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Miliare Organnekrosen der Neugeborenen und Siduglinge
(,,Miliare Lebernekrosen*‘) als Folge einer analogen Ent-
ziindung des Verdauungstractus durch argentophile
Stibchenbakterien (Listeria?).

Von
Ursura ScHvrrz.
Mit 17 Textabbildungen.
(Eingegangen am 5. September 1953.)

Das Bild der ,miliaren Lebernekrosen, bei dem die Leber von zahl-
losen, um den miliaren GroBlenbereich schwankenden Nekroseherdchen
durchsetzt ist, wurde erstmalig von A. HENLE (1893) bei 2 neugeborenen
Zwillingen (10 Tg. @ und 11 Tg. &) beschrieben und mit dem Namen
,,Pseudotuberkulose” belegt. A. HENLE glaubte ndmlich, daB es sich
um eine &hnliche Infektionskrankheit wie die Pseudotuberkulose der
Nagetiere handele und, iibernahm daher die von C. J. EBerTH (1885)
geprigte Bezeichnung. Die Ahnlichkeit des makroskopischen Bildes
beider Krankheiten macht dies verstindlich.

L. AscHOFF (1901), der 8 Jahre spiter als zweiter iber ,,miliare Lebernekrosen‘
bei einem 2 Tage alten Sdugling (Geschlecht nicht angegeben) berichtete, betonte
ebenfalls die Ahnlichkeit dieser Sauglingserkrankung mit der Pseudotuberkulose
der Nagetiere, meinte aber schon, daf eine Gleichstellung stark anfechtbar wire
und schlug auf Grund seines Bakterienbefundes — iiber den gleichen Fall berichtet
L. WeEDE (1902) in bakteriologischer Hinsicht — die Bezeichnung ,,Pseudotuber-
culosis streptobacillosa** vor.

Heute werden als ,,Pseudotuberkulose’* mit Recht nur noch Verénderungen
bezeichnet, welche durch das Bact. pseudotuberculosis rodentium hervorgerufen
werden, Diese Krankheit kommt zwar beim Menschen auch vor, ist aber sehr
selten und tritt unter einem typhusartigen Bild ausschlieSlich bei Erwachsenen (1)
auf (H. Scawarz 1931; A. Hissie, J. KarrEr und F. PustERLA 1949). Von ihr
soll spater nur vergleichsweise die Rede sein.

Erst 11 bzw. 14 Jahre nach dieser Mitteilung L. AscHOFFS berichten als nichste
C. AmsLeR (1912) und Pavr Scunsrper (1915) iiber je einen weiteren Fall ,,miliarer
Lebernekrosen® bei einem 9 Tage alten @ und einem 3 Monate alten & Saugling.
Pavr ScENEIDER gebithrt das Verdienst, als erster die fiir den Nachweis im Schnitt-
praparat wichtige 4rgentophilie der als Erreger betrachteten und in der Folgezeit
so gut wie regelméfig nachgewiesenen, leicht kommaformig gebogenen Stibchen-
bakterien festgestellt zu haben. Nach wiederum mehrjahriger Pause folgen ent-
sprechende Beobachtungen von M. KanrscEEwa (1922, Arbeit ebenfalls von
P. ScENEIDER veranlafit) an einem 81/, Monate alten @ Saugling, TH. KoNSCEEGG
(1923) an einem 8 Monate 3 .Saugling und L. S¢Hwarz (1925) an drei Sauglingen
im Alter von 10 Tagen (§), 3 Monaten {Geschlecht nicht angegeben) und 91/, Mo-
naten (3). Miliar-nekrotische Verinderungen der Leber und anderer Organe bei
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Varicellen zweier frihgeborener & Zwillinge, die H. ScHLEUssING (1927) beschrieb,
gehdren wohl ebenfalls hierher. — A. WERTHEMANN (1927) schildert in einem
Bericht tiber schwer erkennbare Formen der Nabelsepsis anhangsweise den Fall .
eines 6 Monate alten Knaben mit multiplen miliaren Nekroseherdchen der Leber
(in denen er ebenfalls argentophile stébchenartige Mikroorganismen nachweisen
konnte). 1931 veroffentlichte W. Irr 2 Fille von ,,miliaren Lebernekrosen bei einem
7 Tage alten @ Saugling und bei einem totgeborenen (ausgetragenen) Knaben, der
neben den Nekroseherden der Leber auch solche in Lungen, Milz und Schilddriise
aufwies. 1938 teilt H.-F. OESTERN einen weiteren Fall bei einem 2 Tage alten weib-
lichen Neugeborenen mit.

Uber ein Jahrzehnt finden sich dann keine neuen Mitteilungen iiber ,,miliare
Lebernekrosen bei Sauglingen und Neugeborenen in der Literatur, bis 1949
B. OeBixE und G. STocKMANY iiber je einen Fall bei einem 8 Wochen (Geschlecht
nicht angegeben) und einem 2%/, Monate alten Q Saugling berichten.

SchlieBlich erscheint 1951 eine Gemeinschaftsarbeit aus dem Pathologischen und
Bakteriologischen Institut der Universitat Halle von H. J. RE1ss, J. PoTEL und
A. KrEss, welche insgesamt 17 Falle beobachten konnten, die sich jedoch insofern
zum groBen Teil von den typischen ,.miliaren Lebernekrosefillen** unterscheiden,
als sie vorwiegend herdformige ,,granulomatose’ Veranderungen zeigen. Auf Grund
des morphologischen und bakteriologischen Befundes schlagen die Verfasser daher
auch den Namen ,,Granulomatosis infantiseptica‘* fiir diese Erkrankung vor. Nach
R. Brerine (1952) erhshte sich inzwischen die Zahl der Falle von RE1ss, PoTeL und
Kress auf 23. Die Untersucher halten die argentophilen Stébchen fiir Coryne-
bakterien. Uber weiteres Balkteriologisches (SEELIGER usw., 1952) siehe spiter!

1951 erschien noch eine Dissertation von ¥.-T. BRANDis iiber einen Einzelfall
von ,,miliaren Lebernekrosen‘’ bei einem 3 Tage alten ménnlichen Friihgeborenen,
die er nun wiederum als ,,Pseudotuberkulose’® bezeichnet (s. spater).

Neben dieser Kasuistik erwahnt Ep. KAvrFMaxy (1931) in seinem Lehrbuch
kurz einen eigenen Fall eines 2 Monate alten Knaben. Im Handbuch der Speziellen
Pathologischen Anatomie und Histologie von F. Hrxxe und O. Lusarscr (V/1,
1930) finden sich an zwei Stellen, namlich in den von R. Hawser und Ge. B.
GruBER verfalten Abschnitten iiber die Leber, referierende Hinweise anf diese
Krankheit L. ’

Seit fast 60 Jahren also kennt man diese nur bei Neugeborenen und
Sauglingen beobachteten eigenartigen Befunde, die sich am auffalligsten
in der Leber zeigen und daher unter dem Namen ,miliare Lebernekrosen’
ein gewissermallen fester Begriff geworden sind, wenn auch dabei in
zahlreichen anderen Organen gleichartige miliare Nekrosen gefunden
werden kénnen. Im Laufe der Zeit hat sich immer deutlicher und
plastischer ein wohlcharakterisiertes, morphologisches Bild dieser Organ-
nekrosen abgezeichnet, ohne daB eine einheitliche, zufriedenstellende
Klarung der Pathogenese und Atiologie gelungen wire. Klinischerseits
ist ein Beitrag zur Klirung der Pathogenese deshalb nicht zu erwarten,

11953 berichten U. Hagemaxy, H. Srvox und A. Bienexcriszr (Zbl. Path. 90,
17) ebenfalls iiber 6 weibliche Frithgeburten im Alter von 1—5 Tagen, die zahlreiche
submiliare knotchenartige Verdnderungen der verschiedensten Organe aufwiesen.
Im histologischen Praparat fanden sich jeweils plumpe argentophile und zugleich
grampositive Stabechen, die bakteriologiseh als Listeria monocytogenes verifiziert
werden konnten.

Virchows Archiv. Bd. 324. 29
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da von einem ,,Krankheitsbild®“ der ,,miliaren Nekrosen‘* mit etwa
spezifischen Symptomen oder Verliufen nicht die Rede sein kann. Dies
ist keine Besonderheit der beschriebenen Verinderungen, sondern trifft
fir die allermeisten akuten Krankheiten des Neugeborenen und Sdug-
lings zu. Die Affektionen (und Reaktionen) eines so jungen Organismus
sind eben so allgemeine im Sinne des Betroffenseins des Ganzen, dafi
ein einzelnes Organ keineswegs immer als gesondert erkrankt in Er-
scheinung tritt (C. FROBOESE 1947).

Abgesehen von einigen Fallen, die Herrn Prof. FrRoBOESE von frither
her bekannt waren, aber nur in Form einzelner Schnittpriparate auf-
bewahrt sind, wurden am hiesigen Pathologischen Institut im Jahre 1937
die ersten ,,miliaren Lebernekrosen’ bei einem 2%/, Monate alten Mid-
chen (8. 352/37) gesehen. Trotz aufmerksamsten Suchens, ja gleichsam
»Sensibilisiertseins aller Sekanten fiir diese Veréinderung, lieflen neue
Fille jedoch jahrelang auf sich warten. Schon immer hatte Herr Prof.
FroBoESE den Gedanken, dafl der Verdauungsiractus fiir die Entstehung
dieser ,,miliaren Lebernekrosen von ganz besonderer, ja ausschlag-
gebender Bedeutung sein misse. Dementsprechend wurden stets klein-
kindliche Darmveréinderungen aulerordentlich wichtig genommen und
gesucht. Zwei 1940 beobachtete Fille (S. 1098/40, 1 Mon. &; S. 1136/40,
17 Tg. 3) zeigten nun zwar kleinherdige bis beetférmige nekrotische
Schleimhautverinderungen der erwarteten (passenden) Art im Ver-
dauungskanal, aber an der Leber fand sich bei diesen trotz allen Suchens
nichts, was an miliare Nekrosen erinnerte, bis 1941 der als ,,bindendes
Glied*“ zu erwartende Fall eines gemeinsamen Vorkommens kleinherdig-
nekrotischer Veranderungen in Darm und Leber (sowie Nebennieren)
bei einem 4 Tage alten minnlichen Frithgeborenen (S. 743/41) den ,,Ring
schloB“ und die theoretischen Vorstellungen bestitigte (vgl. auch
C. FroroEsE 1949). Inzwischen wurden im hiesigen Institut im ganzen
11 einschligige Fialle festgestellt, von denen 10 Darmverdnderungen und
7 gleichzeitig Organnekrosen aufwiesen (s. Tabelle).

Eigene Fille.

1. Fall (S. 352/37, 21/, Mon., 9). Uber Geburt und Entwicklung keine Angaben
zu erhalten. Am 17. 4. 37 im Alter von 7 Wochen wegen akuter Erkrankung mit
Husten, Schnupfen und Dyspepsie eingewiesen. Schon am Aufnahmetag broncho-
pneumonischer Befund. Teepause, danach Frauen- und EiweiBmilch, Cardiaca,
NaCl-Infusionen und intramuskulidre Bluttransfusionen. Ganz allméhlicher Ver-
fall nicht aufzuhalten. Am 9. 5. 37, etwa 3 Wochen spiter, Tod.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 46 Std nach dem Tode): Korperlange 57 ¢m,
Korpergewicht 2910 g. Vielherdige konfluierte Bronchopnewmonie der hinteren
Abschnitte beider Lungen, zahlreiche Kollaps- sowie Emphysemherde. — Durch-
setzung der ganzen Leber (120 g) mit diffus verstreuten, etwa hirsekorngrofien
gelben, knétchenartigen Herden, — Otitis media purulenta duplex. — Starke
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renkuldre Lappung der Nieren (je 15 g). — Abmagerung. — Milz (13 g), Herz,
Knochenmark, Hirn und Haute und ibrige Organe o. B.

Keine kulturellen bakferiologischen Untersuchungen.

Histologische Untersuchung:

1. Leber. Wenige Fetttropfchen in einigen Leberzellgruppen. Feine braunliche
Pigmentierung der meisten Leberzellen. Zahlreiche irregulr, vielfach portal ge-
lagerte miliare und submiliare, rundliche und polyedrische, nicht konfluierende
Nekroseherdchen mit dichter zelliger ,,Infiltration’* aus Leukocyten und epitheloid-
zellartigen Zellen. Aus dem Verband geldste, als solche noch erkennbare Leber-
zellen héufig im Innern, vorwiegend aber in den Randgebieten der Nekrosen. Weiter
enthalten die Nekrosen netziges Fibrin und zahlreiche Zellen mit aufgeblahtem,
ungefirbtem Plasmaleib und randstindigem, kleinem XKern. In der naheren
Umgebung der Herde, besonders aber da, wo Blutgefae in ihrem Bereich liegen,
starke lymphocytare und leukocytére Zellinfiltration, so dafl bei schwacher Ver-
groferung manchmal der Eindruck eines partiellen Demarkationswalles entsteht.

Gram-Firbung: Keine grampositiven Bakterien.

Versilberung nach LEvapiTr: In den Nekrosen und in ihrer ndheren Umgebung,
stellenweise auch zwischen gesunden Leberzellbalken und in nekrosenahen Blut-
gefafen zarte, glatte, lange, leicht kommaformig gebogene, oft in kleinen Biindeln,
meist aber einzeln liegende Stibchenbakierien, die im Nekrosezentrum vorwiegend
als Bruchformen, bzw. haken- oder U-formig gebogen, anzutreffen sind. Keine
anderen Bakterienelemente versilberbar.

2. Lunge. Schwere sero-fibringse, vor allem aber leukocytér-eitrige Broncho-
pneumonien mit deutlicher Beteiligung auch der Alveoldrwéinde und Septen unter
dem Bilde reparativer, granulationsgewebsartiger Verinderung mit Verbreite-
rung. Reichlich Verfettung der Exsudatleukocyten sowie der Alveolarwand- und
sonstigen Interstitialzellen. Geringe Pleuritis acuta fibrinosa.

Gram-Férbung: Reichliche grampositive Mischflora in Bronchial- und Alveolar-
inhalt. Die versilberbaren, kommaftrmigen Langstibchen (s. unten) stellen sich
mit dieser Methode nicht dar, dagegen vielfach pilzfadenartige Gebilde.

Versilberung nach LEvaprit: Neben einer massenhaften Mischflora — plumpe
Kurzstibchen, ovoide und Kokkenformen ohne typische Lagerung — im Eiter,
in Bronchiolenwandungen und vereinzelt auch zwischen Zellen des Interstitium:
lange, glatte, schlanke, etwas kommaformige Stdbchen, die mit den iibrigen Keimen
innig vermischt sind, teils iberwiegen. Ihre Ausbreitug ist im Gegensatz zu der
bunten Mischflora eine mehr herdartig lokalisierte.

3. Thymus. Markzellen groB, ovalar, vollgepfropft mit doppeltbrechenden
Cholesterinester-Kristallen. Sehr zahlreiche Hassarsche Kérperchen.

4. Nebenniere. Rinde ziemlich lipoidarm, nur die Zona fasciculata besitzt feine
und mittelgroBe, sudanpositive Tropichen. Zona reticularis und Raum des Mark-
lagers bestehen aus grollen ovalaren Zellen, die mit doppeltbrechenden Cholesterin-
esterkristallen und Hamosiderin angefullt sind.

Milz, Niere, Pankreas {(geringe kadavertse Autolyse), Myokard, Zungen-
grund: o. B.

