; ~ - .  

Allergie 3�9 Tuberkulinre, aktionen positiv. 
- 7 . . . . . . . . . . . .  ]3eispiel: ExmMativ-produktive 5'[iliartuberkulo~e. 

- Positi~'e Hyperer.qie (s. Text) 
�9 1. Uberwmgend positive, teils fehlende geweb- 
" '  liche Leistungen. " 

�9 -, -.~ Tuberkelbaeillenbefund sehw~teh positiv. 
, 3. Tuberkulinreaktionen positiv. 

- . , ,  Beispiel: Produktiv-exsudative Miliartuberkulose. 
\ 

�9 Euergie (Liebe~'meister). 

Angeboren6 Immunit4t: Erworbene Immunit/it: 
Beim 3Iensehen h6chst 1. Positive gewebliehe Leistungen. 

unwahrseheinlieh. 2. Tuberkelbaeillenbefund negativ. 
3. Tuberkulinreaktionen negativ. 

Beispiel: a) geheilte banMe Miliartuberkulose, 
b) epitheIoidzellige, sklerosierende (Boeck- 

ache) Tuberkulose. 

Wenn  es deshalb  auger  den v611ig nega t iven  T u b e r k u l i n p r o b e n  bei  
der  epitheloidzeUigen Tuberkulose  aueh pos i t ive  humorMe R e a k t i o n e n  
~ b t ,  so is t  das  e inmal  t i n  Beweis fiir die ~uberkulSse :a~tiologie der  Er -  
k rankung ,  andererseit.s ein Zeiehen dafiir ,  dab  sieh der  Organ i smus  fiir 
bes t immte  Ver laufsformen der  Tuberkulose  eine Allergie n ieht  vo r sehre iben  
liigt.  Es is t  deshalb irrig, insbesondere  fiir die Mlerg i seh-euer~sehe  F o r m  
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der 3Iiliartuberkulose, eineVerlaufsform anzunehmen, der eine feststehende, 
ganz bestimmte Allergie zugrundeliegt. Das Reaktionsverm6gen und die 
jeweils vorherrschende P~eaktionslage sind aul]erordentlieh wandel- 
bare ]~'aktoren, wofiir gerade die Besnier-Boecksehe Krankheit  ein tref- 
fendes Beispiel bietet, insbesondere die :F/tlle, bei denen aus einer zu- 
n~tehst negativen Tuberkulinreaktion sptiter eine positive wird (Kyrle 30, 4o, 
VosskiihlerS~ Daraus den l~bergang einer epitheloidzelligen Tuber- 
kulose in eine banale Form anzunehmen, ist keineswegs erforderlieh. Im 
Sinne der obigen Darlegungen und naeh klinisehem AussebluB banaler 
Tuberkulose ist daraus nut  zu schlieBen, dab dutch J~mderung des Ver- 
h/iltnisses der Allergene zu den gebildeten Antik6rpern die eellul/ire l'r 
tion bumoral naehweisbar u~rd. Ebenso kann das Umgekehrte der Fall 
sein. Derartige Beobachtungen hat Vosskiihler so mitgeteilt. 

In der gegenfiberstehenden Tabelle haben wir diese ganzen Vorg~nge 
in ein Schema zusammengefal3t, das die allergisehe Lage des Orgartismus 
und die jeweils zu findenden morphologisehen Befunde beriieksiehtigt. 
Dabei x~alrden, wit vorliegend dargestellt, yon theoretisehen l~berle- 
gungen ausgehend, fiir jede einzelne .gubrik im Text praktisehe Beispiele 
angefiihrt. 

Der Versueh, aus der Morphologie heraus immunbiologisehe Fragen 
aus dem Gebiet der Tuberkulose, insbesondere der epir, heloidzelligen 
Organ- und 5Iiliartuberkulose, zu behandeln, wird m6glieherweise auf 
manehen Widersprueh stoBen. Wit wollen hoffen, dal3 wit fiber das 3IaB 
dessen, was man auf Grund der morphologisehen Al!ergielehre und eigenen 
Untersuehungen schlieBen daft, nieht hinausgegangen sind. Es kam uns 
lediglich darauf an, morphologisehe, immunbiologisehe und bakterio- 
logisehe Gesiehtspunkte unter einem :Bliekwiukel zu vereinen, um auf 
diesem Wege - -  wie wit hoffen - -  zu dem Ergebnis gekommen zu sein, 
dab die Besnier-Boecksehe Krankbeit eine Tuberkulose ist, und dal3 die 
h'5.ufigen negativen finmunbiologisehen Reaktionen kein Hindernis fiir 
die Almahme der tuberkul6sen -4.tiologie der Krankbeit sein dfirfen. 
Andererseits glauben wit sehliel]en zu dfirfen, dab es zwar berechtigt 
ist, auf die besondere Verlaufsform der epitheloidzelligen, sklerosierenden 
Tuberkulose hinzuweisen, dab es sieh im Rahmen der GaI~heitsbetraeb- 
tung des tuberkul6sen Gesehehens im mensehlichen Organismus jedoeh 
erfibrigt, in dieser Form der Tuberkulose etwas besonderes zu sehen. Sie 
ist im Rahmen der m6gliehen ~Mlergielagen nur eine der vielen Verlaufs- 
fonnen, deren Formgebung dureh hOehste positive Organleistungen bei 
geringer Bakterienvirulenz best.immt wird. 

Zusammenfassung. 
Es werden drei Beobachtungen yon epitheloidzelligen, sklerosierenden 

)Iiliartuberkulosen mitgeteilt (Typ Be~'Tder-Boec~-Mylius.Schiirman,n,), 
davon eine ausfiihrlich. 
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1. Herzbefunde  mi t  epi thel iodzel l igen Granu lomen  bei a u s g e d e h n t e r  
Bindegewebsbi ldung s ind seltene Vorkommnisse .  Bei allert b i she r  
au top t i seh  s ichergeste l l ten F~,llen haben  zu Lebze i ten  zum Teil e rheb l iehe ,  
kl inische Herzbefunde  vorgelegen.  Es is t  desh~lb unbed ing t  e r fo rder l i ch ,  
bei j edem Fal l  B e s n i e r - B o e c k s c h e r  K r a n k h e i t  d e m  Herzen  besondere  
Beach tung  zu schenken,  weft es u n b e m e r k t  m i t e r k r a n k t  sein k a n n  und  
durch genaue klinische Un te r suehung  bei pos i t ivem H e r z b e f u n d  die 
mfliare Verlaufsform der  E r k r a n k u n g  wahrscheinl ieh gemaeh t  werden  
ko, I ln .  

2. Lunger ibefunde bei  der  B e s n i e r - B o e c k s e h e n  K r a n k h e i t  k 6 n n e n  
naeh eigenen Befunden  und  wenigen ande ren  5~itteilungen ohne gleieh- 
zeitige H i l u s l y m p h k n o t e n e r k r a n k u n g  vorkommen.  

