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Das Bi ld  der  ,,miliaren Lebernekrosen", bei  dem die Leber  vbn zahl- 
losen, u m  den mi l ia ren  Gr613enbereich schwankendon  Nekroseherdehen  
durchse tz t  ist,  wurde  e rs tmal ig  yon  A. HEI~LE (1893) bei  2 neugeborenen  
Zwil l ingen (10 Tg. ~ und  1I Tg. 3) besehr ieben  und  mi t  dem N a m e n  
,,Pseudo~uberkulose" belegt:  A. H ~ L E  g laub te  n~mlich,  dal3 es sich 
u m  eine ~hnliche In f ek t l onsk rankhe i t  v i e  die Pseudo tube rku lose  der  
Nagetiere handele und, iibernahm daher die yon C. J. EBERT~I (1885) 
geprag te  Bezeiehnung.  Die ~hn l i ehke i t  des makroskop i sehen  Bildes  
be ider  K r a n k h e i t e n  m a e h t  dies verst~indlich. 

L. AseHo~r (1901), der 8 Jahre sparer als zweiter fiber ,,miliare Lebernekrosen" 
bei einem 2 Tage alton S~ugling (Gesehleeht nieht angegeben) beriehtete, betonte 
ebenfalls die :4hnliehkeit dieser S~iuglingserkrankung m i t d e r  Pseudotuberkulose 
der Nagetiere, meinte aber schon, dab eine Gleiehstellung stark anfeehtbar w~re 
und sehlug auf Grund seines Bakterienbefundes - -  fiber den gleichen Fall beriehtet 
L. W~DE (1902) in bakteriologiseher I-Iinsieht - -  die Bezeichnung ,,Pseudotuber- 
culosis streptobaeillosa" vor. 

Heute werden als ,,Pseudotuberkulose" mit Recht nur noch Veranderungen 
bezeiehnet, welche durch das Bact. pseudotubereulosis rodentium hervorgerufen 
werden. Diese Krankheit kommt zwar beim Menscheu auch vor, ist aber sehr 
selten und triLL unter einem ~yphusartigen Bild aussehlieBlieh bei Erwachsenen (!) 
auf (H. SeHWA~Z 1931; A. I-I;4sslG, J. KA~E~a und F. PUSTEaLA 1949). Von ihr 
sell sp~ter nur vergleiehsweise die Rode sein. 

Erst 11 bzw. 14 Jahre nach dieser Mitteilung L. ASCgOFFS berichten als n~tchste 
C. AMSLE~ (1912) und PArYL SCHNEIDER (1915) fiber ]e einen welteren Fall ,,miliarer 
Lebernekrosen" bei einem 9 Tage allen ~ und einem 3 Monate allen ~ S~ugling. 
PAVL Se~z~IDE~ gebfihrt das Verdienst, als erster die ffir den Naehweis im Sehnitt- 
pr~parat wichtige Argentophilie der als Erreger betrachteten und in der Foigezeit 
so gut wie regelmitBig naehgewiesenen, leieht kommaf6rmig gebogenen Sffibchen- 
ba]cterien festgestellt zu haben. Nach wiederum mehrjahriger Pause folgen ent- 
spreehende Beobaehtungen yon M. KA~TSc~EWA (1922, Arbei~ ebel~fa/ls yon 
P. SC~EIDE~ veranlaBt) an einem 8~/~ Monate allen ~, S~ug]ing, T~. KO~SeHEGG 
(1923) an einem 8 iVionate .~ Saugling und L. S~Hw~z (1925) an drei S~uglingen 
im Alter yon 10 Tagen (~), 3 Monaten (Gesehleeht nicht angegeben) und 9~/~ Mo- 
naLen (~). Miliar-nekrotisehe Ver~tnder~/ngen der Leber und anderer Organe bei 
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Varicellen zweier frfihgeborener ~ Zwillinge, die H. SCItLEUSSING (1927) beschrieb, 
gehSren wohl ebenfalls hierher. - -  A. WEI~TH~MA~N (1927) schildert in einem 
Bericht fiber sehwer erkennbare Formen der Nabelsepsis anhangsweise den Fall 
eines 6 Monate alten Knaben mit multiplen miliaren Nekroseherdchen der Leber 
(in denener  ebenfalls argentolohile st~bchenartige Mikroorganismen nachweisen 
konnte). 1931 ver6ffentlichte W. IFF 2 FMIe yon ,,miliaren Lebernekrosen" bei einem 
7 Tage alten 9 S~ugling und bei einem totgeborenen (ausgetragenen) Knaben, der 
neben den Nekroseherden der Leber auch solche in Lungen, Milz und Schil~dri~se 
aufwies. 1938 teilt tI.-F. OESTEI~N einen weiteren Fail bei einem 2 Tage alten weib- 
lichen Neugeborenen mit. 

I_~ber ein Jahrzehnt finden sieh dann keine neuen Mitteilungen fiber ,,miliare 
Lebernekrosen" bei S~uglingen und Neugeborenen in der Literatur, bis 1949 
B. OEBIKE und G. Sr fiber je einen Fall bei einem 8 Wochen (Geschlecht 
nicht angegeben) nnd einem 21/2 Monate alten ~ S~ugling beriehten. 

SehlieBlich erscheint 1951 eine Gemeinschaftsarbeit aus dem Pathologisehen und 
Bakteriologisohen Institut der Universit~t Halle yon tI. J. REIss, J. POTEL und 
A. KaEa3S, welche insgesamt 17 F~lle beobachten konnten, die sich jedoch insofern 
zum groBen Tell yon den typisehen ,,miliaren Lebernekrosef~lten" unterseheiden, 
als sie vorwiegend herdfSrmige ,,granulomatSse"Ver~nderungen zeigen. Auf Grund 
des morphologisehen und bakteriologischen Befundes schlagen die Verfasser daher 
aueh den Namen ,,Granulomatosis infanfiseptiea" fiir diese Erkrankung vet. Nach 
1%. BIELII~G (1952) erhShte sieh inzwischen die Zahl der F~,lle yon l%~iss, PoTEI~ und 
KI~Bs auf 23. Die Untersucher halten die argentophilen St~behen fiir Coryne- 
bakterien. Uber weiteres Bakteriologisches (S~LIGEI~ USW., 1952) siehe sparer! 

1951 ersehien noeh eine Dissertation yon F.-T. B~A~DIS fiber einen Einzelfall 
von ,,miliaren Lebernekrosen" bei einem 3 T~ge ~lten m~nnlichen Frfihgeborenen, 
die er nun wiederum als ,,Pseudotuberkulose" bezeiehnet (s. sp~ter). 

Neben dieser Kasuistik erw/~hnt ED. KAVSS~AN~ (1931) in seinem Lehrbueh 
kurz einen eigenen Fall eines 2 Monate alten Knaben. Im Handbueh der Speziellen 
Pathologisehen Anatomic nnd Histologie yon F. H ~ K ~  nnd O. LUBAI~SClt (V/l, 
I930) linden sich an zwei Stellen, n/~mlieh in den von R. HASS~g und GG. B. 
Gt~v~t~ verfagten Absehnitten fiber die Leber, referierende ttinweise auf diese 
Krankheit 1. 

Seit last 60 Jahren also kenn~ m a n  diese nur bei Neugeborenen u n d  
Si~uglingen beobaehte ten  eigenart igen Befunde,  die sieh am auffalligsten 
in der Leber zeigen u n d  daher un te r  dem N a me n  ,,miliare Lebernelcrosen" 
ein gewissermaBen fester Begriff geworden sind, wenn  auch dabei  in 
zahlreiehen anderen Organen gleiehartige miliare Nekrosen gefunden 
werden kSnnen.  I m  Laufe der Zeit ha t  sieh immer  deutl icher und  
plas~iseher ein wohleharakterisiertes,  morphologisehes Bild dieser Organ- 
nekrosen abgezeiehnet,  ohne dal3 eine einheitliche, zufriedenstellende 
Kl~rung  der Pathogenese u n d  Atiologie gelungen w~tre. Kliniseherseits 
ist ein Beitrag zur  Kl~rung  der Pathogenese deshalb ~ieht zu erwarten,  

1953 beriehten U. HA~E~A~, H. S~o~- nnd A. B ~ E ~ ' ~ ( ~ X ~  (Zbl. Path. 90, 
17) ebenfalls fiber 6 weibliehe Frfihgeburten im Alter yon 1--5 Tagen, die zahlreiche 
submiliare kn6tchenartige Veranderungen der verschiedensten Organe aufwiesen. 
Im histologischen Pr~parat fanden sich jeweils ptumpe argentophile und zugleich 
grampositive St~behen, die bakteriologiseh als Listeri~ monoeytogenes verifiziert 
werden konnten. 

u Archly. Bd. 324. 29 
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da yon einem ,,Krankheitsbild" der ,,miliaren Nekrosen" mit etwa 
spezifischen Symptomen odor Verl~ufen nieht die Rede sein kann. Dies 
ist keine Besonderheit der besehriebenen Vergnderungen, sondern trifft  
fiir die Mlermeisten akuten Krankheiten des Neugeborenen und S~ug- 
lings zu. Die Affektionen (und l%eaktionen) eines so jungen Organismus 
sind eben so Mlgemeine im Sinne des Betroffenseins des Ganzen, dab 
ein einzelnes Organ keineswegs immer als gesondert erkrankt  in Er- 
seheinung tr i t t  (C. FRoBo~s~ 1947). 

Abgesehen yon einigen F~llen, die Herrn Prof. FROBOESE yon frtiher 
her bekannt  waren, aber nur in Form einzelner Schnittpriiparate auf- 
bewahrt  sind, wurden am hiesigen Pathologisehen Ins t i tu t  im Jahre 1937 
die ersten ,,miliaren Lebernekrosen" bei einem 21/2 Non, re  Mten M~d- 
ehen (S. 352/37) gesehen. Trotz aufmerksamsten Suehens, ja gleiehsam 
,,Sensibilisiertseins" aller Sekanten ftir diese Ver~nderung, lieBen neue 
F/ille jedoch jahrelang auf sich warren. Schon immer hat te  Herr  Prof. 
FROBOESE den Gedanken, dab der Verdau~ngstractus fiir die Entstehung 
dieser ,,miliaren Lebernekrosen" yon ganz besonderer, ja aussehlag- 
gebender Bedeutung sein m/isse. Dementsprechend wurden stets klein- 
kindliehe Darmver~nderungen auBerordentlieh wiehtig genommen und 
gesucht. ZwM 1940 beobaehtete Fglle (S. 1098/40, 1 Mon. c~; S. 1136/40, 
17 Tg. c~) zeigten nun zwar kleinherdige bis beetfSrmige nekrotisehe 
Schleimhautvergnderungen der erwarteten (passenden) Art im Ver- 
dauungskanal, aber an der Leber fand sieh bei diesen trotz allen Suehens 
niehts, was an miliare Nekrosen erinnerte, bis 1941 der als ,,bindendes 
G]ied" zu erwartende Fall eines gemeinsamen Vorkommens kleinherdig- 
nekrotiseher Vergnderungen in Darm uncl Leber (sowie Nebennieren) 
bei einem 4 Tage Mten m~nnliehen Friihgeborenen (S. 743/41) den ,,l%ing 
schloB" und die theoretisehen Vorstellungen best~tigte (vgl. auch 
C. FRO~OESE ]949). Inzwischen wurden im hiesigen Ins t i tu t  im ganzen 
l l einsehl~tgige Fglle festgestellt, yon denen 10 Darmver~nderungen und 
7 gleiehzeitig Organnekrosen aufwiesen (s. Tabelle). 

Eigene Fiille. 
1. Fall (S. 352/37, 21/2 Mon., 9). ~Jber Geburt und Entwicklung keine Angaben 

zu erhalten. Am 17.4.37 im Alter yon 7 Wochen wegen akuter Erkrankung mit 
Husten, Schnup[en und Dyspe~gsie eingewiesen. Sehon am Aufnahmetag broncho- 
pneumonischer Befund. Teep~use, danach Frauen- und EiweiBmilch, Cardiaoa, 
NaCl-Infusionen und intramuskulgre Bluttr~nsfusionen. Ganz allm~hlieher Ver- 
fall nieht aufzuhalten. Am 9.5. 37, etwa 3 Woehen sp~ter, Tod. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 46 Std naeh dem Tode) : K6rperl~nge 57 em, 
K5rpergewieht 2910 g. Vielherdige konfluierte Broncho~oneumonie der hinteren 
Absehnitte beider Lungen, zahlreiehe Kollaps- sowie Emphysemherde. - -  Dureh- 
setzung der ganzen Leber (120 g) mit dfffus verstreuten, etwa hirsekorngroBen 
gelben, lcnStchenartigen tterden. - -  Otitis media purulenta duplex. - -  Starke 
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renkulgre Lappung der Nieren (je 15 g). - -  Abmagerung. - -  Mitz (13 g), Herz, 
Knochenmark, Him und ttgute und tibrige Organe o. B. 

Keine kulturellen bakteriologischen Untersuchungen. 
Histologisehe Untcrsuchung- 
1. Leber. Wenige FetttrSpfchcn in einigen Leberzdlgruppen. Feine brgunliehe 

Pigmcntierung dcr meisten Leberzellen. Zahlreiche irregul/~r, viclfaeh l)ortal ge- 
lagerte miliare und 8ubrniliare, rundliche und polyedrische, nicht konfluierende 
_Sekroseherdchen mit dichter zelliger ,,In/iltration" aus Leukocyten und epitheloid- 
zellartigen Zcllen. Aus dcm Verband gelSste, als selche noch crkennbare Leber- 
zellen hiufig im Innern, vorwiegend aber in den Randgebieten der Nekrosen. Welter 
enthalten die Nekresen netziges Fibrin und zahlreiche ZcUen mit aufgcbl/ihtem, 
ungefgrbtem Plasmaleib und r~ndstgndigem, kleinem Kern. In der n~heren 
Umgebung der tterde, bcsonders aber da, wo BlutgclgBe in ihrem Bereich liegen, 
st~rke lymlohocytgre und leukocytiire Ze]linfittration, so dab bei schwachcr Ver- 
gr6l]erung manchmal der Eindruck eines partiellen Demarkatienswalles entsteht. 

Gram-Fiirbung : Keine graml0ositiven Baktcricn. 
Fersilberung nach LEVADITI : In den Nekroscn und in ihrer nghercn Umgebung, 

stdlenweise auch zwischen gesunden Lcbcrzellbalkcn und in nekroseuahen Blut- 
gefgBen z~rte, gl~tte, lunge, leicht komm~fSrmig gebogene, oft in kleinen Biindcln, 
meist aber einzeln liegende Stiibehenbakterien, die im Nekrosezentrum vorwiegend 
als Bruchformen, bzw. haken- oder UJSrmig gcbogen, anzutreffen sind. Keine 
anderen B~ktericne]ementc vcrsilberbar. 

2. Lunge. Schwere scro-fibrinSse, vor allem ~ber leukocytgr-eitrige Broncho- 
~neumonien mit deutlicher Betciligung auch der Alveolgrwgnde und Septen unter 
dem Bilde reparativer, gr~nulationsgewebsartiger Vcrgnderung mit Verbreite- 
rung. t~eichlich Verfettung dcr Exsudatleukocyten sowie der Atveolarwand- und 
sonstigen Interstitialzellcn. Geringe Pleuritis acufa fibrinosa. 

Gram-Fiirbung: Rcichliche grampositive Miseh/lora in Bronchial- und Alveolar- 
inhalt. Die versilbcrbaren, kommafSrmigcn Langstabehcn (s. unten) stellen sich 
mit dieser Methode nicht dar, dagegcn vielfach pilzfadcnartige Gcbilde. 

Versilberung nach L~V~DITI: Neben eiuer m~ssenhaften Mischilor~ - -  plumpe 
Kurzstgbchen, ovoide und Kokkenformen ohne typische Lagerung - -  im Eiter, 
in Bronchiolenwandungen und vereinzelt ~uch zwischen Zellen des Interstitium. 
lunge, glatte, schlanke, etwas kommafSrmige 2tiibchen, die mit den iibrigen Keimcn 
innig vcrmischt sind, teils iibcrwiegen. Ihre Ausbreitug ist im Gcgensatz zu der 
bunten Mischflora cine mehr herdartig lokalisierte. 

3. Thymus. Markzellcn groB, ovalgr, vollgcpfropft mit doppeltbrechenden 
Cholesterinester-Krist~llen. 8ehr z~hlreiche HASSALsche K6rperchen. 

g. Nebenniere. Rinde ziemlich lipoidarm, nur die Zona fasciculata besitzf feint 
und mittelgroBe, sudanpositive TrSpfehen. Zona reticularis und Raum des Mark- 
lagers bcstehcn aus groBen ovaliren Zellen, die mit doppeltbrechenden Cholesterin- 
esterkristallen und tIamosiderin angeftillt sind. 

Milz, Niere, P~nkreas (geringe kad~verSse Autolyse), Myokard, Zungen- 
grund: o.B.  

Gram-F~irbung yon Milz, Niere und Nebennicre : Keine grami0ositivcn Bak~erien. 
Verailberung naeh LEVADITI von Milz, Niere, Nebenniere, Thymus und Pan- 

kreas: Keine Stgbchen yon der Art der in den Lebernekrosen. 

Epikrise. 2i/2 Monate  a l te r  9 Sgug]ing e rk rank f  3 Wochen  vor  dem 
Tode pl6tz l ich m i t  I t u s t en ,  Schnup{en,  Dyspeps ie  und  Bronchopneumonie ,  
die pa tho log i sch-ana tomiseh  bes tg t ig t  wird.  Dazu l inden  sich klassisehe 
,,miliare Lebernetcrosen" meis~ mi t  d ichter ,  zelliger (Leukocyten-  v_sw.) 

