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Bd. 129. (Zwélfte Folge Bd. IX.) Hft. 1.

L
Ueber die Entziindung der serdsen Organ-
bedeckungen und der Gehirnhiute.
(Aus dem Pathologischen Institut zu Greifswald.)
Von Dr. C. W. Schleiffarth aus St. Louis.
(Hierzu Taf. 1.)

Die vorliegende Untersuchung nimmt ihren Ausgang von
den Beobachtungen, welche P. Grawitz im ersten Hefte des
127. Bandes dieses Archivs iiber den Bau und die Umbildungs-
fahigkeit der Bindegewebsfasern in Kerne und Zellen verdffent-
licht hat’). Es hat sich dabei gezeigt, dass unter mannichfachen
Ernéhrungsstérungen diese Umbildungen eintreten kénnen, und
dass man vor allen Dingen diejenigen Prozesse zu trennen hat,
bei welchen das Erwachen der Kerne unter Zustrémung reich-
licher Blutfliissigkeit erfolgt, von denjenigen Vorgéingen, bei denen
die Umbildung auftritt als- ein Zeichen der Ernihrungsabnahme,
als ein Beginn des giinzlichen Schwundes. Bei der Entziindung
besonders hat es sich ergeben, dass die Umbildungsvorginge
hierbei hochst mannichfache &dussere Formen annehmen konnen,
je nachdem der ernihrende Saftstrom pur eine geringe Menge

1) Vergl. auch den Vortrag von P. Grawitz ,Ueber die Struktur des
Bindegewebes bei progressiven und regressiven Erndhrungsstérungen®.
Berl. klin. Wochenschr. 1892. No. 6.
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von Flissigkeit in die Saftspalten absetzt, oder ein anderes Mal
die Exsudation von Gewebsfliissigkeit das Gewebe iiberschwemmt
hat. Im ersteren Falle zeigte sich, dhunlich wie wir es bei Hei-
lungsvorgiingen sehen, auf die Gewebsreizung hin eine Ver-
grosserung der permanenten Bindegewebszellen, ein Auftauchen
von Zellen zwischen den ruhenden Bindegewebsfasern ), ein Her-
vortreten von Kernen innerhalb von Bindegewebs- und elastischen
Fasern und schliesslich ein Uebergang der simmtlichen zelligen
Elemente in einen reguliren mitotischen Theilungsprozess. Im
zweiten Falle wirkte die Reizung so vorwiegend auf die Gefiss-
wandungen ein, dass die Lymphspalten durch reichlichere Oedem-
fliissigkeit auseinandergedringt wurden, und der Umbildungs-
prozess der Fasern insofern eine Storung erlitt, als vielfach nicht
alles, was zwischen zwei Kernen an Fasersubstanz vorhanden
war, thatsichlich zum Aufbau der Zellen verwandt wurde, son-
dern zum Theil unverbraucht in Gestalt netzférmiger Fiserchen
liegen blieb, wahrend die Zellen diejenigen Abortivformen an-
nahmen, welche fiir die vielkernigen Leukocyten charakteristisch
sind. Diese Befunde haben eine Erginzung geliefert zu den von
P. Grawitz bereits vor drei Jahren mitgetheilten Beobachtun-
gen (dieses Archiv Bd. 118), nach welchen die Eiterzellen eines
Abscesses zwar den vielkernigen Leukocyten &hnlich, aber mit
diesen nicht identisch sind, da sich schon damals auf das Be-
stimmteste der Uebergang von grossen Gewebszellen ,in den
Leukocytentypus hatte nachweisen lassen. Wenn wir nun mit
dieser Kenntniss an die Untersuchung der entziindeten serdsen
Hiute herantreten, so werden wir vor Allem strenge Kritik iiben
miissen, ob .alle die Eiterkorperchen, welche auf der Pleura und
dem Bauchfell vorkommen, auch wirklich als ausgewanderte Leu-
kocyten anzusehen sind, ob also die Abscheidung des Eiters auf
die freie Oberfliche wirklich so zu denken ist, wie es heute
alle Pathologen annehmen, nehmlich als ein von den Blutgefissen
her auf die freie Oberfliche der Haut abgesetztes Exsudat. Wir
werden ferner unser Augenmerk darauf richten miissen, ob das
Fibrin, welches wir bei Entziindungen auf der freien Oberfliche
antreffen, wirklich genetisch gleichartig ist dem Fibrin, welches
bei der Blutgerinnung gebildet wird, da wir inzwischen kennen
Y Unter ,Fasern® verstehen wir ein fir allemal ,Fibrillenbindel.
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gelernt haben, dass auch Zellenprotoplasma in Fasern iibergehen
kann, und daher erst gepriift werden muss, ob die bei der fibri-
nosen Pleuritis oder Pericarditis vorhandenen Fibrinhdutchen
auch wirklich, wie es die allgemeine Annahme bis jetzt will,
als Exsudate angesprochen werden miissen, welche in fliissiger
Form aus den Gefissen ausgetreten, und erst an der Oberfliche
zur Gerinnung gekommen sind. Diese Zweifel an der Richtig-
keit der herkémmlichen Deutungen vergréssern sich, wenn man
erwigt, wie ausserordentlich verschieden von der Pleuritis oder
Peritonitis sich die Entzlindungen verhalten, welche durch die-
selben Kokken in der weichen oder harten Hirnhaut hervorge-
rufen werden. Bekanntlich liduft die eitrige Entziindung der
Pia mater immer ab unter dem Bilde einer eitrigen Infiltration,
oder wie es die Schule will, es sammeln sich die aus den Blut-
gefissen ausgetretenen Leukocyten in den Gewebsmaschen der
Pia, wihrend es hier im Gegensatz zu den serésen Hiuten nie-
mals vorkommt, dass zuerst auf der Oberfliche eine Fibrinhaut
gebildet wiirde, die hernach in Schmelzung iiberginge, ohne dass
das darunterliegende Gewebe der Pia mater mehr als leichte
Grade der Entziindung darbdte.

Bei der Dura mater kommt nun drittens eine Abscheidung
von Flissigkeit auf die Oberfliche, aber niemals jene Infiltration
vor, welche fiir die Pia mater charakteristisch ist, so dass wir
pach der bisher giiltigen Emigrationsdoctrin annehmen miissten,
dass die gleiche Art von Mikrokokken auf die farblosen Blut-
korperchen und Gefisswiande der serdsen Haute total anders ein-
wirkte als aof die Leukocyten der Pia mater, und noch wieder
in verschiedener Weise auf die Leukocyten in den Gefissen der
Dura mater. Wir haben nun von etwa dreissig einzelnen Sec-
tionsfillen von Pericarditis oder Pleuritis oder Peritonitis Stiicke
aus verschiedenen Stadien des Prozesses entnommen, frisch unter-
sucht, alsdann gehirtet, entweder in Flemming’scher Lésung,
oder in absolutem Alkohol, darauf die Stiicke in senkrechter
Richtung durch die Exsudatlage geschnitten, mit Saffranin, ge-
legentlich mit Methylenblau, Biondi’scher Firbung oder nach
dem Verfahren von Weigert auf Fibrin gefirbt, und geben davon
hier eine Darstellung, welcher wir zur besseren Controle unserer
Angaben am Schlusse einige Protocolle beifiigen wollen.

1*



1. Pleuritis sicca.

Die Anfinge der fibrindsen Entztindung der Pleura erkennt
man an einer eigenthiimlichen matten, leicht rauhen, sammet-
artigen Beschaffenheit der Pleuraoberfliche. Dieselbe erscheint
in den Anfingen hiufig leicht gekornt, sehr bald gelingt es bei
leichtem Ueberschaben mit dem Skalpel ein diinnes Hautchen
abzuziehen, bald findet man die Ablésung schon zur Zeit des
Todes vollzogen, so dass beim Abspiillen grossere oder kleinere
Hintched flottiren, oder sich ablésen. Die Untersuchung am
frischen Priiparat ergiebt in den ersten Anfingen Pleuraendothel
in Fettmetamorphose, darunter eine Schicht von grossen Zellen,
welche zuweilen den Eindruck machen, als habe hier eine Ver-
mehrung der Endothelien stattgefunden. Sobald sich ein Haiut-
chen abldsen ldsst oder gar spontan sich ablést, so findet man
beim Zerzupfen Fibrinfiden, welche auf Essigsdure quellen, und
in auffallend regelmissigen Abstinden Kerne eingeschlossen ent-
halten, welche so deutliche Eigenschaften der Gewebskerne an
sich haben, dass man am frischen Object nicht leicht im Zweifel
sein kann, dass man es mit diesen und nicht mit Leukocyten
zu thun hat'). An Schnitten durch die noch anhaftenden Hiut-
chen zeigt sich ein Bild, wie es in Fig. 3 dargestellt ist. Das
Bild der normalen Pleura ist stark verandert, dieselbe enthilt
bekanntlich in ihrer oberen Hilfte parallele Fasern von Binde-
gewebe- mit elastischen Fasern untermischt, welche verhéltniss-
missig weite Saftspalten umgeben, so dass gewissermaassen eine
Lamelle von Fasern immer durch einen Saftspalt von der dar-
unterliegenden Lamelle getrennt wird, ohne dass hier Blutgefisse
grosserer Art vorhanden sind. Die nach der Lunge zu gelegene
Hilfte besteht aus derbem Bindegewebe, dhnlich dem der Cutis,
in welchem nahe dem Lungengewebe selbst relativ starkwandige
Arterien und Venen gelegen sind. Dieses Bindegewebe setzt
sich in die Alveolarsepta sowohl als zwischen den Lobuli in das

1) Vergl. hieriber P. Grawitz, Zur Theorie der Eiterung. Dieses Archiv
Bd. 116 8.116. Daselbst ist darauf hingewiesen worden, dass man am
frischen Object besser und sicherer zwischen Gewebszellen und Leuko-
cyten unterscheiden kann als am gefarbten Priparat, jedenfalls ist es
sehr niitzlich beide Untersuchungsweisen mit einander zu verbinden.
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interlobulire Bindegewebe fort. Auf Fig. 8 ist nur der letzbe-
schriebene untere Theil mit den grosseren Gefissdurchschnitten
in einigermaassen deutlicher Weise noch erkennbar, obgleich
auch hier die fiir die Bindegewebsentziindungen eigenthiimlichen
Spaltbildungen, kernhaltige Saftkanile, bindegewebige und elas-
tische Fasern mit Kernen und Zellenumbildung im Gange sind.
Sehr stark verdindert ist aber die obere Hilfte. Man sieht hier
eine Verbreiterung derselben wenigstens auf das Vierfache des
Normalen, dabei tritt iiberall deutlich die parallele Anordnung
von Fasern und Zellen hervor, und nach links sieht man, dass
das Hiutchen nur zum Theil abgehoben, gewissermaassen als
»Auflagerung® vorhanden ist, wihrend dasselbe rechts mit der
darunterliegenden, etwas weniger verinderten Pleura in vollkom-
menem Zusammenhange steht. Die Ablésung ist also in einem
Saftspalt erfolgt, wie man deutlich an den grossen Zellen sehen
kann, welche zum Theil an der Pleura haften geblieben sind,
zum Theil der untersten Faser des abgehobenen Héutchens an-
hingen. In dem Hiutchen selbst sieht man dieselben grau-
blauen, kernhaltigen Binder, welche in diesem Archiv Bd. 127
Heft 1 von Grawitz als die ersten erkennbaren Anfinge der
Erweichung und Kernbildung in derberen Bindegewebsfasern be-
schrieben sind.

Ein Blick auf die Tafeln von Hermann Schmidt wird
die hier gegebene Beschreibung noch leichter verstindlich machen.
Nur darin unterscheiden sich die Bilder unserer Fig. 3 von den
citirten Darstellungen, als es sich hier nicht um einen vollkom-
menen Zerfall der Biindel zu Zellen handelt, sondern um ein
Auftauchen von Kernen, wihrend die Zellsubstanz entweder
iiberhaupt nicht erscheint, sondern direct aus der Form der
Bindegewebsfasern in die Formation des Fibrins iibergeht, oder
wenn sie gebildet ist, in ihrem Kern erhalten bleibt, in ihrem
Leib aber zu faserigem Fibrin wird. Man kénnte nun an eine
Téduschung glauben und annehmen, dass vielleicht doch das Fi-
brin eine Abscheidung auf die Oberfliche wire, und dass etwa
Zellen in dieses Fibrin hineingewandert und in ihm aufgeldst
wiren, allein auch unterhalb des breiten Saftspaltes (S), in
welchem die Ablésung schon zum Theil vollzogen ist, finden
sich solche Ueberginge von Zellen zu Fibrin in den noch deut-
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lich erkennbaren Bindegewebslagen und iibrigens findet man die
gleichen Vorgiinge mit grosserer Hiufigkeit weit von der Pleura
entfernt im interlobuldren. Bindegewebe der Lunge selbst.

Die Fig. 2 stellt eine Modification dieser fibrindsen Meta-
plasie des Bindegewebes, d. h. fibrindsen Pleuritis dar, welche
noch sicherer als Fig. 3 den Einwand ausschliesst, dass ein Ge-
rinnungsact die erste Lage bildete, da man hier noch die
dusserste Zellenbedeckung oder Faser der Pleura erhalten sieht,
wihrend von der darunterliegenden Lingsfaserschicht an drei
Stellen gequollene Fasertheile wie stumpfe Kegel sich erheben,
und die ersten Lagen stellenweise durchbrechen. Hier sieht
man deutlich, dass Bindegewebsfasern in einen eigenthiimlichen
Quellungszostand iibergehen, am frischen Priparat hyalin er-
scheinen, am gefirbten eine ausserordentliche Zihigkeit im Fest-
halten der. Farbstoffe an den Tag legen, wihrend ringsum die
Bildung von Zellen aus Saftspalten und Fasern langsamer ver-
laufen ist, und so grosse Elemente geliefort hat, dass man die-
selben eher fiir Epithelien als fiir Leukocyten halten kdnnte.
Auch diese grossen Gewebszellen lassen einen Uebergang in fein-
korniges und feinfaseriges Fibrin erkennen, wihrend der Zusam-
menhang mit der Pleura hier ganz sicher verfolgen ldsst, dass
der Vorgang sich im Bindegewebe und nicht auf seiner Ober-
fliche abspielt.

Pleuritis fibrinosa haemorrhagica.

Die Pleuritis sicca geht nun so allmihlich in die Bildung
dickerer Fibrinhdutchen iiber, dass jeder Fall von frischer Pleuro-
poeumonie die unmittelbare Zusammenhdrigkeit der Prozesse vor
Augen fiihrt. Es handelt sich dabei, wie im einzelnen aus den
Protocollen ersichtlich ist, darum, dass immer neue Lagen von
Bindegewebe in die zellige Umbildung einbezogen werden, und
dass bei der Ablssung, welche in irgend einem Lymphspalt vor
sich geht, die doppelte oder dreifache Dicke der Fibrinschicht
erreicht wird, wie es bei Fig. 3 dargestellt ist. Da nun eine
solche Ablosung niemals entstehen kann, ohne dass die kleinen
Blutgefisse, welche in dieser Lage der Pleura vorhanden sind,
vollkommen an der Umbildung theilnehmen, so dass ihre Wan-
dungen nicht mehr aus Fasern sondern aus lose zusammenge-
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legenen Zellen bestehen, so ist mit dieser Umbildung regelmissig
ein Austritt von Blut verbunden. Bei solchen Entziindungen,
bei denen zuerst das Lungengewebe hepatisirt ist, und erst ver-
hiltnissméssig spit die Pleura gleichfalls erkrankt, sieht man
oft genug, dass die Hdmorrhagien bereits vorhanden sind an
Stellen, wo iiberhaupt noch kein Fibrinhdutchen gebildet ist.
Ebenso wenig, wie wir also in den gewdhnlichen Fillen von
Pleuritis die hi#merrhagischen Beimischungen von der Umbildung
der obersten Faserlagen in kernhaltiges Fibrin trennen kénnen,
ebenso wenig ist es méglich, zwischen fibrindser und eitriger
Pleuritis allemal scharfe Grenzen zu ziehen. In der Regel sehen
wir dicht nebeneinander oft in einem Gesichtsfelde, wie ein Theil
der Fasern in halbzelligem Zustande in Fibrin iibergeht, wihrend
ein anderer Theil ganz und gar zellig wird, und gewdhnlich
durch die Einwirkung von Bakterien und reichlicherer Lymph-
fliissigkeit in eitrige Schmelzung mit Zellenauflosung ibergeht.
Am reinsten finden wir die eitrige Entziindung bei dem in
Fig. 1 abgebildeten Fall von eitriger Entziindung des Leberiiber-
zuges, wobei mehr als die halbe Dicke des Bauchfelles in voll-
kommen parallele Zellenreihen aufgeldst, und zu leukocytenarti-
gen Eiterzellen umgewandelt ist, wihrend in den tieferen an die
Leber grenzenden Fasern die zellige Umbildung an Saftkanilen
und Fasern noch in den Anfangsstadien begriffen ist., Die we-
sentliche Aenderung, welche hierdurch in unserer praktischen
Auffassung bedingt wird, liegt nun darin, dass wir sehen, dass
zur Bildong einer Eiterlage iiberall eine gewisse Menge von Binde-
gewebe verbraucht worden ist, so dass die Gefahr vorliegt, dass
bei intensiv einwirkender Schidlichkeit die ganze Dicke der
serosen Haut in Schmelzung iibergeht, und dass nunmehr der
Prozess auf das darunterliegende Organ fortschreitet. Fiir die
Lungen liegt darin die Gefahr einer Pleuraperforation und der
Bildung eines Pneumothorax. Thatsdchlich ist diese Gefahr
nicht so bedeutend; wir haben einen einzigen Fall beschrieben,
bei welchem eine acute eitrige Entziindung die ganze Dicke der
Pleura zum Schmelzen gebracht hat, so dass die Eiterung sich
noch eine Strecke weit in ein breiteres interlobulires Septum
fortsetzte, welches hierdurch an der Oberfliche der Lunge eine
tiefe grabenartige Einsenkung bildete, die mit Eiter erfiillt war,
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und nach dem Ausspiilen auf eine lingere Strecke zwischen den
benachbarten grosseren Lungenlappen als Spalt klaffte. Dieser Be-
fund erklirt nebenbei gesagt, solche abnormen Spalten, die wir
ofter zufillig antreffen, und gewdhnlich fiir angeborne Anoma-
lien ansehen, wenn die Ursache durch die mittlerweile erfolgte
-Heilung nicht mehr nachweisbar ist. Aber auch in diesem Falle,
wie bei allen andern Beobachtungen von acuter Pleuritis hatte
das Bindegewebe, welches unmittelbar an das Lungengewebe
grenzte, der Schmelzung Widerstand geleistet, und dieses erklart
sich, wie oben erwidhnt, daraus, dass immer nur loses Binde-
gewebe schnell eine Umbildung seiner Fasern erfihrt, wéihrend
das derbe Bindegewebe lange Zeit hindurch der schédlichen Ein-
wirkung widersteht. Nun giebt es einen weiteren Umstand,
welcher erklirt, dass besonders bei der Pleura nicht so leicht
eine vollige Abschmelzung des Bindegewebes zu Stande kommen
kann, denn wir sehen schon bei den leichteren Graden der Pleu-
ritis und in noch hdherem Maasse bei stirkerem Verbrauch der
oberflichlichen Faserlagen in dem darunterliegenden derben Ge-
webe Zellen entstehen, welche weder zu Fibrin noch zu Eiter
werden, sondern regelrechte mitotische Theilungen durchmachen,
und zu einer erheblichen Verdickung dieser Bindegewebszone
fiihren. Hier findet eine Neubildung von Blutgefissen statt, es
entsteht ein Granulationsgewebe, welches sich durch Zellen-
theilung erginzen kann, und somit eine Decke fiir das dar-
unterliegende Lungengewebe bildet, welche zwar oben langsam
abschmilzt, aber unten den Verlust durch Wucherung reichlich
wieder erginzt, wie das bei dem Granulationsgewebe bei Unter-
schenkelgeschwiiren ja offen zu Tage liegt.