3. Am hguf igs ten  s ind die Organe (tea Re t iku loendo the l s  e r k r a n k t .  
Tuberkul0se  Splenomegal ien  s ind vere inzel t  beobaehte t .  An H a n d  einer  
eigenen Beobach tung  wi rd  ein besonderer  s  T y p  t ie r  epi-  
theloidzel l igen,  skleros ierenden Tuberkulose  wahrschefiflieh g e m a e h t ,  der  
in F o r m  einer e rs tmal ig  beobaeh t e t e n  besonderen Lebere i r rhose  zu 
sehweren :Folgeerseheinungen und  aus Oesophagusvar icen  zur V e r b l u t u n g  
ial den Magen -Darmkana l  gef i ihr t  ha t te .  

4. Die Ta t sache  des meis t  ncga t iven  Tuberke lbac iUenbefundes  bei  
der  B e s n i e r - B o e c k s c h e n  K r a n k h e i t  wird  erklArt.  

5. Inmlunbio logiscbc  Vorg~nge bei der  B o e c k s e h e n  Mil i a r tube rku losc  
werden behandc l t  und  zum Schluf3 schemat i seh  zusammengefa f~ .  

6. :Ms Ergebnis  dicser  B e t r a c h t u n g e n  zeigt sich, dal~ en tgegen  der  
Annahme  zahlreicher  Unte r sucher ,  t ro tz  des meis t  nega t iven  T u b e r k e l -  
baci l lenbefundes und der  nega t iven  Tuberku l in reak t ionen  an  d e r  tube r -  
kul6sen "d~tiologie der  B e s n i e r - B o e c k s c h e n  K r a n k h e i t  n ieh t  zu zweifeln 
ist .  ~Nur die gemeinsame B e t r a c h t u n g  morphologischer ,  bak te r io log i sche r  
und  immunbiologischer  Befunde  lassen einen t ieferen E b l b l i c k  in das  
Gesamtgeschehen bei der  B o e c k s c h e n  K r a n k h c i t  zu und  b e s t i m n l e n  auf  
der  Basis h0chster  Abwehrbe re i t s cha f t  des Organismus und  ger inger  
Virulenz der  Tuberke lbac i l l cn  den  Cha rak te r  dieser  besonderen,  se l tenen 
Tuberkuloseform.  
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(!ber die Ver~nderungen der Nebennierenrinde 
bc;i Fleckfieber*. 

Von 
S. Abramow, und W. Sadownikow, 

vormttls l~rofessor (lcr L'niver~itSten Moskau cand. meal., Giel]en. 
un,l Sofia, z. Z.wissenseh~ftlicher 3Ii~ arbciter 
tier Opti~chen x, Vcrko Ernst Leitz. ~,Vetzlar. 

3Iit 6 Abbildungen im Text. 

(Ei.ngeflangen am 10. ~'ebnlar 1944.) 

Die StSrung des Lipoidstoffwechsels im Laufe der Infektionsknmk- 
heiten ist eine bekannte Tatsache, und die Senkung des Cholesterhl- 
blutspiegels bei den Infektionen wird in allen Lehrbfichem erwt~hnt. 
Anatomiseh ist aber die Frage weniger verfolgt, obwohI die Arbeiten 
yon H~eck  3, 4, Wacker  ~ und K o c h  und West/ahl  8, die einen P~rallelis- 
mus zwischen dem Cimlesteringehalt des B[utes und dem l~eichtum 
der h~ebennieren an doppeltbrechenden Lipoiden zeigen, uns chtzu eine 
morphologische Grundlage geben. 

WeI tmann  s hat eine st~rke Abnahme von doppelbreehenden Lipoiden 
der Xebenniere bei Sepsis, bei :kbdominaltyphus ('t 5 Krankheits-  
woehen), bei Cholera, bet Peritonitis und bei Pnelnnonic geschildert. 
Etwas sp&ter studierte der eine yon uns unter der Mitwirkung mi t  Lebel L 
die :Frage beim Abdomin,Mtyphus. Wir haben 25 ]~'ti.lle in allen Stadien 
der Krankheit untersucht. ]:is zeigte sich dabei, dab in der ersten Krank- 
heitswoche ein fast vSiliger Schwund der Lipoidc stattfindet. I n  sp~teren 
Stadien waren sic auch deutlich vermindert; aber am sehwersten wird 
die 14inde im :Frfihstadium der Erkrankung betroffen. In  den letzten 
Jahren haben Koch  und West /ahl  ~ (tie Verminderung der Lipoide in den 
~'ebennieren bei Sepsis, Grippe, Pneumonie, Tuberkulose und Meningitis 
auf ehemischem ~Vege festgest.et]t. Cber das Verhalten der ~'ebennieren- 
rinde bei Fleckfieber fanden wir in der uns zug'~ngliehen Li teratur  keine 
Angaben. 

~V~hrend der 3loskauer Epidemie 1919 hatte der eine yon  uns die 
Gelegenheit, die Nebenniere in mehrcren F~illen yon ]~]eckfieber zu unter- 
suchen. Da er aber seine :-irbeit zu unterbrechen gezwungen wr blieben 
die Befunde unver6ffentlicht. Jetzt  dank des liebenswfirdigen Ent- 
gegenkommens des Herrn Heeressanit'~tsinspekteurs, der uns das not- 
wendige Material zur Verfiigung gestellt hatte, sind wh' imstande, die 
Frage welter zu bearbeiten. Wir bekamen Xebennieren yon 3 Fi~llen. 
Die Prs wurden in :Formalin fixiert, am Gefriermikroeom ge- 

* Die Arbcit ist anter FSrderung durch die I'Ieeres-Sanit~tsinspektion durch- 
geftihrt. 
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schnit~n,  mat H~imatoxylin-Eosin, Sudan I I I ,  ,Nilblausulfat gef~rbt und 
~uch im Polarisationsmikroskop in ungef~trbtem Zustand untersucht. 

Die Untersuchung im Polarisationsmikroskop zeigte in allen 3 F~llen 
eine Verminderung dcr doppetbreehenden Lipoide. In  2 Fiillen kSnnte 
man sogar yon ihrem fast kompletten Schwund sprechen: In  der Zona 
fasciculata fanden wir bier nur Reste yon doppelbrechenden Lipoiden 

Abb.  1. F leckf iebernebenniere . .Menseh .  Abb.  2. Dieselbe Stelle. Die~elhe Optik,  
SudaIl  III and  H h m a l a u n  in polur is ier tem abe t  m i t  ausgeseha l t e tem Analysa tor .  Der  
Lieht .  S ta rke  Vermi~de rung  des Lipoid- Vergleich mi t  tier vor igen &.bbild~ng zeigt, 
gchal ts .  Lipoidres te  in F o r m  yon  Inse ln  dab die d.oppeltbreehenden Lipoide n u r  
in tier Zona I 'aseieu/ata. E.  Leitz-Poh~ri'- cinen Tell jeder  rail; Sudan  I [ I  gef, 'irbten 
sa t ionsmikroskop,  Obj. I P ;  Okular  PM 6. Insel  darstelleit.  