Gram-Farbung von Milz, Niere und Nebenniere : Keine grampositiven Bakterien,

Versilberung nach LEvADITT von Milz, Niere, Nebenniere, Thymus und Pan-
kreas: Keine Stabchen von der Art der in den Lebernekrosen.

Epikrise. 2%, Monate alter @ Siugling erkrankt 3 Wochen vor dem
Tode plétzlich mit Husten, Schnupfen, Dyspepsie und Bronchopneumonie,
die pathologisch-anatomisch bestitigt wird. Dazu finden sich klassische
miligre Lebernekrosen’ meist mit dichter, zelliger (Leukocyten- usw.)

29%
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Infiltration und zahlreichen langen, schlanken, leicht kommaformigen,
nach LevapiTi versilberbaren Stibchen in den Nekrosen und ihrer
nichsten Umgebung. Die Lokalisation der Nekroseherde, die hiufig
eine periportale ist, weist auf die Einwanderung der Keime vom Darm
her iiber die Pfortader hin. Wenngleich der Darmtractus in diesem Falle
auch keine Zeichen einer nekrotisierenden Erkrankung aufwies, so ist
die Méglichkeit, daB eine solche bestand, eventuell durch postmortale
Schleimhautverinderungen unkenntlich wurde (vgl. C. FrRoBOESE 1925),
nicht ganz von der Hand zu weisen. Der Magen-Darmkanal wurde bei
diesem ersten unserer Spandauer Fille noch nicht ausgiebig genug
histologisch untersucht. :

2. Fall (8. 1098/40, 1 Mon., &). Familie, insbesondere Anamnese der Mutter
o. B. — Geburtslinge 46 cm, -gewicht 3000 g. Am 11. Lebenstag Aufnahme wegen
,,habituellen Erbrechens‘‘: 2670 g, altersgemébBe Entwicklung. Muskulatur schlaff.
Fettpolster diirftig. Haut ikterisch, sauber, keine Odeme, Turgor welk. Mund-
hohle, Rachen o. B., kein Soor. Herz, Lunge, Abdomen o. B. Verlouf: Am 13. Le-
benstag Stihle diinn, vermehrt. Xind erbricht fast jede Flasche. Das Erbrochene
ist gallig griin. 21. Lebenstag: Trotz Teepause und spater 16 Mahlzeiten pro die
bei kleinsten Einzelmengen erbricht das Kind 5—6mal tiglich; Atropin ohne Er-
folg. Standige Gewichtsabnahme, schlechter Allgemeinzustand, welker Turgor. —
23. Lebenstag: Weitere Gewichtsabnahme, Erbrechen hat etwas nachgelassen.
Diinne, wifrige Stithle. Nautisan ohne Erfolg. 25. Lebenstag: Seit 2 Tagen kein
Erbrechen mehr. Kind sieht toxisch aus, verfallen, mit tief halonierten Augen.
217. Lebenstag: Tod. Klinische Diagnose: Dyspepsie, Intoxikation.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 22 Std nach dem Tode): Starke beetformige
Colitis mecroticans pseudomembranacea et ulcerosa disseminata multiplex. Starke
Enteritis catarrhalis. Peritonitis fibrinosa acuta diffusa. — Doppelseitige kon-
fluierte Bronchopnewmonie. Otitis media purulenta dextra. Knochenkern in rechter,
unterer Femurepiphyse 2—3 mm. Starke Kachexie (2010 g). — Leber (70 g), Milz
(5 g), Nieren (je 10 g) o. B.

Bakteriologische Untersuchung (Stédt. Untersuchungsamt Westend. Leiter:
Dr. SyLvestER). Kulturell: Tm Dickdarminhalt Bac. proteus, Bact. coli, Bac. pyo-
cyaneus. Im Peritonealabstrich hamolytischs Streptokokken, Bact. coli, Bac.
pyocyaneus, Bac. proteus, keine Pseudodiphtheriebacillen. Mikroskopisch: Im
Peritonealabstrich keine grampositiven Stabchen. — Bakferioskopische Unter-
suchung in unserem Institut: Peritonealausstrich: In fibrinés-leukocytirem Exsudat
einige Nester grampositiver linglicher, geschwungener, vibrioartiger Bacillen. Keine
anderen Bakterien.

Histologische Untersuchung:

1. Colon. MaBige allgemeine Hyperdmie, Wechselnd starkes (dem der Sub-
mucosa. Zahlreiche rundliche, meist Schleimhaut und Unterschleimhaut betretfende
fibrin- und kerntriimmerreiche, frische Nekroseherdchen ohne umgebende zellige
Reaktion oder gar Demarkation. Odem der Subserosa. Frische sero-fibrinise
Peritonitis. ]

2. Rectum. Hyperdmie. Odem der Submucosa. GroBere, kleine und kleinste,
frische, meist ovale bis rundliche Nekrosen der Mucosa und Submucosa, stellen-
weise auch letztere allein betreffend. Submucosa unter den Nekroseherden oft
reicher an Lymphocyten und auch Plasmazellen, also wahrscheinlich Lokalisation
an Lymphknétchen. Odem der Subserosa. Beginnende fibrindse Peritonitis.
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Gram-Farbung: Auf der Schleimhaut von Colon und Rectum und, stirker
massiert, im Bereich der Nekroseherde liegt eine grampositive Mischflora aus kurzen
Stéabchen- und Kokkenformen, vereinzelt durchmischt mit weniger dunkel getonten,
zarten, ziemlich langen, leicht kommaférmigen Stdbchenbalterien. — Farbung mit
Methylenblaw: Schleimhaut von Colon und Rectum ist besonders im Nekrose-
bereich durchsetzt von einem wechselnd dichten Filz von Keimen der verschieden-
gten Formen, unter denen sich schlankere, langere, leicht kommaférmige Bakterien
vereinzelt hervorheben.

Levaditi: Durchsetzung der Nekrosen mit etwas plumpen, lingeren, leicht
kommaformig gebogenen Stibchen in Einzellagerung und gutem Erhaltungszustand.
Sie durchsetzen massenhaft ebenfalls die Submucosa der niheren und weiteren
Umgebung der Nekrosen und finden sich hier auch in Blutgefiflen. Unterhalb aus-
gedehnterer Nekrosen begleiten sie durch die Darmwand verlaufende Blutgefie
bis zur Subserosa und Serosa. Auf dem Peritoneum allerdings treten sie gegeniiber
der dort befindlichen, ebenfalls versilberbaren, vorwiegend kurzstibchen- und
kokkenférmigen Mischflora véllig zuriick.

3. Lunge. Starke entziindliche Hyperdmie. Entziindliches 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 Stibchenformen, in der in inniger Mischung
auch die beim Darm beschriebenen, lingeren, gering gebogenen Stibchenkeime in
wechselnder Anzahl zu erkennen sind.

4. Leber. Vereinzelte groBere ,,Gallethromben®. In zahlreichen Schnitten
keine miliaren Nekrosen.

Levaditi: Keine Stabchenbakterien.

J. Milz. Ohne Lymphknotchen! Sehr starke Hdmosiderose. Keine Nekrose-
herdchen!

6. Niere. Etwas unterentwickelt, o. B. Keine Nekrosen!

7. Thymus. Kleine Lappchen mit sehr sparlicher Rinde, die nur sehr wenige
Thymuslymphocyten enthalt. Dagegen sehr zahlreiche, zum Teil dicht beieinander
liegende Hassalkorperchen, die zentral nekrotisch sind.

Epikrise. Wahrscheinlich etwas zu frith, aber spontan und kompli-
kationslos geborener & Siugling, éiber dessen Mutter in bezug auf einen
pathologischen Schwangerschaftsverlauf nichts bekannt geworden ist.
Durch ,habituelles” Krbrechen und Dyspepsie stdndige Gewichts-
abnahme und fortschreitender allgemeiner Verfall und Tod am 27. Le-
benstag. Die Sektion ergibt eine schwere nekrotisierende, beetformig
disseminierte Colitis mit frischer fibrinéser Peritonitis und ausgedehnter
akuter Bronchopneumonie beiderseits. Die kleinen rundlichen Nekrose-
herdchen in Colon und Rectum erinnerten uns durchaus an diejenigen
der Leber bei Fillen von ,,miliaren Lebernekrosen®, so dafl der Gedanke,
sowohl die Darm- als auch die Lebernekrosen auf das gleiche krankhafte
Geschehen zuriickzufithren, weiter verfolgt werden konnte. Gewisse
histologische Unterschiede kénnen durch das verschiedene Milieu und
eine verschiedene Krankheitsdauer erklirt werden. Als wichtige Ge-
meinsamkeit finden sich die versilberbaren Stibchenbakterien im Bereich
der Nekrosen und ihrer nichsten Nachbarschaft.
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3. Fail (S. 1136/40, 17 Tg., 3, Zwilling). Spontane Frithgeburt, 46 cm, 2100 g.
(Uber Zwillingspartner in der Krankengeschichte keine naheren Angaben.) Brust-
nahrung und Zufiitterung von 7mal 10 g 1/, 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 Mundhéhle gerdtet. Zunge dick belegt. Grobe Rasselgerdusche
iber den Lungenunterfeldern. Diinne, grime, stinkende Stublentleerungen. Vom
14.—18. Lebenstag trinkt das Kind ganz gut. Odemneigung. Driisenschwellung
hinter dem li. Ohr. Am 16, Lebenstag akuter Kollaps, von dem sich das Kind nicht
erholt. Am 17. Lebenstag Tod. Klinische Diagnose: Dyspepsie.

Abb. 1. Fall 3 (S. 1136/40, 17 Tg., ). Tiefgreifende Nekrose des rechten Gaumentonsillen-
gebietes bis an einen gréBeren Nervenzweig heranreichend. Hématoxylin-Eosinfarbung.
Mittlere VergroBerung.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 29/, Std nach dem Tode): Starke Entero-
colitis catarrhalis acuta diffusa. Zwei linsenzroie, buckelformige Geschwiirsknétchen
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 rechten Gauwmentonsille. Linke
Gaumentonsille o. B. Starke doppelseitige Otitis media purulenta. — Sehr starke,
groBherdige konfluierte, 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).

Bakteriologische Untersuchung (Stddt. Untersuchungsamt Westend): Abstrich
aus Paukenhiohle: Gelbe hamolytische Siaphylokokken. Pyocyaneus. Abstrich vom
Ulcus der rechten Tonsille: Gelbe hamolytische Staphylokokken.

Histologische Untersuchung:

1. Gebiet der rechien Gaumentonsille (,,Ulcus*). Grofe, bis in die quergestreifte
Muskulatur reichende Nekrose (Abb. 1) ohne entziindliche Zellinfiltration oder De-
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markation. Schattenhaft sind in ihr noch vereinzelte Muskelelemente, priexistente
Zellen und Capillaren zu erkennen. In den niher differenzierbaren Randgebieten
wird deutlich, daB die Beteiligung der Blutgefafwénde am NekroseprozeB relativ
gering ist, insbesondere keinerlei Hinweise fiir eine hématogene Entstehung der
Nekrose gewonnen werden konnen.

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

Abb. 2. Fall 3 (3. 1136/40, 17 Tg.. &). Tiefgreifende Nekrose des rechten Gaumentonsillen-
gebietes. Versilberung nach LEVADITI. Versilberbare stédbchenférmige Bakterien am Rand
der Nekrose, in diec Muskulatur vordringend. Starke VergréBerung.

Stdbchen. Im Zentrum der Nekrose fallen auch sie dem Untergang anheim; hier
finden sich Bruch- 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 rdumliche Bindung an die Wand von Blut-
gefdlen.

Die geschwiirige Oberflache ist bedeckt von einem Rasen grampositiver Kokken
(s. oben). Die stébchenférmigen Bakterien sind unsicher grampositiv, meist gram-
negativ.

In die Nekrose hineinragend ist ein gréBerer Nerv (Rr. tonsillares n. glosso-
pharyngici oder R.laryngicus n. vagi) mehrmals angeschnitten (Abb. 1), der die
Tiefenausdehnung des Krankheitsherdes veranschaulicht.

2. Gebiet der linken Gauwmentonsille o. B.
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3. Unteres Ileum. HanfkorngroBe, buckelformige Nekrose (Abb. 3) mit viel
Fibrin, Kerntriimmern und Schatten priexistenter Zellen. Hauptausbreitung in
der Submucosa, in die duBere Muscularis hineinreichend. In der Umgebung der
Nekrose maBige Anreicherung von unreifen oder geschidigten Lymphocyten.
Unter Beriicksichtigung der Lokalisation der Nekrose gegeniiber dem Mesenterial-
ansatz sind die Lymphocyten wohl als Uberbleibsel oder Randgebiete befallener
PrYERscher Plaques anzusprechen und nicht als Ausdruck zelliger Reaktion.

Die Nekrosen zeigen dichten, nach LEvADITI gut versilberbaren Bakterienfilz
aus den gleichen Stabchen wie in der Nekrose des rechten Tonsillargebietes, die sich
mit Methylenblau ebenfalls gut firben und nach Gram zweifelhaft positiv, meist
_jedoch negativ sind. Die Winde der BlutgefaBle fallen, hdufig nur partiell, der
Nekrose anheim. Detritus und versilberbare Stabchen sind dann auch in den
Lumina der Capillaren anzutreffen.

Abb. 3. Fall 3 (8. 1136/40, 17 Tg., &). Buckelférmige Nekrose des unteren Ileum, vor-
wiegend die Submucosa betreffend und in die Muscularis vordringend. Hamatoxylin-Eosin-
farbung. Schwache VergroBerung.

4. Colon ascendens. Mehr flachige Nekrosen gleichen Charakters wie im Ileum,
die nicht so tief reichen wie dort, aber in derselben Weise von versilberbaren Stib-
chen durchsetzt sind. Sehr wenige entziindliche Zellen. Keine Demarkation. Auch
hier wird sehr deutlich, daf im Zentrum der Nekrose die stdbchenférmigen Bak-
terien ebenfalls untergehen — man erkennt die hier liegenden silbergeschwirzten
Brickel gut als Teile solcher wieder. Andernorts wiederum sind die Stdbchen so
zahlreich und gut erhalten, daBl man den Eindruck einer Reinkultur derselben
gewinnt, — Die Submucosa von Ileum und Colon ascendens ist 6dematds aufge-
lockert, erscheint dadurch relativ breit und zellarm.

5. Mesenteriallymphknoten. Zellarm, o. B.

6. Lunge. Katarrhalisch-eitrige, zum Teil himorrhagische Bronchopneumonie
und Bronchitis. Reichlich rundliche, submiliare Nekrosen des Alveolargeriistes,
diffus von leichtest gebogenen, etwas plumpen bis schlanken Stibchen durchsetzt,
wie sie sich auch im re. Tonsillargebiet und Darm finden (nach GraM meist negativ,
nach LEvADITI gut versilberbar). Dazu ime Zentrum der Nekrosen und im Bronchial-
exsudat Haufen von grampositiven Kokken. In einigen anderen Lungenabschnitten
das gleiche Bakteriengemisch ohne deutliche oder groflere Nekrosen. Am deut-
lichsten zeigt der mit Methylenblau gefdrbte Schnitt das gemeinsame und vielfach
innig vermischte Vorkommen von Stidbchen und Kokken, wobei man an zahlreichen
Stellen klar erkennen kann, daBl die Nekrosen immer durch die Anwesenheit von
Stibchen ausgezeichnet sind.