Chronische Pleuritis und Empyem.

Nach dem gewdhnlichen Sprachgebrauch ist bisher zwischen
acuten und chronischen Entziindungen im Bindegewebe derart
unterschieden worden, dass wir das Vorkommen von Fibrin und
Eiter als ein Zeichen der acuten, die Neubildung von Bindege-
webe als Kriterium der chronischen oder productiven Entziin-
dung angesehen haben. Auch diese Trennung ist keine scharfe,
da, wie erwihnt, bei den ganz acuten Umwandelungen der ober-
sten Bindegewebslagen in den’ darunterliegenden bereits Ersatz-
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bildungen ihren Anfang nehmen, welche bei der gewdhnlichen
Dauer einer Lungenentziindung mit Pleuritis nur eine missige
Ausdehnung erreichen, um alsdann in die Faserbildung iiberzu-
gehen. In diesem Falle geht der Eiter eine Fettmetamorphose
ein, das Fibrin kann gleichfalls kornig werden, und wird, soweit
es zerfillt oder gelost wird, allméhlich resorbirt, wihrend iber-
aus hiufig zwischen den benachbarten erkrankt gewesenen Ober-
flichen bindegewebige Verwachsungen zu Stande kommen. Ueber-
aus schwierig ist die Frage zu beantworten, ob alle in die fibri-
nose Umwandelung eingetretenen Fasern wirklich aufgeldst wer-
den miissen, oder ob sie bei leichten Graden der Entziindung,
bei welchen kein Exsudat die Auflésung vermittelt, etwa wieder
in den faserigen Zustand des Bindegewebes zuriickkehren kon-
nen. Hieriiber kann ich mir zur Zeit noch kein Urtheil erlau-
ben. Die Untersuchungen, welche im hiesigen pathologischen
Institute hieriiber angestellt sind, sollen spiter in anderem Zu-
sammenhange veriffentlicht werden. Das Eine steht jedenfalls
fest, dass zur Organisation der Fibrinhdute eine Neubildung von
Zellen und Blutgefissen aus der unterhalb gelegenen Bindege-
webszone erforderlich ist, so dass die serése Haut hier eine Ver-
dickung erfihrt, wie dies ja in seinem Endergebniss lingst iiber
allen Zweifel bekaunnt ist. Sehr hiufig erleben wir aber, dass
nach der einmal eingetretenen Heilung wiederum neue Nach-
schiibe kommen, und dass von Neuem Fibrin oder Eiter gebil-
det wird.

In solchen Fillen gehen wiederum die obersten Lagen des
Narbengewebes zuerst starke Quellung (s. Fig. 2) und in zellige
Umwandelung {iber, aber hierbei findet nicht jene Ablosung zar-
ter Hiutchen von Fibrin statt, das Fibrin haftet vielmehr fest
auf der schwieligen Unterlage an, und dieses erklirt sich dar-
aus, dass in der schon vorher pathologisch verdickten Pleura
nicht solche weiten Saftspalten vorhanden sind, wie sie der nor-
malen Haut zukommen. Bei solchen langdauernden Entziindun-
gen erleben wir nun Ansammlung reichlicher Mengen von Eiter
und Fibrin, und finden, dass z. B. im Herzen aus den sub-
pericardialen Muskellagen neues Bindegewebe hervorgeht, dass
bei abgekapselten Abscessen zwischen Zwerchfell und Leber
fibrése Entartung ziemlich tief in die Leber hinein fortschreitet,
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dass bei Empyem die oberen Muskellagen des Zwerchfells zur
Bildung von neuem Bindegewebe herangezogen werden, und dass
endlich in der Lunge entweder ganze Abschnitte von Lungen-
parenchym in fibrése Schwielen umgewandelt werden, oder dass
das Gewebe wirklich schmilzt, und das Empyem in die Lungen
hinein durchbricht.

Entziindung der Gehirnhiute.

Ebenso einfach, wie wir durch den histologischen Befund
vorher erkliren konnten, weswegen die Bildung zarter Fibrin-
hiiutchen nur auf der intacten und nicht auf der schwielig ver-
dickten Pleura bei gleich wirkenden Schidlichkeiten angetroffen
wird, ebenso sicher kénnen wir auch die Frage beantworten,
weswegen bei der Pia mater dieselben Mikroorganismen niemals
eine primire Fibrinabscheidung auf die Oberfliche erzeugen. Die
normale Pia mater enthilt nach aussen eine diinne aber ziem-
lich feste Lage von Fasern, und unmittelbar auf dem Gehirn
eine erheblich dickere ebenfalls aber derbe Anordnung binde-
gewebiger oder elastischer Lamellen. Zwischen diesen befindet
sich die iiberaus weiche, von Lymphriumen und Gefissen reich-
lich durchsetzte lose Zwischenschicht, welche wir bekanntlich
beim Lebenden und oft auch an der Leiche mit Lymphe reich-
lich angefiillt finden. Sobald bpun irgend eine Schidlichkeit
einwirkt, so geht hier die Umbildung von Fasern zu Kernen
und Zellen in den weiten Bindegewebsspalten zuerst vor sich.
Um die Arterien herum beginnt in den Zellen eine mitotische
Theilung so rapide, dass sich fiir das blosse Auge sehr bald
eine Tribung einstellt, und eine vollkommene eitrige Schmel-
zung entsteht, noch bevor die dussersten derben Faserlagen der
Pia mater zellig umgebildet sind. Meistens erfolgt in diesem
Stadium der Tod, wenn aber wirklich die &Hussersten Fasern
mitschmelzen, so erfahren sie dabei nie eine Umwandelung zu
Fibrin, da dieser Vorgang nur bei leichten Reizungszustinden
beobachtet wird, es kann also nur zur wirklichen eitrigen Schmel-
zung kommen, wie solches thatsiichlich von uns beobachtet ist.
Da es sicher feststeht, dass Fille von acuter Cerebrospinalme-
ningitis zur Heilung kommen, und da es uns gelungen ist, Eiter-
infiltrationen der Pia mit verfettetem Eiter neben umfinglicher
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fibréser Verdickung anzutreffen, so diirfen wir wohl schliessen,
dass in Bezug auf die Ausginge iiberall im Bindegewebe Ueber-
einstimmung herrscht, d. h. dass nach dem Ablauf des Reiz-
stadiums die Triimmer der zerfallenen Zellen resorbirt werden,
wihrend die gewucherten aber nicht zerfallenen Zellen eine
fibrose Verdickung hinterlassen.

Entziindung der harten Gehirnhaut.

Bei der harten Hirnhaut treffen wir als hiufigste Form die
Bildung einer Membran auf der Inrenfliche an, welche gewdhn-
lich durch frische rothe Blutungen oder durch &ltere rostfarbene
Pigmentflecken bei der Section die Aufmerksamkeit auf sich
lenkt. Diese Membran ist gleichfalls, da sie lose anliegt, und
abgezogen werden kann, vielfach als Fibrinhaut gedeutet wor-
den, wiihrend sie thatséichlich einer Umbildung und Wucherung
der innersten Faserlagen der Dura mater selbst ihre Entstehung:
verdankt. Eine Neubildung von kleinsten Blutgefissen findet
hierbei unzweifelhaft statt, aber dieselbe vollzieht sich innerhalb
der inneren in zelliger Umbildung begriffenen Faserlage der Haut
selbst, und nicht in einer etwa vorher unorganisirten Fibrin-
schicht. Das weitere Schicksal dieser langsam verlaufenden
Wucherungsprozesse soll hier nicht geschildert werden, die aus-
fiihrliche Beschreibung eines merkwiirdigen Falles dieser Art
findet sich in der im Protocoll citirten Dissertation von Kluck.

Die eitrige Entziindung der Dura mater beginnt nun mit einer
Umbildung der innersten Lagen des Bindegewebes, welche nach
einander in eitrige Schmelzung iibergehen, wobei dieselben Strepto.
kokken angetroffen werden kénnen, welche in der angrenzenden
Pia mater die eitrige Infiltration bedingt haben. Da nun aber
die Lagen der Dura ausserordentlich derbe sind, da keinerlei
weite Saftspalten vorhanden sind, welche das successive Ablssen
einer Haut begiinstigen kénnten, da die Cerebrospinalfliissigkeit
sich nicht, wie in der Pleura als fliissiger Erguss anstaut, son-
dern leicht aus den Lymphspalten der Gefiass- und Nervenscheiden
entweichen kann, so sieht man die Eiterung hier unter einem
Bilde, welches von der eitrigen Pleuritis einerseits und dem
der eitrigen Arachnitis andererseits sehr verschieden ist. Auch
bei der Dura mater kann die Eiterung lings der Blutgefisse
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weiter in die Tiefe dringen, doch macht gewdhunlich die schnell
fortschreitende Arachnitis dem Leben ein Ende; der Prozess ver-
lauft also dhnlich der eitrigen Entziindung des Bauchfells, bei
welcher eine Faserschicht nach der andern zellig wird und ein-
schmilzt.

Zur Erliuterung der im vorstehenden Abschnitte gegebenen
Darstellung lasse ich hier einige Einzelbeschreibungen folgen:

Frische fibrinése Pleuritis und Pneumonie (Fig. 3).

Der etwa 28jibrige Dr. med. H. ist am Abend vor seinem Tode von
einem Besuche bei Verwandten zu Fuss in seine Wohnung gegangen, und
hat nur tber allgemeines Unbehangen und Frésteln geklagt. Am folgenden
Morgen hat er sich nur mit Mihe erboben, um seine Kranken zu versehen,
er wusste sich wieder in’s Bett zuriickbegeben, wo ihn nach wenig Stunden
am Vormittag der Tod ereilte. Bei der Section fand sich eine ziemlich
umfingliche ganz frische lobire Hepatisation des Unterlappens mit frischer
graugelber Tribung der Pleura. Stellenweise ging die Triibung und Ver-
dickung der Pleura in ein zartes fibrinéses Hautchen iber, welches lose der
Pleura auflag, und beim Abspilen nur mit dem gelben triben Pleuragewebe
noch im Zusammenhang blieb. Die frische Untersuchung ergab beim Zer-
zupfen eine feinfaserige derbe Fibrinschicht, welche eine nicht geringe Zahl
heller blaschenférmiger, mit Kernkérperchen versehener Kerne einschloss.
Nach dem Zusatz von Essigsiure quollen die Fasern auf, die Kerne schrumpf-
ten, mehrfach traten ganze Zellen hervor, elastische Fasern wurden nicht
beobachtet.

In absolutem Alkohol gehirtete und in Saffranin gefirbte Stiicke der
Lunge zeigen neben Oedem einen Inhalt in den Alveolen, welcher aus einer
wit Himoglobin und Blutkérperchenresten vermischter feinkorniger Substanz
besteht, in welcher in wechselnder Menge Alveolarepithelien mit Kohlen-
pigment und Wanderzellen eingeschlossen liegen. Die Kerne der letzteren
gehoren zum Theil dem Typus der Endothelkerne, zum Theil dem der Leu-
kocyten an. Wo die Epithellage abgehoben ist, besteht die Membr. propria
aus lauter Zellen, welche ihrerseits einzeln oder in zusammenhingender
Lage in die Alveolen abgestossen werden. Nachdem auach die homogene
Membrana propria zellig geworden und sich losgelost hat, sieht man die
nackten Capillaren als einzigen Bestandtheil der Alveolarsepta. An vielen
Stellen sind auch diese nicht mehr von dem zelligen und kérnigen Alveolen-
inhalt zu unterscheiden, sie l6sen sich in das kérnige Fibrin auf.

Die Pleura erscheint schon bei schwacher Vergrésserung auf das Vier-
fache und dariiber verdickt, an wenigen Stellen der Priparate ist nach der
Lunge zu noch eine normale Bindegewebsfaserung (Fig. 3 F) zu erkennen,
an den meisten Abschnitten sieht man anstatt der Fasern nur parallel der
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Oberfliche angeordnete Reihen von Zellen, welche stellenweise von kern-
armen mehr homogenen Schollen unterbrochen sind.

Bei Anwendung stirkster Vergrésserung lassen sich alle Vorginge der
Umbildung der faserigen Grundsubstanz in Zellen nachweisen, welche Gra-
witz am losen Bindegewebe beschrieben hat. .Die Wandungen einiger
Blutgefisse lassen anstatt der Endothelien ihrer Intima mit
normalen blischenférmigen Kernen eine Faser erkennen,
welche von Strecke zu Strecke lingliche oder gekerbte, vdllig
dem Typus der Leukocyten ahnliche Kerne enthdlt. An anderen
Gefissen ist die Wand ganz in Zellen aufgeldst, die rothen Blutkérperchen
erfiillen die benachbarten Lymphspalten. In den letzteren liegen Gewebs-
zellen von spindeliger, rundlicher und unregelmissiger Form mit bliulich-
grauem Zellenleib und Kernen verschiedener Art, vorherrschend vom blas-
chenférmigen Endotheltypus. Die parallelen Zellenreihen gehéren theils
umgebildeten Bindegewebs- (B F) und elastischen (E F) Fasern an, was man
an graublauen kérnigen Verbindungsstiicken zwischen den Spindelzellen er-
kennen kann, theils liegen sie in zellig gewordenen Saftspalten mit fein-
kérnigem albumindsen Material untermischt.

Die erwihnten Schollen nun, welche am frischen Priparat als Fibrin
erkannt wurden, zeigen sich als Bindegewebsfasern, deren Saftspalten mehr
oder weniger vollstindig zellig geworden sind, wihrend die Fasern selbst
zwar Kerne und Kernfragmente enthalten, aber keine Zellen gebildet haben,
sondern in eine theils feinkérnige, optisch dem Mucin durchaus gleichende,
oder feinfaserige dem Fibrin innerhalb von Blutgefissen ahnliche, oder end-
lich in eine etwas glinzende hyaline Substanz (F i) ibergegangen sind.

In dieser feinkornigen oder scholligen ,Grundsubstanz® sieht man En-
dothelkerne in allen Stadien des Abblassens, genau wie in jungem, aus Fett-
oder Bindegewebe hervorgehendem Schleimgewebe.

An solchen Stellen, an denen ein Fibrinhiutchen als freier Belag auf
der Oberfliche der Pleura erschien, sieht man, dass diese Haut der oder den
obersten Faserlamellen der Pleura angehdrt. Manchmal 16sen sich hinter
einander mehrere Faserlagen derart ab, dass der Lymphspalt (S), welcher
unter der obersten Faser liegt, stark durch Flissigkeit und Zellen aus-
gedehnt wird, die dariber liegende Faser ist theils in zelliger Umbildung,
theils im Uebergang in Fibrin, sie hebt sich ab, rollt sich auf, und
nun wiederbolt sich derselbe Vorgang an dem nunmehr oberflichlichsten
Lymphspalt, welcher die nichste in Metamorphose begriffene Faserlage empor-
hebt. Da diese Ablésung zunichst nur theilweise erfolgt, so lisst sich an
Schnitten senkrecht durch diejenigen Stellen, an welchen das Hiautchen noch
festsitzt, deutlich sehen, wie viele Fasern und Saftspalten in der losgeldsten
Haut (F H) enthalten sind. Unter dem abgehobenen Hautchen erscheint
alsdann ein zierliches Bild von grossen Endothelien (E), welche leicht fiir
die normalen Pleuraendothelien gehalten werden kénnen, thatsichlich aber
dem zellig umgewandelten Saftspalt angehdren, dessen Decke an dem ab-
gehobenen Fibrinhiutchen anhaftet.
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Die Umwandlung in Fibrin erfolgt bald in den Zussersten, bereits ab-
gelosten Fasern, bald mehr nach der Lunge zu (Fib), bald inmitten der
zellig umgebildeten Fasern in Form unregelmissiger Klumpen. Zuerst
gleichen diese Stellen, wie gesagt, normalem Schleimgewebe, dessen Zellen
in Grundsubstanz verwandelt sind; spiter, wenn Streptokokken oder Bacil-
len zugegen sind, oder durch andere Ursachen stirkeres Oedem entsteht,
16st sich die Grundsubstanz in sehr mannichfaltiger Weise in ein Netzwerk
von Fasern auf, in dessen homogenen Maschen dieselben Degenerations-
formen der Gewebskerne liegen, welche in den Schmelzungszonen des Binde-
gewebes zu Eiter angetroffen werden. (8. Bd. 118. Taf. IV. Fig. 4.)