in Form yon Inseln vcrschicdener Gr0Be. I m  3. Fall war die Verminde- 
rung wen!ger ~usgesprochen, und es wurden in der unter normMen 
Verhs kontinuierlichen Lipoidschicht der Zona fascictflata zahl- 
reiche herdf6rmige L(icken verschiedencr GrOBe gefunden. Bei der Unter- 
suchung der mit  Sudan III gef~irbten Priiparate zeigen sieh die Verhalt- 
nisse etw~s anders, und die 3Ienge dcr in den Nebennieren erhaltenen 
Lipoide erscheint bedeutend grOBer, Ms es das Polarisationsmikroskop 
zeigt. I m  letzten Fa]l, in dem der Schwund nicht sebr bcdeutend war, 
sab die Nebennierenrinde an Sudan I ILPr i ipara ten  ~fie normal Bug, 
und die gefiirbten Pr~iparate gaben keinen Eindruck yon Verminderung 
des Lipoidgehaltes. In  den andcren 2 Fs war aber die Verminderung 
auch an gef~irhten Pr&paraten aul3er Zweifel, und es wurden in der Zona 
fasciculat~ nut zerstreute Inseln yon Lipoiden gefunden. Aber diese 
Inseln erscheinen grSBer als es das Polaris~tionsmikroskop zei~.  Diese 

14" 
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Tatsache ist Ieieht festzustellen, wenn man von zwei nacheinander 
folgenden Schnitten den einen ungeftu'bt im Polarisationsmikroskop 
untersueht und den andern mit  Sudan I I [  fs Noch deutlicher er- 
scheint der Unterschied bei Untersuchung gefSrbter Sehnitte im Polari- 
sationsmikroskop unter Ein- und Ausschaltung des ~nalysators .  Wenn 
man einen gefs Schnitt mit  ausgeschaltetem AnMysator einstellt 
und dann den Analysator einseha]tet, so sieht man, dab die doppelt- 
breehenden Substanzen nur einen Teil jeder roten Insel darstellen 

(Abb. 1 u. 2). Es kommen 
freilieh aueh Lipoidinseln vor, 
die aussehliegIich aus  doppel- 
breehenden Substanzen be- 
,~tehen, abet  solehe Stellen 
findet man nieht oft .  

Bei F~rbung m i t  Nilblau- 
sulfat konnten wir  keine 
~aMerung des Gehattes an 
Neutralfet ten feststellen. 
Gr6Bere rote :Fetttropfen fan- 
den wir ebenso selten wie in 
der normalen Nebenniere, 
und der erdrfiekende Teil der 
gef/~rbten Lipoidsubstanzen 
bestand aus kleinen violetten 

.kbb. 3. NormMe Meci~chweinchennebennicre  im Tr6pfehen. 
polar is ier ten  Licht.  Die Z~ma fasc~klata erscheint  n ie r  mtissen wit  zugeben, 
wie ein b re i t e r  l eueh tender  Gfirtel. Nach  augen  
l iegt  ein s ehma le r  weniger  l cuch tender  S a u m - -  die da l~  u n s e r  Material nicht 
Zona glomerlfl~sa. Spgtr l ieheleuehtende Tr6pfchen  ganz einwandfrei ist. An- 
in tier Zotta ret.icularis. E. Le i t z -Po la r i sa t ions -  

mikroskc,p,  Obj. :P I,  Okul.  I 'M 6. strengungen und Hungern 
wt~hrend des ~Feldzuges 

konnten nattiriieh den Lipoidstoffwechsel in gewissem NaBe beeinflussen. 
Tats~chlich hat  einer yon uns dieselben Bilder in Moskau an Zivil- 
material  beobaehtet.  Aber das war aueh in einem Hungerjahr .  ObwohI 
che von Ste/lco eingehend studierten Hungerver's der  Neben- 
nieren (Blutungen infolge der Auflockerung der Gef~i3wandungen und 
degenerative Herde) in keinem yon unseren F/fllen beobachte t  wurden, 
schien es uns am sichersten, (lie Entscheidung der Frage, inwieweit die 
Vergnderungen der Nebennierenrinde direkt dureh die In fek t ion  ver- 
ursacht sind, experimentell zu suchen. 

Herr  Geheimrat Prof. R. Otto stellte uns liebenswiirdigerweise Neben- 
nieren yon mit  vier St/~mmen yon Fleekfieber hafizierten Meerschweinchen 
an versehiedenen Krankheits tagen (vom 1.---6. Fiebertag) zur Verfiigung. 
Der Untersuchung dieses Materials schiekten wir eine Untersuchung 
normaler Meersehweinehennebennieren voraus. Ihre l~inde zeigt~ im 
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Polarisationsmikroskop einen auBerordentlichen Reiehtum an doppelt- 
brechenden Lipoiden. Die Zona fasciculata sieht wie t in ]euchtender 
Gfirtel aus. Nach auBen liegt ein schmaler weniger leuchtender Saum, 
die Glomerulosa. In  der Retieularis sind nur verhs sp~rliche 
leuehtende Tr6pfehen vorhanden (Abb. 3). Bei F~rbung mit Sudan I I l  
bekommt man ein v611ig entsprechendes Bild, was den Gehalt an Lipoiden 
und deren Verteilung anbelangt. Bei der Nilblausulfatf/irbung findet 
man nut  sps rote gr63ere Tropfen yon Neutralfett .  und die er- 
driickende M~sse der Lipoide 
erscheint in Form feiner 
violetter K6rnchen. 

Von den vier w)n 
uns untersuchten St~mmen 
kamen die Ver~nderungen am 
deutlichsten bei dem Stamm 
,,Bja]ostok I "  zuta.ge. I m  
Polarisationsmikroskop er- 
scheint bier die Zona fasci- 
euiata, fast  vollst~ndig frei 
yon doppelbrechenden Lipo- 
iden. Reste yon solchen sind 
nut in der Glomerulosa und 
der Reticularis zu finden 
(Abb. 4). 'An gef'/irbten Prti- 
paraten aber erscheint die 

Abb. 4. Nebenniere  eines mi t  S t a m m  ,,Bjalo,~tock 1" 
Sache etwas anders. Die infizierten Meerschweinchens im polar is ier ten  
Zona fasciculata n i n l m t  a, u c h  Lich t ;  4, F ieber tag .  Die Zona fasciculat~ fas t  frei  

you  doppe l tb rechenden  Lipoidcn.  SP~rliche Res to  
eine Fettf 'arbung an, obwohl davon  sind in tier Zona g lomerulosa  und re t icular is  

"vorhauden .  E.  Leitz-Polarie4ttionsmikroskop, 
viel weniger intensiv als in Obj. e I,  Okul. P3[  6. 

der normalen Nebenniere. 
Die Vergleichung der Abb. 5 und 6 zeigt eine deutliche Verminderung 
der Lipoide am gef~rbten Pr'gparat (Zona faseiculata), aber yon einem 
fast vollen ,_chwund, wie es der Fall in polarisiertem Licht ist, kaml 
keine Rede sein. Die Zahl dcr gr61]eren Tropfen yon Neutralfet t  ist 
etwas erh6ht, aber der fiberwiegende Tei] der Lipoide erscheint in Form 
yon feink6rnigen (mit Nilblausulfat violett fi~rbbaren) Gebilden. 