In Leber (blutreich), Milz und Niere (zahlreiche Schnitte verschiedener Gegenden)
keine Nekrosen, keine nach Levapirt versilberbaren Stdbchen.
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Epikrise. Zwillings-Frithgeborenes erkrankt (nach zunédchst schein-
barem Gedeihen?) im Alter von 1 Woche mit Trinkunlust. 5 Tage
spiter besteht bereits ein schwerer Krankheitszustand mit Dyspepsie
und Bronchitis beiderseits, in dessen Verlauf bereits am 9. Krankheits-
tag der Tod eintritt. Sektion und histologische Untersuchung decken
zahlreiche, schwere organische Verdinderungen auf, bei denen Mittel-
ohren, Verdawungstrakt und Lungen mit eitrigen und nekrotisierenden
Prozessen im Vordergrund stehen: Schwere Otitis media purulenta
duplex, ausgedehnte und tiefgreifende geschwiirige Nekrose im Gebiet
der rechten Gaumenitonsille, Enterocolitis catarrhalis diffusa et disse-
minata acuta necroticans, eitrige Bronchopneumonie mit disseminierten,
akuten, submiliaren Nekrosen des Alveolargeriistes. — Wir vermuten,
daB die Infektion wihrend oder bald nach der Geburt stattgefunden hat.
Thr Weg kann bei Annahme der oralen Eintrittspforte in der Richtung
des Respirations- und Verdauungstracius folgendermaBen verfolgt und
interpretiert werden: Im Rachen (geschwiirige Tonsillarnekrose) und
in der Lunge fanden sich versilberbare Stdbchen und grampositive
Kokken. Auf dem Wege durch den Verdauungskanal mégen die Eiter-
kokken vernichtet worden sein (vgl. das Nichterkranken von Sdug-
lingen, welche KEitererreger bei Mastitis purulenta der Mitter ver-
schlucken), wihrend die versilberbaren stdbchenférmigen Bakterien ihre
Pathogenitit behielten und die Enterocolitis disseminata miliaris necro-
ticans verursachten. — Leider sind die Hautulcerationen des linken
Adductorenbereiches nicht weiter untersucht worden, so daf3 iiber ihre
Bakteriengehalte, ihre histologischen Merkmale und ihr Zustande-
kommen nichts ausgesagt werden kann. Nach der Beschreibung als
»3 linsengroBe Geschwiire mit wallartigem Rand und ausgepréigter
dunkelroter Randzone in jhrer Umgebung’* sind sie wahrscheinlich keine
einfachen, intertrigindsen, eher schon furunkuldse ¢ Verdnderungen. Ihr
Zusammenhang mit den sonstigen nekrotischen Organverdnderungen
kann weder behauptet noch ausgeschlossen werden. — Die areaktiven
Nekrosen diirften im Hinblick auf die gleichzeitig bestehenden eitrigen
Prozesse als relativ frisch angesehen werden koénnen.

4. Fall (S. 743/41, 4 Tg., &, 1L Zwilling). Uber Schwangerschaft, Geburts-
verlauf und Zwillingspartner keine Angaben. Bei Geburt Kérperlinge 44 cm,
-gewicht 1890 g. Haut rot, sauber. Turgor schlaff. Fettpolster und Muskulatur
méaBig. Mundhohle sauber. Rachen blaB. Zunge feucht, nicht belegt. Lungen,
Ohren und Abdomen o. B. Herz: Pendelrhythmus. Descensus testis vollendet.

Am 3. Lebenstag: ,,Kind trinkt langsam®. Am 4. Lebenstag ausgeprigter Ikterus,
plotzlich Asphyxie, bald danach Tod. Klinische Diagnose: Lebensschwiche.
Pathologisch-anatomisch (Sektion 42 Std nach dem Tode): Multiple, linsengroBe,
ziemlich dicht gelegene, etwas erhabene, gelbe Schorfe der untersten Rectalschleim-
haut — ,,Proctitis necroticans pseudomembranacea multiplex**, Ubrige Darm-
schleimhaut blal. — AuBerordentlich zahlreiche, durchaus ,,miliare** Lebernekrosen
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Abb. 4. Fall 4 (S, 743/41, 4 Tg., 3). Kompakte, rundliche, sehr fibrinreiche Nekrosen der
Schleimhaut und Unterschleimhaut (im Photo schwarz) des Rectum. Haimatoxylin-Eosin-
farbung. Schwache VergrifBerung.

F S e - y
Abb. 5. Fall 4 (S. 743/41, 4 Tg., &). Miliare, reine Nekrose der Leber mit eben noch er-
kennbaren BlutgefaBien im Zentrum. Hamatoxylin-Eosinfarbung. Starke VergriBerung.

A 4 DS

(60 g). Atelektase beider Lungen. Harnsaureinfarkie der Nieren (je 5g). Ab-
magerung. Unterentwicklung, 1680 g (Knochenkern in rechter unterer Femur-
epiphyse nicht angelegt). Milz (5 g) und iibrige Organe o. B.
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Histologische Untersuchung:

1. Rectum. Dicht beieinander gelegene, kompakte, rundliche, sehr fibrinreiche
Nekrosen der Schleimhaut und Unterschleimhaut (Abb. 4), iiber denen zuweilen
eine sehr diinne, in bezug auf den Herd mehr peripherische, Schleimhautschicht
frei ist, und die, wie auch makroskopisch, das Darmschleimhautniveau iiberragen.
MaBiges Odem der Submucosa und der inneren Muskelschichten. Keine zellige
Reaktion!

Levaditi: In den Nekrosen vorwiegend als Brickel und Kriimchen, in den
peripheren Bezirken zahlreiche gut erhaltene, geschwirzte, mittellange, schlanke,
gering kommaformige Bakterien, die méaflig zahlreich auch im mit Kresylviolett
gefirbten Praparat sichtbar sind. Sie finden sich auch in kleinen Blutgefaflen.

2. Leber. MaBig zahlreiche Blutbildungsherdchen. Akute Hyperdmie. Fleckige
Fetttropfchenanordnung. Ziemlich groBe, miliare reine Nekrosen (Abb.5) von
rundlicher oder polyedrischer Form, oft in engster nachbarlicher Verbindung mit
Pfortaderzweigen (Abb. 6), deren Wande manchmal ebenfalls nekrotisch und denen
frische Thromben angelagert sind. Auch in den Zentren mancher Nekroseherdchen
sind deutlich ru d - GeABlumina mit zum Teil noch erhaltener Endothelauskleidung
erkennbar. Ihr Inhalt besteht aus scholligen, bei Hamatoxylin-Eosinfarbung rét-
lichen Erythrocyten, braunlichen, feinksrnigen Blutzerfallsmassen und einzelnen
Zellen der Reiune der weillen Blutkorperchen. Sie sind augenscheinlich kleine
Zweige des Pfortadersystems. Ihre niichste Umgebung, ebenso wie die Nekrosen
selbst, ist durchsetzt bzw. wird gebildet von einem Filzawerk bei H.-E.-Firbung
dunkelvioletter und nach Levaprrl versilberbarer, mittellanger, kommaformiger
Stabchen (Abb. 7), die sich sonst nirgends im Lebergewebe finden und sich nicht
nach Gram firben. Die Stébchen sind reichlicher und in besserem Erhaltungs-
zustand jeweils in der Peripherie der Nekrose wie auch in den Gefafwanden
und ihrer Umgebung, wihrend sich im Nekrosezentrum tberwiegend Stébchen-
triimmer und -brdckel finden. Die Grenzen der Nekrosen zum gesunden Gewebe
sind relativ scharf. Der Ubergang von intakt zu nekrotisch spielt sich auf einer
Mantelzone von etwa 3—6 Leberzellen ab. Nirgends findet sich zellige Reaktion. —
Auffallend ist, daB vielfach einzelne Zellen des Leberbindegewebes in den Nekrogsen
bei starker Protoplasmaschédigung noch gute, scharf begrenzte, dunkle Kern-
farbung zeigen, dies allerdings nicht im Zentrum der Herde, sondern vorwiegend
in threm peripheren Drittel, wahrend die Leberzellen auch hier schon vollig unter-
gegangen sind., Ebenso sind vereinzelte Zellkerne von augenscheinlichen Blut-
bildungsherden noch gut erhalten. Erreichen die Nekrosen die Oberfliche des
Organs, so wird besonders deutlich sichtbar, daB keinesfalls ein Substanzverlust
eingetreten ist. Zuweilen wird das Oberflachenniveau von der Nekrose gering-
fiigig iiberragt. Fir die Nekrosen im Innern des Organs, deren Lage eine ganz
regellose ist, gilt dasselbe, wenn auch ihr substantielles Verhalten nicht ganz so
leicht zu erkennen ist wie das der oberflichlichen.

3. Nebennieren. MiaBig zahlreiche subkapsulare, reine, frischeste Nekrosen
(analog denen in Leber und Rectum) der Rinde (Abb. 8). Sie reichen etwa bis in
die Mitte der Zona fasciculata.

4. Lunge. Starke Hyperimie. GroBere Atelektasebezirke, sonst o. B.

Niere (breite, neogene Rindenzone), Milz und iibrige Organe o. B., insbesondere
ohne Nekrosen.

Epikrise. 4 Tage altes lebensschwaches II. Zwillingsfrihgeborenes
stirbt ziemlich plotzlich nach kurzdauernder ,,Asphyxie®. Es finden
sich tiefgreifende, fibrinreiche Nekrosen der Rectalschleimhaut, ohne
zellige Reaktion, mit wversilberbaren, mittellangen, schlanken, komma-
formigen Bakterien, die sich auch in kleinen Blutgefaflen nachweisen
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ADDb. 6. Fall 4 (S. 743/41, 4 Tg., 4). Miliare, reine Nekrose der Leber in engster Nachbar-
schaft und unter Mitbeteiligung von Pfortaderdsten. Hamatoxylin-Eosinférbung. Mittlere
Vergroflerung.

Abb. 7. Fall 4 (S. 743/41, 4 Tg., &). Miliare, reine Nekrose der Leber (vgl. Abb. 5) mit
reichlich. versilberbaren Stébchen. Versilberung nach LEvADITI. Stirkste VergriBerung.
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lassen. Ferner auBerordentlich zahlreiche miliare Lebernekrosen mit den
gleichen Bakterien, welche hiufig engste ortliche Verbundenheit mit
dem Pfortadersystem aufweisen. Eine Primirinfektion und -affektion
des Darmes kann hiernach als gegeben erscheinen, um so mehr, als die
Lebernekrosen nach Gréfie und histologischem Verhalten (teilweise er-
haltene prdexistente Zellen in den Nekrosen) als jiinger als die des
Rectum angesehen werden konnen. — Als weiteres bakterielles Absied-
lungsorgan erwiesen sich in diesem Falle die Nebennieren, deren Rinden

> A g 2y

oV S Y : :

Abb. 8. Fall 4 (S. 743/41, 4 Tg., &). Subkapsulidre, reine, frischeste Nekrose der Ncben-
nierenrinde. Himatoxylin-Eosinfirbung. Schwache Vergrofierung.

miBig zahlreiche, makroskopisch nicht sichtbare, frischeste Nekrose-
herdchen, analog denen in Leber und Rectum, und mit den gleichen
versilberbaren Stibchen enthielten. Es mufl also eine Bakteridmie auch
des groBen Kreislaufes vorgelegen haben, sei es direkt iiber die nicht
zur Pfortader fiihrenden 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 fiir die Nekrosen
eine bakterielle Ursache, eine primére oral-enterale Entstehung und
eine hamatogen-portale Weiterverbreitung in die Leber und von hier
schlielliche Allgemeininfektion und -manifestation in den Organen des
groflen Kreislaufs annimmst.

5. Fall (S.152/43, 1 Mon., ). Geburt normal. Xind gedieh von Anfang an
nicht, erbrach haufig (Mutter bekam Thrombose). Am 15. Lebenstag: 50 cm lang,
2620 g schwer. Haut und Mundhchle o. B., Rachen gerstet. Nabelheraie. Nabel
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feucht. Trotz Frauvenmilch in kleinen Mengen stindige Verschlechterung des
Allgemeinbefindens. Am 30. Lebenstag Tod. Klinische Diagnose: Ernahrungs-
storung (bei Nabelhernie).

Pathologisch-anatomisch (Sektion 54!/, Std nach dem Tode): Fleck- und beet-
formige Proktitis und Sigmoiditis necroticans pseudomembranacea, Colitis catar-
rhalis. — Aspirations ?- Preumonie mit kleinem Absce3 rechts und Pleuritis acuta
fibrinosa. Geringe paravertebrale Bronchopneumonie links unten. — Galliger
Mageninhalt in Trachea und Bronchien. — Leber (90 g) ohne Knétchen. — Ab-
magerung (2500 g). — Milz (10 g), Nieren (je 20 g) und iibrige Organe o. B.

Histologische Untersuchung:

1. Colon rectum und sigmoideum. Herdformige, bis an die Muskelschicht rei-
chende Schleimhaut- und Unterschleimhaut-Nekrosen, zum Teil ziemlich homo-
genisiert. Sie iiberragen das Schleimhautniveau nicht, erstrecken sich aber in der
Submucosa ein Stiickchen unter die Schleimhaut. Sie sind aufs dichteste von
gramnegativen, meist schlanken, gelegentlich etwas gebogenen Stibchen durchsetzt,
die in besonders dichten Haufen und Geflechten perivascular, besonders in den
Randgebieten, liegen. Vereinzelte grampositive Stdbchen befinden sich an der
Oberfliche. Im Levaditi-Priparat: Im oberen Drittel der oberen Hilfte der
Nekrosen reichlich, ziemlich gleichmafig verteilt, offenbar die gleichen Stéabchen-
bakterien. Auffallend ist, daf} im versilberten Priaparat die Bakterien nicht peri-
vasculdr anzutreffen sind.

2. Leber. In zahlreichen Schnitten keine Nekrosen, keine Knstchen. — Leva-
diti: keine Bakterien.

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

Epikrise. Normales & Neugeborenes, das von Anfang an erbrach
und schlecht gedieh, auBer der Ernahrungsstérung aber keine greif-
baren Symptome darbot, stirbt nach 1 Monat. Es findet sich neben
einer abscedierenden, vielleicht aspirativen Bronchopneumonie eine beet-
formige, pseudomembrands-nekrotisierende Coliiis inferior, iiber deren
Alter nichts ausgesagt werden kann. Nach allgemeinen Kriterien miifite
man sie als akut bezeichnen. Als ,zahlreiche runde, kaum stecknadel-
kopfgroBe, graugelbliche Defektherdchen®, wie die Nekrosen im Sek-
tionsprotokoll bezeichnet sind, und durch ihren Gehalt an argentophilen
Stéabchenbakterien erinnern sie an die miliaren Leber- und Organ-
nekrosen.

6. Fall (S, 91/45, 8. Tg., &, IL. Zwilling). Vor 2 Jahren starb ein @ Frithgeborenes
im Alter von 1 Tag an ,Lebensschwiche® (36 cm, 1150 g). Sektion o. B. Vor
3 Jahren starb ein normal geborener Saugling im Alter von 4!/, Monaten an Brech-
durchfall. Keine Sektion. — Jetzige Schwangerschaft verlief normal. Schnelle
Zwillingsgeburt 1 Monat zu frith: 1. Zwilling (47 cm, 2300 g), &, stirbt 3 Std alt
,,an Lebensschwiche. Sektion o. B. I[. Zwilling (41 cm, 1880 g), &, spontan aus
SteiBllage geboren, ebenfalls lebensschwach, stets dyspeptische Stuhlentleerungen.
Zunehmender Gewichtsverlust, Verfall. Tod am 8. Lebenstag. Klinische Diagnose:
Lebensschwiche.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 31 Std nach dem Tode).: Eitrige Rhinitis.
Herdformige Enteritis necroticans superficialis des ganzen Dinndarms, besonders
des oberen und mittleren Teiles. Schwere beetartig nekroiisierende, zum Teil ge-

schwiirige Colitis. — Hamorrhagisch-abscedierende Herde der Marksubstanz der
linken Niere. Harnsiureinfarkt der Nieren (je 8 g). — Geringe Pneumonie im
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rechten Unterlappen. — Leichter allgemeiner Ikterus. — Leber (54 g), Milz (4 g),
Hirn und Hiute etwas hyperdmisch, sonst o. B. — Unterentwicklung. Starke
Abmagerung (1399 g).