Epikrise. Die hier beschriebene Umwandelung der zellig
gewordenen obersten Bindegewebslagen der Pleura in eine fein-
feinfaserige oder feinkornige Fibrinmasse beweist nun hinling-
lich, dass die Auffassung der fibringsen Entziindung sowohl der
Lunge als auch der serésen Hiute als einer reinen Exsudation
nicht zutreffend ist, da das Fibrin nicht in flissigem Zustande
aus dem Blute ausgetreten und an der Oberfliche geronnen ist,
sondern durch Umwandelung des Lungen- oder Pleuragewebes
selbst gebildet wird. Ueber die Entstehung von Fibrin aus Ge-
webszellen hat Weigert eine Reihe von Mittheilungen gemacht,
welche in seiner Arbeit ,Ueber die pathologischen Gerinnungs-
vorginge“ dieses Archiv Bd. 79 zusammengestellt sind. Von
dem Fibrin bei den meisten Entziindungen der serbsen Haute
giebt er an, dass es kornig oder fidig sei, und dass bei den
fadigen Gerinnungen alle méglichen Ueberginge zu ganz glinzenden
Balken und Fdden vorkommen, wenn nehmlich die Entziindung
linger besteht, und die Fibrinmassen von jungem Bindegewebe
durchsetzt werden. Dieser Beschreibung schliessen wir uns an.
Betreffs der Pathogenese geht Weigert von der Voraussetzung
aus, dass das Fibrin hierbei nicht durch das Zusammenwirken
von Gewebszellen und Lymphe, sondern von Leukocyten als Tri-
gern der fibrinoplastischen oder Fermentsubstanz, und von Lymphe
als der Trigerin der fibrinogenen Substanz gebildet wird. Der
Unterschied unserer Darstellung von der seinigen liegt also, so-
weit es das Thatsichliche betrifft, darin, dass das Fibrin bei
der Pleuritis von Weigert als Exsudat aufgefasst wird, ent-
standen aus exsudirter Lymphe und ausgewanderten Leukocyten,
wobei die obersten Lagen des Pleuragewebes nicht als verén-
dert erwihnt sind, wihrend wir das Fibrin als einen durch Mit-
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wirkung von Lymphe verinderten Bestandtheil der Pleura selbst
erkannt haben. Ob die Theorie der Gewebsgerinnung, welche
Weigert giebt, das Richtige trifft, ob insbesondere die Fibrin-
bildung bei der Entziindung mit den Vorgingen der Verkdsung,
der Nekrose in Infarkten u. s. w. unter gleiche Gesichtspunkte
zu bringeun ist, das soll hier nicht untersucht werden, es kommt
fir unsere Aufgabe nur darauf an, die Uebereinstimmung und
Differenz in den Beobachtungen selbst hervorzuheben. Ein ganz
principieller Gegensatz in denselben beruht nun darin, dass man
zur Zeit, als Weigert’s Arbeit erschien, ganz allgemein das
Verschwinden der Gewebskerne als ein sicheres untriigliches
Zeichen fir den Untergang der Zellen ansah, und Kernschwund
fir gleichbedeutend mit Zellentod erachtete; da wir nunmehr
zu der Erkenntniss gekommen sind, dass beim Uebergang des
zellenreichen embryonalen Gewebes in Bindegewebe, Fettgewebe,
Knorpel u. s. w. nicht nur Kerne sondern die ganzen Zellen
unsern optischen Hiilfsmitteln verschwinden, da wir die gleichen
Vorginge unter verschiedenartigen Ernihrungsstérungen beobach-
ten, wo zellenreiches Gewebe in Binde-, Schleim-, Knorpelgewebe
u. s. w. transformirt wird, so muss in jedem Falle, wo Zellen-
kerne allméhlich in einer Grundsubstanz verschwinden, die Frage
aufgeworfen werden, ob sie in der That abgestorben sind, oder
ob sie nicht etwa aus dem homogenen Stadium in den zel-
ligen Zustand zuriickkehren konnen. Bevor diese Moglichkeit
nicht durch eingehende Untersuchungen an den verschiedenen
Geweben, welche Kernschwund zeigen, ausgeschlossen, und an-
drerseits die chemische Identitit der kernlosen Gewebe nachge-
wiesen ist, lassen sich keine zusammenfassenden Betrachtungen
iber die Uebereinstimmung der urséichlich ja sehr verschieden-
artigen zum Kernschwund fiihrenden Prozesse mit der Blut-
gerinnung anstellen. Deshalb gehen wir auf die Gerinnungs-
theorien zur Zeit nicht weiter ein. Auf eine Beobachtung muss
hier aber mit allem Nachdruck aufmerksam gemacht werden:
In den Bezirken, in welchen das Bindegewebe in eatziindlicher
Umbildung begriffen ist, sieht man eine Betheiligung kleiner
Blutgefasse, namentlich der diinnwandigen Venen in der Art
eintreten, dass die Fasern der Wand allmihlich in die Kern- und
Zellenumwandelung iibergehen; die vorher regelmissig gelager-
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ten Intimazellen lisen sich los, und mischen sich dem Blute
innerhalb der Gefisslichtung bei. Unter der Endothelausklei-
dung bilden sich die Fasern in Zellen um, und hierbei treten
tiberaus hiufig jene abortiven Zellen- und Kernformen auf, welche
wegen ihrer Aehnlichkeit mit mehrkernigen Leukocyten bisher
ohne weiteres mit ihnen identificirt worden sind. Man kann
nun die Abschmelzung der Fasern vom Lumen der Vene her
allmihlich durch die ganze Dicke der Wand verfolgen, man sieht
oft im losen Bindegewebe der Adventitia Leukocytengebilde,
wihrend in der Media noch Fasern vorhanden sind, so dass
man ,die Randstellung der Leukocyten und ihren Durch-
tritt durch die Venenwand bis in’s benachbarte Binde-
gewebe“ als verschiedene Stadien des Zelligwerdens der Ge-
fisswand nachweisen kann. Diese Befunde sollen nicht etwa
eine Widerlegung der Emigrationslehre iiberhaupt bedeuten, sie
sollen aber auf die Vermehrung der Leukocyten in loco aufmerk-
sam machen, und die so oft beobachtete Erscheinung der Leu-
kocytose bei ausgedehnten Bindegewebsentziindungen unserm Ver-
stindniss niher bringen.

Fall . Von einem 8jihrigen Kinde. — Linke Lunge zeigte am Unter-
lappen der Vorderfliche und der ganzen unteren Fliche einnehmend einen
eitrig-fibrindsen Belag, Oberlappen iiberall lufthaltig, Unterlappen derb,
Schnittfliche im Unterlappen trocken; im oberen Theil der unteren und im
ganzen Oberlappen ldsst sich eine blutig-schaumige in geringer Menge vor-
handene Flissigkeit abstreichen.

Rechte Lunge ist in ihrem vorderen Bereich mit der Pleura verwachsen.
Der ganze Unterlappen zeigt auf seiner Pleura einen frischen, theils fibri-
ndsen, theils fibrinds-eitrigen Belag, der sich auch auf den Mittellappen fort-
setzt. Von der Schnittfliche lassen sich im Unterlappen nur ganz spirliche
Mengen einer leicht getribten, mit Blut untermischten Fliissigkeit abstrei-
chen. Farbe der Schnittfliche ist sowohl rechts als links braunroth.

Von der Stelle (der rechten Lunge), wo sich dieser frische Belag zeigte,
wurde ein Stick in Flemming’sche Mischung fixirt und nach 24 Stunden
nach dem Auswissern in Alkohol gehirtet. Paraffineinbettung und Farbung
mit Saffranin.

In dem Priparat bei der schwachen Vergrdsserung erscheint dieser Be-
lag als ein fasriges, mehr oder weniger mit den darunter liegenden Lungen-
theilen verschmolzenes Gebilde. Darin treten einzelne homogene Massen
hervor, welche eine tiefere Farbung annehmen und auch eine regelmissige
Anordnung zeigen.

Starke Vergrosserung: Der Belag ist zusammengesetzt aus zelligen
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und fasrigen Elementen, welche verschiedene Farbungsgrade zeigen. Die
stirkste Farbung zeigen die vorher erwihnten homogenen Massen, welche
auch bei dieser Vergrosserung keinen zelligen Bau erkennen lassen. Nach
volistindiger Entfarbung aller anderen Theile halten diese dennoch die
rothe Farbe fest. Unter dieser Schicht, dem Lungengewebe amn nichsten,
befindet sich das derbe fasrige Bindegewebe mit Zellen in seinen Maschen,
sowie rothe elastische Fasern.

Unter den gefirbten Bindegewebszellen befinden sich viele, welcke den
Leukocytentypus annehmen, zum Theil von letzterem nicht zu unterschei-
den. Viele der Saftspalten dieses Theiles sind mit einer feinkérnigen, zum
Theil fasrigen, Zellen enthaltenden Substanz angefillt.

Auf der ganzen Oberfliche des Belags und die #ussere Schicht des-
selben bildend, sieht man eine ungefirbte Schicht von Fibrin, darin Kerne,
zum Theil runde und lﬁngliché, welche noch erkennbaren bliulichen Binde-
gewebsfasern angehéren. Diese Fasern nehmen zum Theil eine blauliche
Firbung an, welche Farbe sich auch in einzelnen der Kerne wiederholt.:
Viele der Zellen zeigen Pigmentirung. Erweiterte Saftspalten mit Kernen,
zum Theil mit Blutkdrperchen angefiillt. In den Alveolen das Exsudat mit
Wanderzellen durchsetzt — in einzelnen Blutgefissen rothe Fibringerinnungen.

Ein griésseres Gefiss zeigt in seiner Wandung eine Anreihung von
Kernen, welche den Leukocytentypus annehmen, im daran liegenden Gewebe
ihnliche Kerne zu erkennen.

Epikrise. Die Pneumonie dieser Kinderlunge hat ein zel-
liges mit gelbem (anscheinend hdmoglobinhaltigen) Exsudat ver-
mischtes Produkt in die Alveolen geliefert. Die Pleura ist in
ihren obersten Schichten zum Theil in zelliger Umbildung ihrer
Fasern begriffen, wihrend oberhalb und unterhalb andere nicht
zellig gewordene Fasern in starke Quellung iibergegangen sind,
zuweilen kleine intensiv rothe parallele Lagen bilden, zuweilen
als senkrechte kleine Kegel sich iiber die Oberfliche erheben
(vgl. Fig. 2 ¢). Diese rothen verquollenen Fasern sind die An-
finge der Pleuritis sicca, sie verindern spiter ihr Verhalten ge-
gen Saffranin, werden rothblau, daun graublau, zugleich kirnig
oder fein faserig, d. h. die Fasern werden zu Fibrin. Dieselbe
intensiv rothe Firbung nehmen in diesen Priparaten alle elasti-
schen Fasern an, ebenso Fibrin innerhalb der Blutgefisse. Im
Innern der Alveolen finden sich Streptokokkencolonien aber weder
gefirbte noch ungefirbte Fibrinnetze.

Frische fibrindse Pleuritis (Fig. 2).

Die Priparate stammen von einem 35jihrigen Manne, welcher an dop-
pelseitiger Pleuropneumonie im Uebergangsstadium von rother zur vollende-

Archiv f. pathol. Anat. Bd.129. Hft. 1. 2
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ten Hepatisation gestorben war. Auf der Pleura beider Uiterlappen liess
sich ein zartes gelbes Fibrinbiutchen ablésen. Stiicke hiervon mit dem
darunterliegenden Gewebe im Zusammenhang werden so gehirtet, dass man
sowohl die blos rauhen Stellen der Pleuritis sicca zu sehen bekommt, als
auch die Ueberginge zu den ablésbaren Fibrinbiutchen. Senkrechte Schnitte
durch Pleura und das darunterliegende hepatisirte Lungengewebe zeigen an
den Stellen der Pleuritis sicca die oberste von Epithel bekleidete Lage
stellenweise noch erhalten und in eine eigenthiimliche homogene zarte Haut
(Fig. 2 A) umgewandelt, in welcher kleine schwach roth gefirbte Kerne als
Liicken sichtbar sind, so dass das Bild in dieser dussersten Schicht fast an
Knochenbilkchen erinnert.

Da an den frischen Objecten die Endothellage der Pleura meistens fett-
haltige Zellen zeigt, so lisst sich hier am gehirteten Object kein genaues
Urtheil dber die Beschaffenheit dieser dussersten Zellenlage gewinnen. Un-
mittelbar darunter finden sich nun grosse, dicht an einander liegende Zellen
mit endothelartigem Kern (B), welche grossentheils einem Saftspalt (S) an-
gehdren, an manchen Stellen aber auch erkennen lassen, dass die darunter-
liegende Faser eine zellige Umbildung erfahren hat, so dass die homogene
Faser ausgezackt erscheint und in jeder kleinen Lacune eine Zelle enthilt.
Sehr deutlich lisst sich die eigenthiimliche Rauhigkeit, welche die Pleuritis
sicca dusserlich netzformig oder wellig erscheinen lasst, auf ihre Entstehung
zuriickfihren. Es findet sich nehmlich auf diesen Schunitten, dass jede Er-
habenheit oder wellig verlaufene Leiste im Profilbild als konische Erhebung
erkennbar ist, welche durch auffallend rothe Farbung von der graublauen
Nachbarschaft absticht (Fig. 2 C). Bei stirkster Vergrésserung zeigt sich,
dass diese nach oben zugespitzten Zapfen aus der zellig umgebildeten oberen
Faserlage der Pleura hervorgehen und die bedeckende Epithellage entweder
in die Hohe heben oder durchbrechen. Die Fasern haben hier eine eigen-
thiimliche, feinfidige Umwandlung erfahren und wo Zellen reichlicher vor-
handen sind, sieht man deren Leiber ebenfalls in die feinkérnige oder gitter-
artige Fibrinsubstanz (F i) abergehen. Dort wo ein freier hickeriger Fibrin-
belag vorhanden war, zeigt sich die Pleura etwa auf die Hilfte ihrer normalen
Dicke reducirt, die obere Hilfte ist auf das Zehnfache der normalen Dicke
aufgequollen und lisst an einer parallelen Anordnung blaulicher Faserziige
und dazwischenliegender Zellen und Kerne auf’s deutlichste erkennen, dass
die beschriebene Umwandlung in Fibrinsubstanz nicht nur wie bei der
Pleuritis sicca die Ausserste Lage befallen hat, sondern sich auf die dar-
unterliegenden zellig umgebildeten Bindegewebslagen erstreckt hat (Fig. 2.
Fib). An manchen Stellen sieht man dichte Haufen von Streptokokken,
an anderen Abschnitten sind sie spirlich oder fehlen ginzlich. Hin und
wieder ist in ihrer Nihe die Fibrinsubstanz heller, es treten mehr Kern-
fragmente hervor, das Bild nahert sich dem der Eiterung. In den tieferen
Lagen der Pleura sieht man reichlichere Kerne und Spindelzellen um die
Gefisse herum, aber kaum irgend welche Zellen mit Leukocytenkernen.
Innerhalb der Blutgefisse finden sich mehrfach Fibrinfiden, welche lebhaft
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roth gefirbt sind. In den Lungenalveolen liegen theils grosse, polygonale
Epithelien, theils Bindegewebszellen mit Endothelkernen und Kohlenpigment,
theils Gebilde vom Typus der Leukocyten und sebr reichliches wie ein
Gitterwerk angeordnetes Fibrin. Wo dies Fibrin am reichlichsten ist, fin-
den sich auch am reichlichsten kurze Ketten von Streptokokken, andere
Bakterien sind nirgends zu finden. Vielfach lassen sich deutlich die Zellen
als kernlose, feinkérnige Gebilde derart im Zusammenhang mit dem Fibrin
erkennen, dass ein Theil der Zellen noch sichtbar (1. Fib.), ein anderer
schon in das Gitterwerk dbergegangen ist. Das Gewebe der Alveolarsepta
ist vielfach ganz von Zellen vom Typus der jungen Bindegewebszellen er-
fallt, auch im interlobuliren Bindegewebe sieht man pigmentirte und nicht
pigmentirte Spindel- und Rundzellen und ausnahmsweise noch erbaltene Fasern.

Epikrise. Es lassen sich hier 3 verschiedene Substanzen
unterscheiden, welche unter den Begriff des Fibrins fallen:
1) die rothen aus geronnenem Faserstoff bestehenden Fiden in-
nerhalb der Blutgefisse; 2) das aus Zellen hervorgegangene
Gitterwerk innerhalb der Alveolen; 3) das feinkérnige oder fein-
fidige graublave Umbildungsprodukt der Pleurafasern. Das letz-
tere, welches man bisher als geronnenes Exsudat aus dem Blute
aufgefasst hat, ist ein Umbildungsprodukt des Bindegewebes und
hat optisch mancherlei Aehnlichkeit mit dem Schleimgewebe;
es muss deshalb mindestens zweifelhaft bleiben, ob bei diesem
Umwandelungsprozess die Bindegewebszellen wirklich zu Grunde
goeben oder ob nicht aus der kirnigen Modification spiter wieder
Kerne und Zellen hervorgehen kinnen. '

Eitrige Pleuritis interna.

Ein 37jihriger Mann, welcher lingere Zeit an progressiver Paralyse
gelitten hatte, bekam wahrscheinlich in Folge von Verschlucken multiple
Heerde von Bronchopneumonie, denen er erlag. Bei der Section fanden sich
in beiden Lungen Ilobulire Heerde, welche zum Theil noch graurothe kor-
nige Hepatisation zeigten, zum Theil in eitrige Schmelzung Gbergegangen
waren. An solchen Stellen, an welchen die Abscesse dicht unter der Pleura
lagen und als gelbe Heerde durchschimmerten, war die serose Haut dber
dem Heerde selbst glatt, in der ndchsten Umgebung aber triibe und hamor-
rhagisch infiltrirt.

Die gebiirteten Schnitte von solchen Stellen zeigen die dussersten Faser-
lagen der Pleura theils ganz normal, theils mit intensiv rothen Streifen,
weleche den Anfang der Erweichung erkennen lassen. Dagegen ist das
Lungengewebe vollig in eitrigen Zerfall iibergegangen, und die benachbar-
ten derben Faserlagen der Pleura sind bis zur Gefisszone oder sogar tiber
dieselbe hinaus in zelliger Metamorphose und Auflésung zu Eiter begriffen.

2*
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Epikrise. Da immer nur kleine Lungenheerde entziindet
sind, so hat eine allgemeine Storung der Resorption nicht statt-
gefunden, es ist also im Pleurasack kein Exsudat vorhanden.
Die obersten Faserlagen sind aleo mit keiner Schidlichkeit in
Beriihrung gekommen, und deshalb intact geblieben. Dagegen
hat von unten her eine Abschmelzung der Fasern stattgefunden,
so dass binnen kurzem hier Pneumothorax eingetreten sein wiirde.
Man kénnte diesen Befund im Gegensatz zu der Fibrinumwan-
delung der Aussenlage als Pl. interna bezeichnen.

Fibrinés-himorrhagische Pleuritis.

Im linken Unterlappen eines 60jihrigen Mannes fand sich vollendete
Hepatisation mit frischer eitrig fibrindser Pleuritis, welche reichliche blutige
Beimischung sowobl in dem lose auf der Lunge haftenden Fibrinbelag, als
auch nach dessen Entfernung in der zuriickbleibenden Pleura enthielt.

Das in Flemming’scher Liosung gebirtete und mit Saffranin gefarbte
Priparat zeigt bei schwacher Vergrisserung, dass der untere derbfasrige
Theil der Pleura zwar zellenreicher und von strotzend gefillten Blutgefassen
durchsetzt, sonst aber noch in normaler Dicke vorhanden ist. Der obere
Theil der Pleura dagegen ist auf das Mehrfache seiner normalen Dicke auf-
gequollen und zum Theil abgeldst. Ganz an der Oberfliche scheint die
urspriingliche Epithellage noch vorhanden zu sein, sie bildet eine diinne
homogene Lage mit kleinen Kernen, welche in weiteren Abstinden auf ein-
ander folgen. Die Saftspalten der Plenra sind weit aus einander gedrangt,
und enthalten reichliche rothe Blutkérperchen, viele Pigment fihrende Binde-
gewebszellen mit Endothelkernen, Leukocytenformen, sowie rothe Fiserchen
von Fibrin. Von Bindegewebsfasern ist in der ganzen abgeldsten Fibrin-
haut und in dem obersten noch nicht abgehobenen Theil der lockeren
Pleuralamellen nichts zu sehen, als ein iberaus dichtes Gewirr intensiv
rother Fasern, deren Anordnung theils den elastischen Fasern, theils einem
Complex feinster Bindegewebsfibrillen entspricht. Die Wandungen der Blut-
gefisse sind in der lockeren Pleura nicht mehr durch Fasern, sondern durch
eine einzelne Lage von Zellen gebildet; iiberall erfillen rothe Blutkdrper die
Umgebung, und haben die nicht roth gefirbten Fibrinfasern gelb gefirbt.
Auch in den Blutgefissen, sowie im Inneren zahlreicher Lungenalveolen
sieht man rothe Fibrinfasern, dbnlich denen der Pleurabaut, nur sind sie in
den Alveolen netzférmig angeordnet und nicht parailel. In manchen Al-
veolen zeigt das neben den Zellen vorhandene Fibrin grobe Faserung von
gelber Farbe. Die Alveolarsepta sind schwer von dem an Zellen und Fibrin
reichen Inbalt zu unterscheiden, Epithelbelag ist auf denselben nicht erkenn-
bar. Die an das Lungengewebe angrenzende Bindegewebslage, sowie das
interlobulire Bindegewebe ist dicht von Zellen mit Endothelkernen durch-
setzt, in denen man vielfach ziemlich gut fixirte Mitosen erkenmt.
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Epikrise. Die oberste Lage der Pleurafasern ist durch
Oedem der Saftspalten und Blutung in dieselben stark verdickt
und abgehoben. Die Bindegewebsfasern lassen hier keine deut-
liche Umbildung in Zellen und auch keine gewdhnliche Erwei-
chung zn feinkornigem Fibrin erkennen, sie zerfallen in ein Ge-
wirr fibrillenartig paralleler rother Fiserchen, welche sich genau
so firben, wie das Fibrin innerhalb von Blutgefissen und von
Alveolen. Der regulire Umbildungsprozess ist durch die Blu-
tungen in die Saftspalten anscheinend gestort worden. An den
Stellen, wo der ,Fibrinbelag® noch mit den darunterliegenden
Pleuralamellen zusammenhingt, sind die Fasern des Bindegewe-
bes noch erhalten, zwischen ihnen liegen in den Saftspalten
parallele Reihen von endothelartigen Zellen, anch innerhalb von
Fasern sind Kerne sichtbar; man kann hier sicher beurtheilen,
dass nur eine im normalen Zustande diinne Faserlage zu der
relativ dicken Fibrinhaut verbraucht worden ist.