29* 
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I n f i l t r a t i on  und  zahlre ichen Iangen, schianken,  le ieht  kommafSrmigen ,  
naeh  LEVADITI vers i lbe rbaren  Stitbchen in den  Nekrosen  und  ihrer  
n/ tehsten Umgebung .  Die Loka l i sa t ion  der  Nekroseherde ,  die hiiufig 
eine loeriportale ist,  weis t  anf die E i n w a n d e r u n g  der  Ke ime  vom Darm 
her  fiber die P fo r t ade r  bin. Wenngle ieh  der  D a r m t r a e t u s  in d iesem Fa l le  
auch keine  Zeiehen einer nekro t i s i e renden  E r k r a n k u n g  aufwies,  so is t  
die MSgliehkeit ,  dab  eine solehe bes tand ,  eventue l l  dureh  pos tmor ta l e  
Seh le imhau tve r / t nde rungen  unkenn t l i eh  wurde  (vgl. C. F~OBOESE 1925), 
n ieh t  ganz yon  der  H a n d  zu weisen. Der  Magen-Daxmkana l  wurde  bei  
d iesem ers ten  unserer  Spandaue r  F~tlle noeh n ieh t  ausgiebig  genug 
his tologiseh un te r sueh t .  

2. _Yall (S. 1098/40, 1 Mon., c~). Familie, insbesondere Anamnese der Mutter 
o. B. - -  Geburtslgnge 46 em -gewieht 3000 g. Am i1. Lebenstag Aufnahme wegen 
,,habituellen Erbreehens": 2670 g, altersgem/ige EntwieMung. Muskulatur sehlaff. 
Fettpolster dfirftig. Haut ikteriseh, sauber, keine 0deme, Turgot welk. Mund- 
h6hle, Raehen o. B., kein Soor. Herz, Lunge, Abdomen o. B. Verlau/: Am 13. Le- 
benstag Sti~hle di~nn, vermehrt. Kind erbricht fast jede Flasehe. Das Erbroehene 
ist gallig gr/in. 21. Lebenstag: Trotz Teepause und sp~ter 16 Mahlzeiten pro die 
bei kleinsten Einzelmengen erbrieht das Kind 5--6mal t~glich; Atropin ohne Er- 
folg. St~ndige Gewiehtsabnahme, sehleehter Allgemeinzustand, welker Turgor. - -  
23. Lebenstag: Weitere Gewiehts~bnahme, Erbreehen hat etwas naehgelassen. 
Diinne, wii/3rige Stiihle. Nautis~n ohne Erfolg. 25. Lebenstag: Seit 2 Tagen kein 
Erbreehen mehr. Kind sieht toxisch aus, verfallen, mit tier halonierten Augen. 
27. Lebenstag: Tod. Klinisehe Diagnose: Dyspepsie, Intoxikation. 

PathoIogiseh-anatomisch (Sektion 22 Std nach dem Tode): Starke beetf6rmige 
Colitis necroticans pseudomembranaeea et ulcerosa disseminata multiplex. Starke 
Enteritis catarrhMis. Peritonitis fibrinosa acuta diffusa. - -  Doppelseitige kon- 
Iluierte Bronchopneumonie. Otitis media purulenta dextra. Knochenkern in rechter, 
unterer Femurepiphyse 2--3 ram. Starke Kachexie (2010 g). - -  Leber (70 g), Milz 
(5 g), Nieren (je 10 g) o. B. 

Bakteriologische Untersuchung (St/~dt. Untersuehungsamt Westend. Leiter: 
Dr. SYLV~ST~). Kulturell: Im Dickdarminhalt Bae. proteus, Bact. eoli, Bae. pyo- 
cyaneus. Im Peritonealabstrich h/imoly~isch~ Streptokokken, Bac~. eoli, Bae. 
pyoeyaneus, Bae. proteus, keine Pseudodiphtheriebaeillen. Mikroskopisch: Im 
Peritonealabstrieh keine grampositiven St~ibehen. - -  Balcterioslcopisehe Unter- 
suehung in unserem Institut: Peritonealausstrich: In fibrinSs-leukoeyt/irem Exsudat 
einige Nester grampositiver l~inglicher, gesehwungener, vibrioartiger Baeillen. Keine 
anderen Bakterien. 

Histologische Untersuchung: 
1. Colon. M/~gige allgemeine Hyperiimie. Wechselnd starkes Odem der Sub- 

mueosa. Zahlreiehe rundliche, meist Sehleimhaut und Unterschleimhaut betreffende 
fibrin- und kerntrtimmerreiche, frisehe Nekroseherdchen ohne umgebende zellige 
geaktion oder gar Demarkation. 0dem der Subserosa. ]~risehe sero-fibrin6se 
Peritonitis. 

2. Rectum. Hyperiimie. CJdem der Snbmucos~. Gr6gere, kleine und kleinste, 
frische, meist ovale bis rundliehe Nelcrosen der Mueosa und Submueosa, stellen- 
weise auch letztere allein betreffend. Submueosa unter den Nekroseherden oft 
reieher an Lymphoeyten und aueh Plasmazellen, also wahrseheinlich Lokalisation 
an Lymphkn6tehen. 0dem der Subserosa. Beginnende fibrinSse Peritonitis. 
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Gram-Fiirbung: Auf der Schleimhaut yon Colon und Rectum und, starker 
massiert, im Bereich der Nekroseherde liegt eine grampositive Misch/lora aus kurzen 
St~bchen- und Kokkenformen, vereinzelt durchmischt mit weniger dunkel getSnten, 
zarten, ziemlich langen, leicht kommaf6rmigen St(ibchenbakterien. - -  F~rbung mit 
Methylenblau: Sehleimhaut yon Colon und Rectum ist besonders im Nekrose- 
bereich durchsetzt yon einem wechselnd dichten Filz yon Keimen der verschieden- 
sten Formen, unter denen sich schlankere, li~ngere, leicht kommaf6rmige Bakterien 
vereinzelt hervorheben. 

Levaditi: Durchsetzung der Nekrosen mit etwas plumpen, l~ngeren, leicht 
komma/6rmig gebogenen Stiibchen in Einzellagerung und gutem Erhaltungszustand. 
Sie durchsetzen massenhaft ebenfalls die Submucosa der n~heren und weiteren 
Umgebung der Nekrosen und finden sieh hier auch in Blutge/iiflen. Unterhalb aus- 
gedehnterer Nekrosen begleiten sie durch die Darmwand verlaufende Blutgef~Be 
bis zur Subserosa und Serosa. Auf dem Peritoneum Mlerdings treten sie gegeniiber 
der dort befindlichen, ebenfa]Is versflberbaren, vorwiegend kurzst~behen- und 
kokkenfSrmigen Mischflora v611ig zurfick. 

3. Lunge. Starke entzfindliche Hyperiimie. Entzfindliches Odem. Zahlreiche 
akute Bronchopneumonien mit vorwiegend unreifen Leukocyten. Fibrinreiches 
Exsudat mit massenhaften Bakterien. Keine nekrotischen Herde. 

Levaditi: Im Gewebe, in den Alveolen und besonders in den Bronchien ohne 
besondere Verteilung haufenartig zusammengeballte und diffus verstreute, massen- 
hafte Mischflora aus Kokken und kurzen St~bchenformen, in der in inniger Mischung 
auch die beim Darm beschriebenen, li~ngeren, gering gebogenen Stigbchenlceime in 
weehselnder Anzahl zu erkennen sind. 

4. Leber. Vereinze]te grSBere ,,Gallethromben". In zahlreichen Sehnitten 
lceine mfliaren Nekrosen. 

Levaditi: Keine St~behenbakterien. 
5. Milz. Ohne Lymphkn6tehen! Sehr starke H~imosiderose. Keine Nekrose- 

herdehen! 
6. Niere. Etwas unterentwiekelt, o.B. Keine Nekrosen! 
7. Thymus. Kleine Liippehen mit sehr sp~rlicher Riude, die nur sehr wenige 

Thymuslymphoeyten enthalt. Dagegen sehr zahlreiehe, zum Tefl dicht beieinander 
liegende HassalkSrperehen, die zentral nekrotisch sin& 

Epilcrise. Wahrsche in] ieh  e twas  zu frfih, aber  spon tan  und  kompl i -  
ka t ions los  geborener  ~ S~ugling, fiber dessen Mut t e r  in bezug auf einen 
pa tho log i schen  Schwangerschaf t sver lauf  n ichts  b e k a n n t  geworden ist.  
Durch  , ,habi tuel ]es"  E rb rechen  und  Dyspeps ie  s t~ndige Gewichts-  
a b n a h m e  und  fo r t schre i t ender  a l lgemeiner  Verfall  und  Tod am 27. Le- 
bens tag .  Die Sekt ion  e rg ib t  eine schwere nelcrotisierende, beet fSrmig  
d isseminier te  Colitis mi t  fr ischer f ibrinSser  Peritonitis und  ausgedehn te r  
a k u t e r  Bronchopneumonie beidersei ts .  Die k le inen rundl ichen  Nekrose- 
herdchen in Colon und  R e c t u m  er inner ten  uns durchaus  an  die jenigen 
der  Leber  bei  F~tllen yon , m i l i a r e n  Lebernekrosen",  so dab  der  Gedanke ,  
sowohl die Darm-  als auch  die Lebernekrosen  auf  das  gleiche krankha f t e  
Gesehehen zurfickzuffihren,  wel ter  verfo]gt  werden kolmte .  Gewisse 
his tologische Untersch iede  kSnnen durch  das  verschiedene Milieu und  
eine verschiedene K r a n k h e i t s d a u e r  erkl i i r t  werden.  Als wiehtige Ge- 
me insamke i t  f inden sich die ve rs i lbe rbaren  Sti~bchenbalcterien im Bereieh 
der  Nekrosen  u n d  ihrer  n~ehsten Nachbarschaf t .  
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3. Fall (S. 1136/40, 17 Tg., 8', Zwilling). Spontane Frfihgeburt, 46 cm, 2100 g. 
(Uber Zwillingspartner in der Krankengeschichte keine n~heren Angaben.) Brust- 
nahrung und Zuftitterung yon 7real 10 g ~/~ Eledon. Seit 8. Lebenstag schlechte 
Nahrungsaufnahme (kein Husten, kein Schnupfen, kein Erbrechen). Am 13. Lebens- 
tag in schwerkrankem Zustand Krankenhausaufnahme: 1930 g. Temperatur 35 ~ 
Schleimhaut der MundhShle ger6tet. Zunge dick belegt. Grobe Rasselgeri~usche 
fiber den Lungenunterfeldern. Di~nne, gri~ne, stinkende Stuhlentleerungen. Vom 
14.--16. Lebenstag trinkt das Kind ganz gut. 0demneigung. Driisenschwellung 
hinter dcm li. Ohr. Am 16. Lebenstag akuter Kollaps, yon dem sich das Kind nicht 
erholt. Am 17. Lebenstag Tod. Klinische Diagnose: Dyspepsie. 

Abb. 1. Fall 3 (S. 1136/40, 17 Tg., c~). Tiefgreifende Nekrose des rechten Gaumentonsillen- 
gebietes bis an einen gr6i~eren Nervenzweig heranreichen4, tt~matoxylin-Eosinf~rbung. 

Mittlere Vergr613erung. 

Patholoffisch-anatomisch (Sektion 291/2 Std nach dem Tode): Starke Entero- 
co~itis catarrhalis acuta diffuse. Zwei linsengroSe, buckelfSrmige Geschwi~rskn6tchen 
des unteren Ileum, dem Mesenterialansatz gegeniiber gelegen. Starke Colitis folli- 
cularis coli ascendentis et coeci. Mesenteriallymphknoten makroskopisch o. B. - -  
Tiefgreifendes chronisches Ulcus an Stelle der rechteu Gaumentonsille. Linke 
Gaumentonsille o .B .  Starke doppelseitige Otitis media iourulenta. - -  Sehr starke, 
gro~herdige kordluierte, dunkelblaurote Bronchopneumonie aller Lungenlappen, 
besonders rechts. Drei etwa linsengroBe Ulcerationen der Haut  im linken Adduc- 
torenbereich. - -  Blutreiche, fettverarmte Leber (60 g). Starke Kachexie (bei all- 
gemeiner Unterentwicklung, 1880 g). 

Bakteriolofische Untcrsuchung (Stadt. Untersuchungsamt Westend): Abstrich 
aus PaukenhShle: Gelbe hi~molytische Staphylokokken. Pyocyaneus. Abstrich vom 
Ulcus der rechten Tonsille: Gelbe hgmolytische Staphylokok]cen. 

Histologische Untersuchung: 
1. Gebiet der rechten Gaumentvnsille (,,Ulcus"). Grol~e, bis in die quergestreifte 

~uskulatur  reichende Nekrose (Abb. 1) ohne entzfindliche Zellinfiltration oder De- 
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markation. Schattenhaft sind in ihr noch vereinzelte Muskelelemente, priexistente 
Zellen und Capillaren zu erkennen. In  den n iher  differenzierbaren Randgebieten 
wird deutlich, dal~ dig Beteiligung der Blutgef~gwinde am NekroseprozeB relativ 
gering ist, insbesondere keinerlei Hinweise fiir eine h/~matogene Entstehung der 
Nekrose gewonnen werden k6nnen. 

Levaditi: Dichteste Durchsetzung der Nekrose mit  mittellangen, etwas plum- 
pen, fast geraden, hiufig zu wenigen oder mehreren hintereinander liegenden 

Abb. 2. FM1 3 (S. 1136/40, 17 Tg., c~). Tiefg'reifende Nekrose des rechten Gaumentonsillen- 
gebietes. Versilberung naeh LEVADITI. Versilberbare stibehenfSrmige Bakterien am Rand 

der Nekrose, in die Muskulatur vordringend. Starke VergrSBerung. 

St/~behen. Im Zentrum der Nekrose fallen auch sie dem Untergang anheim; bier 
linden sich Brueh- und Verklumpungsformen; in der Peripherie (Abb. 2) dagegen 
sind sie wohl erhalten und deutlich bis in gesunde Nekrosegrenzbezirke zu ver- 
folgen. Niemals haben sie eine enge riumliehe Bindung an die Wand yon Blut- 
gefgBen. 

Die gesehwtirige Oberfliehe ist bedeckt yon einem Rasen grampositiver Kokken 
(s. oben). Die stibchenf6rmigen Bakterien sind unsieher grampositiv, meist gram- 
negativ. 

In  die Nekrose hineinragend ist ein gr6Berer Nerv (Rr. tonsillares n. glosso- 
pharyngiei oder t~. laryngicus n. vagi) mehrmMs angeschnitten (Abb. i), der die 
Tiefenausdehnung des Krankheitsherdes veransehaulieht. 

2. Gebiet der linken Gaumentonsille o. B. 
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3. Unteres Ileum. HanfkorngroBe, buekelfSrmige Nelcrose (Abb. 3) mi t  v i e l  
Fibrin,  Kern t r i immern  und  Schat ten  pr/~existenter Zellen. Hauptausbre i tung  in 
der Submueosa, in die /~ul]ere lVIuscularis hineinreiehend. In  der Umgebung der 
Nekrose m~gige Anreicherung yon unreifen oder geseh/~digten Lymphoeyten.  
Un te r  Beriieksichtigung der Lokalisation der Nekrose gegeniiber dem MesenteriM- 
ansatz sind die Lymphoeyten  wohl als LJberbleibsel oder Randgebiete  befallener 
P~u Plaques anzuspreehen und  nicht  als Ausdruck zelliger Reaktion.  

Die Nekrosen zeigen dichten, nach LEVADITI gut  versi lberbaren Bakterienfflz 
aus den gleiehen St/~bchen wie in der Nekrose des reehten Tonsillargebietes, die sieh 
mi t  Methylenblau ebenfalls gut  f/~rben und  naeh GRAm zweifelhaft positiv, meist  

�9 jedoeh negat iv  sind. Die W~nde der Blutgefiige fallen, h~ufig nur  partiell, der 
Nekrose anheim. Detr i tus  und  versilberbare St/~behen sind dann  aueh in den 
Lumina der Capillaren anzutreffen. 

Abb. 3. Fall 3 (S. 1136/40, 17 Tg., c?). Buekelf6rmige Nekrose des unteren Ileum, vor- 
wiegend die Submucosa betreffen4 und in die 5Iuseularis vordringeml. Hg~matoxylin-Eosin- 

f/~rbuug. Sehwaehe Vergr6gerung. 

4. Colon aseendens. Mehr fliiehige Nekrosen gleichen Charakters wie im Ileum. 
die nicht  so tief reiehen wie dort, aber in derselben Weise yon versilberbaren Stiib- 
chen durehsetzt  sind. Sehr wenige entzfindliehe Zellen. Keine Demarkation.  Aueb 
hier wird sehr deutlieh, dab im Zen t ium der Nekrose die st/~behenf6rmigen Bak- 
terien ebenfalls untergehen - -  man erkennt  die hier liegenden silbergesehw~rzten 
Br6ekel gut  als Teile soleher wieder. Andernorts  wiederum sind die St/~bchen so 
zahlreich und  gut  erhaiten, dug man  den Eindruck einer Reinkul tur  derselben 
gewinnt. - -  Die Submucosa yon Ileum und Colon ascendens ist 5dematSs aufge- 
lockert, erscheint dadurch relat iv breit  und zellarm. 