Die Vergnderungen bei den anderen drei St/immen waren weniger 
seharf ausgesprochen, als bei dent S tamm ,,Bjalostok I" .  Auch hier 
konnten wir eine Verminderung der doppeltbrechenden Lipoide kon- 
statieren, aber in geringerem Grade. An gefs Prs  sahen die 
Nebennieren bei diesen Sts wie nornm,~le aus. 

Wiederholte Versuche zeigten, dal] die soeben beschriebenen Ver- 
gnderungen ihren H6hepunkt  am 4. Fiebertage erreichen; am 6. sind 
sie schon undeutlich. 
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Es konnte also das experimenteUe M~tterial urcsere Leiehenbefunde 
bestiitigen. Wie uns die Untersuchung der normalen Nebenniere gezeigt 
h~t und ~ie es allgemein anerkannt ist, sind die isotropen Substanzen der 
Nebennieren sehr sp/~rlich den anisotropen beigemis.cht, und dement- 
spreehend decken sieh die Bilder der normalen N'ebenniere im polari- 
sierten Licht und im gef/~rbten Zustand vollkommen. Aber einen solchen 
Parallelismus konnten wir bei Fleckfieber seIten feststellen. An SteUen, 

A.bb. 5. Abb.  6. 

~kbb. 5. N o r m a l e  Meerschweinch6nnebex~niere,  Zona  ?muciculata. F ~ r b u n g  m i t  S u d a n  I I I  
am4 t t fLmahum. E.  Le i t z -Apochro Ina t  8 ~nm, P e r i p l a n o k u l a r  8. 

:kbb. 6. Diese lbe  Nel)enniere.  die an f  ~kbb. 4 a u f g c n o m m c n  ist ,  m i t  S u d a n  I I I  u n d  H i m -  
a laun  gef~rb t .  Zona  fasc icula ta .  Von  fa s t  vo l l em S e h w u n 4  der  Lipoide ,  den m a n  im 
po la r i s ie r ten  L i ch t  auf  der Abb,  4 s ieht ,  k a n a  keine  Rode  sein. Dcr  Verg le i ch  m i t  tier 
Abb.  5 ze lgt  eine V e r m i n d e r u n g  r Lipoidgchal t8 .  E in ige  g r6ge re  Tropfcn  y o n  Neut rMfe tg .  

E. L o i t z - A p o c h r o m a t  8 ram.  Pev ip tam)ku la r  8. 

wo das Polarisationsmikroskop einen vollcn Schwund der doppel- 
brechenden Substanzen zeigte, konnten wir bei F~rbung nur  ausrtahms- 
weise die Lipoide vermissen. .Ms Regel aber fanden wir sogar bei fast 
komplettem Schwamd der doppeI~breehenden Substanzen verh'iltnismgftig 
so viel gefS~rbte Lipoide (Abb. 5 u. 6), daft sie keineswegs als Reste der 
in der normalen Nebenniere nur spurenweise vorhandenen isotropen 
Substanzen zu deuten waren. In  den Arbeiten fiber die Vergnderung der 
Nebennierem'inde bei versehiedenen Infektionskrankheiten ~+~d nur 
yore Sehwund der doppelbreehenden Lipoide gesproehem Wie es aber 
die paraIlele Untersuehung im polarisierten Licht und bei FettfS, rbung 
zeigt, sind die Verinderungen bei Fleekfieber nieht nur quantitativ 
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(Schwund der anisotropen Substanzen) ,  sondern  s~uch qual i ta t iv  (Ver- 
/~nderungen der optischen Eigenschaften).  Eher  mug  m a n  nicht  an  e inen 
einfachen Schwund der doppelbrechenden Lipoide denken,  sondern 
auch an  ihren Ersatz  dutch isotrope Substanzen.  Die Frage,  ob sich es 
dabei um eine Umwand lung  der frfiher vorhandenen  Stoffe oder um 
eine Ablagerung neuer  handel t ,  ist natfir l ich schwer zu bcantwor ten .  
Bci den oben erw~hnten Un te r suchungen  der ~-ebennieren bei Abdominal-  
typhus  k o n n t e n  ~vir sefllerzeit diese Tatsache nicht  feststellen: I n  der 
ersten Woche beobachte ten  wir einen vollstS, ndigen Schwund der Lipoide 
auch bei Fettf '/irbu~g. 

Zum SchluB m6chten wir Her rn  Hceres-Sanit 'Xtsinspekteur General- 
oberstabsarzt  Dr. H a ~ l o s e r  und Her rn  Geheimra~ Prof. ])r. R.  Otto, 

Direktor des Forschungs ins t i tu ts  fiir Chemotherapie zu F r a n k f u r t  a. M., 
fiir ihr liebenswtirdiges En tgegenkommen  und  die ~ 'berlassung des 
Materials unseren Dank  aussprechen. 
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hlakro- und )Iikror6ntgenographie der Blutgefitile 
bei experimentellen Geschwfilsten. 

V o n  

Prof. Dr. med, F. Bohat "rtsehuk. 
I ( i cw,  z . Z .  in  !~;:rakau. 

Mit 8 Textabbildungen. 

(Eingegan~Ien am 24. Deze.mber 1943.) 

Einleitung. 

Wenn wir die Fra,gen des GefsBaufbaues in den Geschwfilsten studieren 
wollen, dann mfissen wir weir in d i e  Geschichte urLserer Wissenschaft 
zurtickgehen, auf die Untersuchungen yon John Hunter, Schr6der van 
der Kolk, Lespinas~e, Broka, Virchow u. 2. In  modezmer Li teratur ,  ab- 
gesehen yon sehr kurzen Beschreibungen in den Lehrbtichern tier patho- 
logischen Anatomie, k5nnen wit nur die Arbeiten yon Goldmann und 
Hintze ausfindig machen, die dan oben genannte Thema studieren. In- 
dessen unterstreichen alle Autoren, dai~ dan Studium dieses Problems 
sehr wichtig ist, weil es enge Beziehungen zum Studium vieler um- 
strittener Fr~gen des Geschwulstwachstums, der Geschwulsternhhrung 
usw. hat. Den Mangel an Arbeiten kann man, unseres Wissens, nur 
mit  den Schwierigkeiten der Methodik erkl~ren. Die Einfiihrung der 
l:~Sntgenstrahlen fiir das Studium dieses Problems scheint yon  groBer 
Bedeutung zu sein. Goldmann and Hintze haben schon die RSntgen- 
untersuchung gebraucht und auf die Bedeutung der vasogr~phischen 
Methodik hingezeigt, ~ber sie haben nur die Makror5ntgenogr,~phie 
angew~ndt. Goldmann war der erste, der fiir das Studium der Geschwulst- 
gefi~Be experimentelle Geschwiilste verwCmdt hat, alle andereu haben 
nur Leichenmaterial bearbeitet. Goldmann behauptet ,  d~l~ tier Gef~B- 
aufbau der merLschlichen und der experimentelleu Geschwiilste beinahe 
identisch ist, und man deshalb die Ergebnisse, die ~m experimentellen 
Material erhalten wurden, fiir das Studium der menschlichen Geschwulst- 
gefiifie gebrauchen kann. 