Eitrig-fibrindse Pleuritis.

Von der Leiche eines 18jibrigen Mannes fand sich die linke Lunge
iberall adhdrent, die Pleura costalis musste wmit der Pl. pulmonal.. zu-
sammen entfernt werden. Ein abgekapselter Eiterheerd bestand links nahe
dem Herzbeutel. Im Unterlappen schlaffe Hepatisation. Oberlappen luft-
haltig.

Bei der rechten Lunge ist die Pleuraoherfliche mit dickerem, weichem
graugelbem Belag iberzogen. Das Lungengewebe im Oberlappen lufthaltig,
im unteren und mittleren besteht Hypostase. Gewebssaft klar.

Die wmikroskopische Untersuchung lisst die der Lunge benachbarten
Abschuitte der Pleura als verdickt erscheinen, auch sind die interlobuliren
Bindegewebssepta so verdickt, dass mehrfach in der Umgebung Lungen-
gewebe in bindegewebiger Verdung angetroffen wird. Diese tieferen Theile
der Pleura enthalten grosse Spindelzellen, Kerne und Zellen in deun Saft-
spalten und mehrfach Heerde von dicht gedringten, jungen und élteren
Bindegewebszellen, welche auf eine lingere Dauer des Prozesses hindeuten,
Der obere Theil der Pleura ist in einer Dicke, welche wenigstens das Vier-
fache des in Fig. 3 abgebildeten Pleurabelags betrigt, in eine weiche Masse
umgewandelt, welche noch iiberall mit der Unterlage fest zusammenhingt.
Der Bau dieser Lage ist sehr mannichfaltig; man unterscheidet Abschnitte,
die aus dicht gelagerten Zellen mit gut erhaltenen Endothelkernen be-
stehen, andere zellige Anhaufungen, deren Kerne nur zum Theil gut erhal-
ten sind, zum gréssten Theil in Leukocyten dhnliche Fragmente zerfallen
sind, wihrend der Zellenleib hell und vielfach vollkommen verschwunden ist.

Um diese Eiterzellen liegt theils ein zartes, sehr wéeitmaschiges Gitter-
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werk, welches den Sdematdsen Stellen bei der Bindegewebsentziindung ent-
spricht, theils eine feinkdrnige, graublaue, dem Mucin dbnliche Substanz.
Je naher nach der Lunge, um so reichlicher sind im Allgemeinen die Zel-
len, je weiter nach oben, um so reichlicher sind die verschiedenen Formen
des Fibrins. Jedoch ist es micht ganz regelmissig. An allen Abschnitten
finden sich reichliche Streptokokken, wihrend dieselbven in dem gewucherten
Bindegewebe der Pleura und dem interlobuliren Gewebe nicht angetroffen
werden. Die Ueberginge der Fasern in die weiche, eitrig-fibrindse Schicht
ist in deutlicher Weise an der Grenze zu dem stehen gebliebenen Pleura-
gewebe zu verfolgen, wo man eine dicke Lage von Fasern sieht, welche
in zelliger Umbildung begriffen sind und dicht gedringte Kerne enthalten.
Zuweilen steigen von bier in schriger Richtung blaugraue, unvollstindig
umgebildete Fasern aufwiirts und gehen, in feinste Fibrillen zerfallend, in
das Fibrin dber. Man trifft aber auch an der dussersten Oberfliche der
Eiterschicht noch einzelne, parallel der Oberfliche liegende Bindegewebs-.
fasern, welche in semmelartigen Reihen kleine rundliche Kerne enthalten,
wie in Fig. 3. B. F. dargestellt ist.

Epikrise. Der Unterschied dieser Bilder von den friiheren
liegt darin, dass 1) ein Theil der in entziindlicher Umbildung
begriffenen Fasern in eitrige Schmelzung iibergegangen ist, wih-
rend nur ein Theil die Umwandelung in Fibrin durchgemacht
hat; 2) darin, dass die Haut nirgends abgelost ist, und dass
dicke blaue Fasern in schriger Richtung diese weiche Masse
durchzichen. Ich méchte dies dahin deuten, dass die eitrig-
fibrindse Entziindung hier nicht ein bis dahin normales Pleura-
gewebe betroffen hat, dessen oberste Lagen durch weite Saft-
spalten aus einander gehalten sind, so dass leicht die Erweite-
rang derselben zn einer Abhebung der fibrinés entarteten Ober-
fliche fiihrt, dass vielmehr hier dltere Wucherungsprozesse vor-
ausgegangen sind, die man im interlobuliren Gewebe deutlich
sehen kann und dass die frische Entziindung die oberste Lage
dieses Narbengewebes betroffen hat.

Fall von eitriger Perihepatitis.

Das Priparat stammt her von einem b5 jihrigen Knaben, welcher an
Pleuritis purulenta und Peritonitis gestorben war. Die Leber zeigte auf ibrer
Oberflache einen frischen fast rein eitrigen Belag. Hiervon wurden Sticke
gehartet in absolutem Alkohol und dann Schnitte angelegt in senkrechter
Richtung durch den Belag und Leber (Fig. 1). Die Firbung wurde mit dem
Saffranin gemacht.

Schon bei schwacher Vergrésserung lasst sich der Belag erkenunen als
ein feinfasriges, bliulich gefirbtes Gewebe mit zahlreichen roth gefirbten
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Kernen angefiillt. Der Belag ist mit der Leberoberfliche verschmolzen aber
zum Theil von derselben abgeldst.

Bei Anwendung der starken Vergrésserung sieht man das Faserwerk
aw nichsten der Leber gelegen, bestehend aus mehr oder weniger gequol-
lenen, sich bliulich firbenden Fasern, dazwischen Maschen, die erweiterten
- Saftspalten andeutend, und letztere mit verschiedenartigen Kernen angefillt.
Darunter sind solche den Endothelkernen #hnlich, dann andere vom Typus
der Bindegewebskorperchen und zuletzt solche, welche den Leukocyten sehr
dhulich erscheinen und leicht mit letzteren zu verwechseln wiren.

Gebt man von den unteren zu den oberen Schichten des Belags iber,
so bemerkt man, wie die blauliche Farbe der Fasern allmiihlich in eine
bliulich-graue iibergeht, um zuletzt ganz farblos zu erscheinen. Die Kerne
innerhalb der Fasern, sowie solche, welche dazwischen liegen, verlieren
auch in demselben Grade ihre roihe Farbe, um in den oberen Schichten
-des Belags auch blaulich, blaulich-grau und zuletzt iberhaupt ganz entfirbt
zu erscheinen. An einzelnen Stellen erkennt man nur eine feinfasrige,
glanzende in feinkdrnige Beschaffenheit dbergehende, farblose Substanz, in
welcher dennoch einzelne sehr blasse Kerne vorhanden zu sein scheinen.

Wihrend ir den unteren Lagen die Anfinge der Kern- und Zellen-
bildung in den Saftkanilen und Fasern zu sehen sind, so ist in dem ganzen
oberen Theil die Lagerung der Zellen zwar ebenso in parallelen Reihen an-
geordnet, aber die Kerne sind beinahe allesammt in den Leukocytentypus
ibergegangen.

Epikrise. Am frischen Priparat schien die Leber von
oinem rein-eitrigen Exsudat iiberzogen, die Zellen desselben
gleichen durchaus den Eiterkorperchen. Bei mikroskopischer
Betrachtung ergiebt sich aber, dass hier kein Exsudat aus dem
Blute sondern ein Umwandelungsprodukt des peritondalen Binde-
gewebes vorliegt.

Fall von eitriger Pleuritis mit Empyem.

Von diesem Falle eines 40jibrigen Mannes, welcher an Broncho-
pneumonie und Empyem starb, erfabren wir, dass in dem linken Pleura-
raum ein briunliches wisseriges, mit Eiter untermischtes, ungefibr 1 Liter
betragendes Exsudat vorbanden war, die Pleura pnlmonalis, sternalis und
diapbragmatica mit einer Eiterschicht iberzogen. Leichte Verklebungen
bestanden mit der Pleura costalis. Die ganze Lunge war bis zur Spitze hin
mit Eiter bedeckt, auf deren Durchschnitt zeigte der Oberlappen starkes
Oedem. Im Unterlappen derselben Lunge fand sich eine das obere Drittel
des Lappens einnehmende derbe Stelle, von welcher sich beim Abstreichen
theils rothlicher Eiter, theils eine jauche@hnliche Flissigkeit entleert. Auf
dem Durchschnitt sieht wan, dass die Stelle aus mehreren grosseren Lobuli
zusammengesetzt ist, welche theilweise durch dissecirende Eiterung von den



24

benachbarten Lungentheilen losgelost sind; nach dem Hilus zu gebt die-
Hepatisation in eine diffus rothe anscheinend brandige Partie iiber.

Die Oberfliche der Lunge im Unterlappen zeigt eigenthiimliche Ver-
tiefungen, welche anscheinend entstanden sind in Folge von Schmelzung der
Pleura und des darunter liegenden interlobuliren Bindegewebes der Lunge.
Man sieht auf dem Durchschonitt, wie sich der Schmelzungsprozess von der
Oberfliche her in die Tiefe fortgesetzt hat.

Von solchen Stellen wurden Stiicke in absolutem Alkohol gehirtet, die
Schnitte in senkrechter Richtung angelegt und mit Saffranin gefirht.

Mikroskopisch kann man verfolgen, wie von der Oberfliche her sich die
Eiterung einem interlobuliren Septum folgend dann dem loseren Binde-
gewebe desselben mitgetheilt hat. Dieses ist in gleicher Weise, wie im
Belag das losere Gewebe, der Pleura, in Faser- und Kernbildung dber-
gegangen. Die Fasern, welche die Saftspalten bilden, sind im interlobuldren
Septum genau wie im Belag selbst im Aufquellen begriffen, es zeigt sich hier
derselbe Uebergang der Fiarbung von einer blaulich bis blaulich-grauen Farbe
der Fasern, bis zuletzt eine feinkdrnige Masse iibrig bleibt, durchsetzt von
intensiv roth gefirbten Kernen, welche nicht mehr von den Leukocyten zu
unterscheiden sind. Weiter erkenut man solche, welche nur noch leicht
blaulich oder ganz farblos erscheinen. Von dem loseren Bindegewebe der
Pleura aus ist hier die Schmelzung durch die darunter liegende Schicht der
Pleura weiter gegangen, um sich dann in dem loseren Bindegewebe des
interlobuliren Septums fortzustrecken, ohne dass jedoch eine Perforation in
das Lungengewebe erfolgt wire.

Arachnitis purulenta.

Die Pia mater des Kleinbirns von einem Falle von Pachymeningitis
nach Caries des Felsenbeins lasst auf gréssere Strecken gelbe Eiterinfiltration
erkennen, ohne dass an irgend einer Stelle freier Eiter die Oberfiiche der
Haut bedeckte.

Auf geharteten Durchschnitien senkrecht zum Gebirn zeigt sich, dass
die Ausserste, nach der Dura mater zu gelegene Lamelle der weichen Hirn-
haut noch einige Lagen intacter Fasern enthilt, und dass eine ziemlich
reichliche intacte Fasermenge unmittelbar die Kleinbirnrinde tberzieht;
zwischen zwei kleine Gyri senkt sich ein loser Bindegewebszug hinein, wel-
cher central eine lings getroffene Arterie enthilt.

Die Pia mater ist zwischen diesen zwei Faserlagen in ihrem ganzen
losen weitmaschigen Theil stark verdickt und abwechselnd mit Eiterzellen
nund Fibrinfasern oder mit grossen grobkérnigen Zellen erfillt. Von Fasern
oder Lymphriumen ist hier nichts wehr wahrzunehmen, es lisst sich nur
erkennen, dass das mit Saffranin ungefirbte bezw. entfirbte Gitterwerk von
Fibrinfasern vielfach direct aus den Leibern grosser Gewebszellen hervor-
geht, deren Kern dann im Gegensatz zu den ibrigen blaschenférmigen Ker-
nen keinen Farbstoff enthélt. Die Entstehung des Eiters und der Zellen
lasst sich am besten in dem bindegewebigen Fortsatz in der Umgebung der
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kleinen Arterie verfolgen. Hier sieht man Lymphriume mit so grossen saft-
reichen keulenférmigen oder plattrunden Zellen erfillt, wie man sie sonst
nur in grosszelligen Sarcomen anzutreffen pflegt. In der Nihe der Saft-
spalten zeigen die Fasern das Erwachen schlummernder Kerne und Zellen.
Die ganze Arterienscheide ist mit so vielen Zellen erfillt, dass man schon
mit schwacher Vergrsserung Kern an Kern gelegen findet. Bei starker
Vergrosserung sieht man hier grosse Zellen vom Endotheltypus und in iiber-
wiegender Mehrzahl kleine Zellen vom Typus der jungen Bindegewebszellen
(c¢). Zufallig ist die Fixirung der Kerne in dem Alcohol absol. so gut ge-
lungen, dass man iiberall reichliche Doppelsterne, junge Tochterkerne und
andere mitotische Figuren wahrnebmen kaon, welche mit Sicherheit
die kleinen Zellen als Produkte einer indirecten Theilung der
permanenten und erwachten Bindegewebszellen ausweisen. Je
reichlicher die jungen Zellen, desto weniger Fasern sind erkennbar. Ver-
gleichkt man nun diese Zellen mit denjenigen, welche die weiten Lymph-
riume der Pia mater oberhalb der Kleinhirnwandungen erfillen, so findet
sich eine volle Uebereinstimmung zwischen den grossen endothelartigen
Zellen hier und denjenigen, welche oben in Fibrinfasern tibergehen; die
Eiterkérperchen dagegen zeigen die Zerfallserscheinungen der Kerne vom
Endotheltypus und vom Typus ¢ zu den mehrkernigen Leukocytenformen,
welche 1889 von Grawitz beschriecben und Bd. 118. Taf. 4 bis 6 abge-
bildet sind.

Epikrise. Der phlegmonise Charakter der eitrigen Arach-
nitis ist also ebenso wie der anscheinend exsudative Charakter
der Pleuritis begriindet in dem Gesetz, dass die eitrige Schmel-
zung oder fibrindse Umwandlung des Bindegewebes zuerst in
dem losen gefissreichen Theile beginnt, und sich erst langsam

auf das straffere fibrose Gewebe ausbreitet.

Pachymeningitis pseudomembranacea haemorrhagica.

Bei der Section eines 47jihrigen Mannes, welcher in der hiesigen psy-
chiatrischen Klinik an progressiver Paralyse gestorben war, fand sich ba-
mworrhagische Pachymeningitis interna pseudomembranacea, chronische Epen-
dymitis und Verwachsungen zwischen Pia mater und Grosshirnrinde im
Bereich der Stirn- und Centralwindungen. Von der harten Hirnbaut werden
Stiickchen in Alkohol gehartet und senkrecht durch die Pseudomembran und
die Dura mater geschnitten. Der Zusammenbang der Dura mit der Pseudo-
membran ist vielfach noch erbalten, an anderen Stellen ist sie abgelost. Bei
stirkster Vergrésserung sieht man, dass die dinne Haut aus dicht gelager-
ten grosskernigen endotheldhnlichen Zellen besteht, deren Kerne vielfach
abgeblasst sind, wihrend die Zellenleiber eine feinkérnige, dem Fibrin &hn-
liche Umwandlung erfahren haben. Zarteste kleine Capillaren sind von der
unterliegenden Dura mater in diese zellenreiche und theilweise fibrinés um-
gewandelte dusserste Schicht bineingewuchert. Die nichsten Bindegewebs-
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lagen zeigen nun eine Bildung von Kernen und Zellen sowobl in Saftspalten
als auch in den Fasern selbst, welche an vielen Stellen zu einer dichten
Anbiufung von endothelartigen Zellen fiihrt. In den Saftspalten sieht man
iberall neben kernbaltigen Fasern Zellen mit gelbem kirnigen Blutpigment
in parallelen Reihen gelagert; sehr haufig geben auch in diesen tieferen
zellig umgewandelten Faserlagen die dichtesten Zellenbaufen in die fibrin-
artige Modification Giber. Die Ablisung des Hautchens erfolgt im Verlaufe
irgend eines Saftspaltes, bald hebt sich eine gauz dinne fibrinartige Haut
allein ab, bald haften ihr 3, 4 oder mehrere in zelliger Umbildung begriffene
Faserlagen an. Sobald die Lostrennung in einem Saftspalte herbeigefihrt
ist, sieht man unter der Pseudomembran grosse schine endothelartige Zel-
len, welche aber nicht als Oberflichenepithel oder Endothel anzusehen sind,
sondern in dem Saftspalte aufgetauchte, vergrosserte und wabrscheinlich auch
durch Theilung vermehrte Elemente sind.

Epikrise. Die Pseudomembran der Dura beginnt also
nicht als eine auf die Innenfliche der Dura mater abgesetate
Fibrinausschwitzung, sondern als Wucherung (zellige Umbildung
der Fasern und Vermehrung der erwachten Zellen) in dem Binde-
gewebe der Dura selbst. Diese Anschanung hat schon seit lan-
ger Zeit Rindfleisch vertreten, sie findet sich auch in der im
Greifswalder pathologischen Institut gearbeiteten Dissertation von
M. Kluck, October 1890 ausfiihrlicher begriindet.

Pachymeningitis purulenta.

Die Section eines 50jibrigen Mannes, welcher lange an Caries des
Felsenbeins gelitten hatte, ergab eine partielle eitrige Entziindung der Dura
mater im Bereich der hinteren Schidelgrube und des Tentorium cerebelli.
An den sofort in frischem Zustande in absolutem Alkohol eingelegten Stiicken
zeigt sich nach Saffraninfirbung ein Bild, welches ginzlich mit den Befun-
den tbereinstimmt, welche Grawitz von der eitrigen Entziindueg im der-
ben Bindegewebe der Cutis beschrieben hat. Nach der Pia zu ist das Ge-
webe. vollig in Eiter aufgelost, die Eiterzellen haben fast alle den Typus der
Leukocyten mit gekerbten und mehrfachen Kernen. Das Bindegewebe, wel-
ches unmittelbar in die Eiterzone dbergeht, lisst deutlich eine reihenfdrmige
Anordnung der iberaus zahlreichen kleinen einkernigen Zellen erkennen;
zwischen ihnen sind nur noch wenig erkennbare Faserreste vorhanden, die
meisten sind bereits in Zellen umgeformt. Dasselbe Bild der dichien ,klein-
zelligen Infiliration“ erstreckt sich lings des loseren Bindegewebes um kleine
Blutgefisse herum in die tieferen Lagen der Dura mater hinein. An den-
jenigen Stellen, wo das rel. normale derbe Bindegewabe in die Anfinge der
»Zelleninfiltration* dbergeht, lassen sich sebr deutlich die Vorginge des
Auftauchens von Kernen in Saftspalten, das Zelligwerden dieser Kerne, das
Erwachen von Kernen in den Fasern, kurzum alle Ueberginge verfolgen,
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welche die Grundsubstanz bis zur vélligen Umwandlung in Zellen durch-
macht.” Im Eiter sind Streptokokken vorhanden.

Schlussbetrachtungen.