5. Mesenteriallymphknoten. Zellarm, o .B.  
6. Lunge. Katarrhaliseh-eitrige,  zum Teil h/~morrhagische Bronehopneumonie 

und Bronchitis. Reichlieh rundliche, submiliare Nekrosen des Alveolargertistes, 
diffus yon leiehtest gebogenen, etwas plumpen his sehlanken Stdibchen durchsetzt,  
wie sie sieh aueh im re. Tonsillargebiet und  Darm finden (naeh GRA~ meist  negativ,  
nach LEVA~)ITI gut  versilberbar). Dazu im Zent rum der Nekrosen und  im Bronchial- 
exsudat  Haufen yon gramposit iven Kokken.  In  einigen anderen Lungenabschni t ten  
d~s gleiehe Bakteriengemiseh ohne deutliche oder grSl]ere Nekrosen. Am deut- 
l ichsten zeigt der mi t  Methylenblau gefi~rbte Sehni t t  das gemeinsame und  vielfaeh 
innig vermischte Vorkommen yon St/~behen und  Kokken,  wobei man  an zahlreichen 
Stellen klar  erkennen kann,  dag die Nelcrosen immer dureh die Anwesenheit  yon 
Stiibchen ausgezeiehnet sind. 

In  Leber (blutreieh), Mflz und  Niere (zahlreiehe Sehnit te  verschiedener Gegenden) 
keine Nekrosen, lceine nach LEVADITI versilberbaren St/~bchen. 
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Epikrise. Zwillings-Friihgeborenes erkrankt  (naeh zun~ehst schein- 
barem Gedeihen?) im Alter yon 1 Woehe mit  Trinkunlust. 5 Tage 
spater besteht bereits ein sehwerer Krankheitszustand mit  Dyspepsie 
und Bronchitis beiderseits, in dessen Verlauf bereits am 9. Krankheits- 
tag der Tod eintritt. Sektion und histologische Untersuehung decken 
zahlreiehe, sehwere organisehe Veranderungen auf, bei denen Mittel- 
ohren, Verdauungstrakt und Lungen mit eitrigen und nekrotisierenden 
Prozessen im Vordergrund stehen: Schwere Otitis media purulenta 
duplex, ausgedehnte und tiefgreifende gesehwiirige Nel~rose im Gebiet 
der reehten GaumentonsiIle, Enterocolitis catarrhMis diffusa et disse- 
minata  aeuta necroticans, eitrige Bronehopneumonie mit  disseminierten, 
akuten, submiliaren Nekrosen des Alveolargeri~stes. - -  Wir vermuten, 
dab die Infektion w~hrend oder bald nach der Geburt  stattgefunden hat. 
Ihr  Weg kann bei Annahme der orMen Eintri t tspforte in der l~ichtung 
des Respirations- und Verdauungstractus folgendermaBen verfolgt und 
interpretiert  werden: I m  Raehen (geschwfirige Tonsillarnekrose) und 
in der Lunge fanden sich versilberbare St~bchen und grampositive 
Kokken. Auf dem Wege dureh den Verdauungskanal mSgen die Eiter- 
kokken vernichtet  worden sein (vgl. das Niehterkranken yon SLug- 
lingen, welche Eitererreger bei Mastitis purulenta der Miitter ver- 
schlueken), wiihrend die versilberbaren st~behenf6rmigen Bakterien ihre 
Pathogenitat  behielten und die Enterocolitis disseminata miliaris necro- 
ticans verursaehten. - -  Leider sind die Hautulcerationen des linken 
Adduetorenbereiehes nieht weiter untersucht worden, so dab fiber ihre 
Bakteriengehalte, ihre histologisehen Merkmale und ihr Zustande- 
kommen niehts al~sgesagt werden kann. Naeh der Besehreibung als 
,,3 linsengroBe Gesehwiire mit  wMlartigem I~and und ausgepr~gter 
dunkelroter Randzone in ihrer Umgebung"  sind sie wahrseheinlieh keine 
einfaehen, intertriginSsen, eher sehon furunkulSse ? Ver~nderungen. Ihr  
Zusammenhang mit  den sonstigen nekrotisehen Organvergnderungen 
kann weder behauptet  noeh ausgesehlossen werden. - -  Die areaktiven 
Nekrosen d/irften im Hinbliek auf die gleiehzeitig bestehenden eitrigen 
Prozesse als relativ friseh angesehen werden kSnnen. 

4. Fall (S. 743/41, 4 Tg., c?, II. Zwilling). Uber Sehwangersehaft, Geburts- 
verlauf und Zwillingspartner keine Angaben. Bei Geburt KSrperl~nge 44 em, 
-gewieht 1890 g. Haut rot, sauber. Turgor sehlaff. Fettpolster und Muskulatur 
m~gig. MundhShle sauber. Raehen blaB. Zunge feueht, nieht belegt. Lungen, 
Ohren und Abdomen o. ]3. Herz: Pendelrhythmus. Deseensus testis vollendet. 
Am 3. Lebenstag: ,,Kind lbrinkt langsam". Am 4. Lebenstag ausgelor~gter Ikterus, 
pl6tzlieh Asphyxie, bald danaeh Tod. Klinisehe Diagnose: Lebenssehw~ehe. 

Pathologisch-anatomiseh (Sektion 42 Std naeh dem Tode) : Multiple, linsengroge, 
ziemlieh dieht gelegene, etwas erhabene, gelbe Sehor/e der untersten Rectalsddeim- 
haut - -  ,,Proctitis neerotieans pseudomembranacea multiplex". ~brige Darm- 
sehleimhaut blaB. - -  AuBerordentlieh zahlreiehe, durehaus ,,miliare" Lebernekrosen 
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Abb.  4. Fall  4 (S. 743/41, 4 Tg.,  c7). K o m p a k t e ,  rundHche,  sehr fibrim)eichc Nekroscn der  
Schle imhaut  m id  Un te r sch l c imhau t  (ira Photo  schwarz)  des Rec tum.  H~matoxyl in -Eos in-  

f~rbung. Schwache Vergr613erung. 

Abb.  5. Fall ~ (S. 743/41, 4 Tg.,  6). Miliare, fe in t  Nekrose der Leber  mi$ eben noch er- 
ke lmbaren  BlutgefKBen im Zen t rum.  H~matoxylin-Eosinfi~rbung.  S tarke  VergrSBerung. 

(60 g). Atelektase beider Lungen. Harns~ureinfarkte der Nieren (je 5 g). Ab- 
magerung. Unterentwicklung, 1680 g (Knochenkern in rechter unterer Femur- 
epiphyse nieht angelegt). Milz (5 g) und fibrige Organe o. B. 
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H istologisehe Untersuehung: 
1. Rectttm. Dicht beieinander gelegene, korapakte, rundliche, sehr ]ibrinreiche 

Nekrosen der SehMmhaut und UntersehMmhaut (Abb. 4), fiber denen zuweilen 
eine sehr diinne, in bezug anf den Herd raehr peripherisehe, Schleirahautsehicht 
frei ist, und die, wie auch raakroskopisoh, das Darmschleirahautniveau fiberragen. 
M~Biges Odem der Submucosa und der inneren Muskelschichten. Keine zellige 
Reaktion! 

Levaditi: In den 2Yekrosen vorwiegend als BrSekel und Krtimehen, in den 
peripheren Bezirken zahlreiehe gut erhaltene, gesehws raittellange, sehlanke, 
gering IcommaiSrraige Bakterien, die m~gig zahtreich aueh ira mit Xresytviotett 
gef~trbten Praparat siehtbar sind. Sie finden sieh aueh in kleinen Blutgef~Sen. 

2. Leber. M~gig zahlreiehe Blutbildungsherdehen. Akute Hyperdimie. Fleekige 
Fetttr5pfehenanordnung. Zieralieh groge, miliare reine Nekrosen (Abb. 5) yon 
rundlioher oder polyedriseher Form, oft in engster naehbarlieher Verbindung mit 
Pfortaderzweigen (Abb. 6), deren W~nde raanehraal ebenfalls nekrotiseh und denen 
frische Thromben angelagert sind. Auch in den Zentren maneher Nekroseherdehen 
sinddeutliehru d Ge:~glurainaraitzumTeilnocherhaltenerEndothelauskleidung 
erkennbar. Ihr Inhatt besteht aus seholligen, bei Hgmatoxylin-Eosinfhrbung r5t- 
lichen Erythrocytea, br~unliehen, ieinkSrnigen Blutzeriallsraassen und einzelnen 
Zellen der Rehle cter weigen Blutk6rperchen. Sie sind augenseheinlieh kleine 
Zweige des Pfortadersystems. Ihre n~Lchste Umgebung, ebenso wie die Nekrosen 
selbst, ist durchsetz~ bzw. wird gebildet yon einem Filzwerk bei H.-E.-F~rbung 
dunkelvioletter und naeh LEVADITI versilberbarer, mittellanger, lcommaf6rmiger 
St~behen (Abb. 7), die sieh sonst nirgends im Lebergewebe linden und sich nieht 
nach G~AM f~Lrben. Die St~behen sind reichlicher und in besserera Erhaltungs- 
zustand jeweils in der Peripherie tier Nekrose wie aueh in den GefM~w~nden 
und ihrer Umgebung, wghrend sieh ira Nekrosezentrum ttberwiegend St~behen- 
trtiramer und -br6ekel linden. Die Grenzen der Nekrosen zum gesunden Gewebe 
sind relativ seharL Der Ubergang yon intakt zu nekrotiseh spielt sich auf einer 
Mantelzone yon etwa 3 6 Leberzellen ab. Nirgends finder sich zellige Reaktion. - -  
Auffatlend ist, dab vielfaeh einzelne Zellen des Leberbindegewebes in den Nekrosen 
bei starker Protoplasmasehiidigung noeh gute, seharf begrenzte, dunkle Kern- 
f~Lrbung zeigen, dies allerdings nieht im Zentrum der Herde, sondern vorwiegend 
in ihrera peripheren Drittel, ws die Leberzellen aueh bier schon vSllig unter- 
gegangen sis& Ebenso sind vereinzelte Zellkerne von augenscheinlichen Blut- 
bildungsherden noeh gut erhalten. Erreichen die Nekrosen die Oberflgehe des 
Organs, so wird besonders deutlich siehtbar, dab keinesfalls ein Substanzverlust 
eingetreten ist. Zuweilen wird das 0berflgehenniveau yon der Nekrose gering- 
ftigig iiberragt. Fiir die Nekrosen im Innern des Organs, deren Lags eine ganz 
regellose ist, gilt dasselbe, wenn aueh ihr substantielles Verhalten nieht ganz so 
leicht zu erkennen ist wie das der oberfls 

3. Nebennieren. M~Big zaMreiehe subkapsuls reine, friseheste Nekrosen 
(analog denen in Leber und Rectura) der 1Rinde (Abb. 8). Sic reiehen etwa bis in 
die MAtte der Zona faseieulata. 

4. Lunge. Starke Hypers GrSBere Atelektasebezirke, sonst o. B. 
Niere (breite, neogene Rindenzone), Milz und iibrige Organe o. B., insbesondere 

ohne Nekrosen. 
Epikrise. 4 Tage Mtes ]ebensschwaches I I .  Zwillingsfrtihgeborenes 

s t i rb t  ziemlich plStzlich na.eh kurzdauernder  , ,Asphyxie".  Es f inden 
sich tiefgreifende, f ibrinreiche Nekrosen der Rectalschleimhaut, ohne 
zellige Reakt ion,  mi t  versilberbaren, mit te l langen,  schlanken, komma- 
fSrmigen Bakterien, die sieh auch in  kleinen Blutgef~Ben nachweisen 
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Abb. 6. Fall  4 (S. 743/41, 4 Tg.,  ~). Miliare, reine Nel~'ose der Leber  in engster  Nachbar -  
schaf t  un4  unt~r  lVHtbeteiligung yon Pfortaderii, sten. H~matoxyl in- :Eosinfhrbung.  Mitt lere 

VergrSgerung,  

Abb.  7. Fall  4 (S. 743/41, 4 Tg,,  ~). Miliare, reine Nekrose der  Leber  (vgl. Abb.  5) m i t  
reichlich vers i lberbaren  Sthbchen. Versi lberung nach  LEVADITI. Sthrkste  VergrSi3erung: 
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lassen. Yerner aufterordentlich zahlreiche miliare Lebernelcrosen mit den 
gleichen Bakterien, welche h~tufig engste 5rtliche Verbundenheit mit  
dem P[ortadersystem aufweisen. Eine Prim~rinfektion und -affektion 
des Darmes kann hiernach als gegeben erscheinen, um so mehr, als die 
Lebernekrosen nach Gr6Be und histologischem Verha]ten (teilweise er- 
haltene pr/~existente Zellen in den Nekrosen) als jfinger als die des 
Rectum angesehen werden kSnnen . - -A l s  weiteres bakterielles Absied- 
lungsorgan erwiesen sich in diesem Falle die Nebennieren, deren g inden  

Abb. 8. Fall  4 (S. 743i61, 4 Tg.,  ~). Subkapsulare ,  reine, frischeste Nekrose des Neben-  
nierenrinde,  t -IAmatoxylin-Eosinfarblmg. Schwache VergrSfter~mg. 

mgBig zahlreiche, makroskopisch nicht sichtbare, frischeste Ne/crose- 
herdehen, analog denen in Leber und Rectum, und mit den gleichen 
versilberbaren Stgbchen enthielten. Es muB also eine Bakterigmie auch 
des grol3en Kreislaufes vorgelegen haben, sei es direkt fiber die nicht 
zur Pfortader ffihrenden Venen des Rectum, sei es unter Zwischen- 
schaltung der Leber und Vena hepatica, welch letzteres das wahrschein- 
lichere ist, da die Leber besonders schwer affiziert war. Nach Lage der 
Befunde erscheint es am zwanglosesten, wenn man ffir die Nekrosen 
eine bakterielle Ursache, eine primgre oral-enterale Entstehung und 
eine hamatogen-portale Weiterverbreitung in die Leber und yon hier 
schliel~liche Allgemeininfektion und -manifestation in den OrgaI~en des 
groi3en Xreisiaufs annimmt.  

5. Fall (S. 152/43, 1 Mon., c~). Geburt normal. Kind gedieh yon Anfang an 
nicht, erbrachhgufig (Mutter bek~m Thrombose). Am 15. Lebenstag: 50 cm lang, 
2620 g schwer. Haut und Mundh/3hle o. B., l~achen gerStet. Nabelheraie. N~bel 
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feueht. Trotz Frauenmileh in kleinen Mengen st~ndige Versehlechterung des 
Allgemeinbefindens. Am 30. Lebenstag Tod. .Klinische Diagnose: Ernghrungs- 
stSrung (bei Nabelhernie). 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 541/2 Std nach dem Tode): Fleck- und beet- 
fSrmige Proktitis und Sigmoiditis necroticans pseudomembranacea, Colitis catar- 
rhalis. - -  Aspirations ?-Pneumonie mit kleinem AbsceB rechts und Pleuritis acuta 
fibrinosa. Geringe paravertebrale Bronchopneumonie links unten. - -  Galliger 
Mageninhalt in Trachea und Bronehien. - -  Leber (90 g) ohne Kn6tchen. - -  Ab- 
magerung (2500 g). - -  Milz (10 g), Nieren (je 20 g) und fibrige Organe o.B. 

Histologisehe Untersuchung: 
1. Colon rectum und sigmoideum. HerdfSrmige, bis an die Muskelschicht rei- 

chende Schleimhaut- und Unterschleimhaut-Nekrosen, zum Teil ziemlich homo- 
genisiert. Sie fibelTagen das Schleimhautniveau nicht, erstrecken sich aber in der 
Submucosa ein Stiickchen unter die Schleimhaut. Sie sind aufs dichteste yon 
gramnegativen, meist schlanken, gelegentlich etwas gebogenen Stgbchen durchsetzt, 
die in besonders dichten Haufen und Geflechten perivasculi~r, besonders in den 
Randgebieten, liegen. Vereinzelte grampositive St~bchen befinden sich an der 
Oberflgche. Im Levaditi-Prgpar~t: Im oberen Drittel der oberen tt~lfte der 
Nekrosen reichlich, ziemlich gleichra~Sig verteilt, offenbar die g]eichen Stgbchen- 
bakterien. Auff~llend ist, da~ im versilberten Prgparat die Bakterien nicht peri- 
vasculgr anzutreffen sind. 

2. Leber. In  zahlreichen Schnitten keine Nekrosen, keine KnS~chen. - -  Leva- 
diti: keine Bakterien, 

In Lunge, Niere, Milz, Nebennieren ebenfalls keine Nekrosen, keine argento- 
philen oder anderen Bakterien. 