Bakteriologische Untersuchung: Colon und Milz: Kulturell keine Krankheits-
erreger.

Histologische Untersuchung:

1. Dinndarm. Odem der Submucosa. Sehr fibrinreiche, akute, oberflichliche,
reaktionslose Nekrose der Schleimhaut mit teilweise AbstoBung der nekrotischen
Massen und dann scheinbarer mdfiger Zellvermehrung (vorwiegend unreife Lympho-
cyten) am Grunde der so entstandenen Geschwiirchen. Es mag sich aber um pré-
existente Lymphknotchenreste handeln, also ,,noduldre** Nekrosen und Ulcera.

2. Colon. Fleckformige, sehr dichbe, immer die Submucose und stellenweise
beide Muskelschichten durchsetzende, reine Darmwandnekrosen, iiber denen manch-
mal eine diinne Schleimhautschicht noch erhalten ist. Sie sind oft kegelartig
geformt, wobei die Kegelspitze in den tiefsten Wandschichten liegt. Einige kleine
BlutgefaBe enthalten frische und frischeste Thromben.

Levaditi: Die Nekrosen sind aufs dichteste durchsetzt von kraftig geschwarzten.
leicht kommaformig gebogenen, mittellangen und etwas plompen Stdbchenbakterien,
die als dunkle Méantel auch die Gefifle der Mucosa und Submucosa umgeben. In
geringerer Anzahl finden sie sich, in gut erhaltenen Einzelexemplaren, auch in
Blut- und LymphgefiBen der tieferen Wandschichten. In den Nekrosen selbst
iiberwiegen Bruch- und andere Untergangsformen, wihrend in den AuBenzonen
und in der néheren Umgebung die Keime wohl erhalten und geform$ sind. Sie
sind gramnegativ und in der Methylenblaufdrbung schlanker, zarter und etwas
deutlicher kommaformig.

3. Linke Niere. Von Hdmorrhagien umgebene gréflere, kleinere und kleinste,
sehr dichte und bei Hamatoxylin-Eosinfirbung dunkelblave, unregelmifBig ge-
staltete Nekroseherde des Markes, deren haufig engste Nachbarschaft zu Blut-
piropfen enthaltenden Gefafen sehr deutlich ist. Nekrosen, BlutgefaBwinde und
Thromben (bzw. Embolie 7) sind stérkst durchsetzt von den gleichen argentophilen,
gramnegativen Sidbchenbakterien wie die Nekrosen des Darmes. Sie sind hier
allgemein besser erhalten als dort.

4. Leber. Kadaverose Autolyse. Starke griinlichbraune Pigmentation der
meisten KuPFFERschen Sternzellen, wahrscheinlich ikterisches Pigment. Mehr
ockergelb in Eischeinung tretendes der Primitiveapillaren, sowie mifBige Gallen-
stauung (,,Gallenthromben‘’) in ihnen. Keine Knotchen oder Nekrosen. Keine
gichere Hamosiderose. Levaditi: Keine argentophilen Stabchenbakterien.

5. Milz. Hyperimie und Odem. Kadaverdse Autolyse. Keine Nekrosen.
Levaditi: Keine argentophilen Stabchenbakterien.

Epikrise. Bei einem 8 Tage alten 1. Zwillingsknaben, der vom ersten
Lebenstage an Dyspepsie litt und dadurch upaufhaltsam verfiel, deckt
die Sektion schwere, ausgedehnt herdférmig nekrotisierende Darm-
schleimhautverdnderungen auf. Sie lassen im Diinndarm keine besonders
auffillige Form erkennen, im Dickdarm erscheinen sie fast als | infarkt-
artig, was aber nur ein duberlicher Vergleich sein soll. Sekundire Throm-
bosen feiner Blutgefifle. Den Dickdarmnekrosen &hnliche Verinde-
rungen zeigt auch die linke Niere. Alle nekrotischen Bezirke sind stirk-
stens durchsetzt von gramnegativen, gut nach LEVADITT versilberbaren,
leicht kommaférmigen Stabchenbakterien, die in den Nekrosezentren
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zugrunde gehen, in der Peripherie, in der niheren Herdumgebung und in
den nahegelegenen Blutgefifien jedoch als wohlerhaltene Exemplare
liegen. Nach Krankheitsverlauf (Dyspepsie) und Befunden méchten wir
die nekrotisierende Darmerkrankung mit Wahrscheinlichkeit als den
Ursprung der Bakteridmie ansehen, die Erkrankung der linken Niere
(vielleicht aber sogar auch des Dickdarms?) als septisch-metastatisch.
Die Infektion ist wihrend oder kurz nach der Geburt erfolgt.

7. Fall (S. 837/47, 4 Tg., &, II. Zwilling). Mutter: Gesunde Erstgebirende,
selbst Zwilling. Wa.R. negativ. Schwangerschaftsverlauf o. B. Geburtsverlanf:

ADbb. 9. Fall 7 (8. 637/47, 4 Tg,, &). Disseminierte, frische, reine Nekrosen der Schleimhaut
und Unterschleimhaut des Magens mit starkem Odem der Submucosa und Muscularis und
akuter Hyperdmie der Blutgeffife., Hamatoxylin-Eosinfadrbung. Schwache VergriBerung.

Abortive Wehenschwiche, die sich nach Orasthin bessert. RR 185/110. Frucht-
wasser klar. Spontangeburt von Zwillingen im 8.—9. Lunarmonat. Gesamtdauer
der Geburt 207/, Std. Placenta spontan und vollstindig. Normal verlaufendes
Wochenbett. I. Zwilling: 9 Tage nach der Geburt gesund in ein Kinderheim ent-
lassen. I1. Zwilling 46 cm, 2160 g, &, gutes Gedeihen wahrend der ersten 3 Lebens-
tage. Am 4. Tage morgens schlaff, mittags Erbrechen, wobei man den Eindruck
hat, es handele sich um Diinndarminhalt. Leib etwas gespannt. Am Abend des
4. Lebenstages bereits T'od. Klinische Diagnose: Verdacht auf Verschlufl im Ver-
dauungstractus ? Akute Gastroenteritis?

Paihologisch-anatomisch (Sektion 121/, Std nach dem Tode): Schwere stippchen-
formig verschorfende Gastro-Enterocolitis, besonders auch Proktitis. Akute all-
gemeine fibrinds-schleimige Peritonitis (50 cm® flockiges und rétlich schleimiges
Exsudat). Vereinzelte kleine submiliare Nekrosen (oder Abscesse ?) der Leber (70 g)
und beider Nieren. Dermatitis metastatica ? acuta diffusa. Allgemeiner Ikferus,
auch der Hirnsubstanz. — Starke Geburtshdmorrhagie beider Nebennieren. —
Lungen makroskopisch o. B. Geringe akute serdse Pleuritis bds. Abmagerung
(2070 g). Unterentwicklung. Keine Geburtsverletzung des Schadels. Keine MiB-
bildungen. Keine Zeichen fiir Syphilis. Nabel o. B.
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Histologische Untersuchung:

1. Magen. Herd- bzw. beetformige, frische, reine Schleimhaut-, zum Teil auch
Unterschleimhaut-Nekrosen (Abb.9). Submucosa erscheint durch starkes Odem
sehr méachtig (locker, zellarm). BlutgefaBe in den Nekrosebezirken und ihrer
Nachbarschaft weit, ,,gelibmt‘, akut hyperdmisch, aber nicht thrombosiert.
Odem auch der Muscularis, ihre GefaBe ebenfalls weit und prall gefiillt. Zarte,
dichte Fibrinnetze auf der Serosa.

2. Rectum. Herd- bzw. beetformige, ganz frische, teilweise ulcerdse Schletmhaut-
und Unterschleimhaut-Nekrosen (Abb. 10). Starkes Odem der Submucosa. Akute
Hyperdmie der Blutgefile. Die Nekrosen sind bedeckt und durcasetzt, manchmal

L
Abb. 10. Fall 7 (S. 637/47, 4 Tg., &). Ganz frische Nekrose der Schleimhaut und Unter-
schleimhaut des Rectum. Starkes Odem der Submucosa. Akute Hyperdmie der Blut-
gefife. Hamatoxylin-Eosinfdrbung. Schwache Vergrdferung.

sogar gebildet von bei Hamatoxylin-Eosinfarbung blaulich geténten, gramnega-
tiven, zarten, kommatormigen, stibchenartigen Bakterien — in der Magenschleim-
haut untermischt mit einigen Kokken —, die auch in die Submucosa gedrungen
sind und sich hier besonders dicht um erweiterte, anscheinend venose Gefafle
lagern und deren Wand vielfach durchdringen. Sie sind in maBiger Anzahl auch
in den wandnahen Gebieten der Gefiflichtungen zu finden (Abb. 11) und ent-
sprechen den in den anderen Fillen durch die Levaditi-Methode dargestellten
»argentophilen® Stabchenbakterien vollkommen.

3. Leber. Frische submiliare reine Nekroseherde meist von der GroBe etwa eines
halben Lappchens, ohne Zusammensinterung des Leberparenchyms, ohne Beziehung
zu bestimmten Parenchymanteilen und ohne die geringste entziindliche Reaktion.
In ibnen zahlreiche zarte, kommaiormige Stibchenbakterien. Fetale Blutbildung.
Geringe akute fibringse Perihepatitis.

4. Niere. Mehrere frischeste, oberflachennahe, bis zu doppeltglomerulusgroBe,
bei Hamatoxylin-Eosinfarbung rétlich erscheinende, reine Nekroseherdchen, durch-
setzt von zarten, kommaformigen, blaulich tingierten, stdbchenartigen Bakiterien,
entsprechend den argentophilen Bakterien der anderen Falle.

Lunge (mit Atelektaseherden) und Milz (reichlich Blutbildung) o. B.

Virchows Archiv. Bd. 824. 30
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Epikrise. Mannliches Zwillingsfriihgeborenes erkrankt am 4. Lebens-
tag mit Erbrechen und stirbt am selben Tag. Es finden sich eine stipp-
chenformige, nekrotisierene Gostritis, Enterocolitis einschlieBlich Prok-
titis, maBig zahlreiche frische miliare Nekrosen der Leber, mifig zahlreiche
frischeste der Nieren, eine akute (schleimig-)fibrinése Peritonitis. Die mili-
aren Nekrosen simtlicher Organe sind durchsetzt bzw. bestehen geradezu
aus den schon bekannten kommatormigen Stibchenbakterien, welcheinder
Submucosa des Magen-Darmkanals auch die Winde vieler venoser Gefifle

B A

2
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Abb. 11, Fall 7 (8. 637/47, 4 Tg., &). Stabchenartige Bakterien in der Wand eines kleinen,
vendsen BlutgefaBes. Farbung: Methylenblau. Stérkste VergroBerung,

durchsetzen und ihr Eindringen in die Blutbahn dokumentieren. Da
die relativ dltesten (dichtesten) Nekrosen, falls man eine solche Aussage
fiberhaupt wagen will, diejenigen des Magen-Darmkanals zu sein schei-
nen, sich frischere in der Leber (Pfortadersystem) und die frischesten
zweifellos in den Nieren (grofier Kreislauf) finden, darf auch in diesem
Falle eine oral-enterale Primirinfektion und von dort ausgehende por-
tal-cavale Weiterverbreitung bis in den groflen Kreislauf hinein als
wahrscheinlicher Infektionsweg angenommen werden. Die Infektion
kann wihrend oder kurz nach der Geburt erfolgt sein.

8. Fall (8. 308/48, 20 Std, &). 37 em langes, 1500 g schweres Frithgeborenes.
Geburt spontan. Placenta o. B. Noch am gleichen Tage hochgradig asphyktisch.
Tod 20 Std nach der Geburt. Klinische Diagnose: Lebensschwéche.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 41 Std nach dem Tode) : Korpergewicht 1440 g.
Colitis catarrhalis et ,,nodularis’‘. Ausgedehnte, sehr ausdrucksvolle, wie Miliar-
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tuberkulose aussehende Kndichen der Leber (,,miliare Lebernekrosen 1 Lebergewicht
120 g), sowie solche — sparlicher — in der Mélz, den Nebennieren, wahrscheinlich
auch den Lungen. — Verdacht auf ausgedehnte doppelseitige Bronchopneumonien
(oder fetale Atelektasen?). Lungenschwimmprobe bds. positiv. — Keine MiB-
bildungen. — Keine Zeichen fiir Syphilis. — Nach langerer Formolfixierung treten
wingige, rundliche Kndtchen auch in der Oesophagusschleimhaut zutage! — Bak-
teriologische Kulturuntersuchungen wurden nicht vorgenommen.

Histologische Untersuchung:

1. Oecsophagus. Odem der Submucosa und Muscularis mucosae. Weitstellung
und pralle Blutfillung der Capillaren. MiBig zahlreiche submiliare, reine, leicht

Abb. 12. Fall 8 (8. 308/48, 20 Std, &). Submiliarer, leicht beetférmig erhabener, nicht sehr
frischer Nekroseherd der Oesophagus-Schleimhaut. Hématoxylin-Eosinfirbung. Schwache
VergroBerung.

beetartig erhabene Nekroseherdchen (Abb. 12} der Schleimhaut unter Einbeziehung
der Muscularis mucosae, ohne periphere Demarkation, mit vielfach epitheloidzellig
aussehenden, wandernden Leukocyten in der ndchsten Umgebung. In gréfieren
Blutgefaflen beginnende Thrombosen und grofkernige, unreife Blutzellen.

2. Magen. Hyperamie und leichtes Odem. Gut erhaltene Schleimhaut ohne
Nekrosen.

3. Colon transversum. (Makroskopisch war zundchst weniger als am formol-
fixierten Priparat zu sehen, weil aus Vorsicht nicht gespiilt worden war.) Mafliges
Odem der Submucosa. Sehr zahlreiche, teils kleine, leicht beetférmig erhabene,
teils ausgedehnt flachenhafte Nekrosen der Schleimhaut und Unterschleimhaut.
Haufig durchsetzen sie mit Ausldufern alle Wandschichten und verursachen einé
akute, circumscripte, fibrindse Peritonitis. In der Umgebung der Nekroseherde
geringe gemischtzellige Infiltration, jedoch keine ,,Demarkation‘’. Zahlreiche sub-
mukdse Blutgefalle enthalten Detritusmassen und vermehrte Leukocyten.

4. Lymphknoten des Mesocolon. Lymphgetille maximal erweitert und prall
mit reifen Lymphocyten gefiillt. Zahlreiche winzige Parenchym-Nekrosen mit
stellenweise geringer zelliger Reaktion. Mesocolische Venen enthalten teils feiné
Fibrinthromben, teils Detritusmassen und Leukocyten {Abb. 13).

30°*
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Abb. 14. Fall 8 (S. 308/48, 20 Std., &). Zahlreiche regellos verstreute, auch konfluierte,
zum Teil granulomartige Nekroseherdchen der Leber mit entzlindlicher Reaktion, Blut-
gefdifwande mitbefallend. Hamatoxylin-Eosinfdrbung. Mittlere VergroBerung.