Besprechung der Literaturangaben. 

Wie alle Verfasser zeigen, sind beim Stadium zwei _4xten tier Gef~Be 
zu unterscheiden: 1. die Gefiii3e dec Geschwulst selbst und 2. die Gef~i~e 
des Organs in dem die Gesch~nzlst sich entwickelt. 
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Alle Untersucher sind eines Sinnes, dtdt es der ,,Atypismus" ist, der 
am meisten die Geschwulstgef.~l~e charakterisiert (Virchow, Schr6der van 
der Kolk, Borst, Ascho[[, Goblmann u. a.). Dieser Atypismus fitllt besonders 
ins Auge beim Vergleich der Gesch~fistgefi~13e mit den Gefii.Sen im Organ- 
stroma. W~hrend die e~enen Stromagef'~[le in allen Verzweigungen 
regelmSl~ig sind und man den ~J~bergang der Arterien in die Venen sehr 
leicht beobaehten kann, i'ehlen diese charakteris~ischen Merknmle bei den 
Geschwulstgef~Ben vollst~ndig. Diese GefSl~e haben sehr wechselvollen 
Durchmesser, Zahl und Lage. Lrl bezug auf die Verteilung der Geschwulst- 
gefSfte attf die Arterien und Venen kann man noch ,tie verschiedenen 
Meimmgen konstatieren. 5'chr6der van der Kolk war der erste, der diese 
Verteflung verneint hat. Sei~l Beweis wircl grundsittzlich mit der Un- 
m6glichkeit der Ffillung der Geschwulstgefi~$e dutch die Organvenen 
begrfindet. Abet Virchow hat ihm sehr logisch erwidert, dal] diese Un- 
mSglichkeit nichts erweist, well die ven6sen Geschwulstgefii.l~e einen 
Abflug dlrrch die Capsulavenen des Organs vollbringen k6nnen. Bis atLf 
die letzte Zeit kann man dieses Problem nicht fiir ge]6st halten. 

Nieht alle sind in der Beschreibung des Typus der Geschwulstgefii.l~e 
eilfig. Der grSl3te Tell behauptet, dab man bier nur den feinsten GefSl]en 
(Capiltaren und Arteriolen) begegnen kann. Nut  wenige haben auch grolle 
Gef/ille gesehen. 

Ein Teil der Verfasser (SchrSder van der Kolk, Kluge u. a.) hat die 
verschiedenen UnregelmSlligkeiten im Gef/~gaufbau gesehen, l)iese 
behaupten, dall man Erweiterungen, Aneurysmen usw. an vielen Ge- 
schwulstgefitl~e beobachten kann. 

In bezug a.uf die Zahl der Gef/tt3e hi der Geschwulst sinct die Unter- 
sucher nicht eines Sinnes. Einige ii.ltere Verfasser (SchrSder van der It'olk, 
Cohnheim u.a.)  sind der Ansicht, dab die GefSl~zahl in Geschwiilsten 
allgemein ungenfigend ist, w~hrend andere (Virchow, EhrIich u.a.)  sic 
abhSngig machen yon der Malignit/it der Gesehwulst. Virchow sagt: 
,,,Je/irmer eine Geschwlflst an Geft~l]en ist, um so mehr wird sic nur die 
,x,'achbarschaft infizieren. Je reicher sic aber an Blur und Lympghef'iiSe 
ist, je mehr das Blur in Berfihrung kommt mit den Parenehyms~fften, 
um so leichter wird die Infektion eine allgemeine werden k6nnen." 
Ehrlich unterscheidet ,,rote" (reich an Gef/il~en) trod ,,wei~e" (arm an 
Gef/illen) Geschwiilste und behauptet, dal] die ersteren bOsartiger a.ls die 
anderen sind. 

In der Literatur kann man auch einzelnen }{inwei~sen begegnen, dab 
die Krebsformen /trmer an Gef~l~en sind als die Sarkome. 

I-Iinsichtlich der Lage der Gefifi~e sind alle Untersucher beinahe einig. 
5fan ist der ~bel~euglmg, dag das Zentrum der Geschwulst 5truer an 
Gef~.l~en ist als die Peripherie. Manche Verfa~ser geben folgende Auf- 
kl~rung fiir diese Erscheimmg: die wachsende Gesehwulst berfihrt bei 
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ihrer Erweiterung d~s gesunde Gewebe. Diese Beriihrung ist mit  einer 
Entziindungsre~ktion begleitet, die die Vermehrung der Gefiil3zahl ver- 
ursacht. Andere nehmen als Ursache der Gefi~13armut die Nekrose im 
Zentrum der Geschwulst an. Eine Gruppe der ,klteren Beobachter 
hat behauptet, da~ im Geschwulstzentrum ,,ein eigentiimliehes Herz" 
sich befindet. Aher diese unbegriJndete Meinung ist sogleich yon 
solchen AutoritSten ,~de Virchaw, Schr6der van der Kolk u. a. wider- 
legt worden. 

Die Methodik der Verfasser hat in verschic:denen A r t e n d e r  ana- 
tomisehen Gefitl~ffillung bestanden. Einige haben fiir Studiumszwecke 
die Methodik der Aufhelltmg (Schultze, Spalteholz) verwandt. Nur von 
zwei der oben gena.nnten ist die RSntgenstruhlemmtersuehtmg gebruucht 
worden. Wie wir vorher gezeigt h~ben, verwenden nur einige zur 
Untersuehtmg der Geschwulstgefitl~e Tierexperimente, am meisten sinct 
die Gef~13fiillungen am menschlichen Leichenmateriul durchgefiihrt 
worden. 

In  tmserer kurzen Literaturiibersicht ber(ihrten wir keine histologischen 
Untersuehmigen an Geschwulstgef'51~en, well wir in lmserer Arbeit  nur 
morphologische Kennzeichen zu priifen versuchen. 

Die Methodik und das Material, mit welchen wir unsere Arbeit durchge/iihrt 
haben. 