Epilcrise. Normales  3 Neugeborenes,  das von  Anfang an  erbrach 
und  schlecht gedieh, aul3er der Ern~hrungss t6 rung  aber keine greif- 
baren  Symptome darbot ,  s t i rb t  nach 1 Monat.  Es finder sich neben 
einer abseedierenden,  vie]leieht aspi ra t iven Bronchopneumonie  eine beet- 

fSrmige, pseudomembran6s-nelcrotisierende Colitis inferior, fiber deren 
Alter nichts  au sgesagt werden kann .  Naeh al lgemeinen Kr i te r ien  mfil~te 
m a n  sie als a k u t  bezeiehnen. Als ,,zahlreiche runde ,  k a u m  stecknadel- 
kopfgroi~e, grauge]bliehe Defek therdehen" ,  wie die Nekrosen im Sek- 
tionspro~okoll bezeichnet  sind, u n d  du tch  ihren Gehal t  an  argentophilen 
Stabchenbak te r i en  e r innern  sie an  die mil iaren Leber- u n d  Organ- 

nekrosen. 
6. Fall (S. 91/45, 8. Tg., c~, IL Zwilling). Vor 2 Jahren starb ein g~ Frtihgeborenes 

im Alter yon 1 Tag an ,,Lebenssehwgche" (36 cm, 1150 g). Sektion o.B. Vor 
3 Jahren starb ein normal geborener S~tugling ira Alter yon 41/2 Monaten an Brech- 
durchfall. Keine Sektion. - -  Jetzige Schwangerschaft verlief normal. Schnelle 
Zwillingsgeburt 1 Monat zu frfih: I. Zwilling (47 cm, 2300 g), d ~, stirbt 3 Std alt 
,,an Lebensschw~che". Sektion o. B. / / .  Zwilling (41 cm, 1880 g), c?, spontan aus 
Steil3lage geboren, ebenfalls lebensschwach, stets dyspeptische Stuhlentleerungen. 
Zunehmender Gewiehtsverlust, Verfall. Tod am 8. Lebenstag. Klinische Diagnose: 
Lebensschwgehe. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 31 Std nach dem Tode).: Eitrige Rhinitis. 
Herdf6rmige Enteritis necroticans superficialis des ganzen Dfinndarms, besonders 
des oberen und mittleren Teiles. Schwere beetartig nekrotisierende, zum Tell ge- 
sehwiirige Colitis. - -  ttgmorrhagisch-abscedierende Herde der ~arksubstanz der 
linken Niere. Harns~ureinfarkt der Nieren (je 8 g). - -  Geringe Pneumonie im 
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reehten Unterlgppen. - -  Leiehter allgemeiner I~terus. - -  Leber (54 g), Milz (4 g), 
t t irn und H~ute etwas hypergmisch, sonst o.B. - -  Unterentwicklung. Starke 
Abmagerung (1399 g). 

Ba/cteriologische Untersuehung: Colon und Milz: Kulturell keine Krankheits- 
erreger. 

Histologische Untersuchung : 
1. D~nndarm. Odem der Submucosa. Sehr fibrinreiche, akute, oberflachliche, 

reaktionslose Nel~rose der Schleimhaut mit teilweise AbstoBung der nekrotischen 
Massen und dann seheinbarer mdifiiger Zellvermehrung (vorwiegend unreife Lympho- 
cyten) am Grunde der so entst~ndenen Geschwitrehen. Es mag sich aber um pr~- 
existente Lymphkn5tehenreste handeln, also ,,nodulgre" Nekrosen und Ulcera. 

2. Colon. FleckfSrmige, sehr diehte, immer die Submucosa und stellenweise 
beide Mus/~elschichten durehsetzende, reine D~rmwandne/~rosen, fiber denen maneh- 
real eine dfinne Schleimhautschicht noeh erhalten ist. Sie sind oft kegelartig 
geformt, wobei die Xegelspitze in den tiefsten Wandsehichten liegt. Einige Meine 
BlutgefgBe enthalten frische und friseheste Thromben. 

Levaditi: Die Nekrosen sind aufs diehteste durehsetzt yon krgftig geschw~rzten 
leicht kommafSrmig gebogenen, mittellangen und etwas plumpen Stiibchenbakterien, 
die als dunkle Mgntel such die GefgBe der Mucosa und Submucosa umgeben. In 
geringerer Anzahl finden sie sich, in gut erhMtenen Einzelexemplaren, auch in 
Blut- und LymphgefgBen der tieferen Wandsehichten. In den Nekrosen selbst 
ttberwiegen Brueh- nnd andere Untergangsformen, wghrend in den Augenzonen 
und in der n~heren Umgebung die Keime wohl erhMten und geform~ sind. Sie 
sind gramnegativ und in der Methylenblaufgrbung sehlanker, zanier und etwas 
deutlicher kommafSrmig. 

3. Lin/ce Nisre. Von Hiimorrhagien umgebene grSl]ere, kleinere und kleinste, 
sehr diehte und bei Hamatoxylin-Eosinfgrbung dunkelblgue, unxegelmggig ge- 
staltete Ne]croseherde des Markes, deren hgufig engste Nachbarschaft zu Blut- 
pfr6pfen enthaltenden Gef~flen sehr deut]ieh ist. Nekrosen, Blutgef~l~w~nde und 
Thromben (bzw. Embolie ?) sind st~trkst durehsetzt yon den gleichen argentophilen, 
gramnegativen Sliibchenbakterien wie die Nekrosen des Darmes. Sie sind hier 
allgemein besser erhalten als dort. 

4. Leber. KadaverSse Autolyse. Starke griinliehbr~une Pigmentation der 
meisten K v ~ s e h e n  Sternzellen, wahrseheinlich ikterisehes Pigment. Mehr 
oekergelb in E~sch~inung tretendes der Primitiveapillaren, sowie m~Bige Gallen- 
stauung (,,Gallenthromben") in ihnen. Keine KnStehen oder Nekrosen. Keine 
siehere H~mosiderose. Levaditi: Keine argentophi]en Stgbehenbakterien. 

5. Milz. Hyperamie und 0dem. KadaverSse Autolyse. Keine Nekrosen. 
Levaditi: Keine argentophilen S~/~bchenbakterien. 

Epikrise.  Bei einem 8 Tage a l ten  I I .  ZwilIingslcnaben, der  yore  ers ten  
Lebens tage  an  Dyspepsie  l i t t  und  dadu rc h  una u fha l t s a m verfiel,  deck t  
die Sekt ion  sehwere, ausgedehn t  herdf6rmig  nelcrotisierende Darm- 
schleimhautveriinderungen auf. Sie lasser~ im Di innda rm keine besonders  
auffgllige F o r m  erkennen,  im D i e k d a r m  erseheinen sie fas t  als , , infarkt"-  
ar t ig ,  was aber  nu r  ein i~uBerlieher Vergleieh sein soll. Sekund~re  Throm- 
bosen feiner Blu~gefgl3e. Den D iekda rmnekrosen  ahnl iche Verande-  
rungen zeigt  aueh  die l inke Niere. Alle nekro t i schen  Bezirke s ind s tgrk-  
s tens dn rehse t z t  von g ramnega t iven ,  g u t  naeh  LEVADITI versiIberbaren, 
le icht  komntaf6rmigen St~bchenbakte r ien ,  die in den Nekrosezent ren  
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zugrunde  gehen, in  der Peripherie,  in der n/~heren Herdumgebung  u n d  in  
den  nahegelegenen Blutgef~Ben jedoeh als wohlerhaltene Exemplare  
liegen. Nach Krankhe i t sver lauf  (Dyspepsie) u n d  Befunden  m6ehten  wit  
die nekrot is ierende D a r m e r k r a n k u n g  mi~ Wahrscheinl iehkei t  als den  
Ursprung  der Bak~erii~mie ansehen,  die E r k r a n k u n g  der l inken Niere 

(vielleieht aber sogar aueh des Diekdarms ?) als septisch-metastat iseh.  
Die In fek t ion  ist wi~hrend oder kurz nach  der Gebur t  erfolgt. 

7. Fall (S. 637/47, 4 Tg., ~, II. Zwilling). Iu~ter:  Gesunde Erstgeb/irende, 
selbst Zwilling. Wa.R. negativ. Schwangersehaftsverlauf o.B. Geburtsverlauf: 

Abb. 9. Fall 7 (S. 637/47, 4 Tg,, d~). Disseminierte, frische, reine Nekrosen tier Schleimhaut 
und Unterschleimhaut des Magens mit starkem 0dem der Submucosa un4 2r und 
akuter Hyper~mie der Blutgef~ge. Hhmatoxylin-Eosinf~rbung. Schwache Vergr62erung. 

Abortive Wehenschw/~ehe, die sieh naeh 0rasthin bessert. RR 185/110. Frucht- 
wasser klar. Spontangeburt yon Zwillingen im 8.--9. Lunarmonat. Gesamtdauer 
der Geburt 201/2 Std. Placenta spontan und vollst~ndig. Normal verlaufendes 
Wochenbett. I. Zwilling: 9 Tage nach der Geburt gesund in ein Kinderheim ent- 
lassen. / / .  Zwilling 46 em, 2160 g, ~, gutes Gedeihen w~hrend der ersten 3 Lebens- 
tage. Am 4. Tage morgens schlaff, mittags Erbrechen, wobei man den Eindruek 
hat, es handele sich um Diinndurminhalt. Leib etwas gespannt. Am Abend des 
4. Lebenstages bereits Ted. Klinische Diagnose: Verdaeht auf Verschlug im Ver- 
dauungstr~etus ? Akute Gastroenteritis ? 

Pathologiseh-anatomisch (Sektion 121/2 Std nach dem Tode): Schwere stippchen- 
fSrmig versehoffende Gastro-Enterocolitis, besonders auch Prolctitis. Akute all- 
gemeine fibrin5s-schleimige Peritonitis (50 cm ~ floekiges und r6tlich sehMmiges 
Exsudat). Vereinzelte kleine submiliare Ne]crosen (oder Abseesse ?) der Leber (70 g) 
und beider Nieren. Dermatitis metastatiea ? acuta dfffusa. Allgemeiner Ikterus, 
auch der Hirnsubstanz. - -  Starke Geburtsh~morrhagie beider Nebennieren. - -  
Lungen makroskopisch o.B. Geringe akute serSse Pleuritis bds. Abmagerung 
(2070 g). Unterentwicklung. Keine Geburtsverletzung des Sch~de]s. Keine Mig- 
bildungen. Keine Zeichen ffir Syphilis. Nabel o. B. 
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Histologische Untersuchung:  
1. Magen. Herd- bzw. beetf6rmige, frische, reine Schleimhaut-, zum Teil auch 

Unterschleimhaut-Nelsrosen (Abb. 9). Submueosa erscheint dureh starkes Odem 
sehr mi~chtig (locker, zellarm). ]~lutgefs in den ~ekrosebezirken und  ihrer  
N~chb~rsehuft welt, ,,geli~hmt", aku t  hyper~miseh, ~ber nicht  thrombosiert .  
Odem uuch der Museularis, ihre Gef~Be ebenfulIs wei~ und  pr~lI gefiillt. Z~rte, 
diehte Fibrinnetze ~uf der Serosa. 

2. Rectum. Herd- bzw. beetf6rmige, ganz frisehe, teilweise uleerSse Schleimhaut- 
und Untersehleimhaut-Ne/crosen (Abb. 10). St~rkes Odem der Submucosa. Akute 
Hyperdimie der Blutgef~l~e. Die Nekrosen sind bedeckt  und  durcasetzt ,  manehraal  

.~bb. 10. Fall 7 (S. 637]47, 4 Tg., d). G~nz frische Nekrose der Schleimhaut und Unter- 
schleimh~ut des Rectum. St.~rkeu 0dem der Submucosa. Akute Hyper~mie der Blut- 

gef~i~e. Hi~m~toxylin-Eosinf~irbung. Schw~ehe YergrSBerung. 

sog~r gebildet yon bei Hs bl~ulieh getSnten, gramnega- 
riven, z~rten, kvmmafSrmigen, st~bchen~rtigen B~kterien - -  in der ~4~gensehleim- 
haut  untermischt  mi t  einigen Kokken - - ,  die auch in die Submueos~ gedrungen 
sind und  sich hier besonders dicht  um erweiterte, ~nscheinend venSse Gef~l]e 
l~gern uud dereu Wand vielf~eh durehdringen.  Sic sind in m~ltiger Auz~hl ~ueh 
in den w~ndn~hen Gebieten der Gef~l~liehtungen zu l inden (Abb. l l )  und  ent- 
spreehen den in den ~nderen F~llen durch die Lev~diti-Methode dargestell ten 
, ,~rgentophilen" St~bchenb~kterien vollkommen. 

3. Leber. Frische submi]iare reine Nekrosehercle racist yon der GrSi3e etwa eines 
halben L~ppehens, ohne Zusammensinterung des Leberparenehyms, ohne Beziehung 
zu bes t immten Parenchymante i len  und  ohne die geringste entziindliche Re~ktion. 
In  ihnen zahlreiche zarte, ]commafSrmige Stiibehenbakterien. Fetale Blutbildung.  
Geringe akute  fibrinSse Perihepatitis. 

4. Niere. Mehrere frischeste, oberfli~chenn~he, bis zu doppeltglomerulusgroBe, 
bei Hamatoxyl in-Eosinfarbung rStlich erscheinende, reine Nekroseherdchen, durch- 
setzt  yon zarten, kommaf5rmlgen, bl~ulich tingierten, ~tdibchenartigen Bakterien, 
entspreehend den argentophilen Bakter ien der anderen F~lle. 

Lunge (mit Ar und  Milz (reiehlieh Blutbildung) o. B. 
Virchows Archly. Bd. 324. 30 



456 U~SVLA SChliTz: 

Epikrise. M~nnliches Zwillings[riihgeborenes erkrankt  am 4. Lebens- 
tag mit  Erbrechen und stirbt am selben Tag. Es finden sich eine stipp- 
chenf6rmige, nekrotisierene Gastritis, Enterocolitis einschliel~lich Prolc- 
titis, m~tl~ig zahlreiche frische miliare Nekrosen der Leber, m~i~ig zahlreiche 
frischeste der Nieren, eine akute (schleimig-)fibrinSse Peritonitis. Die mili- 
arenNekrosen s~imtlicher Organe sind durchsetzt bzw. bestehen geradezu 
aus den schon bekannten/commafSrmigen Sti~behenbakterien, welche in der 
Submucosa des Magen-Darmkanals auch die Wiinde vieler ven6ser Ge]i~[3e 

Abb. II. Fall 7 (S. 637/47, 4 Tg., ~). St~bchenartigo Baktorion in der Wand eines kleinen, 
venbsen Blutgef~13es. F~rbnng: ~'iethylenb]am St~rkste Vergrbl~erung, 

durchsetzen und ihr Eindringen in die Blutbahn dokumentieren. Da 
die relativ i~ltesten (dichtesten) I%krosen, falls man eine solche Aussage 
iiberhaupt wagen will, diejenigen des Magen-Darmkanals zu sein schei- 
nen, sich frischere in der Leber (Pfortadersystem) und die frischesten 
zweifellos in den Nieren (grofter Kreislauf) linden, darf auch in diesem 
Fatle eine oral-enterale Primarinfektion und yon dort ausgehende por- 
tal-cavale Weiterverbreitung bis in den groBen Kreislauf hinein als 
wahrscheinlicher Infektionsweg angenommen werden. Die Infektion 
kann wahrend oder kurz nach der Geburt  erfolgt sein. 

8. Fall (S. 308/48, 20 Std, c~). 37 em lunges, 1500 g sehweres Friihgeborenes. 
Geburt spontun. Placenta o. B. Noch am gleiehen Tage hochgradig asphyktisch. 
Tod 20 Std naeh der Geburk Klinische Diagnose: Lebensschw~che. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 41 Std nach dem Tode) : K6rpergewicht 1440 g. 
Colitis eatarrhalis et ,,noduluris". Ausgedehnte, sehr ausdrucksvolle, wie Miliur- 
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tuberkulose aussehende KnStchen der Leber (,,miliare Lebernekrosen ?" Lebergewieht 
120 g), sowie solehe - -  spi~rlieher - -  in der Milz, den Nebennieren, wahrseheinlieh 
aueh den Lungen. - -  Verdaeht auf ausgedehnte dopl0elseitige Bronchopneumonien 
(oder fetale Atelektasen ?). Lnngensehwimmprobe bds. positiv. - -  Keine MiB- 
bildungen. - -  Keine Zeiehen fiir Syphilis. - -  Naeh langerer Formolfixierung treten 
winzige, rundliehe Kn6tchen aueh in der Oesophagussehleimhaut zutage! - -  Bak- 
teriologische Kulturuntersuehungen wurden nichto vorgenommen. 

Histologischz Untersuehung: 
1. Oesophagus. (Jdem der Submueosa und Museularis mueosae. Weitstellung 

und pralle Blutftillung der Capillaren. M~13ig zahlreiehe submiliare, reine, ]eieht 

Abb. 12. Fail 8 (S. 308/48, 20 Std, ~). Submiliarer, leicht beetfSrmig crhabener, nicht sehr 
friseher Nekroseherd der Oesophagus-Schleimhaut. Hfimatoxylin-Eosinf~rbung. Schwache 

VergrSl3ertmg. 

bee~ar~ig erhabene Nekroseherclchen (Abb. 12) der Schleimhaut unter Einbeziehung 
der Muscularis mueosae, ohne periphere Demarkation, mit  vielfaeh epitheloidzellig 
aussehenden, wandernden Leukoeyten in der n~chsten Umgebung. In grSl~eren 
Blutgef/~gen beginnende Thrombosen und groBkernige, unreife Blutzellen. 

2. Magen. Hyper~mie nnd leiehtes Odem. Gut erhaltene Sehleimhaut ohae 
Nekrosen. 

3. Colon transversum. (Makroskopiseh war zun/~ehst weniger als am formol- 
fixierten Prgparat zu sehen, weil aus Vorsieht nicht gesptilt worden war.) M/~13iges 
Odem der Submueosa. Sehr zahlreiche, tells kleine, leieht beetfSrmig erhabene, 
teils ausgedehnt fl~ehenhafte Nekrosen der Sehleimhaut mad Unterschleimhaut. 
Hgufig durchsetzen sie mit  Auslgufern alle Wandsehichten und verursaehen eine 
akute, eireumscripte, fibrin6se Peritonitis. In  der Umgebung der Nekroseherde 
geringe gemischtzellige In/iltration, jedoeh keine ,,Demarkation". Zahlreiehe sub- 
mukSse BlutgefM~e enthalten Detritusmassen und vermehrte Leukoeyten. 