Bei den Entziindungen der serésen Hiute haben wir bisher
die wisserigen Exsudationen unerwihnt gelassen, denn iiber diese
lisst sich nicht gut eher urtheilen, ehe wir das Wesen der Ge-
websverinderungen selbst klargelegt haben. Das Vorhandensein
von Fliissigkeit in den serésen Sicken ist unter normalen Ver-
hiltnissen so zu erkliren, wie es Georg Wegner in seiner
grundlegenden Arbeit {iber die Entziindungen der Bauchhéhle
gethan hat, indem er die serisen Sicke als Binnenriume des
Bindegewebes bezeichnete, durch welche ebenso wie durch die
kleinen Saftspalten fortdauernd ein Strom von Ernidhrungsfliissig-
keit hindurchgeht, welcher von den Blutgefissen in das Gewebe
hinein und durch die Lymphgefisse wieder hinausgeleitet wird.
Wenn Wegner eine indifferente Fliissigkeit in die Bauchhdhle
cinspritzte, so sah er dieselbe bald nachher verschwinden, ein
Vorgang, der nicht so einfach zu verstehen ist, denn da unter
normalen Verhéltnissen die Menge des Abgeschiedenen mit der
Menge des Aufgesogenen im Gleichgewicht steht, so sollte man
annehmen, dass bei Thieren B0 Cubikcentimeter mehr in der
Bauchhéhle ein dauerndes Plus in derselben bilden miissten,
Da das nicht der Fall ist, so geht daraus hervor, dass unter
normalen Verhiltnissen die Abscheidung und Aufsaugung keine
einfach mechanischen, auf Filtration beruhenden Vorgiinge sein
kénnen, sondern dass sie durch irgend eine vasomotorische Re-
gulirung einseitig gesteigert werden konnen, so dass das normale
Gleichgewicht erhalten bleibt. Wenn Wegner concentrirte aber
sonst unschidliche Lisungen von Zucker oder Kochsalz ein-
spritzte, so sah er, wie zuerst ein reichlicheres Zustromen von
Lymphe entstand; die Kochsalzlosung wurde verdiinnt, und in
diesem Zustande ebenfalls in kurzer Zeit wieder resorbirt, ohne
dass das Bauchfell erkrankte. Fiir die Pleura hat unter Leitung
von P. Grawitz Kracht diese Versuche bestitigt, und er so-
wohl als mein Landsmann und Freund Bartscher haben dar-
auf weitere Lehren liber die bakterielle Entziindung der serdsen
Hiute aufgebaut, welche den Geweben die ihnen zukommende
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wichtige Beeinflussung der Bakterienwirkung sichergestellt haben.
Wenn wir nun sehen, dass bei einer Pleuritis, Pericarditis oder
Peritonitis ein Erguss entsteht, und dass dieser iiber Tage oder
Wochen nicht resorbirt wird, so folgt daraus, dass das normal
vorhandene Gleichgewicht zwischen Transsudation und Resorp-
tion gestirt worden ist, und zwar kann man da annehmen, dass
entweder die Transsudation verstirkt oder die Resorption ver-
zogert ist, oder dass beide Momente zusammen wirken. Da nun
die Versuche mit concentrirter Kochsalzlésung beweisen, dass
bei normaler Resorption selbst eine sehr verstirkte Abschei-
dung leicht ausgeglichen werden kann, so geht daraus hervor,
dass bei der Entziindung die hauptsichlichste Ursache in der
gestorten Aufsaugung liegen muss. Wenn man eine Erklirung
hierfiir sucht, so liegt es am nichsten, zum Vergleich wieder
Wegner’s Kochsalzversuche berbei zu ziehen, bei welchen auch,
so lange die concentrirte Losung auf die Gewebe einen Reiz aus-
iibte, Transsudation ohne Resorption bestand, wihrend spiter,
wenn durch die Verdiinnung der Reiz ausgeglichen war, die Re-
sorption in ihre Rechte trat. Bei den angefiihrten Thierver-
suchen hinterlisst die kurzdauernde Reizung keine bleibende
Verinderung; bei den bakteriellen Entziindungen ~der serdsen
Hiiute dauert aber die Reizwirkung anf diese und aof die von
ihnen iiberzogenen Organe, namentlich die Lunge lingere Zeit
hindurch. in zunehmender Stirke an. Unter der Wirkung dieses
Reizes findet nun nicht etwa, wie man bisher angenommen hat,
nur Emigration von Leukocyten statt, vielmehr vergrossern sich
die Zellen, die Fasern bekommen Kerne, werden zu Zellen um-
gewandelt, und die permanenten wie die aus der Grundsubstanz
hervorgegangenen Elemente gehen in Theilung -iiber. Wihrend
der ganzen Zeit nun, welche diese Reizung wihrt, geht von den
kleinsten Arterien und Capillaren her eine stirkere Lymphstrd-
mung in die normaler und in die neu entstandenen Saftspalten,
und mithin auch in den grossen Binnenraum selbst, also in den
serosen Sack -iiber. Die vorher erwihnte Regulirung zwischen
Lymphabscheidung und Aufsaugung ist also wesentlich von dem
jeweiligen Erpdhrungs- oder Reizzustande der Gewebszellen ab-
hingig, nicht etwa lediglich von den alterirten Blutgefissen, wie
man iiberall an splchen Geweben bestitigt finden kann, deren
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Zellen in Reizung begriffen sind, gleichviel ob withrend der Wund-
heilung oder, wie dies Heidemann in einer folgenden Abhandlung
beschreiben wird, an der Grenze einer Krebswucherung. Sofern
die Reizung nun gering ist, wird die Lymphe zur Erndhrung der
wuchernden Zellen aufgebraucht, wird der Reiz zu intensiv, so
staut sich das ,wissrige Exsudat“. Also die gereizten Gewebszellen
bedingen erstens so lange die Reizung anhilt, stirkere Zustrémung
der Lymphe, da aber diese selben Zellen des Bindegewebes und der
Gefiisse im Ruhezustande die Aufsaugung vermitteln, so muss zwei-
tens wihrend der Dauer des Reizes die Aufsangung véllig stocken,
oder gewissermaassen in die entgegengesetzte ,Exsudation® um-
gewandelt sein. Der grosse Unterschied zwischen der einmali-
gen Gewebsreizung durch Injection von starker Salzlésung in
Bauch- oder Brustfell, und einer Pleuritis bezw. Peritonitis liegt
also darin, dass fiir die Thierversuche der alte Satz gilt ,sub-
lata causa tollitur effectus“, wihrend bei der Entziindung die
Gewebe solche Verdnderungen ihrer Zellen und ihrer Grundsub-
stanz erfahren haben, dass noch lingere Zeit, nachdem das
eigentliche Reizstadium voriiber ist, vergehen muss, bevor die
gewucherten Zellen wieder in Fasern und Saftspalten umgewan-
delt sind, welche nunmehr die Resorption im normalen Umfange
wieder aufnehmen kéonnen. Bei der Pleuropneumonie giebt das
Fieber einen Maassstab fiir die Dauer der Reizungsperiode, und
es ist allgemein bekannt, dass noch lange Zeit nach dem kriti-
schen Abfalle des Fiebers vergeht, bevor die Gewebe der Lunge,
durch welche der Lymphstrom doch hauptsichlich geht, zum
Ruhestande zuriickgekehrt sind. Je mehr die innersten Lagen
des Bindegewebes der serdsen Haut in Fibrin umgewandelt siund,
um so schwieriger geht die Resorption des Ergusses vor sich,
denn unter dem Fibrin liegt eine Schicht wuchernden Bindege-
webes, welches ebenso wenig zur Resorption geneigt ist, als das
Granoulationsgewebe einer Wunde oder eines Geschwiirs. Dass
in der Pleura so viel hiufiger Ergiisse vorkommen, als im Bauch-
fell, erklirt sich daraus, dass bei der fibrindsen Pneumonie die
Lymphwege der ganzen erkrankten Lungenlappen verlegt sind,
wahrend bei der Bauchhohle, bevor die Peritonitis ganz allge-
mein geworden ist, immer noch viel resorbirende Serosafliche
intact zu sein pflegt.
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Ein Exsudat entsteht also nur, wenn grosse Abschnitte der
Lymphbahnen verlegt sind, wie bei der fibrinosen Pneumonie.
Die zunichst noch intacte Pleura iiber der Hepatisation resor-
birt Fliissigkeit, da diese aber nicht in die Lunge abfliesst, so
entsteht immer zuerst in den obersten Faserlagen Oedem und
fibrindse Umbildung. Der Vorgang ist auch in den nicht ent-
ziindeten Theilen als ,collaterales Oedem® bekannt. Bei kleinen
Heerden von eitriger Bronchopneumonie, "bei denen die Lunge
resorptionsfihig geblieben ist, fehlt zunichst jedes Exsudat, die
obersten Fasern der Pleura bleiben intact, die eitrige Schmel-
zung beginnt von der Lunge her. Aus dem Mitgetheilten geht
hervor, dass wir von jetzt ab streng zu unterscheiden haben
zwischen den Umwandelungsprodukten der Gewebe und dem aus
dem Blute stammenden Exsudat.

Jede Ansammlung von Fliissigkeit in einer serésen Héhle
zeigt uns an, dass die Resorption in der Serosa oder den Organen
gestort ist; die Ursache kaon in mechanischen Hindernissen
liegen, welche den Riickfluss des Venenblutes und der Lymphe
hemmen, wie bei Herzfehlern, Lebercirrhose u. s. w., oder die
Ursache ist in Reizwirkungen zu suchen, welche sich durch
nachweisbare Verinderungen der Organe oder des Bindegewebes
der Serosa kundthun. Am reinsten finden wir die entziindlichen
Exsudate bei krebsigen Neubildungen der serisen Hiute oder
z. B. bei der Peritonitis tuberculosa, weil hierbei die Wuche-
rungsprodukte in den Geweben fest eingelagert sind, und sich
mit dem ausgetretenen Blutwasser nicht vermischen konnen. Bei
den fibrindsen Entziindungen finden wir bei behutsamer Section
oft ebenfalls klare eiweisshaltige Fliissigkeit in den abhingigen
Theilen des serdsen Sackes, wihrend auf dem Pericard oder der
Pleura oder dem Bauchfell der Fibrinbelag gesondert anhaftet.
Wie wir oben bewiesen haben, ist das Fibrin umgewandeltes
Bindegewebe, es zeigt uns an, dass die Lymphe durch die bis
tief in das Bindegewebe bemerkbare active Umbildung der Binde-
gewebsfasern zu Zellen oder Fibrin angestaut ist, und dass
dieser Gewebsaufruhr, der oft grosse Abschnitte der Lunge er-
grifien hat, es nicht zur Resorption kommen ldsst. Sobald das
Fibrin zerfillt oder in Form von Hiutchen abgehoben wird, so
mischt es sich mit der Lymphe, die letztere wird dadurch
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triibe — puriform. Bei den eitrigen Entziindungen ist zunichst
auch das Exsudat im serésen Sack und der Eiter in den obersten
Bindegewebslagen getrennt vorhanden, denn der Eiter ist ebenso
umgewandeltes Gewebe wie das Fibrin, nur ist er fliissig, und
sobald die obersten Faserlagen zu Eiter geschmolzen sind, dann
mischt sich dieser mit der Lymphe und bewirkt deren Trii-
bung. Auf diese Weise erkliren sich auch die bisher filschlich
als Exsudate gedeuteten himorrhagischen Zumischungen als
Effecte der allmihlich vor sich gehenden zelligen Umbildung und
Erweichung des Bindegewebes, wobei die Winde kleiner Blut-
gefisse zellig aufgelést werden, so dass das Blut austritt. Wenn
die Entziindung wirklich in ihrem Wesen ,diejenige Alteration
der Blutgefisse wire, welche diese fiir Leukocyten durchlissig
macht“, wie die letzten Jahrzehnte es Cohnheim pachge-
sprochen haben, so miisste jedes entziindliche Exsudat sofort
durch Leukocyten getriibt sein, und die Oberflichen der serésen
Hiute miissten trotz des Durchtritts der Leukocyten erhalten
bleiben, wihrend wir sie Lage fiir Lage abschmelzen sehen. An
diesen einfachen Objecten kann sich leicht ein Jeder ein Urtheil
bilden, welche Theorie der Entziindung fiir die serésen Haute
die richtige ist, die Theorie der ansgewanderten Leakocyten oder
die Lehre von der zelligen Umbildung und Schmelzung der Ge-
websfasern,

Da in den letzten Jahren seit der Arbeit von P. Grawitz
iiber die Peritonitis (Charité- Annalen Bd. XI) zahlreiche Unter-
suchungen iiber die Aetiologie derselben veriffentlicht worden
sind, welche vielfach aus praktischen, fiir den Chirurgen wich-
tigen Fragen entsprungen sind, so mdchte ich hier am Schlusse
den engen Zusammenhang nochmals betonen, welcher zwischen
den geweblichen Erndhrungsverhiltnissen und den Erndhrungs-
bedingungen der Bakterien besteht. Wir diirfen nicht, wie es
vielfach geschehen ist, die Entziindung der Bauchhihle von
andern Bindegewebsentziindungen trennen, und von ,specifischen
Peritonitisbacillen® reden, denn der serise Sack -ist nichts als
ein riesiger Saftspalt im Bindegewebe. Wir diirfen ferner die
eitrige Peritonitis nicht als eine Reizungserscheinung betrachten,
bei welcher nur die innerhalb des Sackes wuchernden Bakterien
eine Einwanderung der Leukocyten verursachen, sondern wir
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miissen uns erinnern, dass der Eiter ein Schmelzungsprodukt
der Bindegewebsfasern ist, dass die eigentliche Entziindung nicht
im Peritonium qua Hohle, sondern in der Serosa qua Gewebe
vor sich geht. Alle Erfahrungen, welche wir iiber die Fahigkeit
des Bindegewebes, Eitererreger zu vernichten, besitzen, alle Er-
fahrungen iiber den Verlust dieser Widerstandsfihigkeit durch
allgemeine Erndhrungsstorungen, Intoxicationen u. s. w., sie gel-
ten auch fiir die serésen Hiute, denn die serdsen Hiute unter-
liegen bei Entziindung und Geschwulstbildung denselben Ge-
setzen, pach denen diese Prozesse im Bindegewebe iiberhaupt
ablaufen.

Erklirung der Abbildungen.
Tafel I.

Fig. 1. Frische eitrige Peritonitis (Leberiberzug). F K tiefere Schicht, in

den Fasern beginnt die Umbildung zu Kernen. E beginnende
“eitrige Schmelzungsschicht, s. Protocoll auf S. 22.

Fig. 2. Pleuritis sicca. A Oberste Faserlage der Pleura mit Kernen, B grosse
endothelartige Zellen, welche einen Saftspalt S erfillen, C Beginn
der Quellung und Fibrinumwandlung von Fasersticken. Fi Fibrin
aus den obersten Faserlagen entstanden, Fib Fibrin aus Zellsubstanz
entstanden; die Kerne sind noch erhalten. Protocoll S.17 u. 18,

Fig. 3. Fibrindse Pleuritis (Protocoll 1). F H Fibrinhiutchen links im Saft-
spalt S abgehoben, an seiner Unterfliche B F Bindegewebsfasern in
Kernumbildung begriffen. E grosse Endothelzellen des Saftspaltes.
EF elastische Fasern mit Kernen darin oder daran. F derbere
intacte Faserlagen der Pleura. L leukocytenartige Zellen, welche
aus der innersten Intimafaser eines Blutgefisses hervorgehen, noch
im Zusammenhange mit der Faser. Fi Fib Fibrin.
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IL

Varicen mit Venensteinbildung im rechten
Yorhof.

Von Dr. W. Rindfleisch in Heidelberg.

Von Herrn Professor Dr. Reubold wurde mir zur Unter-
suchung ein Herz iibergeben, welches von einer iibrigens nicht
herzkranken Frau stammte und einen neuen Fall jener inter-
essanten Vorkommnisse varicoser Venen an der Scheidewand der
Vorhife darbot.

Die Scheidewand der beiden Vorkammern ist kraftiz entwickelt, das
Foramen ovale geschlossen. Im linken Atrium deutet eine I cwn tiefe haib-
mondférmige Tasche, die sich nach vorn éffnet, die Entstehung des Septum
atriorum aus zwei sich entgegenwachsenden Scheidewinden an.

Der vordere Halbkreis der Fovea ovalis wird von dem stark vorspringen-
den Muskelwulst umgrenzt. Der hintere Halbkreis ist an seiner Peripherie
besetzt von drei halbkugligen, 1 cm iiber die Oberfliche der Scheidewand in
den rechten Vorhof hereinragenden Protuberanzen. Sie stehen an einander
gereibt auf der hinteren Peripherie des die eiformige Grube umziehenden
kreisformigen Randes und nebhmen von dieser die Hilfte des unteren und
den ganzen oberen Quadranten ein; zwei haben die Grosse von Kirsch-
kernen, der in der Mitte zwischen beiden stehende die eines Hanfkorns.
Ihre aussere Oberfliche ist glatt.

Diese Gebilde sind nicht massiv, sondern sind kleine, runde Sickchen,
die in dém Septum atriorum liegen und zur Hilfte aus der Wand in die
rechte Vorkammer hineinragen. '

Durch Befiihlen mit dem Finger kann festgestellt werden, dass sich in
diesen Sackchen ein formloser, brockliger, theilweise harter Inbalt befindet.

Ein Sackchen wird erdffnet und nachdem zunichst etwas blutige Flissig-
keit ausgeflossen ist, erscheinen verschiedene grosse Krimel von braungelber
Farbe, lederartiger Consistenz, und unter diesen ein kugelrundes braun-
scbwarzes Korperchen, so gross wie ein Pfefferkorn und hart wie ein Stein.
(Das Ergebniss der niheren Untersuchung dieses Inhalts siehe weiter unten.)

Die Innenfliche des Sickchens, dessen Wand, da wo es in die Vor-
kamwmer ragt, papierdinn ist und ein durchscheinendes Hiutchen darstellt,
ist dberall glatt.

Durch die Einsicht in den Hohlraum ergiebt sich, dass der grdssere
Theil des Sickchens ausserhalb der Wand des Septum atriorum liegt; der

Arohiv f. pathol. Anat. Bd. 129. Hft. 1. : 3
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Raum der Hoblung, so weit er in der Vorhofsscheidewand liegt, ist mehr
flach ausgebuchtet. In eben diesen 6ffnen sich 3 kleine Kandlchen, deren
Miindungen fiir einen Stecknadelkopf durchgingig sind; ausser diesen sieht
man noch zwei punktformige, kleine Oeffnungen; alle fihren zu der Hohle des
mittleren Sackchens, welches auf Druck seinen Inhalt durch diese Locher abgiebt.

Aus dem Lumen eines der 3 grosseren Kanilchen ragt ein Pfropf her-
vor, von der gleichen brocklig-braunen Beschaffenheit, wie diejenige der
Contenta des ersten Sackchens.

Alle andere Sickchen haben dieselbe Beschaffenheit ihrer Oberflichen,
ihrer Winde und ibres Inhaltes, wie die des zuerst beschriebenen, jedoch ent-
halten nur die beiden endstindigen grésseren je ein erbsenférmiges stein-
hartes Korperchen. Sie stehen alle drei in einer Reihe und ihre Hdhlen
communiciren durch eine grossere Zahl (1 bis 5) verschieden langer, glatt-
wandiger Kanilchen,

Einzelne dieser Verbindungsbahnen sind indessen so kurz, dass sie als
Locher bezeichnet werden kdnnen. Diese Kandlchen verlaufen alle dicht
unter dem Niveau der rechtseitigen Scheidewandoberfliche.