Unsere vasographischen Untersuchungen haben wir am meisten an 
Kaninchen mit experimente]l erzeugten Epithe]iomen des B~vwn.Pearce. 
Stummes vorgenomrnen. Die Transplantiertmg der Geschwulstzellen 
erreichen wit tells mittels der gewShnlichen Intrahodeneinspritzlmg, tei]s 
durch intravenSse Injektion. 20--30 %~ge nuch der Transplantierung, 
wenn die Hodengesch~r grol~ genug ist, injizieren wit dem lebendigen 
Tier Kontrastmittel zweeks Damtellmig des gesalnten Gefiif]systems. Fiir 
das Kaninchen mit 2--2,2 kg Gewicht brauchen wir 20--22 ccm Thoro- 
trust (Fr Heyden, Muster 1073a). 2--3 Minuten nach der Thorotrast-  
einftihrung t6ten wir das Tier mid sezieren es. Selbst, verstitndlich besteht 
ein ge~-isses Risiko, dal] bei der Sektion nur wenige oder gar  keine 
Geschwiilste sein werden. Deshulb mfissen wir einige Ssmaptome der 
vielen Metastasen beachten : Das Tier beginnt sich sehr unwohl zu fiihlen, 
verweigert die Nahrung, magert ~b usw. Manchmal kann man  beim 
kranken Tier sogar die Geschwiilste im Buuch palpieren. -N-r der 
Bauch geSffnet ist, untersuchen wir die einzelnen Organe (gew6hnlich 
Leber, Milz, Nieren, Lunge usw.). Munchmal ffigen wir in einige Organ- 
gefiil3e Thorotrast hinzu, um die beste Gef~il3fi/lllung zu erreichen. N~ch- 
her binden ~ir die grol~en GefiiBe der oben genannten Organe ~b, nehmen 
sie aus der I~auchh6hle heraus trod untersuchen sie makrorSntgenogra- 
phisch. Nach der RSntgenuntemuehung werden die'Org~ne in Formalin- 
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16sung gelegt, um sie ftir die weitere Mikror6ntgenographie vorzubereiten. 
~Nach 24 IS Stunden machen wit die Schnitte am Gefriermikrotom in 
einer Dicke yon 30---100 ,u. Die Schnitte werden auf die Emulsions- 
sehicht gelegt und R6ntgcnaufnahmen ausgefiihrt. 

Wie wir schon oben gesagt haben, benutzen wir als Kontras tmit te l  
beinahe ausnahmslos Thorotrast, weil wit es ftir das ideale Kontrast-  
mittel ftir experimentelle vasographische Untersuchungen halten. Aber 
manchnml geniigt auch die 40%ige Bariumsulfatemulsion in 3%iger 
Gelatine16stmg (besonders ftir die Fiillung der GefaBe nach dem Tode 
des Tieres). Aber man darf nicht ver~ssen,  dab Gelatinel6sung und 
Thorotrast tmvereinbar sind und man nur eines yon den beiden I(on- 
trastmitteln verwenden darf. 

RSntgenographiseho Technik. 

Makro.r6ntffenoT'aphie. 

Die herausgenommenen OrgCme werdell auf einen in schw~Lrzes Papier 
eingewickelten ~'ihn gelegt und im Abstand yon mindestens 1 Ill mit  
weiehen Strahlen rSntgenographiert. Wir brauchen diat)ositive Fflme 
ohne VerstSrkmlgsfolie. Die bei diesen Bedingtmgen erh~dtenen R6nt- 
genogramme kann man sogar bei kleinen VergrSBerlmgen (bis • 4--6) 
untersuchen. 

Mikror6ntge~wgraphie. 

Wie wit frtiher gezeigt haben (s. Literaturverzeichnis), miisseI1 wit fiir 
Mikror6ntgenographie die fo]genden Einrichtungen, Instrumente uncl 
Materialien haben : 

1. /~ine speziel]e l~Shre ftir sehr weiche Strahlen, 

2. eine Spanntmg yon der GrSBenorclnung 5--15 kV, 

3. eilie feinkSrnige Emulsion. 

1. Zm" Erhaltung der Strah|en, die bei der M~rorbntgenogmphie 
Yel~vendung finden (1,5--1,8 A), kann man die Bucky-RShre gebrauchen. 
A~L~ der Literatur  ist bekaimt, dab man solche weiche Strahlen auch mit  
Hilfe der RShren fiir Strukturmlalyse erhalten kann. Lam, arque arbeite~ 
mit einer speziellen Rbhre, mit  welcher man Strahlen der Lfinge 2,5 2~ 
bekommen kann. Solehe Str~hlen braucht Lamarque Eir die Mikro- 
rSntgenogramme der Zellen mid anderer Mikrostrukturen. 

2. Den Transformator ffir niedrige Spannungen kann man entweder 
init der Bucky-RShre kaufen, oder die ben6tigte niech'ige Spannung yore 
gewShnliehen Hoehvolttransfornmtor abnehmen. Fiir diesen Zweek 
genfigt es, auf dem Hoehvolt transformator die niedrige prim~re Span- 
mmg einzusehalten, was mittels des Stufenautotransformators ]eieht 
mSglieh ist. 
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3. Die feinkSrnige Emulsion ft'~r die mikroskopisehen Untersuchungen 
haben wir in tmserem Laboratorium bereitet. Wie bekannt ist, kann 
man die feinsten Gef~Be (Arteriolen, Capillaren) sogar bei VergrSBerungen 
x 30--50 beobachten. Desh~fib brauehen wit ftir un~ere Arbeit Emul- 
sionen mit einem Aufi6smlgsve~"m6gen, das rel~tiv gering ist. D~s 
geringe Aufl6sungsvermSgen gestattet die Empfindlichkeit der :Emulsions 
schicht bedeutend zu erh6hen: ~4r haben in lmserem L~boratorium 
Emulsionen verfertigt, die fiber eine :Empfind]ichkeit yon nut  ungefShr 

Abb.  I.  M a k r o v a s o r d n t g e n o g r a m m e  tier Kan lnchen lebe r  mi t  groller ln f i l t r a t iven  Me~,astase 
(auf d.en g c s a m t e ~  Makro- un(t ,Mikror6ntgenogr~lmmen sloht m a n  die kon t ra~ t i e renden  

Gefal~e Ms wei~e St range) .  

zweimal weniger verffigen als die der Di~positivfilme, aber gleichzeitig 
VergrS~erungen bis auf • 100 zu]a~sen. Die Expositionszeit dauert bei 
unseren MikrorSntgenographien sehr selten mehr ~ls 6 Minuten. 

Die fibrigen Einzelheiten bzw. der Technik der Mikror6ntgenogr~phie 
kann m~n in anderen Arbeiten n~lchlesen (s. Literaturfibersicht). 

Ftir das Studium h,~ben wir besonders gem die Organe mit Gesebwulst- 
nletastasen ausgew~hlt. Der I-toden des Kaninchen, der der Sitz eines 
prim~iren JBroum-Pearce-Epitheliom ist, stellt gew6hnlich ein einfSrmiges 
Bild dar, dagegen finden wir in dem Gef/~system der Metastasen die 
verschiedensten Arten yon Gefitl~en, die fiberhaupt m6glich sind. Aul]er- 
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dem bietet d~s Studium des Gefi~gsystems yon solchen 0rganen wie 
Leber, Nieren, Lungen usw. eine besondere Bequemliehkeit, weil das 
normale Gefaflsystem dieser 0rg~me so gut studiert worden ist, dab man 
sogar geringe Abweiehungen yon der Norm bemerken ka.nn. Dieser 
Umstand spielt eine besonders grofle Rolle bei mikrorSntgenographisehen 
Untersuehungen, wo die VerhSltnisse zwisehen versehiedenen GefitB- 
gruppen noeh nieht studiert worden shad. 

Abb. 2. 5Iikrovasor6ntgenogramme tier Kaninchenleber mit vielen exp~nsiven ,5[etastasen. 