4. Lymph/cnoten des Mesoeolou. Lymphgefgge maximal erweitert und pralt 
mit reifen Lymphoeyten gefiillt. Zahlreiehe winzige Parenehym-Nelcrosen mit 
stellenweise geringer zelliger Reaktion. 3/iesoeolisehe Venen enthalten teils feine 
Fibrinthromben, teils Detritusmassen und Leukocyten (Abb. 13). 

30* 
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Abb. 13. Fall 8 (S. 308/48, 20 Std, 3). Mesocolon mit  Blut- und LymphgefaBen. In  einer 
Vene Detri tusmassen und Leukocyten. ttamatoxylin-:Eosinfarblmg. Starke Vergr52erung. 

_&bb. 14. Fall 8 (S. 308/48, 20 Std., c?). Zahlreiche regellos verstreute, auch konfluierte, 
uum Teil granulomartige Nekrosetlerdchen der Leber mit  entziindlicher Reaktion, Blut- 

gefitBw~nde mitbefallend. H~matoxylill-Eosinf~rbung. Mittlere VergrSBerung. 

5. Leber. A k u t e  Hype r~mie .  Fe t a l e  B lu tb i l dungshe rde .  AuBarorden t l i ch  regel- 
tos  ve r s t r eu t e ,  k le ins te ,  kleine u n d  gr5Bere, a u c h  konf lu ier te ,  m e i s t  rund l iche ,  
h a u f i g  berei ts  m e h r  granulomartig ve r~nde r t e  Nekrosen (Abb. 14), au f  alle FMle m i t  
, , en tz i ind l icher  R e a k t i o n " ,  le tz teres  besonder s  da,  wo Wi~nde grSBerer Blutgefs  
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mi~befallen sind. Man finder alle Uberg~nge zwisehen beginnendem und voll- 
endetem ZusammenflieBen der NekroseknStehen. In der I-terdI0eripherie und ihrer 
Umgebung, zentrifugal zunehmend, stark geseh~idigte bis fast gesunde Zellen des 
prgexistenten Gewebes. ~Tber einigen kapselnahen Nekroseherdchen akute fibri- 
nSse, eireumseripte Peritonitis. 

6. Nebennieren. Sehr zahlreiche regellos verstreute, submiliare und miliare, 
teils reine, teils granulomartig -r Nelcrosen, letztere mit epitheloidzelliger 
Reaktion, denen aber der ehemals rein nekrotisehe Charakter noeh deutlieh anzu- 
sehen ist. Insgesamt entspreehen sie denen der Leber. 

7. Lunge. Starke akute ttypergmie. Fetale Atelektasebezirke. Viele kleine 
und kleinste, friseheste reine and aueh granulomartig ver~nderte Nekroseherdchen 
des Alveolargerfistes, letztere mit geringer epitheloidzelliger l~eaktion. 

8. Milz. Akute tIyper~mie. Vereinzelt kleinste, friseheste, reine Nelcroseherd- 
chert ohne zellige tleaktion. 

9. Hoden. Zwisehen tIoden and Neberdaoden ein Nebennierenrindenkeim ohne 
Nekrose. 

Ubrige Organe o. B. 
Methygenblctu-Fiirbung: In den Nekrosen aller Organe, besonders zahlreieh und 

wohlgef/~rbt in peripheren Absehnitten der Nekrosen, mittellange, ziemlieh sehlgnke, 
gering lcommaf6rmig gebogene Ntiibchen, dis oft in kleinen I-I~nfehen znsammen- 
liegen and manehmal in den nekrosenahen oder in die Nekrose einbezogenen Blut- 
gefgl]en besonders massenhaft sind. In Lunge und Milz linden sieh kleine Bakterien- 
herdehen h~nfiger, als es der Zahl der dortigen Nekrosen entsprieht. Abet es gelingt 
an tIand der St~tbehenbefunde, dutch Vergleieh mit dem I-Igmatoxylin-Eosin- 
prgparat, in letzterem ~ueh ganz beginnende Nekrosen (mit zun/~ehst nut blasser 
als ihre Umgebung fgrbbaren Zellen) zu erkennen. - -  Die Oberflgehe der Darm- 
sehleimhautnekrosen besitzt zusgtzlieh eine mehr oder weniger diehte Misehflor~ 

Gram-Fiirbung: Die bei Methylenblau siehtbare Misehflora der Darmsehleim- 
hautoberfl~ehe fehlt fast vollst~ndig, ist also gramnegativ. ])agegen sind die 
Stiibehen in der erw/~hnten Lagerung und nait den gleiehen morphologisehen Eigen- 
sehaften hier als tiefdnnkelblaue Gebilde gut wiederzuerkennen. 

Levaditi: In den Nekrosen und ihrer n~ehsten Umgebung, aueh in den be- 
teiligten Blutgef~Ben - -  und nur an den sehon erw/~hnten Stellen --- stiibchen- 
~6rmige t~akterien, teils h~ufehenweise gel~gert, teils diffus einzeln verstreut, in 
versehieden gutem Erhaltungszustand, d.h. zentrM vorwiegend als Br6ekel und 
Triimmer und peripher wohlgestMtet, die insgesamt dureh die Versilberung ziem- 
lieh kurz, plump, leieht ]~ommaartig gebogen und nieht immer vollst/indig ge- 
sehw~rzt erseheinen. 

Epilcrise. 20 Std ~l~es, m~m~liehes ~rii~fleborenes vers t i rb t  un te r  
aslohyktisehen Erseheinungen.  Es finder sieh eine disseminierte miliare 
Nelcrose-Erkrankung des oberen und  mi t t l e ren  Verclauungstractus, der 
Leber, der Nebennieren, der Lungen a n d  der Milz mit  teilweise deut  lieher 
zelliger Realction u n d  mi t  gramposi t iven,  argentophi len Stdibehenbak- 
terien, deren Weg - -  entsloreehend der Lokalisat ion der Erreger u n d  der 
St~rkeren oder geringeren bzw. fehlenden Gewebsreaktion - -  am zwang, 
losesten a ls ein orM-enteral-portal-eaval  usw. h~magogener zu vers~ehen 
ist. Als Zeit der pr im~ren Infek t ion  mug  naeh Lage der Gegebenhei ten 
noeh die intrauterine angesehen werden. Als Urs~ehe is~ mi t  ~u 
seheinliehkeit  versehluektes,  infiziertes Fruehtwasser  anzunehmen.  I ) enn  
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l au t  Ri icksprache  mi t  der Kl in ik  ha t t e  das K i n d  t iberhaupt  keine Nah-  

r u n g  erhalten.  

9. Fall (S. 666/48, 4 Mon., ~). Mutter keine Lues. Keine Infektionen irgend- 
welcher Art in der Umgebung. Geburt normal, Gewieht 3750 g. - -  6 Woehen 
gestillt, dann I-Ialbmilch. Gute Entwicklung. Mit 11/2 Mon: ,,ErnahrungsstSrung" 
(Stiihle weehselnd, Nahrungsaufnahme schlecbt, Gewichtsabnahme). Therapie: 
Daucaron. - -  10. 11.48, im Alter yon 31/2 Mon., Klinikaufnahme: 57 cm, 3980 g, 
Temperatur 37,2 ~ Gut entwickelter, kr~ftiger Siiugling in ,,gutem Ern~thrungs- 
zustand". Haut sauber. Guter Turgor. Keine Rachitis. Keine Lymphknoten- 

Abb. 15. Fal l  9 (S. 666/~8, 4 Mon., ~). Mult iple a k u t e  bee t f6rmige ,  z u m  Tefl kons 
~Nekrosen der  Schleimhaul~ des Colon aescendens .  Vergrol~erung e t w a  1:1,3.  

schwellungen. MundhShle sauber. Rachen blaB. Thorax, Abdomen, ZNS o. B. -- 
.12.11. Stiihle breiig, graugriin. Kindtrinkt abergut. EiweiBmilch-Zufiitterung.-- 
J[4. l l .  0deme, vorwiegend im Gesicht, an Augenlidern und Ful~riicken. Insgesamt 
aber Eindruck der Erholung. Stiihle jetzt normal.,,Zwiebackflasche zugefiittert". - -  
15. 11. Umsetzung auf Halbmflch. - -  22. l l .  Gewiehtssturz, akuter Verfa]l, 
Stfthle erneut di~nn, griin, schleimig, stark riechend. Schleehte :Nahrungsaufnahme. 
Kind macht nieht den Eindruek einer iiblichen alimentgren Intoxikation, sondern 
den einer infekti5s-toxischen Erkrankung. Stiihle jedoeh nicht ruhrverdi~chtig. Um- 
Setzung auf EiweiBmilch. - -  24. 11. Schlechte Nahrungsaufnahme. Stfihle unver- 
i~ndert schlecht. Weiterer Gewiehtsverlust. Hohe Infusionen yon Traubenzucker- 
!~ingerlSsung intravenSs. - -  26.11. Unvergndert schlechter Zustand. - -  27.11. Magen- 
und Darmsptilung. Es werden grSBere Mengen Schleim und ein Eiter (?) enthaltender 
Stuhl entleert. Weiter schlechte Nahrungsaufnahme. Graues, verfallenes Aussehen, 
tief halonierte Augen mit seltenem Lidschlag. Nach Gewichtsabnahme yon insgesamt 
660 g in 17 Tagen Tod. Klinische Diagnose ; Intoxikation, trophische HautstSrungen, 
Pneumonie. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 35 Std nach dem Tode): Ausgedehnte beet- 
fSrmige Colitis pseudomembranacea necroticans disseminata, insbesondere des 
Colon transversum und rectum (Abb. 16). Multiple, sehr kleine, gereinigte Ge- 
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schwi~re (ohne Bindung an das lymphatisehe System) des Ileum. Starke Enteritis 
und auch Colitis catarrhalis. - -  KirschgroBer, fast keilf6rmiger, friseher Blutungs- 
herd im wesentlichen des mittleren Nephron der ]inken Niere yon etwa infarkt- 
artiger Gestalt, aber mit  v611ig verwaschenen Konturen (Nieren je 20 g). Harn- 
leiter, Nierenbecken sowie ttarnblase frei. - -  Keine KnStchenbildungen parenchy- 
matSser Organe zu erkennen. - -  Leber 150 g, o. B. - -  In#ktionsmilz (20 g). In  
beiden Femurscrota]furchen fiber fingernagelgroge, ulcerSse, schor/ig-nekrotisehe 
Hautblutungen. - -  Allgemeine Abzehrung (3340 g). 

Bakteriologische Untersuchung (MedizinM-Untersuehungsamt Charlottenburg, 
Dr. PIEPV,~): Dickdarm-Inhalt und -Gewebe: Proteus. Milz: Proteus und viel 
Pyocyaneus. 

Hi'stologische Untersuehung: 
1. Ileum. Bis auf und in die Museularis reiehende, v611ig gereinigte Geschwi~rchen 

mit teilweise stark fiberh/ingenden, unterminierten Rs und zartem Fibrin- 
und Leukocytenbe]ag auf dem Gesehwfirsgrunde. ()clem der Sehleimhaut und 
Unterschleimhaut, besonders im Gesehwfirsbereich. Subakut entzfindliehe In- 
/iltration der Museu]aris, insbesondere des Interstit ium zwisehen beiden Muskel- 
sehiehten; unter den Infiltratzellen aueh bereits Plasmazellen. Leiehte Entzfindung 
der Subserosa und leiehte Peritonitis subaeuta/ibrinosa. Enteritis subacuta eatar- 
rhMis infiltrativa. 

2. Colon. Cireumseripte, fibrinreiehe Nekrosen der Sehleimhaut und Unter- 
sehleimhaut mit  geringer entzfindlicher Infiltration in der Umgebung und ohne 
Leukocytendemarkation. Teils handelt es sieh um vollst~ndig nekrotisehe Ver/~nde- 
rungen, teils nekrobiotisehe. Die Herde haben submiliare bis supramiliare Gr6ge. 
Kleine hyper&misehe Blutgef&Be sind in ihnen noeh zu erkennen. Manehmal fiber- 
ragen die Nekrosen das Sehleimhautniveau, einzelne aber erseheinen Ilaeh abge- 
schmolzen oder abgedaut. Die Grenzen zum nieht Nekrotisehen sind seharf. Mehr- 
faeh linden sieh unter den Nekrosen kleine frische Gewebsblutungen in tier Mus- 
cularis. Die Gef~Be zwisehen innerer und ~uBerer Muskelschieht enthalten viel 
unreife Blutk6rperchen der weigen Reihe. Die hier anzutreffenden Lymphgef~ge 
sind welt und gefiillt mit  netzig geronnener Flfissigkeit und Lymphocyten sowie 
zahlreiehen abgestoBenen Endothelien. Colitis eatarrhalis acuta inffltrativa. 

Levaditi: St~rkste Durchsetzung der Nekrosen und ihrer n~heren Umgebung 
nfit h6ehstens mittellangen, leicht kommaf6rmig gebogenen bis geraden, etwas 
plumpen Bakterienstgbchen. Sie liegen als sehwiirzlieher Fflz besonders massiert 
um Caloillaren, seltener in ihnen, und finden sieh vereinzelt auch in LymphgefgBen 
zwisehen innerer und s Muskelschicht. Hier erscheinen sie etwas liinger und 
dadurch zarter als im Gebiet der Nekrose selbst, we sic offensichtlieh dureh Zerfalls- 
prozesse stark geseh~digt sind. 

3. Rectum. Flache frisehe, wechselnd fibrinreiehe Nekrosen und Nekrobiosen 
der Schleimhaut mit  geringem bis m~Bigem Odem der Submucosa in ihrem Bereich 
und scharfer Grenze zum nicht Nekrotisehen. Proctitis eatarrhalis acuta inffltrativa. 

4. Lunge. Starke akute Hyper~mie. Ste]lenweise Kollaps. Keine entzfind- 
lichen Ver~nderungen. Einzelne kleine, augenscheinlich arterielle Blutgef~Be ent- 
halten frisehe, aus Fibrin und Lymphoeyten zusammengesetzte, zum Tell der Wand 
anhaftende Blutp]r6p#. Mehrere winzigste, reine, fibrinreiehe, kleine Bronehiolen- 
wandabschnitte und das Lungenparenohym selbst betreffende Nekroseherdchen 
ohne jegliehe Reaktion der Umgebung. Ein solcher etwas grSBerer Herd im linken 
Lungenunterlappen hat  eine hgmorrhagiseh und gemisehtzellig durehsetzte Rand- 
zone und Umgebung. 

Levaditi: Die gleiehen St(ibchenbalcterien wie im Bereieh der Colon-Nekrose, 
manchmal bfindelartig gehguft, 6fter aber in gut erhaltenen Einzelexemplaren, die 
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denen der Lymphgef/~l~e des Colon entspreehen. Die Stgbehen Iinden sieh nur in 
einem Meineren Lungenbereieh in Alveolarsepten und in den Alveolen selbst. 

5. Lungenhiluslymphknoten. Starke akute I-Iyper/~mie. Akutes 0dem. Geringer 
akuter Sinuskatarrh. 

6. Haut. GroBe, tiefgreifende, fibrinreiehe, auigeloekerte, das Niveau gering 
iiberragende, reine Nekrose mit scharfer Grenze zum Gesunden und I-Iyper/~mie, 
Odem und stellenweise aueh kleinen Hgmorrhagien sowie geringer bis m/~Biger ent- 
ziindlicher Infiltration der Subeutis. Die Nekrose ist geringfiigig lymphoeyt/~r 
(vorwiegend) durehsetzt. Reste pr~existenten Gewebes - -  Museuli arreetores 
loilorum, sehattenhafte Capillaren, HaarbMge - -  sind zu erkennen. Sie zeigt keine 
Demarkation. 

Levaditi: In und auf der nekrotisehen Ver~nderung und in den nahe gelegenen 
Blur- und Lymphgef&Ben versilberbares krtimeliges Material, das nieht sieher mit 
den StS, behenbakterien in Zusammenhang gebraeht werden kann. 

7. Rechte Niere. Groger, in erhebliehem Ausmag friseh durehbluteter Nekrose- 
herd des loeripelvinen I-Iilusgewebes einsehlieBlieh Nekrose groBer Gefage. Blutung 
und Nekrose greifen auf das Nierengewebe fiber, und Mark und Rinde dieses Be- 
reiehes sind nekrobiotisch ver/indert. Keine Demarkation. Aueh nur wenig fein- 
verteil~r Chromatinsehutt siehtbar. In einem Blutgef/s (Vene ?) der Mark-l~inden- 
grenze ein graublau gef~rbtes, thromboseartiges Gebilde aus gleiehem Nekrose- 
material. Die Nekrose aufs diehteste durehsetzt yon gut mit Methylenblau f/~rb- 
baren, gramnegativen, sehlanken, leieht gebogenen Baeillen, die sieh ganz besonders 
massiv in und um nekrotisehe Gef~Bw~nde anh~ufen, so dab die ganze Wand nut 
aus solehen Baeillengefleehten noch zu bestehen sehein~. Starke leukocyt~ire In- 
/iltration der Umgebung, wie es scheint, an manehen Stellen im Zusammenhang 
mit den Blutungen und besonders entlang dem Nierenbeckenke]ch. 