Man kann das Ganze als einen dreitheiligen Ranm ansehen; zu diesem
Raum nun fibhren 3 kleine Venen, durch deren grisste eine Haarborste
durchgefiihrt werden kann. Diese Venen treten fast senkrecht durch die
Musculatur des rechten Vorhofs hindurch, einerseits vorn oben sofort in den
oben beschriecbenen Raum ein, anderseits gehen sie in die zwischen den
beiden Vorhofsmuskeln zum Sinus coronarius verlaufenden Venen dber.

Eine andere, noch viel feinere, fast capillire Vene gebt unten hinten
aus dem Raum ab, tritt unter einem Muskelbalken durch und miindet 5 mm
hinter der hinteren Grenze der Fossa ovalis direct in den rechten Vorhof.

Der flissige Inbalt der Sackchen, ibr Zusammenhang unter einander
durch vielfache kleine Kanilchen, die glatten und dinnen Winde weisen
schon mit ziemlicher Sicherheit darauf hin, dass hier ein pathologisch ent-
artetes Stiick des Blutgefiisssystems vorliegt. Um auch mikroskopisch diese
Diagnose fesizustellen, wurden Querschnitte der Blasenwiinde gemacht und
dadurch der histologische Bau der Venen ohne Zweifel diagnosticirt.

Wir haben es also mit varicosen Ektasien des vendsen Blutgefass-
systems, und zwar der subendocardialen Venen, in der Scheidewand der
beiden Vorhdfe, oder genauer in der Wand des rechten Vorhofs zu thun.

Was ist nun der Inhalt der Sickchen?

Den grossten Theil desselben bilden die oben erwibnten formlosen Kru-
men von braungelber Farbe und ziemlich derber Consistenz. Ihre Oberfliche
ist meist glatt und spiegelnd, theilweise aber auch fetzig; gegen das Licht
gehalten baben sie einen hellbraungelb durchscheinenden Saum, von dem
Saum aus verdunkelt sich sehr bald die Masse zu einer schmutzig rithlich
braunen Farbe, die Mitte ist volltommen undurchsichtig.

Die oberflachliche Schicht erweist sich beim Zerzupfen etwas zih, wih-
rend der Kern der kleinen Massen brocklig aus einander fillt und sich
schliesslich in punkiférmige Kornchen zertheilen lasst.
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In den Zupfpriparaten der ganzen Masse, besonders aber der obersten
z3ben Schicht, ist eine bomogen glinzende Substanz theils in schmale und
kurze, weiss schimmernde Fadchen, die sich in allen Winkeln verbinden,
theils in ganzen Platten angeordnet, von welchen dann die Fidcben ausgehen.

Beim Zerdricken der brockligen Masse durch Wippen mit dem Deck-
glas geht dieselbe in unzdhlige kleine gelbliche Stiicke aus einander.

Die meisten derselben lassen keine weitere Struktur erkennen, sondern
erscbeinen als Conglomerate von kleinsten Kdrnchen.

Einzelne sind jedoch noch als Zellen erkennbar, deren Protoplasma
kérnig und deren Kerne theilweise nussbraun gefarbt sind. (Die Kernfarben
sind aber auch durch alle Ndancen vom Gelbbraunen bis zur Farblosigkeit
vorbanden.) Ausser diesen Zellen schwimmen in der Zupffliissigkeit zabl-
reiche eirunde, den Kernen der oben geschilderten Zellen gleichende Korper,
denen theilweise noch etwas Protoplasma anbingt. Endlich siéht man in
grosserer oder geringerer Zahl ganz runde, in ihrer Mitte hell durchschim-
mernde Scheiben, die farblos, aber nicht homogen, sondern etwas unregel-
missig und hochst fein (staubartig) gekornt sind; sie sitzen manchmal noch
in Geldrollenform oder wenigstens in Haufchen beisammen und sind leicht
als entfarbte Stromata von rothen Blutkorperchen zu erkepnen.

In manchen Krumen sind gar keine irgendwie organisirte Theile mehr
vorhanden, sondern sie bestehen lediglich aus kleinsten Kornchen und homo-
genen, braunlich gefirbten, glatten, unebenen Gebilden und solchen, die wie
Fettaugen auf dem Wasser schwimmen und einen gleichmissig dem hya-
linen Knorpel #hnlichen bliulichen Schimmer haben. Einige von diesen
letzteren tragen kieinste, flach-viereckige, ganz indigoblaue Plittchen in ihrem
Leibe.

Die Venensteinchen. Die beiden Steinchen, pfefferkorn- bis erbsen-
gross, haben einen ibereinstimmenden Charakter. Es soll daher nur eines
von ibnen genauer beschriehen werden.

Die kugelrunden Steinchen, welche sich neben den braunen Krumen
fanden, waren iibereinstimmend gebaut, so dass ich nur eines von ihnen
genauer beschreiben werde. Dasselbe hat die Hirte eines Steines, aber ein
geringeres Gewicht. '

Seine Farbe ist ganz unbestimmt schmutzig graubraun. Mit der einen
Halfte war es in die dinne Wand der Ektasic eingelassen und lag ihr dicht
an; beim Auslésen aus seinem Lager musste ein geringer Zusammenhang
zwischen Gefisswand und Steinoberfliche gelost werden.

Genauer betrachtet ist die Oberfliche des Steinchens nicht -vollkommen
glatt, sondern sie weist kleine flachrunde Hockerchen auf, von denen einige
weisslich durchschimmern.

Die Schnittfliche zeigt, dass das Kiigelchen einen weisslich gelben kalk-
farbenen Kern in sich birgt, welcher in Bogenlinien umsdumt wird von
einer dunklen, grinlichen, 1—2 Linien dicken Randschicht, und in dessen
Inneremn kleine, punktférmige Flecken bestehen, die dieselbe griinliche Farbe,
wie die Randschicht, haben.

3*
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Nach aussen von dieser Randschicht ist nur noch eine &usserst feine
graue Linie sichtbar, welche den Querschnitt der die Oberfliche bildenden
bautchenartigen Decke darstellt.

Bei der Herstellung eines Querschliffes auf dem Wetzstein mit blossem
Wasser entsteht ein seifenartiger Schaum,

Unter dem Mikroskop ist die weisse Mitte des Kerns bei durchscheinen-
dem Licht opak, bei auffaliendem Lichte dunkelgelblich und aus lauter dicbt
an einander gelagerten Kdrnchen zusammengesetzt, wihrend die Randschicht
eine homogene Masse ist, in der dieselben dunklen Kornchen zerstreut ent-
halten sind; sie erscheint bei auffallendem Licht fast bliulich weiss und der
Oberfliche parallel gestrichelt.

Die weisse kornige Masse des Kerns lost sich theilweise in Salzsiure

‘unter Blasenbildung auf.

Sonach besteht der Stein aus Fibrin, welches eine allmih-
liche Imprignation mit kohlensaurem Kalk, gleichzeitig aber
auch eine Art fettiger Umwandlung und Verseifung erfahren hat.

Hier konnte schliesslich noch eine kurze Betrachtung iiber
die so auffallend kugelrunde Form der Venensteinchen ihre Stelle
finden. Es ist wohl anzunehmen, dass die Form des urspriing-
lichen Thrombus die lingliche, spindelférmige oder sackige Ge-
stalt des anfangenden Varix gehabt hat; bei der zunehmenden,
zur Kugel sich ausbildenden Gestalt der Hohle aber hat der
allmihlich verkalkende und durch Apposition noch wachsende
Thrombus ebenfalls die Gestalt seines Behilters angenommen,
wobei entstehende Wirbel und Strémung des Blutes, die Rei-
bung an den Winden und seine eigene Schwere die Kugelgestalt
begiinstigten.

In Summa liegen also Varicen in der Vorhofsscheidewand
vor mit Bildung von Venensteinen aus geronnenem Fibrin. Diese
letatere Complication ist noch unbekannt in der Literatur. Als
ursiichliches Moment fiir Blutgerinnungen sind varicise Erweite-
rungen der Venen bekannt. Man nimmt an, dass sich bei Ver-
langsamung der Circulation todte Ecken bilden, in denen der
Blutstrom zum Stillstand kommt; durch diesen Umstand, und
weil die Erndhrung der Venenwand an der betrefienden Stelle
leidet, wird die Thrombenbildung vorbereitet und zu Wege ge-
bracht').

) Cohnheim, Vorlesungen iber allgemeine Pathologie. 1877. Bd. L
S. 138,
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Im Allgemeinen ist von Fibringerionseln bekannt, dass sie
verkalken kénnen, und zwar verdaoken diese Verkalkungen &ch-
ten Incrustationen mit Erdsalzen ihren Ursprung?).

Balogh®) hat einen Venenstein beschrieben, der seinen Ut-
sprung offenbar einer anderen Ursache verdankte, nehmlich einer
Fibringerinoung um Amyloidkorperchen, welche aus einem, an
der Wirbelsdule sitzenden Medullarcarcinom mit Amyloiddege-
neration in die varicosen Venen der hinteren Blasenwand ge-
langt waren und dort die Bildung von Steinen veranlasst hatten.

In der Literatur sind, mit dem vorliegenden, 8 Fille von
Varixbildung im rechten Vorhof bekannt.

Wagner®) beschrieb zuerst diese eigenthiimliche patholo-
gische Verinderung; vach ihm verdffentlichte Zahn') zweimal
je drei Fille derselben Art.

Zahn, welcher disjenigen direct in den rechten Vorhof, nicht
weit vom hinteren Rande der Fovea ovalis, miindenden Venen
als Sitz der Varicen betrachtet und die localen, fiir Varicen giin-
stigen Verhiltnisse betont, macht als #tiologische Momente fiir
die Bildung der Ektasien geltend die Verengerung der Venen-
miindung bei Endocarditis, den sinudsen Verlanf der Gefisse,
den Muskeldruck, welcher dadurch wirkt, dass die Venen stellen-
weise unbedeckt von Muskeln sind und ihr Inhalt in Folge
dessen localen Druckschwankungen ausgesetzt ist, und endlich
die Bildung von Thromben, welche durch Verschluss der Miin-
dungen den Abfluss hindern.

Die direct in den Vorhof miindenden Venen, welche aus
einem unter dem Endocard verzweigten Netz zusammenfliessen,
sind an und fiir sich als normaler Weise vorhanden in den aus-
filhrlicheren anatomischen Lehrbiichern angegeben und ihre Ent-
leerung muss wohl in der Regel ohne Hindernisse vor sich
gehen.

D Orth, Compendium der patholog.-anatom. Diagnostik. 1888. S. 562.
Quincke in Ziemssen’s Hdbch. Bd. VI. S.448. Cohnheim Bd.I.
S. 533.

%) Balogh, dies. Arch. Bd. 22. S. 187.

3) Wagner, Archiv d. Heilkunde. 1861. Bd. 1L. S. 364.

4) Zahn, Dieses Arch. Bd. 115, 8.55. Bd. 124. 8. 259,

5) Henle, Gefasslehre S.:50.
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Fiir die Entstehung der Varicen miissen jedenfalls besondere
Griinde vorliegen, von denen die oben erwihnten, von Zahn an-
gefilhrten sehr einleuchtend sind, namentlich fiir die Vergroasse-
rung des Usebels ihr bedeutendes Theil beitragen mdogen.

Besonders diirfte dies von der Thrombose, dem sinudsen
Verlauf und der entziindlichen Verengerung der Venenmiindungen
gelten.

Indess mdchte ich aus der Untersuchung des vorliegenden
Falles, der mit den iibrigen begziiglich des Gefissverlaufs und
des Sitzes der Varicen auffallend iibereinstimmt, als Haupt-
moment in der speciellen Aetiologie der Vorhofsektasien die Rich-
tung des Gefissverlaufs und demnach des Venenstroms an-
fiihren, durch welche dann der Muskeldruck erst gefihrlich wer-
den kann.

Die mechanischen Gesetze, welchen die Entleerung der sub-
endocardialen Venen uanterliegt, werden von der Vorhofsmuscu-
latur einerseits und dem im Vorhof befindlichen Blut anderseits
vorgeschrieben, denn zwischen beide eingeklemmt liegen diese
Venen.

Da sich die Contraction der Vorhéfe und mit ihr das Blut
von den Venae cavae beginnend zu den Atrioventricularostien
hinbewegt, so ist hiermit diejenige Richtung bezeichnet, welche
auch fiir die Entleerung der subendocardialen Gefiisse am forder-
lichsten ist und umgekehrt auch diejenige, welche nachtheilig
ist, ja sogar eine Stauung des Blutes in den Venen zur Folge
haben kann.

Liegt also die Miindung der Vene im Vergleich zu ihrem
Verlauf nach dem Ostium arteriosum zu, so ist sie giinstig, liegt
sie umgekehrt nach den Venen zu, aber ungiinstig.

Indifferent ist pur die senkrecht zur bezeichneten Richtung
verlaufende Gefissbahn.

Die Venen der Vorhofsscheidewand, daraufhin betrachtet,
lassen sich in 2 Gruppen theilen. Die einen gehen von hinten
nach vorn und entleeren sich meist durch die Vepa magna cor-
dis; sie entsprechen ungefibr der durch die Entwickelungs-
geschichte bereits getrennten vorderen musculésen Hilfte (Septum
atriorum musculare, Henle); die anderen liegen im Gebiet der
(Septum atr. membranaceum) hinteren Hélfte und verlaunfen meist
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in der verticalen Axe des Herzens, aber gerade der hintere Halb-
kreis der Fovea ovalis und von dieser besonders der obere Qua-
drant hat Venen, die direct von vorn nach hinten verlaufen,
und gerade diese Stelle ist in simmtlichen 8 Fillen von der
varicosen Erkrankung befallen. Tritt nun die Contraction der
Vorhéfe ein, so wird zuerst die Miindung der Venen zwischen
Vorhofsinhalt und Muskel zugedriickt und darauf der ganze In-
halt derselben im umgekehrten Sinne seines Stromes in die Vene
hineingedriickt und dadurch eine iibermassige Spanoung und
schliesslich Ueberdehnung der Gefisswinde hervorgerufen, die
mit der pathologischen Ausbuchtung an den geeignetsten Stellen
endet. Darunter werden dann besonders die von Muskel unbe-
deckten Stellen sein.

Ausserdem ist im vorliegenden Falle das unverhiltnissmissig
kleine Lumen der zu- und abfithrenden Gefisse im Vergleich zu
der Linge ihres subendocardialen Verlaufs auffallend. In solchen
laugen Gefdsschen wird eine relativ grosse Blutmenge aufgehal-
ten, die sich im gegebenen Augenblick auf einen kleinen Ab-
schnitt desselben Gefisschens beschrinken muss und daher .eine
bedeutende Ausdehnung veranlassen kann.

Unter gewissen Bedingungen konnte diese Einrichtung allein
schon einen Grund zur Varixbildung abgeben.
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L.

Ueber eine nene Methode der Nephrectomie und
iiber Schwangerschaftsniere und Eklampsie auf
bakteriologisch-physikalischer Basis.

Von Dr. Alexandre Favre,
Arzt an der chirurgischen und gynikologischen Klinik in Lausanne,

In einer vor Kurzem in diesem Archiv publicirten Arbeit')
habe ich den Nachweis geliefert, dass durch intravendse
Pilzinjectionen und bei verschiedenen Hindernissen
der Harnabsonderung (einseitige Nephrectomie, unilaterale
Nierenvenenunterbindung?®) oder auch die Ligatur eines Ureters),
man sicher eine parenchymatdse Nephritis, analog der
Schwangerschaftsniere, erzengen konne. Meine Resultate erlaub-
ten mir damals schon, mit Sicherheit®) den Schluss zu ziehen,
dass die im Blute enthaltenen Pilze die Hauptursache dieser
infectiosen Nephritis bilden, wihrend die Harnretention die Rolle
einer Nebenursache spiele. Ich mache mit Recht zwischen die-
sen beiden Factoren einen graduellen Unterschied, weil bei ge-
niigender Intensitdt der intravends injicirten Pilzeulturen, ohne
irgend welche Harnretention, dennoch stets parenchymatose Ne-
phritis zu erhalten ist, wihrend ich bei Haroretention allein
nur zeitweise*) Nierenentziindungen erhielt. Bei dieser Ne-

1) Alex. Favre, Die Ursache der Eklampsie eine Ptomainimie, mit Be-
ricksichtigung einer neuen Methode der Nephrectomie, behufs Herab-
setzung ihrer noch geltenden hohen Sterblichkeitsziffer und einer Ge-

- nese der bunten Niere. Dieses Archiv Bd.127.

%) Der einseitigen Nierenarterien-Unterbindung sei hier gedacht, die wohi
auch dieselben erwdhnten Erscheinunge\ hervorzubringen im Stande
ist, welche ich aber nicht ausfihrte, weil M. Hermann’s Versuche
fir meine Zwecke wenig versprachen.

%) Speculative Hypothesen, wie die Olshausen’schen, haben vorliegen-
den praktischen Versuchen gegeniiber gar keinen Werth. Ich erwarte
in dieser Materie Gegenversuche.

4) Man bedenke, dass Kaninchen sowohl, als Menschen zuweilen im ge-

sunden Zustand Pilze im Blute fibren, welche unter Umstinden eine
Nephritis hervorbringen kénnen.
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phritisgenese spielen folglich ohne Zweifel die Bakte-

-rien die Hauptrolle, wihrend die Harnretention jeden-
falls nur als Hillfsursache, als pridisponirendes Moment
dazu dient. '

Deshalb lisst sich die von mir aufgestellte Theorie iiber
Schwangerschaftsniere unid Eklampsie weder unter die Infections-
theorien ordnen (die Pilze allein wiirden in den wenigsten Fillen
die Nephritis gravidarum mit ihren Folgen erkldren), noch unter
die reinen Secretionshindernisstheorien (sei es durch Ureter-
hindernisse, oder durch Circulationsstorungen hedingt) bringen).

In meiner damaligen Arbeit bekam ich bei 8 Kaninchen,
denen der Ureter einseitig unterbunden worden war, nur einmal,
also in 12 pCt. dieser Fille, einerseits eine bunte Niere,
andererseits eine intensive, allgemein verbreitete parenchymatése
Triibung der Harnkanilchen, wihrend dieselbe Operation mit
darauf erfolgter intravendser Pilzinjection in 10 Fillen immer
regelmissig beidseitig acute parenchymatése Nephritis, sei
es als allgemein verbreitete parenchymattse Triilbung der Harn-
kanilchen, sei es als locale Affection in Form einer bunten
Niere erzielte.

Es geht hieraus mit Bestimmtheit hervor, dass bei der
Bildung dieser Nephritiden die Pilze in der That eine
integrirende Rolle spielen.