5. Leber. Akute Hyperamie. Fetale Blutbildungsherde. AuBerordentlich regel-
los verstreute, kleinste, kleine und griéBere, auch konfluierte, meist rundliche,
haufig bereits mehr granulomartig veranderte Nekrosen (Abb. 14), auf alle Fille mit
s.entziindlicher Reaktion®, letzteres besonders da, wo Wande groBerer Blutgefafle
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mitbefallen sind, Man findet alle Uberginge zwischen beginnendem und voll-
endetem ZusammenflieBen der Nekroseknotchen. In der Herdperipherie und ihrer
Umgebung, zentrifugal zunehmend, stark geschidigte bis fast gesunde Zellen des
priexistenten Gewebes. Uber einigen kapselnahen Nekroseherdchen akute fibri-
nose, circumscripte Peritonitis.

6. Nebennieren. Sehr zahlreiche regellos verstreute, submiliare und miliare,
teils reine, teils granulomartig veranderte Nekrosen, letztere mit epitheloidzelliger
Reaktion, denen aber der ehemals rein nekrotische Charakter noch deutlich anzu-
sehen ist. Insgesamt entsprechen sie denen der Leber.

7. Lunge. Starke akute Hyperimie. Fetale Atelektasebezirke. Viele kleine
und kleinste, frischeste reine und auch granulomartiy verinderte Nekroseherdchen
des Alveolargeriistes, letztere mit geringer epitheloidzelliger Reaktion.

8. Milz. Akute Hyperamie. Vereinzelt kleinste, frischeste, reine Nekroseherd-
chen ohne zellige Reaktion.

9. Hoden. Zwischen Hoden und Nebenhoden ein Nebennierenrindenkeim chne
Nekrose.

Ubrige Organe o. B,

Methylenblow-Firbung: In den Nekrosen aller Organe, besonders zahlreich und
wohlgefirbt in peripheren Abschnitten der Nekrosen, mittellange, ziemlich schlanke,
gering kommaformig gebogene Stibchen, die oft in kleinen Héaufchen zusammen-
liegen und manchmal in den nekrosenahen oder in die Nekrose einbezogenen Blut-
gefilen besonders massenhaft sind. In Lunge und Milz finden sich kleine Bakterien-
herdchen héufiger, als es der Zahl cer dortigen Nekrosen entspricht. Aber es gelingt
an Hand der Stabchenbefunde, durch Vergleich mit dem Himatoxylin-Iosin-
praparat, in letzterem auch ganz beginnende Nekrosen (mit zunichst nur blasser
als ihre Umgebung farbbaren Zellen) zu erkennen. — Die Oberfliche der Darm-
schleimhautnekrosen besitzt zusiitzlich eine mehr oder weniger dichte Mischflora.

Gram-Farbung: Die bei Methylenblau sichtbare Mischflora der Darmschleim-
hautoberflache fehlt fast vollstandig, ist also gramnegativ. Dagegen sind die
Stibchen in der erwahnten Lagerung und mit den gleichen morphologischen Eigen-
schaften hier als tiefdunkelblane Gebilde gut wiederzuerkennen.

Levaditi: In den Nekrosen und ihrer nichsten Umgebung, auch in den be-
teiligten Blutgefalen — und nwur an den schon erwihnten Stellen — stdbchen-
formige Bakterien, teils haufchenweise gelagert, teils diffus einzeln verstreut, in
verschieden gutem Erhaltungszustand, d. h. zentral vorwiegend als Brockel und
Trimmer und peripher wohlgestaltet, die insgesamt durch die Versilberung ziem-
lich kurz, plump, leicht kommaartig gebogen und nicht immer vollstindig ge-
schwirzt erscheinen.

Epikrise. 20 Std altes, ménnliches Friihgeborenes verstirbt unter
asphyktischen Erscheinungen. Es findet sich eine disseminierte miliare
Nekrose-Erkrankung des oberen und mittleren Verdauungstractus, der
Leber, der Nebennieren, der Lungen und der Milz mit teilweise deutlicher
zelliger Reakiion und mit grampositiven, argentophilen Stibchenbak-
terien, deren Weg — entsprechend der Lokalisation der Erreger und der
stirkeren oder geringeren bzw. fehlenden (fewebsreaktion — am zwang-
losesten als ein oral-enteral-portal-caval usw. himatogener zu verstehen
ist. Als Zeit der primiren Infektion mull nach Lage der Gegebenheiten
noch die infrauterine angesehen werden. Als Ursache ist mit Wahr-
scheinlichkeit verschlucktes, infiziertes Fruchtwasser anzunehmen. Denn
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laut Riicksprache mit der Klinik hatte das Kind iiberhaupt keine Nah-
rung erhalten.

9. Fall (8. 666/48, 4 Mon., 3). Mutter keine Lues. Keine Infektionen irgend-
welcher Art in der Umgebung. Geburt normal, Gewicht 3750 g. — 6 Wochen
gestillt, dann Halbmilch. Gute Entwicklung. Mit 11/, Mon: ,,Ernahrungsstérung*
(Stithle wechselnd, Nahrungsaufnahme schlecht, Gewichtsabnahme). Therapie:
Daucaron. — 10. 11. 48, im Alter von 31/, Mon., Klinikaufnahme: 57 em, 3980 g,
Temperatur 37,2°. Gut entwickelter, kraftiger Saugling in ,,gutem Ernihrungs-
zustand“. Haut sauber. Guter Turgor. Keine Rachitis. Keine Lymphknoten-

Abb, 15. Fall 9 (S. 666/48, 4 Mon., ¢). Multiple akute beetférmige, zum Teil konfluierende
Nekrosen der Schieimhaut des Colon descendens. Vergroserung etwa 1:1,3.

schwellungen. Mundhshle sauber. Rachen blaB. Thorax, Abdomen, ZNS o. B. —
12. 11. Stiihle breiig, graugriin. Kind trinkt aber gut. EiweiBmilch-Zufiitterung. —
14. 11. Odeme, vorwiegend im Gesicht, an Augenlidern und FuBriicken. Insgesamt
aber Eindruck der Erholung. Stiihle jetzt normal. ,, Zwiebackflasche zugefiittert*, —
15. 11. Umsetzung auf Halbmilch. — 22, 11. Gewichtssturz, akuter Verfall,
Stithle erneut ditnn, griin, schletmig, stark riechend. Schlechte Nahrungsaufnahme.
Kind macht nicht den Eindruck einer iiblichen alimentéren Intoxikation, sondern
den einer infektios-toxischen Erkrankung. Stiihle jedoch nicht ruhrverdichtig. Um-
setzung auf HEiweiBmilch. — 24. 11. Schlechte Nahrungsaufnahme. Stiihle unver-
andert schlecht. Weiterer Gewichtsverlust. Hohe Infusionen von Traubenzucker-
Ringerlpsung intravends. — 26. 11. Unverdndert schlechter Zustand. — 27.11. Magen-
und Darmspiilung. Es werden gréBere Mengen Schleim und ein Eiter ( 2) enthaltender
Stuhl entleert. Weiter schlechte Nahrungsaufnahme. Graues, verfallenes Aussehen,
tief halonierte Augen mitseltenem Lidschlag. Nach Gewichtsabnahme von insgesamt
660 g in 17 Tagen 7'od. Klinische Diagnose : Intoxikation, trophische Hautstérungen,
Pneumonie.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 35 Std nach dem Tode): Ausgedehnte beet-
formige Colitis pseudomembranacea necroticans disseminata, insbesondere des
Colon transversum und rectum (Abb. 16). Multiple, sehr kleine, gereinigte Ge-
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schwiire (ohne Bindung an das lymphatische System) des Ileum. Starke Enteritis
und auch Colitis catarrhalis. — KirschgroBer, fast keilfsrmiger, frischer Blutungs-
herd im wesentlichen des mittleren Nephron der linken Niere von etwa infarkt-
artiger Gestalt, aber mit vollig verwaschenen Konturen (Nieren je 20 g). Harn-
leiter, Nierenbecken sowie Harnblase frei. — Keine Knétchenbildungen parenchy-
mattser Organe zu erkennen. — Leber 150 g, 0. B. — Infektionsmilz (20 g). In
beiden Femurscrotalfurchen iiber fingernagelgroBle, ulcertse, schorfig-nekrotische
Hautblutungen. — Allgemeine Abzehrung (3340 g).

Bakteriologische Untersuchung (Medizinal-Untersuchungsamt Charlottenburg,
Dr. PrepeRr): Dickdarm-Inhalt und -Gewebe: Proteus. Milz: Proteus und viel
Pyocyaneus.

Histologische Untersuchung:

1. Ilewm. Bis auf und in die Muscularis reichende, vollig gereinigte Geschwiirchen
mit teilweise stark fiberhdngenden, unterminierten Réndern und zartem Fibrin-
und Leukocytenbelag auf dem Geschwiirsgrunde, Odem der Schleimhaut und
Unterschleimhaut, besonders im Geschwiirsbereich. Subakut entziindliche In-
filtration der Muscularis, insbesondere des Interstitium zwischen beiden Muskel-
schichten; unter den Infiltratzellen auch bereits Plasmazellen. Leichte Entziindung
der Subserosa und leichte Peritonitis subacuta fibrinosa. Enteritis subacuta catar-
rhalis infiltrativa.

2. Colon. Circumscripte, fibrinreiche Nekrosen der Schleimhaut und Unter-
schleimhaut mit geringer entziindlicher Infiliration in der Umgebung und ohne
Leukocytendemarkation. Teils handelt es sich um vollstdndig nekrotische Verénde-
rungen, teils nekrobiotische. Die Herde haben submiliare bis supramiliare GrsBe.
Kleine hyperdmische Blutgefafie sind in ihnen noch zu erkennen. Manchmal tiber-
ragen die Nekrosen das Schleimhautniveau, einzelne aber erscheinen flach abge-
schmolzen oder abgedaut. Die Grenzen zum nicht Nekrotischen sind scharf. Mehr-
fach finden sich unter den Nekrosen kleine frische Gewebsblutungen in der Mus-
cularis. Die Gefdfle zwischen innerer und duBerer Muskelschicht enthalten viel
unreife Blutkorperchen der weiBen Reihe. Die hier anzutreffenden LymphgefaBe
sind weit und gefiillt mit netzig geronnener Fliissigkeit und Lymphocyten sowie
zahlreichen abgestoBenen Endothelien. Colitis catarrhalis acuta infiltrativa.

Levaditi: Starkste Durchsetzung der Nekrosen und ihrer naheren Umgebung
mit hochstens mittellangen, leicht kommaformig gebogenen bis geraden, etwas
plumpen Bakterienstibchen. Sie liegen als schwirzlicher Filz besonders massiert
um Capillaren, seltener in ihnen, und finden sich vereinzelt auch in Lymphgefaf3en
zwischen innerer und duflerer Muskelschicht. Hier erscheinen sie etwas langer und
dadurch zarter als im Gebiet der Nekrose selbst, wo sie offensichtlich durch Zerfalls-
prozesse stark geschidigt sind.

3. Rectum. Flache frische, wechselnd fibrinreiche Nekrosen und Nekrobiosen
der Schleimhaut mit geringem bis maBigem Jdem der Submucosa in ihrem Bereich
und scharfer Grenze zum nicht Nekrotischen. Prociitis catarrhalis acuta infiltrativa.

4. Lunge. Starke akute Hyperdmie. Stellenweise Kollups. Keine entziind-
lichen Veranderungen. Einzelne kleine, augenscheinlich arterielle Blutgefale ent-
halten frische, aus Fibrin und Lymphocyten zusammengesetzte, zum Teil der Wand
anhaftende Blutpfropfe. Mehrere winzigste, reine, fibrinreiche, kleine Bronchiolen-
wandabschnitte und das Lungenparenchym selbst betreffende Nekroseherdchen
ohne jegliche Reaktion der Umgebung. Ein solcher etwas grofierer Herd im linken
Lungenunterlappen hat eine hdamorrhagisch und gemischtzellig durchsetzte Rand-
zone und Umgebung.

Levaditi: Die gleichen Stibchenbakterien wie im Bereich der Colon-Nekrose,
manchmal biindelartig gehauft, 6fter aber in gut erhaltenen Einzelexemplaren, die
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denen der Lymphgefafle des Colon entsprechen. Die Stabchen finden sich nur in
einem kleineren Lungenbereich in Alveolarsepten und in den Alveolen selbst.

§. Lungenhiluslymphknoten. Starke akute Hyperamie. Akutes Odem. Geringer
akuter Sinuskatarrh.

6. Haut. GroBe, tiefgreifende, fibrinreiche, auigelockerte, das Niveau gering
iiberragende, reine Nekrose mit scharfer Grenze zum Gesunden und Hyperimie,
Odem und stellenweise auch kleinen Hémorrhagien sowie geringer bis maBiger ent-
ziindlicher Infiltration der Subcutis. Die Nekrose ist geringfiigig lymphocytér

(vorwiegend) durchsetzt. Reste priexistenten Gewebes — Musculi arrectores
pilorum, schattenhafte Capillaren, Haarbalge — sind zu erkennen. Sie zeigt keine
Demarkation.

Levaditi: In und auf der nekrotischen Verfinderung und in den nahe gelegenen
Blut- und LymphgefaBen versilberbares kriimeliges Material, das nicht sicher mit
den Stabchenbakterien in Zusammenhang gebracht werden kann.

7. Rechte Niere. GroBer, in erheblichem Ausmal frisch durchbluteter Nekrose-
herd des peripelvinen Hilusgewebes einschlieBlich Nekrose groBer Gefifle. Blutung
und Nekrose greifen auf das Nierengewebe iiber, und Mark und Rinde dieses Be-
reiches sind nekrobiotisch veridndert. Keine Demarkation. Auch nur wenig fein-
verteilter Chromatinschutt sichtbar. In einem Blutgefa (Vene ?) der Mark-Rinden-
grenze ein graublau gefirbtes, thromboseartiges Gebilde aus gleichem Nekrose-
material. Die Nekrose aufs dichteste durchsetzt von gut mit Methylenblau férb-
baren, gramnegativen, schlanken, leicht gebogenen Bacillen, die sich ganz besonders
massiv in und um nekrotische Gefafiwinde anhiufen, so dafl die ganze Wand nur
aus solchen Bacillengeflechten noch zu bestehen scheint. Starke leukocyidre In-
filtration der Umgebung, wie es scheint, an manchen Stellen im Zusammenhang
mit den Blutungen und besonders entlang dem Nierenbeckenkelch.

Levaditi: Tm nekrotischen Herd und seiner naheren Umgebung und den ent-
sprechenden Blutgefiflen massenhaft versilberbare kurze, glatte Keimformen, die
angenscheinlich stark geschidigte Stabchenbakterien oder Bruchstiicke deiselben
darstellen. Nur vereinzelt sieht man noch gut erhaltene Bacillen (wie in den Lungen).

8. Linke Niere. Keine Knotchen oder Nekrosen, o. B.

9. Leber. Kein Fett. Akute Hyperamie. Keine miliaren Nekrosen oder Knot-
chen. — Levaditi: negativ.

10. Milz. Starke akute Hyperamie. MaBiges Odem. Vermehrung der Sinus-
endothelien. Zahlreiche verschieden groBe Lymphocyten in der Pulpa, dagegen
seltener Leukocyten. Keine Nekrosen oder Kngtchen, — Levaditi: negativ.