Levaditi: Im nekrotischen Herd und seiner n/iheren Umgebung und den ent- 
spreehenden Blutgef/iBen massenhaft versilberbare kurze, glatte Keimformen, die 
augenseheinlieh stark geseh~digte Stabehenl;akterien oder Bruehstiicke deiselben 
darstellen. Nur vereinzelt sieht man noeh gut erhaltene Baeillen (wie in den Lungen). 

8. Linke Niere. Keine Kn6tehen oder Nekrosen, o.B. 
9. Leber. Kein Fett. Akute HIyper/~mie. Keine miliaren Nekrosen oder KnSt- 

ehen. - -  Levaditi: negativ. 
10. Milz. Starke akute Hyper~imie. M~Biges Odem. Vermehrung der Sinus- 

endothelien. Zahlreiehe versehieden groBe Lymphoeyten in der Pulpa, dagegen 
seltener Leukoeyten. Keine Nekrosen oder KnStehen. - -  Levaditi: negativ. 

Ubrige Organe o. B., insbesondere keine Nekrosen oder Kn6tehen. - -  Levaditi 
von Nebenniere und Thymus: negativ. 

Epilcrise. 4 N o n a t e  alter S~ugling leidet seit etwa 11/2 Monaten  an  
einer unk la ren  Fo rm der Ern i ihrungss t6rung  mi t  weehselnd sehlechten 
Stiihlen. 5 Tage vor dem Tode aku te r  Verfall mi t  Gewiehtssturz,  
schleehte St/ihle. Bild einer infekti6s-toxischen Erkrankung ,  die sieh 
n ieht  aufha l ten  lagt.  - -  Es finder sich eine sehr ausdrucksvolle beet- 
f5rmige Enterocolitis necrot ieans cireumscripta mul t ip lex  par t im ulee- 
rosa. Die ~l testen Veri inderungen bestehen in geschwi~rsartigen Nekrosen 
und  gereinigten Geschwtiren; sie l inden  sich im I) f inndarm.  Analwiirts  
sind die Ver~nderungen zunehmend  frischer. GemaB der Lokal isat ion 
der vers i lberbaren S tabchenbakte r ien  bes teht  kein AnlaB, an  deren 
urs~chlicher Bedeu tung  zu zweifeln. Durch Ausbre i tung  der Infekt ion  
im Sinne einer al lgemeinen Bakteri~mie en t s t anden  winzige friseheste 
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Nekrosen im Lungengewebe,  eine infarktfSrmige h~morrhagische Nieren- 

metas tase  u n d  Hau tnekrosen  der Femur-Scrota l furchen.  - -  Nach wahr- 

scheinlich schon l~nger bestehender  E r k r a n k u n g  des Darmkana ls  ist es 
augenscheinlich gegen Ende  des Lebens zur Bakteri~mie u n d  al lgemeinen 
Keimabs ied lung  in  den iibrigen Organen gekommen.  

10. Fall (S. 596/49, 20 Std, 9). W~hrend der Sehwangersehaft machte die 
Mutter eine Grippe-Infektion dureh, yon der sie sich aber gut erholte. Spontan- 
geburt erfolgte zu Hause. 20 Std d~naeh Tod des tebenssehwaehen Kindes. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 60 Std naeh dem Tode): 42 cm langes, 1540 g 
sehweres, unreifes weibliehes Friihgeborenes. Sehwere klein- und grogherdige, teils 
beetf6rmig-pseudomembrangse, tells ulcer6se Ileitis und Je]unitis inferior. Geringe 
Colitis ,,nodularis". Starke akute katarrhalisehe Enteritis. Schwere, mehrere 
Organe, in erster Linie die Leber (100 g), befallende Kn6tehenerkrankung: Zahl- 
reiche miliare Nelcrosen in Leber (ira oberen hinteren Teil des reehten Lappens be- 
sonders massiert), Milz und 2Yebennieren, mgl3ig zahlreiehe vielleicht aueh in 
Lungen. - -  Konfluierte Bronchopneumonie in den paravertebralen Absehnitten 
beiderseits. Lungenschwimmprobe bds. positiv. - -  Ausgedehnte frisehe, geburts- 
traumatisehe Hirnventrikel- und basale Meningeal-Blutung. Dura mater unver- 
letzt. - -  An~mie der Naut. - -  Keine MiBbildungen. Keine Zeichen fiir Syphilis. 

Balcteriologische Untersuehung (ttauptmedizinaluntersuchungsamt Berlin-Dah- 
lem, Prof. Dr. MA~KUSE) : Diinn- und Dickdarminhalt, Leber, Milz und Mesenterium 
auf Anaerobier, DaB. enterotoxieus oder andere Erreger: ,,Kein Bae. enterotoxieus". 

Histologisehe Untersuehung: 
1. Diinndarm. M~l]iges Odem der Submucosa. Ausgesproehene Capillar- 

liihmung. Ausgedehnte beetf6rmige Nelcrosen der Schleimhaut und Unterschleim- 
haut mit starker gemisehtzel[ger In/iltration der Umgebung, bestehend aus neutro- 
phflen und eosinophflen, grSgtenteils unreifen Leukoeyten, Lymphocyten sowie 
einigen Plasmazellen. Keine Peritonitis. 

2. Dickdarm. Wie 1., doeh nur m/igig zahlreiche frisehe, submiliare Nelcrosen der 
Schleimhaut und angrenzenden Unterschleimhaut, fast ohne jede zellige l%aktion 
der Umgebung. 

3. Leber. Capill~tre Hyper&mie. Kadaver6se Autolyse. Als diffus zu bezeieh- 
nende fetale Blutbildung. Kleinste, kleinere und kleine, racist rundliche, gelegent- 
lich auch polyedrisehe, diffus und regellos verstreute Ne]crosen, Mnfig unter Be- 
teiligung der W/inde grSgerer und kleinerer, arterieller und ven6ser Gefitl?e. Die 
kleinsten Nekrosen sind die augenscheinlich jtingsten mit noch sehattenhaft erkenn- 
baren Leberzellgrenzen. Die mittleren sind locker gefiigt aus bei H~imatoxylin- 
Eosinf~trbung r6tliehem, feinnetzigem Material und m~il]ig zahlreichen, dunklen 
Chromatinbr6ekeln und -trfimmern. Die gr6geren maehen einen diehten, dunklen 
Eindruek durch massenhaft Chromatinbestandteile und gemisehtzellige In/iltration. 

4. Milz. M~tflig zahlreiche winzige bis submiliare, frisehe, reine Me,rosen ohne 
jegliche erkennbare zellige Reaktion. 

5. Nebennieren. Aufierordentlieh zahlreiche versehieden grol3e, aueh kon- 
fluierte, tells reine, teils gemischtzellig durehsetzte Nehrosen in Mark- und Rinden- 
gewebe. 

6. Lungen. Hyper/~mie. Fetale Atelektasen. In zahlreiehen Alveolen netzig 
geronnene F1/issigkeit, abgesehilferte Epithelien und nieht n/~her differenzierbare 
Zellen, h~ufig kleine Ansammlungen brauner K/3rnehen und Nornsehfippehen: 
Fruehtwasseraspiration. Starke zellige In[iltration der Alvolarsepten dureh unreife 
Leuko- und Lymphoeyten, teils aueh dureh wandernde Histioeyten. Keine 
Nekrosen. 
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(]brige Organe: keine I%krosen. 
Gram-F~irbung: In den Organen mit Nekrosen - -  in den anderen nicht! - -  je- 

wefts auf die nekrotischen Veri~nderungen besehr~nkte, kleine I-I~iufchen bildende, 
seltener einzeln liegende, ziemlich kurze, miil]ig schlanke, leicht kommafSrmig 
gebogene, grampositive St~ibchenbakterien - -  an der tterdperipherie in gutem Er- 
haltungszustand, in den Zentren vorwiegend als Bruchformen. --- In der Milz 
zuweilen gr513ere Haufen yon grampositiven St~ibchenbakterien auch ohne deutlich 
erkennbare nekrotische Ver~nderungen des Gewebes. Im Zusammenhang mit den 
Befunden der iibrigen Organe mag es sich hier um eben tangential getroffene 
5]ekroseherde handeln, besonders da sich an den betreffenden Stellen aueh keine 
Bakterien-Bruehformen linden, oder es sind jiingst eingesehwemmte Keime, die 
noeh keine Vers hervorriefen. - -  In der Lunge die gleichen grampositiven 
Bakterien als grSl]ere und kleinere Hiiufehen in gutem Erhaltungszustand in 
einigen mittleren Bronchien und wenigen Alveolen, untermischt mit Fruchtwasser- 
bestandteflen. 

Levaditi: Die grampositiven Stabchen lassen sich in gleicher Anordnung und 
Verteilung als etwas plumpere Gebilde jeweils im I~ereich der nekrotischen Ver- 
~nderungen versilbert wiederfinden. In  der tIerdperipherie sind sie wohlgeformt, 
im I~ekrosezentrum zum Teil br5cklig. 

Epi]crise. , ,Lebensschwaches"  weibliches Fr i ihgeborenes  ve r s t i rb t  
20 S~d naeh  der  Gebur t .  Es  l inden  sich schwere,  ne/crotisierende Prozesse 
der  Darmschleimhaut und  mil iare  .Ne]croseherdchen in Leber, Nebennieren 
u n d  Milz, zum Tell mi t  r eak t ive r  Entzf indung.  Bezfiglich des anzu- 
nehmenden  Infekt ionsweges  ]~[~t sich folgendes fes ts te l len:  Die aus- 
gedehn tes ten  und  ~l testen Nekrosen  zeigen Jejunum u n d  Ileum, ge- 
r ingere  und  fl ' ischere das  Colon, wobei  als K r i t e r i u m  des Al ters  dieser 
Veri~nderungen die Ausdehnung  u n d  das  Vorhandense in  der  zelligen 
R e a k t i o n  angesehen werden.  Leber-, Nebennieren- und  Milznelcrosen sind 
ebenfal ls  frisch. Ff i r  die Nebennieren is t  eine lymphogene  In fek t ion  n ich t  
auszuschl ie~en.  Dagegen  ist  die In fek t ion  der  Milz wohl  k a u m  anders  
als fiber den  grol]en Kre is ]auf  denkbar .  - -  Als spi i tes ter  Z e i t p u n k t  de r  
In fek t ion  des nur  20 S td  a l t en  K indes  dfirfte die Gebur t  anzusehen  sein. 
Die t I e r k u n f t  der  Ke ime  aus  dem F ruch twa s se r  kSnnen die his tologischen 
Bi lder  der  Lungen  (vor a l lem die nach  LEVADITI behande l t en  Pr~iloarate ) 
nahelegen,  wo in F r u c h t w a s s e r b e s t a n d t e i l e n  massenhaf t  die gleichen 
a rgentophf len  S t~bchenbak te r i en  wie in den  I%krosen  yon  Darm,  Leber ,  
Nebennie ren  und  Milz v o r h a n d e n  sind. DaI~ sich in den  Lungen  keine 
l%krosen  entwickel ten ,  k a n n  so e rk l a r t  werden,  dab  die Asp i r a t ion  des 
inf iz ier ten F ruch twasse r s  sparer  erfo]gte als das  Verschlucken desselben, 
durch  welches die D a r m e r k r a n k u n g  he rvorge ru ien  wurde.  

11. Fall (S. 693/35, 7 Tg., c~). Schwangerschaft o. B. Mutter hat positive Wa.R., 
sonst keine Zeichen ffir Syphilis. Geburt zum richtigen Termin, Dauer etwa 8 Std. 
Zangenextraktion. Wochenbett o. B. - -  50 cm, 3160 g, c~. Ernahrung mit Frauen- 
milch, die schlecht genommen und viel gespuckt wird. Am 3. Lebenstag wird 
samtliche Nahrung erbroehen. Sondenfiitterung erfolglos. Bis zum 4. Lebenstag 
200g Gewiehtsabnahme. Abdomen meteoristisch aufgetrieben, Haut darfiber 
gl~nzend gespannt. Keine dyspeptisehe Stuhlentleerung. Trotzdem vereinzelt 
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Erbrechen in hohem Bogen nach den Mahlzeiten, dazwisehen mehrfaehes Spueken. 
Am 6. Lebenstage Fieber bis 40 ~ grau verfallenes Aussehen. Am 8. Lebenstag Tod. 
Klinisehe Diagnose: Pylorospasmus. 

Pathologisch-anatomisch (Sektion 28 Std naeh dem Tode): Starke akute beet- 
f6rmig nekrotisierende, h~ufig konfluierende Colitis pseudomembranaeea (Abb. I6) 
des ganzen Diekdarmes, insbesondere des Reetum. Enteritis eatarrhalis. Gastritis 
eatarrhalis. Pylorus o .B.  Stauung der submuk6sen Oesophagusvenen. Starke 
I-[yper/tmie simtlieher Organe einsehlieglieh des Gehirns, jedoeh mit  Ausnahme der 
Lungen, Akute toxisehe Lungenbl~hung. Vereinzelte Atelektaseherde der hinteren 
Absehnitte der Lungen. - -  Otitis media eatarrhalis purulenta aeuta bds. Leber 
(92 g), Milz (6,5 g) und Nieren (je 10 g) o .B .  Abmagerung (2450 g). - -  Keine 

Abb. 16. Fall 11 (S. 693/35, 8 Tg., 3). Diekdarmabsehnitt: Starke akute beetf6rmig- 
nekrotisierende, h~ufig konfluierende Colitis pseudomembranaeea. 

Zeiehen fiir Syphilis, insbesondere keine Spur von Osteoehondritis. - -  Bakteriologi- 
sche Kulturuntersuehungen wurden nieht vorgenommen. 

H istologische Untersuehung: 
1. Dickdarm. Starkes Odem sowie Hyper~mie der Submueosa. Sehwere beet- 

f6rmige, die tiefsten Sehleimhautsehiehten h/~ufig und die Museularis mueosae fast 
immer freilassende Nekrosen (Abb. 17) mit  vielfaeh beginnender AbstoBung der- 
selben nnd nut  geringer zelliger Reaktion aus unreifen Lymphoeyten und Lenko- 
cyten in der n/ichsten Umgebung. Unabh~ngig yon den Verinderungen der Ober- 
fl~ehe sind die Lymphspalten der Submueosa mit  weigen Blutk6rperehen voll- 
gepfropft. 

Levaditi: Die Nekrosen enthalten massenhaft ziemlich kurze, etwas plumpe, 
leicht kommafSrmig gebogene •tdibchenbakterien ohne auffillige Lagerung. Diese 
sind aueh im erhaltenen Sehleimhautgewebe in geringerer Anzahl wiederzufinden; 
mit  der Entfernung yon der Nekrose werden sie seltener, um mit  der Niihe eines 
neuen Herdes wieder an Zahl zuzunehmen. In  weehselnd m/~giger Anzahl dureh- 
setzen sie aueh die Museularis mueosae, sind abet niemals in Blut- oder Lymph- 
gefgBen zu linden. - -  Gram-F~rbung positiv. Keine Syphilisspiroeh/~ten! 

2. Duodenum. Geringffigige Enteritis cat~rrhalis. 
3. Magen. Reiehlich Epitheldesquamation mit  vermehrter Schleimhautproduk- 

tion. Keine Vermehrung oxysadepositiver Zellen. 
4. Oesophagus. Oesophagitis aeuta erosiva, 
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5. Lunge. Sehr reichlich fettige und hornige Fruchtwasserbestandteile in grol~en 
Alveolarbezirken mit #talen Atelektasen. In Bronchien und einigen Alveolen reich- 
lich grampositive Strepto- und Staphylokokken. Im Oxydasepr/~parat reichlich 
gleichm~Big verteilte Leukocyten im Gerfist. Kein Anhalt ffir bereits ausgebildete 
Pneumonie, insbesondere interstitiell-syphilitische. 

6. Leber. VSllig o.B., auch keine Blutbildungsherde. - -  Levaditi oder Syphilis- 
spirochiten vollkommen negativ. 

Abb. 17. FM1 11 (S. 693/35, 8 Tg., 3). Beetf6rmige Colitis acut~ necroticans superficialis. 
04era und tIyperimie tier Submucosa. H~matoxs~lin-Eosinfirbung. 

Schwache Vergr6Berung. 

Milz, ~%benniere, ~iere, unteres Femurende: vo]lkommen o.B. Auch Spiro- 
chiten negativ. 

Epilcrise. 8 Tage al tes ,  m~nnliches ~Teugeborenes ve r s t i rb t  un t e r  
z u n e h m e n d e m  a l lgemeinem Verfal l  infolge eines py lo rospasmusa r t i gen  
Krankhe i t sb i ldes .  Die gewShnlichen S y m p t o m e  einer Dyspeps ie  (z. B. 
schlechte Stfihle) b e s t a n d e n  nicht .  Das besag t  jedoch n ich t  viel, denn  
infolge hef t igen  Erb rechens  kSnnen  Darmf i i l lung  u n d  Pe r i s t a l t i kaus -  
]5sungen fehlen u n d  daher  - -  t ro tz  vo rhandene r  D a r m e r k r a n k u n g !  - -  
nahezu  no rma le  Stfihle en t l ee r t  werden.  D e m e n t s p r e c h e n d  l a n d  sich 
d a n n  auch  eine schwere aku te ,  vielherdige,  nekrotisierende Schle imhaut -  
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entziindung des ganzen Dickdarms, die nach Lage der Befunde dureh 
grampositive, etwas plumpe, leicht kommafSrmige, argentophile Sti~bchen- 
bakterien hervorgerufen zu sein scheint. Syphilisspirochgten oder auf 
Syphilis verd/~ehtige Ver~nderungen wurden in keinem Organ ange- 
troffen. Wit sind Mso nicht berechtigt, die Darmaffektion eventuell als 
kongenital-syphilitiseh anzusprechen, eine Ansicht, der sieh aueh Herr  
Prof. BEITZKE, Graz, in dessen Inst i tut  (ebenso wie in dem unsrigen) 
F~lle sicherer kongenital-syphilitischer Enterocolitis untersueht wurden, 
nach Inaugenscheinnahme bet Pr~parate angesehlossen hat. - -  Der 
Zeitpunlct der Infektion diirfte, da die schlechte Nahrungsaufnahme des 
ausgetragenen Kindes yon Anfang an bestand, wohl spgtestens zur Zeit 
der Gebul~t gelegen sein. 