1. Pilze die Ursache der Nephritis parenchymatosa.

Um alle fremdartigen Factoren bei diesen Pilzinjectionen
eliminiren zu kénnen, hatte ich statt filtrirter Bouillonculturen,
Pilzemulsionen in physiologischer NaCl-Losung angewendet. Weil

1) Mit Ueberraschung habe ich ofters constatiren miissen, dass die von
mir aufgestellte Theorie tber Schwangerschaftsniere und Eklampsie
ohne Weiteres an diejenigen von Doléris, Blanc und so weiter gereiht
wird. Bekanntlich wollten diese Autoren die Eklampsio als eine ein-
fache Infection hinstellen. Ich protestire gegen eine solche
Auslegung meiner Theorie, welche vielmehr die Schwanger-
schaftsnieren und ihre Folgen auf eine physikalisch-bakte-
riologische Basis zurickfihrt. Mit fast demselben Recht lasst
sich meine Theorie an diejenige Rayer’s (Druck auf die Nierenvenen)
oder auch an diejenige Halbertsma’s (Druck auf die Ureteren)
reihen.
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aber friilher schon die Thatsache festgestellt worden war, dass
Wasserinjectionen in das Blutgefisssystem vorgenommen Albu-
minurie erzeugen kénnten, war es, obwohl wir hier kein Wasser,
sondern eine aus 6 pro mille wisseriger NaCl-Losung bestehen-
der filtrirter Pilzemulsion gebrauchten, dennoch wiinschenswerth,
diese Losung beim Experiment zu eliminiren. Da die Pilzeul-
turen, um intravends ipjicirt zu werden, nur in sehr fliissiger
Form brauchbar sind, blieb noch die andere Méglichkeit zu er-
proben, nehmlich die NaCl-Lésung allein ohne Pilze zu
verwenden. Wenn dann auch dieselbe parenchymatise Ne-
phritis auftritt, so ist daraus noch wenig zu schliessen, wenn
dagegen dieselbe Menge physiologischer NaCl-Losung allein keine
Nephritis hervorbringt, im Gegensatze zu den friiher gebrauchten
resultatvollen Pilzemulsionen, so kaon man mit Bestimmtheit
die Behauptung aufstellen, dass die Pilze in der That diese
parenchymatése Nephritis mit ihren Folgen hervorbringen. —
6 Kaninchen wurden zu diesem Zwecke verwendet. Es wurde
ihnen simmtlich je ein Ureter unterbunden, darauf wie friiher,
3—6 ccm sterilisirter NaCl-Losung (6 pro mille) in die Jugular-
vene langsam injicirt. Ich verlor nach einem Zeitraum in toto
von 14 Tagen blos ein Kaninchen, welches beidseitig todtliche
parenchymatéose Nephritis aufwies, wogegen die b anderen véllig
munter blieben, und bei ihrer Opferung kein Zeichen weder einer
bunten, noch einer total entziindeten Niere zeigten. Diese Mor-
talitit entspricht ungefihr 16 pCt. der operirten Fille. Wenn
wir nun die frither mit Pilzemulsionen erhaltenen Resultate in’s
Auge fassen, um sie mit diesen letzteren zu vergleichen, so
waren frither in 100 pCt. der Fille partiell oder total entziindete
Nieren zu constatiren, wihrend nun mit 6 pro mille NaCl-Lésung
allein blos in 16 pCt. der Fille eine solche zu sehen ist. Ein
Unterschied von etwa 84 pCt. ist jedenfalls ein Beweis
beim Experiment, wo nur ein Factor der Versuche verschieden
von den anderen ist, dass die Pilze bei der Genese der
Nephritis parenchymatosa wirklich in erster Linie be-
theiligt sind"). — Dieses war ohne Weiteres a priori schon aus

1) Bei meinen friiheren Versuchen mit Pilzemulsionen babe ich, ich wie-
derhole es, nie Embolien, noch Thrombosen, noch Eiter con-
statiren kinnen. Die von mir erzeugte Nephritis paren-
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meinen fritheren Experimenten zu schliessen, in denen ich nach-
wies, dass im Durchschnitt, um so rascher und intensiver eine
Nephritis parenchymatosa zu erzielen war, je grosser die Cultur-
dosis gewahlt wurde. — Diese neuen Versuche haben dagegen
den Vortheil, dass sie beweiskriftig sind.

2.- Klinische Belege zur Stiitze dieser neueren Theorie
der Nephritisitiologie.

In meinen friiheren Versuchen betonte ich schon ausdriick-
lich, dass bei einseitiger Harnsecretionsbehinderung die Hinder-
nisse rasch einzutreten hitten, um zu einem positiven Ergebnisse
zu fiihren. Diese Bedingung ist deshalb nothwendig, weil die
Pilze in geringerer Zahl nur dann, bevor eine vicariirende Hyper-
trophie der anderen Niere sich entwickelt, welche die Ausschei-
dung der toxischen bakteriellen Produkte beider Seiten iiber-
nehmen konnte, wirksam sind.

Ich habe in der Literatur nach solchen bekannten Fillen
von #hnlicher Nephritisitiologie gesucht. — Eichhorst') konnte
ofters acute Nephritiden constatiren, welche bei Anwesenheit von
Nierensteinen entstiinden. Er glaubte, dass diese Nierenentziin-
dungen zum Theil traumatischen Ursprungs wiren, da zur Zeit
die von mir festgestellte complexe Aetiologie einer infectiGsen
renalen parenchymatésen Triibung unbekannt war. Man findet,
nach diesem klinischen Schriftsteller, nicht selten dtiologische
Verhiltnisse zwischen Nierensteinen einerseits und der dchten
Bright’schen Krankheit andererseits. Ein anderer Autor®) publi-

chymatosa kann in Folge dessen nicht auf etwas Anderes zuriick-
gefiihrt werden, als auf die Pilze, wahrscheinlich auf deren Produkte,
denn Embolien sind mit aller Sicherheit auszuschliessen.
Ganz dieselben Erscheinungen (Nephritis parenchymatosa) bekam
ich nehmlich nach Aufhebung der Harnsecretion, ohne welche vorher-
gohende Pilzinjection, wo kinstliche Embolien doch ginzlich zur Un-
moglichkeit werden. Dass Pilze im Blute von gesunden Menschen und
Thieren oft vorkommen, habe ich bereits erwihnt. In simmtlich unter-
suchten Versuchen, die mit Nephritis endeten, konnten frisch Pilzcul-
turen gewonnen werden.

1) Eichhorst, Herm., Lehrbuch d. spec. Patholog. u. Therapie. 1889.

%) Favre, Antoine, in Compte rendu de la société de médecine du
canton de Fribourg. Revue médicale de 1a Suisse romande. No.11. 1891.
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cirte kiirzlich eine Mittheilung iiber zwei Fille von acuter Ne-
phritis bei Prolapsus uteri entstanden. Dass bei Prolapsus uteri
zuweilen rasche einseitige wie doppeltseitige Harnabsonderungs-
hindernisse (Ureterverschluss durch Compression) entstehen kén-
nen, braucht kaum niher begriindet zu werden. Bei Nieren-
steinen ist der Vorgang ein ahnlicher, indem auch hier ein acu-
ter Ureterverschluss entstehen kann. Bei vielen anderen Tumoren
dagegen, welche einen einseitigen Druck bald auf die Ureter,
bald auf die Nieren selbst bezw. auf deren Gefdsse ist natiirlich
der Vorgang ein allmihlich zunehmender, der leicht eine lebens-
rettende vicariirende Hypertrophie der anderen Niere begiinstigt.
Ein fernerer Beweis der Richtigkeit meiner Theorie beim Men-
schen brachte eine im letzten Sommer vorgenommene einseitige
Nephrectomie (Melcher), welche wegen Nierencarcinom bei
einem &lteren Manne ausgefiihrt wurde. Einige Stunden nach
dieser Operation ging Patient unter zunehmender Schwiche und
scheinbaren Collapserscheinungen zu Grunde, ein Ausgang, der
ganz gleich nicht selten bei meinen operirten Kaninchen vor-
kam, und es zeigte sich bei der Section dieses Mannes, dass
die zuriickgebliebene Niere intensiv nephritisch) ver-
indert war, im scharfen Gegensatze zur herausgenommenen

) Die infectiGsen Nieren im'Bezug auf den mikroskopischen
Befund. Der Hauptgegenstand dieses Themas ist natiirlich der bakte-
riologisch-mikroskopische Befund dieser Organe, wogegen die rein histo-
logischen Verhiltnisse -in meinen friheren Arbeiten schon in jhren
Hauptziigen erwihnt wurden. Die Gram’sche Farbung versuchte ich
auf diejenigen sicher auf Infection beruhenden Nephritiden meiner Ver-
suchsthiere, jedoch ohne Erfolg. Die allerseits gerihmte Weigert’sche
Farbung benutzte ich auch, doch wieder ohne positive Resultate zu
erhalten, so dass ich nunmehr, wie die Mehrzahl der Fachménner, be-
kennen muss, dass die heute in der Bakteriologie geldufigen Entfar-
bungsmittel einer ganzen Anzahl von Mikrokokken gegeniiber viel zu
wenig specifisch wirken. Es ist nun begreiflich, warum in so vielen
Fillen von bakteriologisch - mikroskopischen Untersuchungen weisser
Infarkte der menschlichen Placenta, welche sehr wahrscheinlich avf
Infection beruhen, keine positiven Resultate zu gewinnen waren. —
Dieses beruht auf die noch ungeniigenden Untersuchungsmittel der
bakteriologisch-histologischen Technik. Das einzig gegenwirtig Maass-
gebende sind wohl die Culturen, wenn sie mit den ndthigen Cautelen
ausgefihrt sind,
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Niere, welche zur Hilfte carcinomatés entartet, zur Halfte aber
kerngesund war. Damit scheint mir bewiesen, dass beim Men-
schen in der That dieselben Erscheinungen wie beim Kaninchen
auftreten. Die klinischen Daten zur Unterstiitzung dieser meiner
Theorie werden sich in der Zukunft jedenfalls durch exacte Ob-
ductionsberichte bedeutend vermehren. Man muss sich wundern,
wie oft der Exitus nach Nephrectomien in der chirurgischen Li-
teratur wohl filschlich kurz als Collapserscheinungen bezeichnet
wird. Doch weiss man, dass Collapserscheinungen oft Urimie
und besonders eine Pseudo-Urimie (darunter die Ptomain-
dmie) vortiuschen konnen und umgekehrt.

3. Ueber Puerperaleklampsie’).

Die meisten Autoren hatten die Puerperaleklampsie als eine
Uriimie, als eine Blutintoxication mit normalen Harnbestandthei-
len von nierenkranken Graviden betrachtet. Es blieben dennoch
immer noch Gegner dieser Ansicht einige wenige, die mit schein-
bar schwer wiegenden Griinden in’s Gefecht traten, indem zum
Beispiel Ingerslev unter 106 Eklamptischen in 6 Fillen weder
Harnverinderungen bei Lebzeiten, noch Nierenalteration am Sec-
tionstisch nachweisen konnte. Die mikroskopische Untersuchung

) Olshausen glaubt, das sei unannebmbar, dass es sich bei Eklampsie
jedes Mal um eine Infection durch Mikroorganismen handeln soll. Wenn
das der Fall wire, miissten wir, nach ibm, bei den Betreffenden, auch
bei der Autopsie Erscheinungen finden, die die Sepsis bekundeten.
Das sei aber nur ganz ausnahmsweise der Fall. (Berl. klin. Wochen-
schrift. 15. II. 1882, Bericht ber eine Sitzung der Berliner wedicin.
Gesellschaft.) Diese Argumentirung berubt auf einem Imthum. Nur
gewisse wenige Formen von Pilzarten erzeugen die Sepsis
Die grosste Zahl macht dagegen keine Sepsiserscheinungen
und in meinen Thierexperimenten konnte ich, obwohl Pilze
zuweilen massenhaft intravends injicirt wurden, nie septi-
sche Erscheinungen weder bei Lebzeiten, noch bei den
Autopsien der betreffenden Thiere wahrnebhmen. Die be-
ziiglichen Kaninchen zeigten bei ihrem Ende die.schonsten klonischen
und tetanischen Convulsionen mit darauf folgendem Coma, ganz analog
den eklamptischen Erscheinungen. Der einzige abnorme Sectionsbefund
war in der weitaus iberwiegenden Mehrzahl der Fille blos eine Ne-
phritis parenchymatosa. Von eigentlicher Sepsis aber, ich wiederhole
es, nie die Spur (nur Fall II macht eine Ausnahme hiervon).
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war bei diesen Fillen ebenso negativ ausgefallen. Damit schien
bewiesen, dass die Eklampsie auch ohne Nierenaffection auf-
treten kann. Ich hatte aber vor Kurzem schon darauf hingedeu-
tet, dass die mikroskopische Untersuchung sehr vorsichtig aus-
gefiihrt werden soll, wenn man endgiiltige Schliisse ziehen will,
denn Zusatz von vielen als unschuldig betrachteten Reactions-
mittel iben einen entschieden deletiren Einfluss auf die mijkro-
skopischen Nierenverinderungen. Ob diese Cautelen in genannten
Fillen geniigend beriicksichtigt wurden, erscheint zweifelhaft. —
Kiirzlich hat Olshausen ein grosseres klinisches Material ge-
sammelt, wonach er sich nun auch zur iiblichen Intoxications-
theorie wendet. Meine Versuche haben mich zu dem Schluss
gefihrt, dass der Eklampsie in den meisten Fillen eine acute
infectiose Nephritis zu Grunde liegt. Ich machte damals den
Vorschlag dieses Intoxicationsstadium, weil es sehr wahrschein-
lich auf bakteriologischen Umsatzprodukten beruht, Ptomain-
dmie') zu nennen. Damit mochte ich keineswegs Ausnahmen
verkennen, welche bereits in meinen friiheren Arbeiten *) ausdriick-
lich hervorgehoben wurden. Es ist ohne Weiteres klar, dass
Brightiker zufillig auch Anfille wahrer Urimie in einer Gravi-
ditit bekommen konnen. Ferner sind auch in der Graviditat

) Rommelaere hatte friher schon gesagt, dass bei simmtlichen uriimi-
schen Fillen, der einzige constante chemische Befund der ware, dass
die organischen Stoffe im Blute vermebrt wiren. Dass der Begriff
der Uréimie sehr eingeengt werden muss, habe ich schon
erwiahnt. — Bei meinen Thierversuchen konnte ich im Allgemeinen
stets den Ausbruch der eklamptischen oder pseundo-urimi-
schen Erscheinungen um so eher bervorrufen, je stirker
die Pilzemulsionen gewahlt wurden. Damit habe ich nachge-
wiesen, dass die Pilze, bezw. ibre Umsatzprodukte die Convulsionen
und den Sopor bewirken. Es bleibt noch die chemische Bestitigung
beim Menschen um das hochst Wahrscheinliche in’s Wirkliche dber-
gehen zn lassen. Dieses weil beim Menschen das Experiment zur Un-
moglichkeit wird.

) A.Favre, Communication provisoire relative & ’étiologie des néphrites
gravidiques fecit. Paris 1890. — Ueber Puerperaleklampsie. Berlin
1891. — Puerperaleklampsie eine Ptomainimwie, mit Beriicksichtigung
einer neuen Methode der Nephrectomie, behufs Herabsetzung ihrer noch
geltenden hohen Mortalititsziffer und einer Genese der bunten Niere.
Lausanne 1892.
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simmtliche zufillige Intoxicationsstadien zulissig'). In einer der
fritheren Arbeiten ist betont worden, dass die Eklampsie, ebenso
die Urimie und die Ptomaindmie Hauptpunkte besitzen, welche
einer ganzen Anzahl von Intoxicationen gemeinsam sind. Ich
fiihre unter Anderem nochmals die Blausiurevergiftung, die CO,-
Intoxicationen, die Cholimie, die Hirnhyperimie und Animie.
Diese Fille jedoch gehéren upzweifelhaft zu den Ausnahmen,
wihrend dem als Hauptregel doch eine Blutintoxication
(Ptomainimie fiir die Fille von ausgesprochener Nephritis, wo
man trotz der grossten und sorgfiltigsten Untersuchungen keine
Zunahme der normalen Harnbestandtheile in pseudo-urimischen
Anfillen nachweisen kann) der Schwangeren anzusehen ist, in
Folge eciner acuten Nephritis entstanden. Wie man sieht, ist
die Puerperaleklampsie eine complexe Erkrankung.

4. Herrschen in der Schwangerschaft solche Verhilt-

nisse, welche eine Nephritic durch Druck auf die Harn-

organe und mittelst Bakterien im Blute rechtfertigen
liessen.

An dieser Stelle miissen wir das Experiment zum Theil ver-
lassen, um uns der anatomischen und klinischen Seite mehr zu
zuwenden. Es ist von Halbertsma hervorgehoben worden, dass
nicht selten bei Eklamptischen die Ureteren dilatirt gefunden wer-
den. Dieser Autor glaubte an einem ursichlichen Zusammenhang
zwischen diesen Dingen. Friiher hatte Stadtfeld schon auf das
hiufige Vorkommen einer Dilatation der Ureteren bei Graviden
hingewiesen. — Er fand unter 16 Wdchnerinnen 9mal Dilatation
eines oder beider Ureteren. Nach Leyden’s Ansicht wire an
einem Druck auf die Nierenarterien zu denken. Er glaubte, dass
die Schwangerschaftsniere sich durch besondere Animie aus-
zeichne. Rayer hingegen nahm einen Druck auf die Nierenvene
als die Ursache der Schwangerschaftsniere an. Dass ein Druck
der Uteringeschwulst auf die Nierengefisse und auf die Ureter

Yy Doléris (Mercredi médical No.23. Juin 1892) hat wahrscheinlich Un-
recht, wenn er von Toxinen spricht, welche bei eklamptischen Per-
sonen vorkommen sollten. Dieses ist jedenfalls die Ausnahme, wo-
gegen in der gréssten Mehrzahl der Falle die Ptomaine die Oberhand
gewinnen.
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nicht zur Unméglichkeit gehdrt, haben die Laparotomien und
die Sectionen gezeigt. Man constatirte ifters, dass bei solchen
Gelegenheiten der weiche Uterus seine hintere Wand der hinteren
Bauchwand sehr eng anschmiege. Ich konnte dasselbe ebenso
fters constatiren.

Weil meine Experimente doch meist -einseitige Nieren-
secretionsstorungen bewirkten, was ein sehr rasches Ein-
greifen voraussetzte, falls Wirkung erzielt werden
sollte, so frigt es sich mit Recht, ob in der Graviditit der
Uterindruck auf die Nierenorgane auch ein so rascher sei. Hier
in der Schwangerschaft wird doch muthmaasslich keine rasche
Compression statthaben, sondern vielmehr ein fortdauernder all-
mihlich zunehmender Druck. Bei der Geburtsthitigkeit dort ist
selbstverstindlich eine rasche Compression des Uterus ohne wei-
teres zuldssig, da die Wehenthitigkeit dermaassen die abdomi-
nalen Druckverhiltnisse momentan indert, dass unsere Theorie
in der That fiir dieses Stadium gerechtfertigt erscheint.

Im Puerperium selbst sind die eklamptischen Anfille da-
gegen meist, falls sie nur in dieser Zeit auftreten, septischen
puerperalen Prozessen zuzuschreiben (v. Scanzoni). Wenn wir
aber eine Sepsis annehmen, so sind meine Experimente damit
vollstindig congruent, weil ich doch unschwer mit kriftigen Pilz-
injectionen (septischer Natur, Fall IT), ohne welche Harnretention
die gewiinschten Erscheinungen regelmissig hervorbringen konnte,
nehmlich parenchymatdse Nephritis, Convulsionen und Coma.

Fir die Fille, wo eklamptische Anfille bereits im Kreiss-
bett auftraten, um im Puerperium kurze Zeit noch fortzudauern,
kénnen wir darin die Erklirung finden, dass nicht alle Schwan-
gerschaftsnieren sammt ihren Folgen so rasch nach der Geburt
riickgiingig werden. Werden ja doch Fille von Nephritis gravi-
darum zur chronischen Bright’schen Krankheit. Es gehiren
jedenfalls eine Anzahl der erwihnten Fille nicht mehr der
eigentlichen Eklampsie an.