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

Epikrise. 4 Monate alter Siugling leidet seit etwa 1!/, Monaten an
einer unklaren Form der Erndhrungsstérung mit wechselnd schlechten
Stiihlen. 5 Tage vor dem Tode akuter Verfall mit Gewichtssturz,
schlechte Stiihle. Bild einer infektids-toxischen Erkrankung, die sich
nicht aufhalten liBt. — Hs findet sich eine sehr ausdrucksvolle beet-
f6rmige Enterocolitis necroticans circumscripta multiplex partim ulce-
rosa. Die &ltesten Verdnderungen bestehen in geschwiirsartigen Nekrosen
und gereinigten Geschwiiren ; sie finden sich im Dinndarm. Analwirts
sind die Verinderungen zunehmend frischer. CGemidl der Lokalisation
der versilberbaren Stabchenbakterien besteht kein AnlaB, an deren
ursiichlicher Bedeutung zu zweifeln. Durch Ausbreitung der Infektion
im Sinne einer allgemeinen Bakteriimie entstanden winzige frischeste
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Nekrosen im Lungengewebe, eine infarktformige hiimorrhagische Nieren-
metastase und Hautnekrosen der Femur-Scrotalfurchen. — Nach wahr-
scheinlich schon linger bestehender Erkrankung des Darmkanals ist es
augenscheinlich gegen Ende des Lebens zur Bakteriimie und allgemeinen
Keimabsiedlung in den iibrigen Organen gekommen.

10. Fall (S. 596/49, 20 Std, Q). Wahrend der Schwangerschaft machte die
Mutter eine Grippe-Infektion durch, von der sie sich aber gut erholte. Spontan-
geburt erfolgte zn Hause. 20 Std danach Zod des lebensschwachen Kindes.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 60 Std nach dem Tode): 42 em langes, 1540 g
schweres, unreifes weibliches Frithgeborenes. Schwere klein- und groBherdige, teils
beetformig-pseudomembranise, teils ulcerdse Ileitis und Jejunitis inferior. Geringe
Colitis ,,nodularis®*. Starke akute katarrhalische Enieritis. Schwere, mehrere
Organe, in erster Linie die Leber (100 g), befallende Knétchenerkrankung: Zahl-
reiche miliare Nekrosen in Leber (im oberen hinteren Teil des rechten Lappens be-
sonders massiert), Milz und Nebennieren, miBig zahlreiche vielleicht auch in
Lungen. — Konfluierte Bronchopneumonie in den paravertebralen Abschnitten
beiderseits. Lungenschwimmprobe bds. positiv. — Ausgedehnte frische, geburts-
traumatische Hirnventrikel- und basale Meningeal-Blufung. Dura mater unver-
letzt, — Anédmie der Haut. — Keine MiBbildungen. Keine Zeichen fiir Syphilis.

Bakteriologische Untersuchung (Hauptmedizinaluntersuchungsamt Berlin-Dah-
lem, Prof. Dr. MARKUSE): Diinn- und Dickdarminhalt, Leber, Milz und Mesenterium
auf Anaerobier, Bac. enterotoxicus oder andere Erreger: ,,Kein Bac. enterotoxicus*‘.

Histologische Untersuchung:

1. Dinndarm. MiBiges Odem der Submucosa. Ausgesprochene Capillar-
léhmung. Ausgedehnte beetformige Nekrosen der Schleimhaut und Unterschleim-
haut mit starker gemischtze liger Infiltration der Umgebung, bestehend aus neutro-
philen und eosinophilen, groBtenteils unreifen Leukocyten, Lymphocyten sowie
einigen Plasmazellen. Keine Peritonitis.

2. Dickdarm. Wie 1., doch nur maBig zahlreiche frische, submiliare Nekrosen der
Schleimhaut und angrenzenden Unterschleimhaut, fast ohne jede zellige Reaktion
der Umgebung.

3. Leber. Capillire Hyperamie. Kadaverdse Autolyse. Als diffus zu bezeich-
nende fetale Blutbildung. Kleinste, kleinere und kleine, meist rundliche, gelegent-
lich auch polyedrische, diffus und regellos verstreute Nekrosen, haufig unter Be-
teiligung der Winde gréflerer und kleinerer, arterieller und vendser GefaBe. Die
kleinsten Nekrosen sind die augenscheinlich jingsten mit noch schattenhalt erkenn-
baren Leberzellgrenzen. Die mittleren sind locker gefiigt aus bei Himatoxylin-
Kosinfarbung rotlichem, feinnetzigem Material und maBig zahlreichen, dunklen
Chromatinbréckeln und -triimmern. Die groBeren machen einen dichten, dunklen
Eindruck durch massenhaft Chromatinbestandteile und gemischtzellige Infiltration.

4. Milz. MaBig zahlreiche winzige bis submiliare, frische, reine Nekrosen ohne
jegliche erkennbare zellige Reaktion.

8. Nebennieren. AuBerordentlich zahlreiche verschieden grofie, auch kon-
fluierte, teils reine, teils gemischtzellig durchsetzte Nekrosen in Mark- und Rinden-
gewebe.

6. Lungen. Hyperamie. Fetale Atelektasen. In zahlreichen Alveolen netzig .
geronnene Fliissigkeit, abgeschilferte Epithelien und nicht niher differenzierbare
Zellen, haufig kleine Ansammlungen brauner Kornchen und Hornschiippchen:
Fruchtwasseraspiration. Starke zellige Infiliration der Alvolarsepten durch unreife
Leuko- und Lymphocyten, teils auch durch wandernde Histiocyten. Keine
Nekrosen.
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Ubrige Organe: keine Nekrosen.

Gram-FParbung: In den Organen mit Nekrosen — in den anderen nicht! — je-
weils auf die nekrotischen Veranderungen beschrinkte, kleine Hiufchen bildende,
geltener einzeln liegende, ziemlich kurze, miaBig schlanke, leicht kommaférmig
gebogene, grampositive Stdbchenbakterien — an der Herdperipherie in gutem Er-
haltungszustand, in den Zentren vorwiegend als Bruchformen. — In der Mz
zuweilen groBere Haufen von grampositiven Stabchenbakterien auch ohne deutlich
erkennbare nekrotische Verinderungen des Gewebes. Im Zusammenhang mit den
Befunden der iibrigen Organe mag es sich hier um eben tangential getroffene
Nekroseherde handeln, besonders da sich an den betreffenden Stellen auch keine
Bakterien-Bruchformen finden, oder es sind jingst eingeschwemmte Keime, die
noch keine Veranderungen hervorriefen. — In der Lunge die gleichen grampositiven
Bakterien als gréBere und kleinere Haufchen in gutem Erhaltungszustand in
einigen mittleren Bronchien und wenigen Alveolen, untermischt mit Fruchtwasser-
bestandteilen.

Levaditi: Die grampositiven Stabchen lassen sich in gleicher Anordnung und
Verteilung als etwas plumpere Gebilde jeweils im Bereich der nekrotischen Ver-
gnderungen versilbert wiederfinden. In der Herdperipherie sind sie wohlgeformt,
im Nekrosezentrum zum Teil brocklig.

Bpikrise. ,,Lebensschwaches” weibliches Frithgeborenes verstirbt
20 Std nach der Geburt. Es finden sich schwere, nekrotisierende Prozesse
der Darmschleimhaut und miliare Nekroseherdchen in Leber, Nebennieren
und Milz, zum Teil mit reaktiver Entziindung. Beztglich des anzu-
nehmenden Infektionsweges 146t sich folgendes feststellen: Die aus-
gedehntesten und &ltesten Nekrosen zeigen Jejunum und Ileum, ge-
ringere und frischere das Colon, wobei als Kriterium des Alters dieser
Verdnderungen die Ausdehnung und das Vorhandensein der zelligen
Reaktion angesehen werden. Leber-, Nebennieren- und Milznekrosen sind
ebenfalls frisch. Fiir die Nebennieren ist eine lymphogene Infektion nicht
auszuschliefen. Dagegen ist die Infektion der Milz wohl kaum anders
als iber den groflen Kreislauf denkbar. — Als spétester Zeitpunkt der
Infektion des nur 20 Std alten Kindes diirfte die Geburt anzusehen. sein.
Die Herkunft der Keime aus dem Fruchtwasser kénnen die histologischen
Bilder der Lungen (vor allem die nach LEvaprrt behandelten Priparate)
nahelegen, wo in Fruchtwasserbestandteilen massenhaft die gleichen
argentophilen Stibchenbakterien wie in den Nekrosen von Darm, Leber,
Nebennieren und Milz vorhanden sind. Daf} sich in den Lungen keine
Nekrosen entwickelten, kann so erklirt werden, dafl die Aspiration des
infizierten Fruchtwassers spiter erfolgte als das Verschlucken desselben,
durch welches die Darmerkrankung hervorgerufen wurde.

11. Fall (S. 693/35, 7 Tg., &). Schwangerschaft o. B. Mutter hat positive Wa.R.,
sonst keine Zeichen fiir Syphilis. Geburt zum richtigen Termin, Dauer etwa 8 Std.
Zangenextraktion. Wochenbett o. B. — 50 cm, 3160 g, &. Erndhrung mit Frauen-
milch, die schlecht genommen und viel gespuckt wird. Am 3. Lebenstag wird
sdmtliche Nahrung erbrochen. Sondenfiitterung erfolglos. Bis zum 4. Lebenstag

200 g Gewichtsabnahme. Abdomen meteoristisch aufgetrieben, Haut dariiber
glinzend gespannt. Keine dyspeptische Stuhlentleerung. Trotzdem vereinzelt
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Erbrechen in hohem Bogen nach den Mahlzeiten, dazwischen mehrfaches Spucken.
Am 6. Lebenstage Fieber bis 40°, grau verfallenes Aussehen. Am 8. Lebenstag Tod.
Klinische Diagnose: Pylorospasmus.

Pathologisch-anatomisch (Sektion 28 Std nach dem Tode): Starke akute beet-
férmig nekrotisierende, hiufig konfluierende Colitis pseudomembranacea (Abb. 16}
des ganzen Dickdarmes, insbesondere des Rectum. Enteritis catarrhalis. Gastritis
catarrhalis. Pylorus o.B. Stauung der submukésen Oesophagusvenen. Starke
Hyperdmie simtlicher Organe einschlieBlich des Gehirns, jedoch mit Ausnahme der
Lungen. Akute toxische Lungenblahung. Vereinzelte Atelektaseherde der hinteren
Abschnitte der Lungen. — O#itis media catarrhalis purulenta acuta bds. Leber
(92 g), Milz (6,5 g) und Nieren (je 10 g) 0. B. — Abmagerung (2450 g). — Keine

Abb. 16. Fall 11 (S. 693/35, 8 Tg., &). Dickdarmabschnitt: Starke akute beetformig-
nekrotisierende, haufig konfluierende Colitis pseudomembranacea.

Zeichen fiir Syphilis, insbesondere keine Spur von Osteochondritis. — Bakteriologi-
sche Kulturuntersuchungen wurden nicht vorgenommen.
Histologische Untersuchung:

1. Dickdarm. Starkes Udem sowie Hyperimie der Submucosa. Schwere beet-
{6rmige, die tiefsten Schleimhautschichten haufig und die Muscularis mucosae fast
immer freilassende Nekrosen (Abb. 17) mit vielfach beginnender AbstoBung der-
selben und nur geringer zelliger Reaktion aus unreifen Liymphocyten und Leuko-
cyten in der nichsten Umgebung. Unabhingig von den Veranderungen der Ober-
fliche sind die Lymphspalten der Submucosa mit weillen Blutkérperchen voll-
gepfropft.

Levaditi: Die Nekrosen enthalten massenhaft ziemlich kurze, etwas plumpe,
leicht kommaftrmig gebogene Stibchenbakterien ohne auffallige Lagerung. Diese
sind auch im erhaltenen Schleimhautgewebe in geringerer Anzahl wiederzufinden;
mit der Entfernung von der Nekrose werden sie seltener, um mit der Nahe eines
neuen Herdes wieder an Zahl zuzunehmen. In wechselnd maBiger Anzahl durch-
setzen sie auch die Muscularis mucosae, sind aber niemals in Blut- oder Lymph-
gefaflen zu finden. — Gram-Farbung positiv. Keine Syphilisspirochiten!

2. Duodenum. Geringfiigige Enteritis catarrhalis.

3. Magen. Reichlich Epitheldesquamation mit vermehrter Schleimhautproduk-
tion. Keine Vermehrung oxysadepositiver Zellen.

4. Oesophagus. Oesophagitis acuta erosiva.
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8. Lunge. Sehr reichlich fettige und hornige Fruchtwasserbestondteile in grofien
Alveolarbezirken mit fetalen Atelekinsen. In Bronchien und einigen Alveolen reich-
lich grampositive Strepto- und Staphylokokken. Im Oxydasepraparat reichlich
gleichmaBig verteilte Leukocyten im Geriist. Kein Anhalt fiir bereits ausgebildete
Pneumonie, insbesondere interstitiell-syphilitische,

6. Leber. Vollig o. B., auch keine Blutbildungsherde. — Levaditi oder Syphilis-
spirochéten vollkommen negativ.

Abb. 17. Fall 11 (S. 693/35, 8 Tg., &). Beetiormige Colitis acuta necroticans superficialis.
Odem und Hyperdmie der Submucosa. Hématoxylin-Eosinfarbung.
Schwache Vergréf3erung.

Milz, Nebenniere, Niere, unteres Femurende: vollkommen o. B. Auch Spiro-
chéten negativ,

Epikrise. 8 Tage altes, minnliches Neugeborenes verstirbt unter
zunehmendem allgemeinem Verfall infolge eines pylorospasmusartigen
Krankheitsbildes. Die gewohnlichen Symptome einer Dyspepsie (z. B.
schlechte Stithle) bestanden nicht. Das besagt jedoch nicht viel, denn
infolge heftigen Erbrechens kénnen Darmfilllung und Peristaltikaus-
lssungen fehlen und daher — trotz vorhandener Darmerkrankung! —
nahezu normale Stiihle entleert werden. Dementsprechend fand sich
dann auch eine schwere akute, vielherdige, nekrotisierende Schleimhaut-
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entziindung des ganzen Dickdarms, die nach Lage der Befunde durch
grampositive, etwas plumpe, leicht kommaformige, argentophile Stdbchen-
bakterien hervorgerufen zu sein scheint. Syphilisspirochidten oder auf
Syphilis verdidchtige Verinderungen wurden in keinem Organ ange-
troffen. Wir sind also nicht berechtigt, die Darmaffektion eventuell als
kongenital-syphilitisch anzusprechen, eine Ansicht, der sich auch Herr
Prof. BEITzKE, Graz, in dessen Institut (ebenso wie in dem unsrigen)
Fille sicherer kongenital-syphilitischer Enterocolitis untersucht wurden,
nach Inaugenscheinnahme ber Préparate angeschlossen hat. — Der
Zeitpunkt der Infektion diirfte, da die schlechte Nahrungsaufnahme des
ausgetragenen Kindes von Anfang an bestand, wohl spétestens zur Zeit
der Geburt gelegen sein.

Wenn wir die Fille in ihrer Gesamtheit iiberblicken, so handelt es
sich um 9 Knaben und 2 Middchen, darunter 3 sichere Friihgeburten und
4 Zwillings- Frithgeburten. Von den zu jedem dieser Zwillinge gehérenden
Partnerzwillingen blieben 3 am Leben. Einer starb sofort nach der
Geburt; die Sektion ergab keine sicheren krankhaften Befunde.