Wenn wit die F~lle in ihrer Gesamtheit tiberblicken, so handelt  es 
sieh um 9 Knaben und 2 Mgdehen, darunter 3 siehere Friihgeburten and 
4 Zwillings-Friihgeburten. Von den zu jedem dieser Zwillinge geh5renden 
Partnerzwillingen blieben 3 am Leben. Einer starb sofort nach der 
Gebnrt;  die Sektion ergab keine sicheren krankhaften Befunde. 

Der Schwangerscha/tsverlau[ als solcher war bei allen Miittern an- 
scheinend normal. Nur eine Mutter maehte w~hrend der Gravidit~t 
eine zeitlich nieht zu bestimmende, grippeartige Infektion dureh. 
Weitere akute Infektionskrankheiten irgendwelcher Art in der Um- 
gebung der Kinder waren ~ r  die entsplechenden Zeiten nieht festzu- 
stellen. Aueh angeborene Syphilis (ebenso wie Tuberkulose) konnte in 
allen ~'~llen urs~chlich auger Betracht bleiben, obgleieh eine Mutter 
(Fall 11) zur Zeit der Entbindung eine positive Wa.l~., 5 Jahre sparer 
eine Paralyse hatte und bei der Sektion eine Aortitis syphilitiea aufwies 
(S. 944/40, 36j/~hr. ~). - -  Placenten und Fruchtwasser standen uns zur 
Untersuehung nicht zur Verfiigung. Etwas Pathologisches ist dariiber 
in den Krankenbl~ttern nieht erw~hnt. Ffir die im hiesigen Kranken- 
haus geborenen 7 Kinder ist zu sehliel~en, dab Placenta und Frucht- 
wasser unauffi~lIig waren, da sie sonst dem Pathologischen Insti tut  zur 
Untersuchung fibergeben worden wgren. 

Als klinische Diagnosen wurden Ern~thrungsstSrung, Lebensschwgehe, 
Verd~cht ~uf VersehluB des Verdauungstractus, Pneumonie, Dyspepsie 
mit Intoxikation, Pylorospasmus angegeben. 

])as Gemeinsame und Fiihrende der F~lle sind meist beet]Srmig disse- 
minierte, seltener zusammenflieBende, nelcrotisierende Entziindungen im 
Verdauungslcanal sowie miliare Leber- und andere Organnelcrosen, die sich 
si~mtlich dutch die Anwesenheit argentophiler Ntiibchenbakter;en aus- 
zeichnen. 7 F~lle weisen Ver~nderungen sowohl des Verdauungstraetus 
als auch der versehiedensten Organe auf. Es ist also der (gelegentlieh 
vielleieht iibersehene) im Hinbliek auf die ,,miliaren Lebernekrosen" 
pathogenetiseh aber nieht geniigend gewiirdigte, neuartige Befund 
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gteichzeitig bestehender nekrotisierender Entziindungen des Verdauungs- 
traetus zur Kenntnis gebracht worden. Damit gewinnt die pathogeneti- 
sehe Betraehtung der seit langem bekannten Neugeborenen- und S/~ug- 
lingskrankheit eine, wie wit meinen, neue Grundlage. - -  3 F/ille zeigen 
nut die Beteiligung des Magen-Darmkanals, 1 Fall weist nut  miliare 
Lebernekrosen auf. Insgesamt wurden yon den herdfSrmig nekrotisehen 
Ver/~nderungen befallen gefunden: Der Verdauungstraetus 10real, die 
Leber 5real, Lungen, Nieren nnd Nebennieren je 3mal, die Milz 2mal. 
In 3 Fi~llen fanden sieh aueh ttautveri~nderungen, die jedoeh nut teil- 
weise histologiseh und nieht auf Bakterien, insbesondere nieht mit der 
Levaditi-Nethode untersueht wurden, so dab wit nieht sagen kSnnen, 
ob sie ebenfalls die Folge der spezifisehen Infektion sind. 

Die ngheren Angaben fiber die Lokalisation der Nekrosen im Verdauungs- 
traetus und das Nebeneinander-Vorkommen der versehiedenen Organnekrosen im 
einzelnen Falle m6gen aus der Tabelle ersehen werden. Aus Grfinden der (Jber- 
siehtliehkeit sind weitere Einzelangaben etwa fiber GrSBe, Anzahl und vermut- 
liehes Alter der Nekroseherde in ihr nieht aufgezeiehnet worden. 

Die herdfSrmigen Darm- und Organnekrosen zeigen bei vergleiehen- 
der Betraehtung, sowohl im Einzelfall Ms in der Gesamtheit der F~lle, 
ein so charakteristisches makroskopisehes Bild, dag sie unseres Erachtens 
bei allen Verschiedenheiten doeh als morphologiseh nnd mit grSBter 
Wahrseheinlichkeit aueh pathogenetiseh und i~tiologisch zusammengeh6- 
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rend angesehen werden mfissen. Immer sind die Nekrosen dis.seminiert. 
Ihre GrSfie sehwankt um den miliaren Bereich, wenn sie auch im Darm 
- -  als flgchigem Organ - -  verstgndlieherweise oft yon dieser GrSgen- 
ordnung abweichen. Ihre Form ist vorwiegend rnndlich bis oval. Ihre 
Lage im Gewebe ist in keinem Organ an bestimmte Bezirke gebunden. 
Ihre Grenze zum Gesunden ist im allgemeinen seharf. Ihre gugeren Ab- 
sehnitte sind oft von Entzfindungszellen durchsetzt, zum Tell besteht 
andeutungsweise ein granulomartiger Charakter. Nie jedoeh wurde eine 
ausgesproohene Demarkation odor gar Sequestration wahrgenommen. 
Die Nekrosen hestehen aus innig durchmisehten und zusammengesinterten 
Zelltriimmern, insbesondere aus vielen ChromatinbrSekehen und ge- 
ronnenen, fliissigen oder fibrinartigen Exsudatmassen.  Abgesehen yon 
einigen Abl6sungen an der Oberflgehe, bedingen sie keinen Massen- 
verlust, sondern eher eine Massenzunahme, wie das Uberragen vieler 
Nekroseherdchen, z. B. tier Leber, fiber das Oberflgehenniveau deutlieh 
yeransehaulieht. Blur- und Lymphgefgge werden vom nekrotisehen 
Zerfall nieht versehont. Die nicht yon der herdf6rmigen Nekrose be- 
troffenen Organabsehnitte zeigen keine ins Gewicht ~allenden patho- 
logisehen Vergnderungen. 

Eine Peritonitis aeuta ~ibrinosa diffusa wurde bei 2 Kindern (Fall 2 
und 7) in klarem Zusammenhang mit den durehgreifenden Gewebs- 
nekrosen festgestellt. 
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Gegenfiber  den  unergiebigen  ku l tu re l l -bak te r io log ischen  Un~er- 
suchungen  s ind unsere a m  his tologischen S c h n i t t p r a p a r a t  gewonnenen 
bak te r ioskop i schen  ]3efunde einhei t l ich u n d  yon  r i ch tunggebender  Be- 
deu tung :  Die Nekroseherde  sind, zum Tell in s ~ r k s t e m  MaBe, durch-  
se tz t  yon  den b e k a n n t e n  argentophilen, le icht  kommafSrmig  gebogenen,  
s t i ibchenar t igen  Bakterien. I m  Zen t rum der  Nekrosen  s ind sie meis~ 
n u t  noch als v e r k l u m p t e  ]3ruch- und  Tr i immer fo rmen  vorhanden ,  wS~h- 
r end  sie in der  Per ipher ie  und  der  ngheren  U m g e b u n g  der  t t e rde  wohl- 
ges t a l t e t  und  vorwiegend einzeln, sel tener  in k le inen  Gruppen  l iegend 
anzut re f fen  sind. Oft gewinnt  m a n  aus den his tologischen Schni t t -  
b i lde rn  den E ind ruck ,  dal3 die Ke ime  in das  gesunde Gewebe der  Nekrose-  
u m g e b u n g  h ine inwandern ,  wobei  wir  uns  Mar  sind, dM3 es sich dabe i  
zum Teil u m  einen p o s t m o r t a l e n  Vorgang hande ln  kann .  Aber  Bak te r i en -  
un t e rgang  im Nekrosezen t rum u n d  Woh le rha l t enhe i t  in I-Ierdperipherie 
und  -umgebung  zugleieh m i t  at~genseheinlieher Angriffsf~higkei t  und  
- t i i t igkei t  s ind unseres E raeh t ens  n u t  mi t  der  A n n a h m e  in t r av i t a l e r  
In fek t ion  u n d  da raus  resu l t i e render  In f ek t i onsk rankhe i t  vere inbar .  

Ein Wort fiber die Beziehung zur Pseudotuberkulose. Obwohl seit l~ngerem 
verlassen, wird sie gelegentlich wieder mit den ,,miliaren Lebernekrosen" verknfipft 
(BlgANDIS 1951). Ein eingehender Vergleich der eehten Pseudotuberkulose mit den 
beschriebenen herclfSrmig nekrotisehen Organver'~nderungen, den wir anl~B1ich 
einer im Tierstall unseres Institutes spontan aufgetretenen Pseudotubereulosis 
rodentium-Seuche anstellen konnten, zeigt den Unterschied zwischen beiden Er- 
krankungen. Besonders deutlich fanden wit in den Meerschweinchen-Milzen die 
drei yon R. J~FF~ herausgestellten Typen yon Ver&nderungen, n~tmlich 1. miliare 
Abseegbildungen, 2. tterde mit ausgedehnter zentraler Nekrose, welche sieh gegen 
das gesunde Gewebe mit Granulationsgewebe scharf abgrenzen und 3. KnStchen, 
welche fast ausschlieBlieh aus Granulationsgewebe bestehen. Dazu wurde sowohl 
im Blur als auch in den Organen der mit solehen krankhaften Organver/~nderungen 
gestorbenen Meersehweinchen regelm~Big das Bacterium pseudotuberculosis roden- 
tium kulturell-bakteriologisch nachgewiesen. Abet schon die histologischen Be- 
funde beweisen leieht, dab die dureh das Bact. pseudotuberenlosis rodentium ver- 
ursaehte Nagetierkrankheit unserer ,,beetf/Srmig disseminierten Oesophago-Gastro- 
Enterocolitis necroticans der Neugeborenen und S~iuglinge mit miliaren Leber- 
und anderen Organnekrosen" keineswegs entsprieht. 

24hnlieh wie das makroskopische Gesamtbild der miliar nekrotischen Organ- 
erkrankung der Neugeborenen und S~uglinge an die Pseudotuberkulose denken 
liel~, so die Art rn~neher Ver~nderungen des Verdauungstrae~us an den sog. Darm- 
brand, die Enteritis neerotieans. Die eingehende Besch~ftigung mit den in unserem 
Institut zur Sektion gekommenen F/illen yon Enteritis neeroticans (U. SeHMITZ 
1950) und mit der Literatur d~riiber (K. H~SE~r, E. JECKEr.~, J. JOCH~MS, 
A. L]~zItrs, It.  MmrER-Bu~GDOaFF, F. SCat~TZ 1949) lieB jedoeh so viele Abwei- 
ehungen erkennen, dab eine Uereinstimmung beider Krankheiten ganz und gar in 
Abrede gestellt werden mu/3. 

G. STOCKMA~Z (1949) behandelt in differentialdiagnostisehen Erwggungen aus- 
ffihrlieh aueh die Tuberkulose und die Syphilis, die manchmal t~usehend iihnliche 
makroskopisehe Bilder hervorrufen k6nnen. Anamnese, klinische, bakteriologische 
und histologisehe Untersuehung erlauben aber unseres Eraehtens praktiseh immer 
eine klare Abgrenzung yon den ,,mili~ren Lebernekrosen". 
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P. SCt~I~EIDE~ (1915), ~ .  K~TSCHEWA (1922), H. SOl, WAltZ (1931), G. STOCI~2- 
~ X  (1949)und F.-T. B~A~I)IS (1951) sowie H. J.  REISS, J.  POTEL und A. KREBS 
(1951) bejahen, wie wir, die Erregernatur der argentophilen St/~behen, w~hrend 
W. IFF (1931) und H. OESTEmX (1938), trotzdem versilberbare Stabchen auch yon 
ihnen gesehen werden, diese Frage offenlassen. L. Sc~rwAaz (1925) glaubte, keine 
gttiologisehen Beziehungen zwisehen argentophilen Sts und Nekros~herden 
naehweisen zu kSnnen. C. A~SLER (1912) land bei der yon ihm besehriebenen 
9 Tage alten, weibliehen Friihgeburt keine Bakterien in den miliaren Nekrosen der 
Leber und der Nebennierenrinde. P. SCIt~EIDER (1915), in dessen 2. Fall es sieh 
um ein 1~ Monate altes I~gdehen mit Bronehopneumonie naeh Masern und bei 
Varieellen handelte, konnte in den miliaren Lebernekrosen dieses Kindes mit 
keiner Me~hode Erreger naehweisen. Dureh diesen Fall, den P. SO~-EIDE~ selbst 
allerdings trotzdem fiir bakteriell und nieht toxiseh bedingt ansah, wird man an 
die yon H. 8OHLEUSSINa (1927) beobaehteten frtthgeborenen, 3 Woehen alten 
Zwillinge mit  unkomplizierten Varieellen erinnert, die Nekroseherdehen in Leber, 
Milz und Nebennieren aufwiesen. Grain- und Tuberkelbaeillen-Fgrbungen blieben 
negativ. SOHLE~JSSI~G besehrgnkt sieh auf kasuistisehe Mitteilung. Der erste Fall 
(8 Tg. 9) von W. IFF (1931) und der zweite (91/2 Men. d~) yon H. Sc~wA~z (1931) 
liegen ebenfalls trotz zahlreieher angewandter Naehweismethoden keine Bakterien 
feststellen. Beide Untersueher hatten aueh mit  der Levaditi-Versitberung ge- 
arbeitet. 

Was die Methode der Versilberung naeh LEVADITI betrifft, sell nieht versaumt 
werden, darauf hinzuweisen, dal] sie nicht fiir eine Bakterienart 8~)ezi/iaeh ist. Aueh 
fiir den Naehweis der Spiroehaeta pMlida mit ihrer Hilfe lggt man ja fiblieherweise 
ein Testmaterial wghrend des ganzen Verfahrens mitgehen und stellt dann aus 
dem Vergleieh der fertigen Prgparate erst die endgtiltige Diagnose. Man versilbert 
bei der Behandlung naeh LEVADITI nieht einmal elektiv Bakterien, sondern Fasern, 
Kerntri immer und nieht ngher differenzierbare Gewebselemente werden ebenfalls 
gesehwgrzt. Trotzdem ist die Methode im Hinbliek auf die Bakterioskopie yon 
grSBtem Weft,  denn kaum jemals maeht  die Unterseheidung der Bakterien yon 
anderen gesehwarzten Partikeln im Levaditi-Sehnitt  irgendwelehe Sehwierigkeiten. 
Allerdings mul3 man bedenken, dag die Methode naeh LEVaDIr - -  ebenso wie die 
anderen Versilberungsverfahren - -  gelegentlieh ,,launiseh" sein kann, was wir 
in seltenen Fallen aueh in unserem Inst i tut  erlebten. 

L. Sc~waaz (1925) Iand bei Lungengangrgn, Niereninfarkt und aufsteigender, 
eitriger Pyelonephritis argentophile Stgbehenbakterien, die mit  anderen Methoden 
nieht oder nut  sehr undeutlieh darstellbar waren. Sie entspraehen denen, die 
P. Scm~EIDE~ (1915) als Ursaehe der miliaren Lebernekrosen bei seinem ersten 
Fall eines 3 Monate alten mgnnliehen Kindes besehrieb. Bei It .  SCHWARZ (1931) 
schwarzte sieh mittels der LEV~DITIsohen Sitberimprggnierung massenhaft Pyo- 
cyaneus im I~M[ eines 1 Monat alten K~aaben mit  Pyodermien, Septieamie und 
miliaren Lebernekrosen in den Erkrankungsherden. Uns selbst gelang der Naeh- 
weis versilberbarer St/~behenbakterien im Magen eines 5 Jahre alten Knaben 
(S, 623/59) mit  sehwerer nekrotisierend-gangr~neszierender, versehorfender Pha- 
ryngitis und Tonsillitis agranuloeytotiea sowie ungew6hnlich hoehgradiger, sehorfig- 
gangr~neszierender Gastritis agranuloeytotiea totalis. Aueh bei einem 8 Tage 
alten weibliehen Fr[ihgeborenen (S. 4~85/51) mit  starker Enteroeolitis eatarrhalis 
(bakteriologiseh: Enterokokken und h/~molytisehes Cell) fanden sieh auf und in 
der Sehleimhaut und in der Milz versilberbare st/~behenartige Keime. 2 Kinder 
(S. 471/50, 4 We. c~' und S. 578/51, 4 We. ~) mit  Darmka~arrh und gleiehzeitig 
Darmwandver/~nderungen, die an Pneumatosis eystoides intestini denken lassen, 
weisen in den erkrankten Organabsehnitten ebenfalls versilberbare st~behenartige 
Bakterien auf. 