Das 3Iakrorfntgenographische Bild. 
Schon an den makrorOntgenographischen Bildern kSnnen wir die 

2 I-Iaupttypen des Gesehwulstwaehstums u n t e r s c h e i d e n d e n -  inffltra- 
tiven und den expansiven TUpus. 

Abb. 1 zeigt uns den ersten, Abb. 2 den zweiten Typus. Beim ersten 
Typus sehen wir keine Regehn~l]igkeiten im Gef/~gaufbau: der Tell der 
eigenen Organgefiil3e wird lmerwttrtet unterbrochen, der Teil im :Bereieh 
der Geschwulst hat ungew6hnlich arme Verzweigungen. An der Peri- 
pherie der Geschwulst fehlt der iibhehe GefKBreichtum, der ffir das 
expansive Wachstum normal ist. Hier kann man auch die Reste des 
Organgef/iBsystems sehen, die yon der Geschwulst nicht vernichtet 
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worden sind. An Makror6ntgenogrammen des zweiten Typs kann man 
vie]e runde Aufhellungen beobachten. Diese Aufhellungen haben ~n der 
Peripherie gleichmiii3ige, gef~[B~rtige Streifen, die yon der Erh6hung des 
Absorptionskoeffizienten bedingt werden. Im Zentrum der Geschwtflst 
beobachten ~4r bisweilen einzelne Gef5t3e, die kehm rege]m~Bige Richtung 
und Durchmesser h~ben. Die Gef~Barmut kontrastiert in sehr demon- 
str~tiver Weise mit dem Gefii, l]reichtum des Lebergewebes. 

Die einzelnen 0rgane in )Iakrovasoriintgenogrammen. 
Leber. 5'Jan kann beide Typen des Geschwulstwachs~ums beobachten. 

In/iltrativ wachsende 5iet~stasen erreichen sehr groBe Dimensionen, sie 

�9 " , t 

Abb.  3. Makrov~sor6ntgeno~,Tamme der  un te rcn  H~tlfte des l~aninchcns  m i t  v ie len 
~[etastasen.  5][an sieht den ver~r6i~erten Hoden  mi t  der Pr imfirgeschwuls t .  

stehen auch ~llein. Die Konfiguration der Geschwu]st und entsprechend 
der Gef~iBe ist in allen F~tllen unregelmi~Big. 

Expansiv wachsende Metastase sind meistens rund, ma.n k~nn sie in 
grol~er Menge sehen. ])as gr61]t.e Ausm,~l] haben die Geschwiilste, die 
~n der Peripherie des Organs ]iegen. Wenn die Geschwiilste aus dem 
Organ heraustreten, dann sehcn ~ir die knospenaL~igen Ausbuchtungen, 
die yon einem gefiH~llchen Band begrenzt wcrden. 

Nieren. An MakrorSntgenogrammen kann man meistens nur den 
expansiven Typ beoba.chten. Die Geschwiilste befinden sich ~n der 
Organperipherie und treten sehr oft an ihren Rand aus. In  vielen 
F~llen sieht man d ~  ~ngl'enzende Gef~iBband an der Peripherie der 
Geschwulst. 

Lungen. Nur die expansiv wachsenden Geschwiilste k~nn m~n be- 
obachten. Sie h~ben runde I(onfiguration und niem~ls en'eichen sie so 
grol~e Ausm~i]e wie die in Leber oder Nieren. 
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H o d e n .  Die Gef.~13e stehen in so dichten tIaufen,  dag es nicht immer 
gelingt an MakrorOntgenogrammen die ehtzelnen GefSl3e zu un~er- 
seheiden (s. Abb. 3). 

A n d e r e  Organe .  Keine besonderen ma.krovasographisehe Merkmale. 

Das Mikroriintgenographische BUd. 

Wir studieren tmsere gesamten MikrorOntgenogramme durch das 
gew6hnliche Mikroskop bei Vergr6Benmgen yon • 30---100. Diese Ver- 
grSl3erungen gentigen, um die feinsten kontrastierten Gefi~13e zu sehen. 

p . , ~  . . . .  
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Abb.  4. M i k r o v a s o r 6 n t h g e n o g r a m m e  der  R i m l e n s e h i c h t  tier I~:aninf,he~zaiere mi t  solitfiren 
e x p r m s i v  w a c h s e n d e r  ~le tas tase .  Man s ieh t  in tier Geschwul s t  viele Geffiflbfindel - -  die 
t l c s t e  tier e igenen  :Pareneh,gmagefttl3e und  die unregehn~f l igen  Gesehwulstg 'efhge (Mle 

.-~Iikrov,~sor6ntgenogramme werden  m i t  den VergrSt~crungen 20- -25  angef t ihr t ) .  

:Die geringen VergrSl3erungen gestatten tins ein tibersichtliches und schih'f- 
stes Bfld zu_bekommen. Wie man yon der Besehreibung des makro- 
riSntgenographischen Bildes erwarten ka.nn, unterseheiden sich beide 
Waehstumstypen sehr bedeutend. Diesen Untersehied kann man in alien 
Einzelheiten des Gef/tl3aufbaues beobaehten. 

D i e  Unregebmi i f l igke i t  der  Ge/i i f le (Abb. 4---8). 

Wir k6nnen in ~bereinst immung mit friiheren Untersuchem sagen, 
d~l] yon irgendeiner RegelmS, Bigkeit in der ,h_nordmmg dieses Gef/iA3- 
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labyrinthes gar keine Rede sein kann. Im gleichen Organ, aber bei ver- 
schiedenen Tieren variiert dieses Bild auBerordentlich. Auch der  Gef~tB- 
aufbau bei verschiedenen Metastasen in demselben Organ unterscheidet 
sich oft sehr bedeutend. In bezug auf die GeschwulstgefSl~e mfissen wir 
urL_~ere gewohnten Begriffe, wie z. B. Arterien, Capillaren, Venen ver- 
lassen. In einer Reihe mit den ca pilh~r~ihnlichen GeffiBen begegnen wit 

&bb. 5. M i k r o v a s o r 6 n t g e n o g r a m m e  der  gef/ll~armen .,Metastasen in tier Kaninc l~enleber .  

absolut atypischen Gef~Bneubildtmgen, wie z. B. breite Laeunen, aneu- 
rysm~tisehe Erweiterungen, grebe Spalten usw. Keine rih~genologischen 
.Kennzeichen ]iir Venen sineZ vorhanden. Wie der Abflul3 yon  diesen 
Spalten entsteht ist noch tmklar. Unsere Versuehe durch die Venen 
des Organs, die Gesch~'ulstgef[iBe zu fiillen, waren bisher vergeblich, 
niemals gel~ng es uns. Abet wh" haben bisher auch keine Fiilhmg dureh 
die Capsulavenen erzielen kSnnen. Zieht man in Erw~gtmg, dab die 
Technik der Injektion in situ bei K~ninchen sehr schwer ist, glauben 
wit trotzdem, dab uns in nhchster Zukunft eine solche Fiillung dureh- 
zufiihren gelingen wird. 