Der Schwangerschaftsverlauf als solcher war bei allen Mittern an-
scheinend normal. Nur eine Mutter machte wihrend der Graviditdt
eine zeitlich nicht zu bestimmende, grippeartige Infektion durch.
Weitere akute Infektionskrankheiten irgendwelcher Art in der Um-
gebung der Kinder waren fir die entsprechenden Zeiten nicht festzu-
stellen. Auch angeborene Syphilis (ebenso wie Tuberkulose) konnte in
allen Fallen urséchlich auBler Betracht bleiben, obgleich eine Mutter
(Fall 11) zur Zeit der Entbindung eine positive Wa.R., 5 Jahre spiter
eine Paralyse hatte und bei der Sektion eine Aortitis syphilitica aufwies
(S. 944/40, 36jibr. Q). — Placenten und Fruchtwasser standen uns zur
Untersuchung nicht zur Verfiigung. Etwas Pathologisches ist dariiber
in den Krankenbldttern nicht erwshnt. Fiir die im hiesigen Kranken-
haus geborenen 7 Kinder ist zu schliefen, dafl Placenta und Frucht-
wasser unauffillig waren, da sie sonst dem Pathologischen. Institut zur
Untersuchung iibergeben worden wéren. k

Als klinische Diagnosern wurden Erndhrungsstorung, Lebensschwiche,
Verdacht auf Verschluf des Verdauungstractus, Pnenmonie, Dyspepsie
mit Intoxikation, Pylorospasmus angegeben.

Das Gemeinsame und Fihrende der Fille sind meist beelfdrmig disse-
minierte, seltener zusammenflieBende, nekrotisierende Entziindungen im
Verdavungskanal sowie miliare Leber- und andere Organnekrosen, die sich
simtlich durch die Anwesenheit argentophiler Stidbchenbakterien aus-
zeichnen. 7 Fille weisen Verdnderungen sowohl des Verdauungstractus
als auch der verschiedensten Organe auf. Es ist also der (gelegentlich
vielleicht iibersehene) im Hinblick auf die ,,miliaren Lebernekrosen®
pathogenetisch aber nicht geniigend gewiirdigte, neuartige Befund
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Ta-
Verdauungs-
Fall | Sekt.-Nr. Alter s
Tonsille p}?zfgs"g_s Magen ‘111?1]11111 Tleum
1 S. 352/37 | 2!/, Monate Q
2 S. 1098/40 1 Monat 3
3 S. 1136/40 17 Tage 3 + +
T4 | S.743/41 4 Tage 3
5 S. 152/43 1 Monat &
6 S.91/45 8 Tage 3 +
7 S. 637/47 4 Tage 3 + -+ +
8 S. 308/48 20 Std 3 +
9 S. 666/48 4 Monate a8 +
10 S. 596/49 20 Std Q + €
11 S. 693/35 7 Tage 3

gleichzeitiy bestehender nekrotisierender Entziindungen des Verdauungs-
tractus zur Kenntnis gebracht worden. Damit gewinnt die pathogeneti-
sche Betrachtung der seit langem bekannten. Neugeborenen- und Siug-
lingskrankheit eine, wie wir meinen, neue Grundlage. — 3 Fille zeigen
nur die Beteiligung des Magen-Darmkanals, 1 Fall weist nur miliare
Lebernekrosen auf. Insgesamt wurden von den herdformig nekrotischen
Verdnderungen befallen gefunden: Der Verdauungstractus 10mal, die
Leber 5mal, Lungen, Nieren und Nebennieren je 3mal, die Milz 2mal.
In 3 Féllen fanden sich auch Hautverdnderungen, die jedoch nur teii-
weise histologisch und nicht auf Bakterien, insbesondere nicht mit der
Levaditi-Methode untersucht wurden, so daBl wir nicht sagen koénnen,
ob sie ebenfalls die Folge der spezifischen Infektion sind.

Die ndheren Angaben iiber die Lokalisation der Nekrosen im Verdauungs-
tractus und das Nebeneinander-Vorkommen der verschiedenen Organnekrosen im
einzelnen Falle mogen aus der Tabelle ersehen werden. Aus Grinden der Uber-
sichtlichkeit sind weitere Kinzelangaben etwa tiber GrofSle, Anzahl und vermut-
liches Alter der Nekroseherde in ihr nicht aufgezeichnet worden.

Die herdférmigen Darm- und Organnekrosen zeigen bei vergleichen-
der Betrachtung, sowohl im Einzelfall als in der Gesamtheit der Fille,
ein so charakteristisches makroskopisches Bild, daf sie unseres Erachtens
bei allen Verschiedenheiten doch als morphologisch und mit groBter
Wahrscheinlichkeit auch pathogenetisch und #tiologisch zusammengeho-
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belle 1.
Pfort- .
tractus adelgl(érfeis- aemer Grofer (arterieller) Kreislauf
ggg 1 Colon ﬁﬁg Leber Lunge Niere Nneike)f: ’ Milz r Haut
-+ nur Stibchen,
keine Nekrosen
-+ nur Stibchen,
keine Nekrosen ’
+ + (+)?
+ -+ +
+ |+
+ + |
+ + + + {(+)?
| + + + + +
+ + + + (-+)?
+ + nur Stabchen, + + !
keine Nekrosen i
| + o+ |

rend angesehen werden miussen. Immer sind die Nekrosen disseminiert.
Thre Grifie schwankt um den miliaren Bereich, wenn sie auch im Darm
— als flichigem Organ — verstdndlicherweise oft von dieser GroBen-
ordnung abweichen. Thre Form ist vorwiegend rundlich bis oval. Thre
Lage im Gewebe ist in keinem Organ an bestimmte Bezirke gebunden.
Ihre Grenze zum Gesunden ist im allgemeinen scharf. Thre dufleren Ab-
schnitte sind oft von Entziindungszellen durchsetzt, zum Teil besteht
andeutungsweise ein granulomartiger Charakter. Nie jedoch wurde eine
ausgesprochene Demarkation oder gar Sequestration wahrgenommen.
Die Nekrosen bestehen ausinnig durchmischten und zusammengesinterten
Zelltrummern, insbesondere aus vielen Chromatinbréckchen und ge-
ronnenen, flissigen oder fibrinartigen Exsudatmassen. Abgesehen von
einigen Ablésungen an der Oberfliche, bedingen sie keinen Massen-
verlust, sondern eher eine Massenzunahme, wie das Uberragen vieler
Nekroseherdchen, z. B. der Leber, iiber das Oberflichenniveau deutlich
veranschaulicht. Blut- und Lymphgefile werden vom nekrotischen
Zerfall nicht verschont. Die nicht von der herdférmigen Nekrose be-
troffenen Organabschnitte zeigen keine ins Gewicht fallenden patho-
logischen Verdnderungen.

Eine Peritonitis acuta fibrinosa diffusa wurde bei 2 Kindern (Fall 2
und 7) in klarem Zusammenhang mit den durchgreifenden Gewebs-
nekrosen festgestellt.



470 UrsuLa ScEMITZ:

Gegenliber den unergiebigen kulturell-bakteriologischen Unter-
suchungen sind unsere am histologischen Schnittpréparat gewonnenen
bakterioskopischen Befunde einheitlich und von richtunggebender Be-
deutung: Die Nekroseherde sind, zum Teil in stirkstem MaBe, durch-
setzt von den bekannten argentophilen, leicht kommaformig gebogenen,
stibchenartigen Bakierien. Im Zentrum der Nekrosen sind sie meist
nur noch als verklumpte Bruch- und Triimmerformen vorhanden, wih-
rend sie in der Peripherie und der niheren Umgebung der Herde wohl-
gestaltet und vorwiegend einzeln, seltener in kleinen Gruppen liegend
anzutreffen sind. Oft gewinnt man aus den histologischen Schnitt-
bildern den Eindruck, da} die Keime in das gesunde Gewebe der Nekrose-
umgebung hineinwandern, wobei wir uns klar sind, daf es sich dabei
zum Teil um einen postmortalen Vorgang handeln kann. Aber Bakterien-
untergang im Nekrosezentrum und Wohlerhaltenheit in Herdperipherie
und -umgebung zugleich mit augenscheinlicher Angriffsfihigkeit und
-tatigkeit sind unseres Erachtens nur mit der Annahme intravitaler
Infektion und daraus resultierender Infektionskrankheit vereinbar.

Ein Wort iiber die Bezishung zur Pseudotuberkulose. Obwohl seit langerem
verlagsen, wird sie gelegentlich wieder mit den ,,miliaren Lebernekrosen‘* verkniipft
(Branpis 1951). Ein eingehender Vergleich der echten Pseudotuberkulose mit den
beschriebenen herdférmig nekrotischen Organverinderungen, den wir anldBlich
einer im Tierstall unseres Institutes spontan aufgetretenen Pseudotuberculosis
rodentium-Seuche anstellen konnten, zeigt den Unterschied zwischen beiden Er-
krankungen. Besonders deutlich fanden wir in den Meerschweinchen-Milzen die
drei von R, JAFFE herausgestellten Typen von Verdnderungen, nimlich 1. miliare
AbsceBbildungen, 2. Herde mit ausgedehnter zentraler Nekrose, welche sich gegen
das gesunde Gewebe mit Granulationsgewebe scharf abgrenzen und 3. Knétchen,
welche fast ausschlieBlich aus Granulationsgewebe bestehen. Dazu wurde sowohl
im Blut als auch in den Organen der mit sclechen krankhaften Organverdnderungen
gestorbenen Meerschweinchen regelméaBig das Bacterium pseudotuberculosis roden-
tium kulturell-bakteriologisch nachgewiesen. Aber schon die histologischen Be-
funde beweisen leicht, daBl die durch das Bact. pseudotuberculosis rodentium ver-
ursachte Nagetierkrankheit unserer ,,beetformig disseminierten Oesophago-Gastro-
Enterocolitis necroticans der Neugeborenen und Siuglinge mit miliaren Leber-
und anderen Organnekrosen'‘ keineswegs entspricht.

Ahnlich wie das makroskopische Gesamtbild der miliar nekrotischen Organ-
erkrankung der Neugeborenen und Sauglinge an die Pseudotuberkulose denken
lieB, so die Art mancher Veranderungen des Verdaunngstractus an den sog. Darm-
brand, die Enteritis necroticans. Die eingehende Beschiftigung mit den in unserem
Institut zur Sektion gekommenen Fillen von Enteritis necroticans (U. Scumriz
1950) und mit der Literatur dariitber (K. HaxNsewn, E. JECKELN, J. JocHIMS,
A, Lezivs, H, MEYER-BURGDORFF, F. Scatrz 1949) lieB jedoch so viele Abwei-
chungen erkennen, daB eine Uereinstimmung beider Krankheiten ganz und gar in
Abrede gestellt werden mub.

G. StockMaNN (1949) behandelt in differentialdiagnostischen Erwigungen aus-
fiihrlich auch die Tuberkulose und die Syphilis, die manchmal tduschend éhnliche
makroskopische Bilder hervorrufen kénnen. Anamnese, klinische, bakteriologische
und histologische Untersuchung erlauben aber unseres Erachtens praktisch immer
eine klare Abgrenzung von den ,,miliaren Lebernekrosen‘.
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P. ScENEIDER (1915), M. Kantscuewa (1922), H. Soawarz (1931), G. STook-
MANN (1949) und F.-T.Braxpis (1951) sowie H. J. Reiss, J. PoTEL und A. KREBS
(1951) bejahen, wie wir, die Erregernatur der argentophilen Stébchen, wihrend
W. Irr (1931) und H. OEsTERY (1938), trotzdem versilberbare Stibchen auch von
ihnen gesehen werden, diese Frage offenlassen. L. ScEwarz (1925) glaubte, keine
atiologischen Beziehungen zwischen argentophilen Stabchen und Nekrossherden
nachweisen zu konnen. C. AMsLER (1912) fand bei der von ihm beschriebenen
9 Tage alten, weiblichen Frithgeburt keine Bakterien in den miliaren Nekrosen der
Leber und der Nebennierenrinde. P. Scunrmpzr (1915), in dessen 2. Fall es sich
um ein 14 Monate altes Madchen mit Bronchopneumonie nach Masern und bei
Varicellen handelte, konnte in den miliaren Lebernekrosen dieses Kindes mit
keiner Methode Erreger nachweisen. Durch diesen Fall, den P. ScaneiDER selbst
allerdings trotzdem fiir bakteriell und nicht toxisch bedingt ansah, wird man an
die von H. ScELrUssmvg (1927) beobachteten frithgeborenen, 3 Wochen alten
Zwillinge mit unkomplizierten Varicellen erinnert, die Nekroseherdchen in Leber,
Milz und Nebennieren aufwiesen. Gram- und Tuberkelbacillen-Farbungen blieben
negativ. SCHLEUSSING beschrankt sich auf kasuistische Mitteilung. Der erste Fall
(8 Tg. @) von W. Irr (1931) und der zweite (9'/, Mon. &) von H. Scawarz (1931)
lieBen ebenfalls trotz zahlreicher angewandter Nachweismethoden keine Bakterien
feststellen. Beide Untersucher hatten auch mit der Levaditi-Versilberung ge-
arbeitet.

Wag die Methode der Versilberung nach Luvapirr betrifft, soll nicht versiumt
werden, darauf hinzuweisen, daf} sie nichi fiir eine Bakterienart spezifisch ist. Auch
fiir den Nachweis der Spirochaeta pallida mit ihrer Hilfe 146t man ja tiblicherweise
ein Testmaterial wihrend des ganzen Verfahrens mitgehen und stellt dann aus
dem Vergleich der fertigen Praparate erst die endgiltige Diagnose. Man versilbert
bei der Behandlung nach LEvADITI nicht einmal elektiv Bakterien, sondern Fasern,
Kerntriimmer und nicht naher differenzierbare Gewebselemente werden ebenfalls
geschwirzt. Trotzdem ist die Methode im Hinblick auf die Bakterioskopie von
groftem Wert, denn kaum jemals macht die Unterscheidung der Bakterien von
anderen geschwirzten Partikeln im Levaditi-Schnitt irgendwelche Schwierigkeiten.
Allerdings mull man bedenken, daf3 die Methode nach LrvaDpITt — ebenso wie die
anderen Versilberungsverfahren - gelegentlich ,launisch sein kann, was wir
in seltenen Fallen auch in unserem Institut erlebten.

L. Scawarz (1925) fand bei Lungengangrin, Niereninfarkt und aufsteigender,
eitriger Pyelonephritis argentophile Stibchenbakterier, die mit anderen Methoden
nicht oder nur sehr undeutlich darstellbar waren. Sie entsprachen denen, die
P. ScENEIDER (1915) als Ursache der miliaren Lebernekrosen bel seinem ersten
Fall eines 3 Monate alten ménnlichen Kindes beschrieb. Bei H. Scawarz (1931)
schwérzte sich mittels der LEvaDrTischen Silberimprignierung massenhaft Pyo-
cyaneus im Fall eines 1 Monat alten Knaben mit Pyodermien, Septicimie und
miliaren Lebernekrosen in den Erkrankungsherden. Uns selbst gelang der Nach-
weis versilberbarer Stabchenbakterien im Magen eines 5 Jahre alten Knaben
(S. 623/50) mit schwerer nekrotisierend-gangrianeszierender, verschorfender Pha-
ryngitis und Tonsillitis agranulocytotica sowie ungewthnlich hochgradiger, schorfig-
gangraneszierender Gastritis agranulocytotica totalis. Auch bei einem 8 Tage
alten weiblichen Friihgeborenen (S. 485/51) mit starker Enterocolitis catarrhalis
(bakteriologisch: Enterokokken und hamolytisches Coli) fanden sich auf und in
der Schleimhaut und in der Milz versilberbare stibchenartige Keime. 2 Kinder
{S. 471/50, 4 Wo. & und 8. 578/51, 4 Wo. @} mit Darmkatarrh und gleichzeitig
Darmwandveranderungen, die an Pneumatosis cystoides intestini denken lassen,
weisen in den erkrankten Organabschnitten ebenfalls versilberbare stdbchenartige
Bakterien auf.
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Es ergibt sich also aus den Angaben des Schrifttums und aus unseren
eigenen Vergleichsuntersuchungen, daB ganz offensichtlich zahlreiche
Keimarten versilberbar sind und daf3 aus dieser ihrer Eigenschaft kaum
ein Hinweis auf ihre Einordnung in das System der Bakterien, geschweige
denn eine Moglichkeit ihrer feineren Differenzierung zu erhalten ist.