Virchows Archiv. Bd. 324. 31 
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Es erg ib t  sich also aus  den Angaben  des Schr i f t tums  u n d  aus  unserml  
eigenen Vergle ichsuntersuehungen,  dab  ganz offensichtl ich zahlre iche 
K e i m a r t e n  vers f lberbar  s ind und  dab  aus  dieser ihrer  E igenschaf t  k a u m  
ein Hinweis  auf  ihre E i n o r d n u n g  in das  Sys tem der  Bak te r i en ,  geschweige 
denn  eine MTglichkeit  ihrer  fe ineren Differenzierung zu e rha l t en  is t ,  

Einen Schritt vorw/~rts bedeuten vielleicht die yon F. J. REIss, J. POT~L und 
A. KREBS (1951) erzielten Ergebnisse. Auch diese konnten n~mlieh fiir die Mehr- 
zahl ihrer 23 F~lle als Ursache der Erkrankung ein st/~bchenartiges, gram-positives, 
argentophiles Bacterium sicher feststellen, das sie Cornyebacterium inlantisepticum 
nannten. Dieses Bacterium wurde jedoeh kiirzlieh yon H. SEELIOE~ (1952) mit 
eigenen und zahlreiehen in- und ausl/~ndisehen St/immen yon Li~leria monocytogene8 
vergliehen und als identisch mit ihr befunden. Die Listeria monoeytogenes gehSrt 
zur groBen Gruppe der Corynebakterien oder Diphtheroiden. Sie bedingt in Tier- 
best~nden sporadische und epizootisehe Erkrankungen und verh~lt sieh kulturelI 
wie Saprophyten und Schmutzkeime. Unter Tieren sind Keimtr/~ger wohl h~ufig, 
und beim Menschen ist bei Schmier- und Schmutzinfektionen mit derartigen Er- 
regern zu reehnen (H. SE~LIO~R, F. Jvzco, G. LINZE:NMEIER und H. ODE:NTHAL 
1952). 

Schon L. SCHWA~Z (zit. nach Go. B. GRVBSR) hatte Corynebakterien als Ur- 
s~ehe herdfSrmiger Lebernekrosen angenommen. Er land sie in den nekrotiseherx 
Leberherden einer 63jghrigen Frau mit Wangencareinom, bei der die zentral im 
Organ gelegenen Erkrankungsbezirke besonders stark, makroskopiseh Sowohl als 
auch histologisch an die miliaren Lebernekrosen der Neugeborenen und SgugIinge 
erinnerten. Wem~ auch G. STOCKMAlqN (1949) meint, dab ,,durch Pseudodiphtherie- 
bacillen nie Nekrosen" hervorgerufen w~rden und aus den Diph~heroiden de~ 
weibliehen Genitale nie St/~mme gezfichteb worden wgren, die Nekroseherde bei 
Mensch oder Tier hervorrufen kSnnten, sprechen die neuen Untersuchungsergebnisse 
doch daffir, dal] Corynebakterien sehr wohl in der Lage sind, Krankheitsfalle 
yon ,,miliaren Lebernekrosen" zu erzeugen. Aueh eine VerSffentlichung yon 
[~. DRESCI~ER (1953) aus der neuesten Zeit erbringt den Beweis, daJ] gewisse 
St/~mme aus der Gruppe der Corynebakterien ftir den 1Y[enschen pathogen sein 
und zu ausgesprochen nekrotisierenden Gewebsver/~nderungen fiihren kSnnen. 

Es  1/~Bt sich also an  H a n d  unserer  F~lle  u n d  der  L i t e r a t u r  sagen : 
Die In f ek t i on  erfolgt  d u t c h  vers i lberbare ,  st/~bchenf6rmige, oft  leicht~ 
kommafSrmig  gebogene Ke ime ,  die hTchstwahrscheinl ich Corynebak te -  
r ien sind. DaB diese bisher  ffir den Menschen als apa thogen  angesehenen 
Ke ime  im labi len  und abwehrschwachen  Si~uglings- u n d  Neugeborenen-  
organismus  schwere E r k r a n k u n g e n  verursachen  kSnnen,  ganz besonders  
dann ,  wenn die In f ek t i onsk rankhe i t  - -  wie bei  den  , ,mil iaren Leber -  
nek rosen"  i iberwiegend - -  Fr i ih-  und  Zwi l l ingsgebur ten  befiillt ,  b r auch t  
n ich t  wunde r  zu nehmen.  

U n t e r  unseren  11 F~tllen waren  3 F r i ihgebur t en ,  3 Zwillingsfrtih- 
gebu r t en  und  ein anscheinend zum e rwar t e t en  Terra in  geborener  Zwil-  
l ingsknabe.  

In  der Literatur sind ,,Zwillinge ~ ,,Friihgeburt" und ,,Lebenssehw/~che" ebem 
falls h/~ufig verzeiehnet, so yon A. HENLE (1893), C. AMSLEa (1912), P. SCl~EIDER 
(1915), T~. KO~SCHS.SG (1923), L. SCEWAgZ (1925), H. SCELEUSS~Nr (1927), W. IFF 
(1931), G. S r o c x ~ A ~  (1949), E.-T. :BRANDIS (1951) und I:i. J. RE~ss, J. POTEL 
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und A. KREBS (1951). Die Letztgenannten und W. IFF konnten unter ihren F~llen 
sogar insgesamt 3 Totgeburten beobachten. 

Die wichtige l%ststellung ,,miliarer Lebernekrosen" bei Totgeburten 
bedeutet ,  dab die Ursaehe der nekrotischen Organver~nderungen bereits 
in utero wirksam war. 

It. J. lZv.iss, J. PO~EL und A. KR~S (1951) konnten in einem ihrer beiden 
Falle yon Totgeburten sowohl in den Organen als auch in der Placenta pathologisch- 
anatomisch typische Ver~nderungen und bakteriologiseh Erreger aus der Gruppe 
der Corynebakterien (s. oben) nachweisen. W. IFF (1931) vermerkt in seinem Bericht 
fiber einen totgeborenen Knaben leider nichts yon den Eigenschaften des Frucht- 
wassers oder der Placenta. Er betont lediglich, dab der Fetus vor dem Blasen- 
sprung bereits abgestorben gewesen ware; die HerztSne des Kindes konnten einen 
Tag vor der Geburt nicht mehr gehSrt werden. 

Diese 3 F~lle beweisen weiter, dab die Erreger der schweren Erkran-  
kung  dieser Feten  yon  der Mutter s tammen,  welehe selbst gesund bzw. 
erseheinungsfrei war, denn keiner der Untersucher  erw~hnt etwas fiber 
Krankhei tszeiehen der Mfitter. 

Schon rein 5rtlich gesehen ist es nun  naheliegend, dal~, die Vagina 
relat iv hgufig besiedelnde, Corynebakter ien einen Weg in die Eihgute  
fanden und  zur  Ursache der Infekt ion des Fetus  wurden.  Dagegen 
scheint nns die Annahme einer entspreehenden Bacteriamie der Mutter  
und  h~matogenen Uber t ragung  auf das Kind  weniger einleuchtend. 

Unser  eigener ]0. Fall  schtiel31ieh l~f~t keinen Zweifel daran, dab die 
argentophi len St~bchenbakter ien im Fruchtwasser vorhanden  waren. 
Das 20 Std alte, weibliche Kind  weist eine Fruehtwasser-Aspirations- 
pneumonie mit  granapositiven, nach LEVADITI versilberbaren Stgbchen- 
bakter ien im A1veolarinhalt auf, welcher im fibrigen aus sonstigen 
Fruehtwasserbestandtei len zusammengesetz t  ist (s. oben). Aueh hier 
waren Fruehtwasser  und  Placenta  unauff~llig, nnd  die ]Kutter zur  Zeit 
der  En tb indung  n ich t  krank.  Diesem FM1 entspricht  wohl ganz der yon  
L. ASCI~OFF (1901) besehriebene eines 2 Tage alten Kindes mit  gram- 
posit iven St~bchen in kleinen Lungenherdchen und  auf flachen Dfinn- 
darmulcerat ionen.  

Sind es bisher aueh nu t  wenige F~ille, yon  denen sicher gesagt werden 
kann,  dab die Krankheitserreger  yon  der gesunden Mutter  fiber das  
Fruchtwasser  znln Kinde  gelangt sein mfissen, so sind sie doch im tI in-  
blick auf  den In/ektionsweg auBerordentlich aufschluBreieh. 

J. FI~A~ZMEYm~ (1934) hat, was auch yon anderen Seiten mehrfach bestatigt 
wurde, bei eingehender Untersuchung der Lungen neugeborener Verstorbener fast 
regelmaf~ig weohselnde Mengen aspirierter Fruchtwasserbestandteile nachweisen 
kSnnen, und das Verschlucken yon Fruchtwasser ist ja eine bekannte, gesicherte 
Tatsache (vgl. auch M. STAEMMLER). H. J. REISS, J. POT~L und A. KR~BS (1951) 
konnten aus dem Meconium des von ihnen beobachteten zweiten totgeborenen 
Knaben mit ,,Gr~nulomatosis infantiseptica ~ die gleichen Corynebakterien ziichten 
wie aus der Placenta und den erkrankten kindlichen Organen. 

31" 
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Schon frfihere Untersucher  haben an eine enterogene Infekt ion als 
Ursaehe der ,,miliaren Lebernekrosen"'  gedaeht.  Einige von ihnen haben  
sogar auch nekrotische Ver~nderungen im Verdauungs t rae tus  gesehen, 
welehe (soweit  naeh den Besehreibungen zu beurteilen) den yon  uns 
beobaehteten und  untersuehten offensichtlieh entspreehen. Uber  die 
Erw~tgung einer solehen M6gliehkeit konn ten  sie abet  infolge der Spgr- 
Iiehkeit and  des vereinzelten Vorkommens  der en t sweehenden  Befunde 
nicht  hinausgelangen. 

A. HE~L~ (1893) fand bei seinen Zwillingen ein ,,Magenuleus" bzw. ,,Colon- 
uleera", L. ASCgOFF (1901) ,,KnStehen im Raehen, SpeiserShre, Diinn- und Dick- 
darm", L. SeHwA~z (1925) in einem seiner F/~lle eine ,,pseudomembran6s-uleerSse 
Colitis", B. O~Ieg~ (1949) ein ,,Ulcus der reehten Tonsille" sowie ein ,,Uleus 
duodeni zwisehen Pylorus und Papille" und F.-T. B~ASDIS (1951) sehlieBlieh 
,,kleine Uleerationen im Colon". Von C. A~SLE~ (1912), 5 .  KA~SCHEWA (1922), 
Tm KONSCHEGG (1923; bei einem seiner Fglle), E. F~.aE~I~EL (1924), L. ScmvA~z 
(1925; ebenfMls bei einem seiner F~lle) und It. OESTE~N (1938) wird kein Darm- 
befund erw~hnt. Tm KOSSCHECG (1928) gibt bei dem FM1 seines 8 Mona~e alten 
Knaben katarrhMisehe Enteritis an, L. SemvAgz (1925) ftir das 3 Monate Mte 
Kind seines ersten Falles sehleimig-katarrhMische Gastro-Enteroeolitis, ED. KAcr- 
5Iasr~ ~ (1931) ehronisehe Gastro-Enteroeolitis, it. Scn-wx~z (1931) f~r die beiden 
von ibm beobaehteten Kinder katarrhalisehe Gastro-Enteroeolitis. Bei P. SOg~m- 
DE~ (1915), If. SC~L~USSI~a (1927), W. IFF (1931) and G. S r  (19~9) ist 
der Darm jeweils als ,,o. B."  verzeiehnet. Uber klinische Erseheinungen yon seiten 
des Verdaunngstraetus, wie BreehdurehfM1, Nahrungsverweigerung sowie Durch- 
f~tlle and Erbreehen berichten t, rotz negativer pathologiseh-anatomiseher Befunde 
P. Se~E~D~ (1915), W. IFF (1931) nnd G. S~ocx~A~ (1949). Wir verweisen 
hierzu auf die ausftihrliche Arbeit yon C. F~oso~sr (1925), die sieh mit der patho- 
logisehen Anatomie des Darmes im Ifinbliek auf die DurehfMlerkrankungen des 
S~uglings besehMtigt. 

Unsere F~lle dagegen ffihren fiber die bloBe Erw~gung hinaus zu 
einer, wie uns seheint, hinreiehend sieheren pathogenet isehen BeurCeilung 
des Xrankhei tsbi ldes  der ,,miliaren Lebernekrosen".  D~ die Veri~nde- 
rungen des Verdauungst raetus ,  die mit  keiner anderen (bekannten) 
Darmerk rankung  zu identifizieren sind, fast  stets im Vordergrund stan- 
den, die parenehymat6sen  Organe ffir eine direkte Infekt ion sehwerer 
erreiehbar And, s teht  der Annahme  einer perorMen (naso-orMen) Infek- 
t ion nichts im Wege. Vom VerdauungskanM her erfolgt die Weiter-  
verbrei~ung auf h~matogenem Wege. Dieser Infektionsweg ist an 
unseren 11 F/~llen, wie wir meinen, Sehrit t  ffir Sehrit t  zu verfolgen. Vom 
Magen-Darmkanal  aus nehmen die argentophilen St~behenbakter ien 
den Weg fiber die Pfor tader  zur Leber, erzeugen dor t  (besonders hgufig !) 
die Nekroseherdehen, gelangen yon bier aus fiber die Vena hepatica in 
die Lungen  (eventuell Absiedelung und  Nekrosebildung hier) and  damit  
in den grogen Kreislauf, womit  ihnen prakt iseh Mle Organe erreiehbar 
bzw. diese in den Krankhei tsprozeg einbezogen werden kSnnen, un te r  
UmstSmden also sogar der Darm zum zweiten Male. 



Miliare Orgalmekrosen der Neugeborenen und S/~uglinge. 475 

W e n n  nicht  in Mlen unseren Fi~llen die Leber (wie auch die Lungen)  
rnitaffiziert sind, so braueht  dies mi t  dem angenommenen Irffektionsweg 
n icht in Widerspruch zu stehen, da ja bekanntl ieh gewisse Stat ionen 
in der Weiterverbrei tung einer Infekt ion fibersprungen werden kSnnen. 

Der Zeitpunkt der Infektion bleibt ifir die meisten unserer, wie aueh fiir die 
Mehrzahl der in der Literatur ~ngefiihrten F&lle ungewiB. Sollten sich die Ver- 
mugungen, dab Keime der grogen Gruppe der Corynebakterien - -  wie sie im 
weiblichen Genitale einerseits und Ms ubiquit/~re Saprophyten andererseits vor- 
kommen - -  die Erreger der ,,miliaren Lebernekrosen" sind, best/~tigen, so muB 
d~mit gerechne~ werden, d~B der die Krankheit hervorrufende Keim zu jeder Zeit 
des intra- und extrauterinen Lebens in den kindliehen Organismus gelangen kann. 

Zusammen/assung. 
Zu dem seit 60 Jahren  bekannten  Krankhei tsbi ld  der ,,miliaren 

Lebernekrosen"  der Neugeborenen und  Siiuglinge durch argentophile 
St~bchenbakter ien wurde die pathogenet isch bedeutungsvolle,  theo- 
retisch postulierte,  zugehSrige Darmaffekt ion  in der Fo rm einer nekroti-  
sierenden Entz f indung  mit  den gleichen St~bchenbakter ien gefunden. 
Die fiberwiegende Mehrzahl der dargestell ten 11 F~lle weist sowohl 
disseminierte, beetf5rmig nekrotisierende Ver~nderungen des Verdau- 
ungstr~ctus  (Magen, Darm,  eventuell  Mitbeteiligung yon  Oesophagus 
und  sogar Tonsille) als auch miliar nekrotische t te rdchen  der verschie- 
densten Organe (Leber, Lungen,  Nieren, Nebennieren, Milz, I-Iaut !) auf. 
Die Gesgmterlcrankung erweist sich somit als eine oft angeborene, fiber- 
wiegend enterogene (Fruchtwasser!) ,  seltener aspirat iv-pulmogene und  
noch seltener diaplacentar  (?)  fibertragene Allgemeinerkrankung sep- 
t isch-metastat ischer  Natur ,  die meist yon  einer E rk rankung  des Ver- 
dauungstraetus ihren Ausgang nimmt.  Sie verbrei tet  sich yon  bier, wie 
die Erreger,  zuns guf portMem Wege auf die Leber, das am h~ufigster~ 
erkrankte  Organ !, nnd kann  yon  dort, wie jede Infektion,  auf die Lungen 
und weiterhin alle Organe der groflen Kreislaufes fibergreifen. Demnach  
wgre ,,Necrosis mitiaris disseminata septiea intestini et organum" eine 
zutreffende Bezeichnung. Doch empfiehlt  es sich, mit  der Namens-  
gebung des Gesamkrankheitsbildes abzuwarten,  bis die Na tu r  der es 
offenbar verursachenden argentophilen, oit komlnafSrmigen Stgbchen- 
acter ium als Listeria monocytogenes aus der Gruppe der Coryne- 
Bakter ien yon  bakteriologischer Seite ihre endgfiltige Bestgt igung 
erfahren hat.  
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