Die Fr~ge des Blutabflusses aus den Geschwulstgef~Ben L~t mit  dem 
Problem der Lymphabfuhr eng verbunden. Aber das letzte Problem ist 
noch weniger bearbeitet worden als das der GeschwulstblutgefSl~e. Von 
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glteren Verfassern hat Le,spinnase die Anwesenheit lymph~tischer Gef/il]e 
im Oeschwulstgewebe beh~uptet, w'ahrend alle modernen Beobachter 
deren Anwesenheit venminen. Wit hu,ben noch keine eigenc Meintmg 
dar(iber, weil die Schwierigkeiten der Technik noch grSt~er sind als die 
der ~'fillung durch Venen. Datum kSnnen wir es nur for mSglich ha.lten, 
d~B der Teil des Blutes der Geschwu]st a, uch durch lympbatische Wege 
abflieBen kamn. Abet diese Annahme mull noch bewiesen werden. 

�9 . ~  ~ 1 ~  .,coo.d" , . ~ .  x . " = . 

Abb. 6. ~ [ ik rovasorSn tgenogramme der  geffii]~rmen .affet~tstasen in tier Kaninchen]unge .  

Die Zahl cler Ge]dfle variiert sehr. Wit kSnnen nicht die alte Ver- 
mutung bejahen, d~B d~s Problem der Metast~sierung feste Beziehung 
zur Blutvcrsorgtmg der Geschwu]st ha.t. ])as trifft nur in einigen Fi~llen 
zu. Man kann ~uch sehr verbreitete und grol~e Metastasen sehen, die bei 
der relativen Gef'g~trmut entstanden sind und im Gegens~Lt z dazu die 
zMllreichen Gef~l]e bei geringer Metasta.sierung. Die Zahl der GefS]]e 
ist ~uch vom Typus des Wachstums ~bhSngig. Bei dem infiltrativen 
Typ ist die Z~hl der Gefi[Be weniger Ms bei dem exp~msiven Typ (Abb. 4, 
5 , 6 ,  8). 

Die Geschwulstgef'al]e beginnen an den Capillaren des Organs. Bei 
infiltr~tivem W~chstum verbinden sich die neugebildeten GelS.Be in 
einem Netz ~ e  etwa ,,Rete mirabile" (dara.uf weist a.uch Schr6der van 
der Kolk bin) (Abb. 8). Diese C~pilh'~ren endcn selten in den oben 
genannten GefgBerweiterungen. Of~ h~ben sie schlangenartige Form. 

Virchows Archiv. :Bd. 313. 15 
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Bei expansivenl Waehstum sieht man regehuiil]ig Gefiifle nur an der 
Per:pherie des Organs. Im  Geschwulstzentrum beobachten wit entweder 
Gefiil]~Lrmut oder die oben gena.nnten Erweiterungen. 

Sehr interessant ist die Anwesenheit einer Denlarkationszone am 
R~mde der expansiv wachsenden Geschwulst. Diese Zone wird yon er- 
weitel%en Capillaren gebildet, die mehr Thorotrast als benaehbarte  auf- 
genommen haben und datum scharf kontrastieren (Abb. 7). 

Abb.  7. M i k r o v a s o r 6 n t g e n o g r a m m e  der  sot i t~ren Metasta.~c an der  P e r i p h e r l e  der  
]Rindenschicht  dcr Kan inchenn ie ro  m l t  (let ausgepr f ig ten  D e m a r k a t i o n s z o n e .  

Durchmesser, Form und Gr6Be der Gef/il3e sind sehr w~riabel. Wie 
wir schon gezeigt h~ben, stellen sie meistenteils capillar/ihnliche :Form 
trod Ausnml] d~r. GroBe Gef~f~e fehlen in der Regel. 

Unsere Erfahrung beziiglieh der beginnenden Gef'aI3entwicklung zeigt, 
dab im Anhm~s tad ium des Geschwulstw~chstums fast unm6glich eine 
Grenze zwischen dem fiffiltrativen und expansiven Typus gezogen werden 
kann. Wir glauben, dab jede Geschwulst infiltr,r zu wachsen beginnt 
und dann entweder rein infiltrativen oder expansiven Charakter annimmt.  
Die verschiedene Resistenz des Organismus bedingt am wahrscheinlichsten 
diesen Unterschied des Wachstumstypus.  

Die einzelnen Organe an Mikror6ntqenogram~.en. 

Leber. Die Geschwfilste entwickeln sich an jedem beliebigen Platz der 
Organstruktur. Oft kann nmn sie im Bereich der Leberzellen, nicht  selten 
im Strom~ beobachten. :Bei ihrem Wachstum vernichtet die infil trativ 
wachsende Geschwulst die LebergefSl~e und beinahe nJemMs schiebt sie 
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sie weg. Manchmal kann ma.n sehen, da,~ die grol3en OrgtmgefiiBe im 
Bereich der Geschwulst pl6tz]ich abgerissen werden. Da.s erkltiren ~,dr 
nfit der Embolisierung bzw. Thrombosiermlg der GeftiBe dureh die Ge- 
schwulstmasse. 

Lungen. Niemals htLben wit infiltr~Ltiv wachsende Metasta,en beob- 
achtet. Die physischen Bedingungen im hdtgeffilltea Gewebe setzen 
wahrscheinlich den expansiven Typus des Wachstums u 

Abb.  8. Mikrova~or6ntgenogr~unr~e (ler Katdnchenleber .  
Ma.n s ieh t  d~n Anf,~ng tier G e s c h w u l s t g e f ~ e  yon  Leber s t romacap i l l a ren .  

Nieren. Die wundersch6ne G ef'SBarehitektur in diesem Organ er- 
leichtert das Studium der pz~thologischen GefitBverhSltnisse. Man sieht 
an diesem Organ besonders demonstrativ, dab die Geschwulst nut hffil- 
tr~tiv zu wach~en beginnt. ])as kann man d~mfit beweisen, dt~13 man bei- 
nahe in jeder expan.~iv wachsenden Geschwulst die Reste der Organgef'&B- 
struktur - -  z. B. die der GefiiBbfindel, der grol]en Gefal]e der Rinden- 
schicht usw. - -  beobachten kann. Wean die mit infiltrativem Wachsturn 
beginnende Geschwulst die GrSl]e der Nierenzelte erreieht h~t, setzt sie 
ihr Wachstum expansiv oder infiltrativ fort (Abb. 4, 7). 

Die anderen Organe. Wir haben bisher keine Abweichtmgen yon den 
oben beschriebenen typischen Bildern gesehen. 

Sehlfisse. 
I. Unsere Ergebnisse zeigen, dab da.s makro- und mikrorSntgeno- 

graphisehe Bild der feinsten Gef~Be bei expe~4mentellen Geschwiilsten 
beinahe dieselben Abweiehtmgen yon der Norm darstellt, wie es bei 
mensehlichen Geschwiilsten besehrieben ist. 
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2. Es findet in Geschwulstgef~tl~en kein t3bergang der Arter ien  in die 
Venen s tat t .  

3. Jede met~stat ische Geschwulst beg innt  inf i l t ra t iv  zu wachsen. 

4. Makro- und MikrorSntgenographie erweitern bedeutend  unsere 
MSgliehkeiten zum Studium der Geschwulstgef~13e. 

5. Die erhal tenen Ergebnisse geben uns das objekt iv  dokument i e r t e  
Material  fiir weiteres Studiurn. 
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