Einen Schritt vorwéarts bedeuten vielleicht die von ¥, J. Rriss, J. PorEL und
A. KrEeBs (1951) erzielten Ergebnisse. Auch diese konnten namlich fiir die Mehr-
zahl ihrer 23 Fille als Ursache der Erkrankung ein stibchenartiges, gram-positives,
argentophiles Bacterium sicher feststellen, das sie Cornyebacterium infantisepticum
nannten. Dieses Bacterium wurde jedoch kiirzlich von H. SEELIGER (1952) mit
eigenen und zahlreichen in- und ausldndischen Stdmmen von Listeria monocytogenes
verglichen und als identisch mit ihr befunden. Die Listeria monocytogenes gehort
zur groflen Gruppe der Corynebakterien oder Diphtheroiden. Sie bedingt in Tier-
bestanden sporadische und epizootische Erkrankungen und verhalt sich kulturell
wie Saprophyten und Schmutzkeime. Unter Tieren sind Keimtrager wohl haufig,
und beim Menschen ist bei Schmier- und Schmutzinfektionen mit derartigen Er-
regern zu rechnen (H. Serricrr, F.June, G. Linzexmerer und H. ODENTHAL
1952).

Schon L. Scawarz (zit. nach Ge. B. GRuBZR) hatte Corynebakterien als Ur-
sache herdformiger Lebernekrosen angenommen. Er fand sie in den nekrotischen
Leberherden einer 63jahrigen Frau mit Wangencarcinom, bei der die zentral im
Organ gelegenen Erkrankungsbezirke besonders stark, makroskopisch sowohl als
auch histologisch an die miliaren Lebernekrosen der Neugeborenen und Siuglinge
erinnerten. Wenn auch G. STocERMANN (1949) meint, daf ,,durch Pseudodiphtherie-
bacillen nie Nekrosen‘‘ hervorgerufen wiirden und aus den Diphtheroiden des
weiblichen Genitale nie Staimme geziichtet worden wiren, die Nekroseherde bei
Mensch oder Tier hervorrufen kinnten, sprechen die neuen Untersuchungsergebnisse
doch dafiir, dal Corynebakterien sehr wohl in der Lage sind, Krankheitsfalle
von ', miliaren Lebernekrosen‘‘ zu erzeugen. Auch eine Verdffentlichung von
R. DreEscHER (1953) aus der neuesten Zeit erbringt den Beweis, dafl gewisse
Starmme aus der Gruppe der Corynebakterien fir den Menschen pathogen sein
und zu ausgesprochen nekrotisierenden Gewebsverianderungen fithren kénnen.

Es 1a8t sich also an Hand unserer Fille und der Literatur sagen:
Die Infektion erfolgt durch versilberbare, stibchenférmige, oft leicht
kommaformig gebogene Keime, die hochstwahrscheinlich Corynebakte-
rien sind. Daf diese bisher fiir den Menschen als apathogen angesehenen
Keime im labilen und abwehrschwachen Siduglings- und Neugeborenen-
organismus schwere Erkrankungen verursachen kénnen, ganz besonders
dann, wenn die Infektionskrankheit -—— wie bei den ,,miliaren Leber-
nekrosen‘* iiberwiegend — Frith- und Zwillingsgeburten beféllt, braucht
nicht wunder zu nehmen.

Unter unseren 11 Fillen waren 3 Frithgeburten, 3 Zwillingsfriih-
geburten und ein anscheinend zum erwarteten Termin geborener Zwil-
lingsknabe.

In der Literatur sind ,,Zwillinge**, ,,Frithgeburt‘‘ und ,,Lebensschwiche* eben-
falls hiufig verzeichnet, so von A. HENLE (1893), C. AmsLER (1912), P. SCENEIDER
(1915), Tu. Koxscmeae (1923), L. Scawarz (1925), H. SceLEUssiNG (1927), W. Irp
(1931), G. Srocxmany (1949), E.-T. Branpis (1951) und H. J. RE1ss, J. PoTeL
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und A. Kress (1951). Die Letztgenannten und W. I¥r konnten unter ihren Féllen
sogar insgesamt 3 Totgeburten beobachten.

Die wichtige Feststellung ,,miliarer Lebernekrosen‘ bei Totgeburten
bedeutet, dal die Ursache der nekrotischen Organveréinderungen bereits
in #fero wirksam war,

H. J. RE1ss, J.Porer und A. KrEes (1951) konnten in einem ihrer beiden
Fille von Totgeburten sowohl in den Organen als auch in der Placenta pathologisch-
anatomisch typische Verdnderungen und bakteriologisch Erreger aus der Gruppe
der Corynebakterien (s. oben) nachweisen. W.I¥F (1931) vermerkt in seinem Bericht
itber einen totgeborenen Knaben leider nichts von den Eigenschaften des Frucht-
wasgers oder der Placenta. Er betont lediglich, daB der Fetus vor dem Blasen-
sprung bereits abgestorben gewesen wire; die Herztone des Kindes konnten einen
Tag vor der Geburt nicht mehr gehért werden.

Diese 3 Fille beweisen weiter, dall die Erreger der schweren Erkran-
kung dieser Feten von der Mutier stammen, welche selbst gesund bzw.
erscheinungsfrei war, denn keiner der Untersucher erwihnt etwas tber
Krankheitszeichen der Miitter.

Schon rein ortlich gesehen ist es nun naheliegend, daB, die Vagina
relativ hiufig besiedelnde, Corynebakterien einen Weg in die Eihdute
fanden und zur Ursache der Infektion des Fetus wurden. Dagegen
scheint uns die Annahme einer entsprechenden Bacteridimie der Mutter
und h@matogenen Ubertragung auf das Kind weniger einleuchtend.

Unser eigener 10. Fall schlieBlich 146t keinen Zweifel daran, dafl die
argentophilen Stibchenbakterien im Fruchtwasser vorhanden waren.
Das 20 Std alte, weibliche Kind weist eine Fruchtwasser- Aspirations-
prewmonie mit grampositiven, nach LEVADITI versilberbaren Stdbchen-
bakterien im Alveolarinhalt auf, welcher im tbrigen aus sonstigen
Fruchtwasserbestandteilen zusammengesetzt ist (s. oben). Auch hier
waren Fruchtwasser und Placenta unauffillig, und die Mutter zur Zeit
der Entbindung nicht krank. Diesem Fall entsprickt wohl ganz der von
L. AscHOFF (1901) beschriebene eines 2 Tage alten Kindes mit gram-
positiven Stdbchen in kleinen Lungenherdchen und auf flachen Diinn-
darmuleerationen.

Sind es bisher auch nur wenige Fille, von denen sicher gesagt werden
kann, daBl die Krankheitserreger von der gesunden Mutter iiber das
Fruchtwasser zum Kinde gelangt sein miissen, so sind sie doch im Hin-
blick auf den Infektionsweg auBerordentlich aufschluBreich.

J. FranzmMEYER (1934) hat, was auch von anderen Seiten mehrfach bestatigt
wurde, bei eingehender Untersuchung der Lungen neugeborener Verstorbener fast
regelmifliig wechselnde Mengen aspirierter Fruchtwasserbestandteile nachweisen
konnen, und das Verschlucken von Fruchtwasser ist ja eine bekannte, gesicherte
Tatsache (vgl. auch M. Starmmrer). H. J. Rriss, J. Porer, und A. Kress (1951)
konnten aus dem Meconium des von ihnen beobachteten zweiten totgeborenen

Knaben mit ,,Granulomatosis infantiseptica‘ die gleichen Corynebakterien ziichten
wie aus der Placenta und den erkrankten kindlichen Organen.

31*
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Schon frithere Untersucher haben an eine enterogene Infektion als
Ursache der ,,miliaren Lebernekrosen’ gedacht. Einige von ihnen haben
sogar auch nekrotische Verdnderungen im Verdauungstractus gesehen,
welche (soweit nach den Beschreibungen zu beurteilen) den von uns
beobachteten und untersuchten offensichtlich entsprechen. Uber die
Erwigung einer solchen Moglichkeit konnten sie aber infolge der Spir-
lichkeit und des vereinzelten Vorkommens der entsprechenden Befunde
nicht hinausgelangen.

A. Hexur (1893) fand bei seinen Zwillingen ein ,,Magenuleus bzw. ,,Colon-
uleera’, L. AscHoFF (1901) ,,Kndtchen im Rachen, Speisershre, Diinn- und Dick-
darm®, L. Scawarz (1925) in einem seiner Fille eine ,,pseudomembrangs-ulcerdse
Colitis*, B. OrBICKE (1949) ein ,,Ulcus der rechten Tonsille‘* sowie ein ,,Ulcus
duodeni zwischen Pylorus und Papille” und F.-T. Braxpis (1951) schlieBlich
,,kleine Ulcerationen im Colon‘‘. Von C. AMsLEr (1912), M. KanTscHEWA (1922),
Tr. KonscaEGG (1923; bei einem seiner Fille), E. FRAENKEL (1924), L. SoEwARzZ
(1925; ebenfalls bei einem seiner Falle) und H. OrsTERN (1938) wird kein Darm-
befund erwihnt. TH. KonNscHEGG (1923) gibt bei dem Fall seines 8 Monate alten
Knaben katarrhalische Enteritis an, L. Scawarz (1925) fiir das 3 Monate alte
Kind seines ersten Falles schleimig-katarrhalische Gastro-Enterocolitis, Ep. Kaus-
MANN (1931) chronische Gastro-Enterocolitis, H. Scawarz (1931) fiir die beiden
von thm beobachteten Kinder katarrhalische Gastro-Enterocolitis. Bei P. ScaNEI-
DER (1915), H. ScaLEussivg (1927), W. I¥p (1931) und G. STOCRMANN (1949) ist
der Darm jeweils als ,,0. B.** verzeichnet. Uber klinische Erscheinungen von seiten
des Verdauungstractus, wie Brechdurchfall, Nahrungsverweigerung sowie Durch-
fille und Erbrechen berichten trotz negativer pathologisch-anatomischer Befunde
P. SceNemerR (1915), W. IFr (1931) und G. STooRMANN (1949). Wir verweisen
hierzu auf die ausfilhrliche Arbeit von C. FrRoBOESE (1925), die sich mit der patho-
logischen Anatomie des Darmes im Hinblick auf die Durchfallerkrankungen des
Séuglings beschaftigt.

Unsere Fille dagegen fiihren iiber die bloBe Erwigung hinaus zu
einer, wie uns scheint, hinreichend sicheren pathogenetischen Beurteilung
des Krankheitsbildes der , miliaren Lebernekrosen‘‘. Da die Verinde-
rungen des Verdauungstractus, die mit keiner anderen (bekannten)
Darmerkrankung zu identifizieren sind, fast stets im Vordergrund stan-
den, die parenchymatésen Organe fiir eine direkte Infektion schwerer
erreichbar sind, steht der Annahme einer peroralen (naso-oralen) Infek-
tion nichts im Wege. Vom Verdauungskanal her erfolgt die Weiter-
verbreitung auf hidmatogenem Wege. Dieser Infektionsweg ist an
unseren 11 Fillen, wie wir meinen, Schritt fiir Schritt zu verfolgen. Vom
Magen-Darmkanal aus nehmen die argentophilen Stdbchenbakterien
den Weg iiber die Pfortader zur Leber, erzeugen dort {besonders hiufig!)
die Nekroseherdchen, gelangen von hier aus iiber die Vena hepatica in
die Lungen (eventuell Absiedelung und Nekrosebildung hier) und damit
in den groflen Kreislauf, womit ihnen praktisch alle Organe erreichbar
bzw. diese in den KrankheitsprozeB einbezogen werden konnen, unter
Umsténden also sogar der Darm zum zweiten Male.
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‘Wenn nicht in allen unseren Fillen die Leber (wie auch die Lungen)
mitaffiziert sind, so braucht dies mit dem angenommenen Infektionsweg
nicht in Widerspruch zu stehen, da ja bekanntlich gewisse Stationen
in der Weiterverbreitung einer Infekfion tibersprungen werden kénnen.

Der Zeitpunkt der Infektion bleibt fiir die meisten unserer, wie auch fiir die
Mehrzahl der in der Literatur angefithrten Fille ungewiBf. Sollten sich die Ver-
mutungen, dal Keime der groBen Gruppe der Corynebakierien — wie sie im
weiblichen Genitale einerseits und als ubiquitdre Saprophyten andererseits vor-
kommen — die Erreger der ,,miliaren Lebernekrosen'* sind, bestatigen, so muf}
damit gerechnet werden, da8 der die Krankheit hervorrufende Keim zu jeder Zeit
des intra- und extrauterinen Lebens in den kindlichen Organismus gelangen kann.

Zusammenfassung.

Zu dem seit 60 Jahren bekannten Krankheitsbild der ,miliaren
Lebernekrosen® der Neugeborenen und Sduglinge durch argentophile
Stibchenbakterien wurde die pathogenetisch bedeutungsvolle, theo-
retisch postulierte, zugehorige Darmaffektion in der Form einer nekroti-
sierenden Entziindung mit den gleichen Stabchenbakterien gefunden.
Die iiberwiegende Mehrzahl der dargestellten 11 Fille weist sowohl
disseminierte, beetférmig nekrotisierende Veréinderungen des Verdau-
ungstractus (Magen, Darm, eventuell Mitbeteiligung von Oesophagus
und sogar Tonsille) als auch miliar nekrotische Herdchen der verschie-
densten Organe (Leber, Lungen, Nieren, Nebennieren, Milz, Haut!) auf.
Die Gesamterkrankung erweist sich somit als eine oft angeborene, iiber-
wiegend enterogene (Fruchtwasser!), seltener aspirativ-pulmogene und
noch seltener diaplacentar (?) iibertragene Allgemeinerkrankung sep-
tisch-metastatischer Natur, die meist von einer Erkrankung des Ver-
dawungstractus ihren Ausgang nimmt. Sie verbreitet sich von hier, wie
die Erreger, zunichst auf portalem Wege auf die Leber, das am hiufigsten
erkrankte Organ!, und kann von dort, wie jede Infektion, auf die Lungen
und weiterhin alle Organe der grofen Kreislaufes tibergreifen. Demnach
wire ,,Necrosis miliaris disseminata septica infestini ef orgonum’’ eine
zutreffende Bezeichnung. Doch empfiehlt es sich, mit der Namens-
gebung des Gesamkrankheitsbildes abzuwarten, bis die Natur der es
offenbar verursachenden argentophilen, oft kommaformigen Stéabchen-
acterium als Listeria monocytogenes aus der Gruppe der Coryne-
Bakterien von bakteriologischer Seite ihre endgiiltige Bestédtigung
erfahren hat.
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