Es bleibt folglich nur die Genese der Schwangerschaftsniere
in der Graviditit zu erkliren. Wie schon gesagt, bezweckten
meine Experimente meist einseitig erschwerte Nieren-
secretion. Ob hier eine Circulationsstorung oder der Ureter-
verschluss, oder schliesslich beide zusammen ndthig sind, er-
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scheint nach meinen Experimenten gleichgiiltig, da Alle zum
gleichen Ziel, zur Stérung der Nierensecretion fiihren, und es
pur darauf ankommt den entsprechenden Grad der Blutinfection
zu besitzen, um die eklamptischen Erscheinungen hervorbringen
zu konnen.

Eine Thatsache fillt aber bei meinen Versuchen von vorn-
herein auf, nehmlich dass bei meinen einseitig operirten Thieren
beide Nieren in der Regel verschieden von einander waren. Auf
der operirten Seite  waren gewohnlich, je nach der vollfiihrten
Operation, entweder Nierenparenchymnekrose mit Triibung der
Harnkanilchen combinirt, oder eine bunte Niere im scharfen
Gegensatze zu der nicht operirten Seite, wo bei positiven Re-
sultaten, wir allgemein verbreitete parenchymatdse Nierenentziin-
dungen erhielten.

Sollten wir vielleicht deshalb den einseitigen Uterindruck
von der Genese der Schwangerschaftsniere ausschliessen, weil
bei der Obduction der ecklamptischen Frauen doch fast immer
beide Nieren einander analog erscheinen, sei es in der Mehrzahl
der Fille als allgemeine parenchymatése Nephritiden, sei es in
wenigen Ausnahmen als bunte Nieren. Ich glaube bei dieser
Gelegenheit obige Frage verneinen zu kdinnen, da wir auch nicht
selten bei einseitiger Nierensecretionsstérung (man vergleiche
Exp. 37, 38 und 39 dieses Archivs Bd. 127. S. 82) auf beiden
Seiten gleichartige intensiv entziindete Nieren erhiel-
ten, vorausgesetzt nehmlich, dass die Blutinfection
eine geniigend starke sei. — Bei kriftigen intravend-
sen Pilzinjectionen ist ferner die rasche einseitige
Nierensecretions-Unterdrickung nicht erforderlich, um
doch beidseitig die eklamptischen Nierenerscheinungen
hervorzubringen. Nur bei mittelstarken und schwachen
‘Infectionen ist ein rasches Eingreifen conditio sine qua
non. Ist es doch leicht bei Injection geniigend intensiver Pilz-
culturen ohne welche Harnabsonderungsbehinderung dennoch beid-
seitig intensive und todtliche nephritische Erscheinungen hervor-
zubringen. Ich halte dennoch den einseitigen Druck auf die
Nierenorgane fiir die Ausnahme der Genese der Schwangerschafts-
niere und glaube eher den doppeltseitigen Druck als Regel an-
nehmen zu miissen.

Archiv (. pathol. Anat. Bd.129. Hft. 1. 4
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Ich méchte an dieser Stelle nochmals betonen, dass die von
mir isolirten Mikrokokken in ihrer Dignitit verschieden sind.
Wihrend gewisse Culturen sich als sehr heftig wirkend zeigten,
waren andere Formen gutartiger unod es bedarf der letzteren
eine viel grossere Quantitit bezw. einer stirkeren Pilzemulsion,
um der Wirkung der ersteren anndhernd gleich zu kommen.
Ferner wihrend gewisse Formen von Mikrokokken aunsschliess-
lich Eiweisstriibungen der Harnkanilchen bewirken, erzeugen an-
dere fettige Triibungen des Nierenparenchyms.

Die doppeltseitige Nierensecretionsstorung miissen wir noch
niher in’s Auge fassen. Bei beidseitiger Harnretention gentigen
schon geringe Grade von Blutinfection, um partiell entziindete
Nieren zu erzeugen (man vergleiche Exp. 33 und 34, Bd. 127.
S. 81), wogegen bei etwas stirkeren Infectionen beidseitig total
nephritisch verinderte Nieren erzeugt werden. Hier vermag die
vicariirend eintretende Hypertrophie der Nieren keine fiir Ent-
stehung einer Nephritis parenchymatosa wesentliche hindernde
Rolle zu spielen. Somit wird es hier gleichgiiltig, ob die
Nierensecretionsstorung rasch oder langsam geschieht,
vorausgesetat nehmlich, dass die nothige Blutinfection vorhan-
den sei.

5. Die zweiactige Nephrectomie (A. Favre).

Die iibliche einseitige Nephrectomie hat bisher keine glin-
zenden Resultate aufweisen konnen. Wihrend Konig die Mor-
talitit dieser Operation auf 43 pCt. schiitzt, hilt sie Krénlein
nach eigenen Erfahrungen héher in Zahlen 20:25, also etwa
80 pCt. entsprechend. — v. Bergmann®), welcher diese Opera-
tion bei Nierencarcinom und Sarcom ausfiihrte, fand eine Mor-
talitit bei dieser Operation von etwa 61,2 pCt. Er fand ferner,
dass mittelst der Laparotomien er eine 20 pCt. hohere Mortalitit
erhielt als beim Lumbarschnitt. Le Dentu”) fand in seinen
gesammelten Fillen, dass unter 100 transperitondalen Nephrecto-
mien man auf 50,83 pCt. Sterblichkeit gefasst sein muss, wih-
rend die Nierenexstirpation beim Lumbarschnitt 37 pCt. Sterbe-
fille nach sich zieht. — Sigrist berichtet ferner von 52,4 pCt.

) v. Bergmann, Berlin. klin. Wochenschr, 1885. XXII.
2) Le Dentu, Revue de chirurgie. Paris 1886.
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Mortalitit auf 61 Nephrectomien gerechnet. Wie in meinen frii-
heren Arbeiten ausdriicklich betont wurde, liegt jedenfalls eine
der Hauptgefahren der einseitigen Nephrectomie in einer bald
pach der Operation entstehenden parenchymatisen Nephritis.
Diese ist dadurch bedingt, dass die ungeniigend gewordene Se-
cretionsfihigkeit der zuriickgelassenen Niere, die im Blute an-
gesammelten Pilze und deren Produkte nicht mehr rasch genug
ausscheiden kaon, um eine gewisse toxische Concentration zu
vermeiden. — Dass eine Niere allein fiir die Harnabsonderung
a priori nicht geniigt, ist deswegen wohl anzunehmen, weil die-
selbe doch kaum in der Doppeltzahl im Thierkérper enthalten
sein wiirden. Tuffier®) zeigte ferner, dass auf jede Nephrecto-
mie unmittelbar eine fast vollstindige Aufhebung der Harnsecre-
tion folge, die aber im Laufe vou etwa 6 Tagen wieder auf die
normale Hohe steige. Dieses zeigt wahrscheinlich, dass sehr oft
Nephritiden nach einseitiger Nephrectomie entstehen, die zum
Gliicke nicht alle zum Tode filhren und wie die Schwanger-
schaftsniere sehr bald heilen kénnen.

Beim natiirlichen Wuchern eines einseitigen Nierentumors
oder eines benachbarten Tumors, der durch Compression einen
Ureter verschliesst, war es schon oft constatirt worden, dass sehr
selten nephritische Erscheinungen entstechen. Da beim natar-
miissigen Wachsen eines malignen Tumors sich die Harnsecre-
tionshindernisse hochst langsam vermehren, folglich eine geraume
Zeit der entstehenden vicariirenden Hypertrophie der anderen
Niere iibrig lassen, geschieht hier dagegen bei der bisher iib-
lichen Exstirpation einer Niere die Eliminirung eines dieser Or-
gane momentan und somit fillt die Harnsecretion zweier norma-
len Organe einem einzigen anheim, welches leider noch nicht
hypertrophirt, noch nicht vorbereitet ist. — Diese vicariirende
Hypertrophie der zweiten Niere nach Entfernung der ersteren
braucht aber einige Zeit; dieses haben die Versuche mit Be-
stimmtheit dargethan und es geht daraus hervor, dass die bis-
ber iibliche einseitize Nephrectomie wenig zweckentsprechend
ist, will man das Leben des Patienten erhalten. Die Thatsache,
dass zuweilen 50 pCt. der Patienten nach der bisher iiblichen

1) Tuffier, im Centralblatt fir Chirurgie. 1889. XVIL
4*
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Operation doch davonkommen, besitzt sehr wenig Beweiskraft.
Diese Procentzahl verdankt ihre Entstehung einer ganzen Anzahl
von giinstig wirkenden Umstinden. Es sind erstens ziemlich
viel Factoren im Spiele, welche manchmal theilweise fehlen und
somit das Resultat der Operation wesentlich dndern konnen.

Ferner aber bei schon ginzlich carcinomatés ent-
arteten Nieren wird die Entfernung eines solchen Or-
ganes bei Lebzeiten ebenso wenig der Wohlfahrt des
organisirten Korpers schaden, als zum Beispiel die
Entfernung eines Muskels. Mit einer vollstindig entarteten
Niere kann ein menschliches Wesen wohl nur dann existiren,
wenn die andere Niere dermaassen schon vergrossert ist, dass
sie fir die nun eigentlich nicht mebr existirende Niere die ganze
Arbeit leistet. Ob man dann diese erste unniitz gewordene Niere
entfernt oder bicht, ist fir das andere vergrisserte Organ gleich-
giiltig. Das Gelingen quo ad vitam einer einseitigen
bisher diblichen Nephrectomie hingt also wesentlich
von dem Grad der Entartung des Nierenparenchyms,
somit von der Secretionsfihigkeit dieses Organes und
von dem Grade der enisprechenden vicariirenden Hyper-
trophie des anderen Nierenorganes ab. Es ist aber be-
kanntlich bei simmtlichen Oporationen immer ein gewisses Quo-
tumm von Umstinden vorhanden, welches die gestellte Prognose
umzustossen im Stande ist. Man hat noch mit unbekannten
und unberechenbaren Dingen zu zihlen, welche nicht selten be-
stimmte Vorhersagungen Liige strafen.

Diesen Umstinden allen ist es zu verdanken, dass die Pro-
gnose einer einseitigen Nephrectomie (etwa 50 pCt.) nicht noch
ungiinstiger ausfillt.

Wie wir oben gesehen haben, entsteht hichst selten eine
parenchymatose Nephritis einer Niere, wenn die Natur durch
langsames Hereinwuchern eines Tumors die andere Niere elimi-
nirt. Das Bestreben einer Methode der Nephrectomie wird die
nach der Operation entstehenden Nephritis moglichst zu ver-
meiden sein, der Natur mdglichst gleich zu kommen. Dieses
habe ich bei der zweiactigen Nephrectomie gesucht und die Re-
sultate dieser neuen Methode haben sich bei Kaninchen als
glinstig herausgestel!t.



53

Schluss.

A. Zur Frage der Schwangerschaftsniere.

1. Meine friihere Arbeit hatte bereits die Thatsache fest-
gestellt, dass bei Bildung der parenchymatésen Nephritis
(Schwangerschaftsniere) die Pilze') die Hauptrolle spielen. 2) Die
Harnretention, sei sie durch Ureterverschluss oder durch Com-
pression der Nierenvenen, -arterien oder der Nieren selbst bedingt,
pimmt blos eine nicht unwichtige Nebenstellung als pridisponi-
rendes Moment bei der Bildung der parenchymatésen Nephritis
ein. 3) Diese meine neue Arbeit erginzt die friihere, indem
pun mit Bestimmtheit feststeht, dass die Pilze in erster
Linie bei der Genese der Nephritis parenchymatosa be-
theiligt sind. Dieses stellte sich heraus pach vergleichenden
Experimenten bei Thieren mittelst intravenoser Injectionen von
Pilzemulsionen und sterilem physiologischem Wasser. 4) Klini-
sche Fille, welche mit meinen Experimenten concordiren, sind
Eichhorst, Favre, Melcher bekannt. 5) In meinen simmt-
lichen Versuchen mit oder ohne Pilzinfection habe ich nie Em-
bolien, noch Thrombosen, noch Eiter, und nur in einem klini-
schen Falle septische Erscheinungen constatiren konnen. Pilz-
embolien kann ich mit aller Bestimmtheit in meinen
Versuchen als Ursache der Nephritis ausschliessen, weil ganz
dieselben nephritischen Erscheinungen auch ohne Pilzinjection zu
erhalten waren. 6) Oft findet man im Blute gesunder Menschen
und Thiere Pilze, welche geniigen, um mit einer kréftigen Harn-
retention eine Nephritis parenchymatosa zu erzeugen?).

B. Zur Frage der Puerperaleklampsie.

1) Wie in meinen fritheren Arbeiten erwihnt, erscheint eine
Ptomaindmie als der Grund dieser nervisen Reizungs- und
Depressionszustinde sehr wahrscheinlich. Je stirker im Allge-

) Da es sich bei der Schwangerschaftsniere und bei der Eklampsie kei-
neswegs um eine einfache infectiose Krankheit nach dem Vorbild
Doléris bandelt, so braucht diese Affection nach unserer Anschauung
nicht ansteckend zu sein, eben so wenig wie die Eiterung, welche
doch auch Pilze als Ursache bat.

%) Ich behalte mir vor, einen kleinen Beitrag zur Prophylaxe der In-
fectionsnieren vom experimentellen Standpunkte aus zu liefern.
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meinen die Culturen gewihlt werden, desto rascher kann man
diese pseudo-urdmischen Symptome herbeifiihren. 2) Fiir eklamp-
tische Anfille wihrend der Geburt selbst, bei so wechselndem
Abdominaldruck, besitzen meine Experimente vollstindige Ana-
logie. 3) Im spiteren Puerperium, wo es sich meist um septi-
sche Prozesse handelt, desgleichen. 4) Fiir Puerperalconvulsionen
im Kreissbett und im friihen Puerperium ebenso. 5) In der Gra-
viditit dagegen kann wahrscheinlich eine einseitige Harnsecre-
tionsunterdriickung nur dann die genannten Erscheinungen her-
vorbringen, wenn eine gehdrige Infection des Blutes, sei es von
der Placenta aus, stattgefunden hat. 6) Eine doppeltseitige
Harnsecretionsstorung kann dagegen zu jeder Zeit bei gelinder
Infection schon intensive parenchymatiose Nephritis mit den be-
kannten Ausgingen bewirken. 7) Die von mir isolirten Mikro-
organismen besitzen in der Erzeugung einer parenchymatisen
Nephritis nicht dieselbe Dignitit. Wihrend einige nur in ganz
grossen Dosen wirken, geniigen kleine Quantititen anderer, um
diese Erscheinungen hervorzubringen. Einige erzeugen mit Vor-
liebe fettige Triibung der Harnkanilchen, wihrend andere Ei-
weisstriibungen verursachen. 8) Die Eklampsie gravidarum?®) ist
keine specifische Erkrankung. 9) Die Ptomainimie ist nicht nur
der Schwangerschaftsniere und somit der Eklampsie eigen, son-
dern einer ganzen Anzahl von Nephritiden, im Besonderen den
infectiosen Arten derselben gemeinsam.

C. Zur Frage der zweiactigen Nephrectomie.

1) Diese Art der Nephrectomie kommt dem naturmissigen
langsamen Vorgange einer Eliminirung einer Niere durch Tumo-
ren niher, als die bis jetzt iibliche. 2) Die Zeit des zweiten
Actes dieser Operation kann verschieden gewilhlt werden, jedoch
einige Zeit muss gewartet werden, will man Vortheile aus dieser
Methode ziehen (1. Act: Ureterunterbindung; 2. Act: gleichseitige
Nierenexstirpation).

1) Wenn Herrgott (aus den Verbandlungen der Société obstétricale de
France, in Paris Avril 1892) von meiner Entdeckung reden und mit
derselben fiir einen specifischen Pilz bei der Eklampsie argumentiren
will, so muss ich ihn auf meine 3 Monate friher erschienene Arbeit
aufmerksam machen (dieses Archiv Bd. 127 S.70), worin ich Beweise

in der Hand erklarte, die Nephritis gravidarum somit auch die Eklampsie
seien keine specifischen Erkrankungen.
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Experimente.

Exp. 1. Ein mittelgrosses Kaninchen (ménunlich) wird am 9. Januar
1892 vorgenommen. Der linksseitige Ureter wird in der halben Linge unter-
bunden, nachdem eine Laparotomie in der Linea alba ausgefiihrt ist. Nach
den ndthigen etagirten Nihten wird, wie friiher, die Vena jugularis priparirt
und 5 cem sterilisirten 6 pro mille wisseriger NaCl-Losung intravends ein-
gefihrt. Nach 14 Tagen wird das Thier geopfert und man nimmt eine
vergrasserte linke Niere und einen prall gefiillten Ureter, jedoch weder links
noch rechts deutliche Spuren einer parenchymatésen Nephbritis wahr. — In
den ibrigen Organen keine Besonderheiten.

Exp. 2. Ein grosseres Kaninchen (weiblich) wird gleich wie das vor-
bergehende Versuchsthier behandelt (11.Januar 1892). Nur werden ibm,
statt 5 cem 3 cem sterilisirter NaCl-Lésung 6 pro mille intravends injicirt.
Am 14, Januar 1892 Tod des Thieres. Die linke Niere bietet das Bild einer
schonen bunten Niere. Der linksseitige Ureter ist bedeutend dilatirt. Die
rechte Niere ist allgemein nephritisch entartet. Bei der mikroskopischen
Untersuchung sieht man auch wieder eine partielle parenchymatise Tribung
der Harnkandlchen. Die Harnblase ist leer. Die idbrigen Organe zeigen
keine Besonderheiten.

Exp. 3. Ein mittelgrosses Kaninchen (weiblich) wird gleich bebandelt,
wie Exp. 1. Nach l4tigiger Beobacbtungszeit wird das Thier geopfert und
das Sectionsprotocoll weist #hnliche Verinderungen wie beim Exp.1. Keine
Nephritis parenchymatosa.

Exp. 4 gleich wie Exp. 3. Auch keine Nephritis parenchymatosa.

Exp. 5 gleich wie Exp. 3. Auch keine Nephritis paronchymatéser Natur.

Exp. 6 gleich wie Exp. 3. Desgleichen.

Nachtrag.

An dieser Stelle michte ich einen klinischen Fall aus der
hiesigen Klinik kurz aofihren, der in der Genese der Nephritis
parenchymatosa beim Menschen uns einen wichtigen Fingerzeig
giebt. Wenn einmal bei Fillen, die unter Convulsionen und
Coma ihr Ende finden, allgemein genaue Sectionsberichte
vorliegen, und weiterhin mikroskopische Untersuchungen
der Nierengewebe, ecine der sichersten Kriterien fiir Krank-
heiten dieses Organes, denselben beigefiigt sein werden, ist es
zu erwarten, dass beim Menschen auch Klarheit in der
Entstehung der parenchymatisen Nephritis kommen

wird.
D., 44 Jabre alt: kommt in die hiesige chirurgische Klinik wegen einer
Harnretention, die er schon einmal vor Jahren gebabt hat. Seit einem Tage



56

kaun er nicht Wasser lassen. Das Leiden kam plotzlich. Zwei Tage vor-
her bat er kalte Fusse gehabt.

Status (8. April 1892). Etwas ilterer Mann, jedoch noch kraftiger
Natur, Panniculus adiposus dirftig. — Sensorium frei. — Lungen und Herz
zeigen keine Besonderheiten. Im Abdomen sieht man eine geringe Wdlbung
ob der Symphysis ossium pubis, die bei der Palpation schmerzhaft jst. —
Wasser 16sen ist dem Manne unmaéglich.

Operation (8. April 1892). Am selben Tag seines Eintrittes, gegen
Abend wird der Katheterismus versucht, jedoch vergebens, nachdewn weiche
Nélatonsonden sich als unbrauchbar erweisen, greift man zu den harten
Mayor Metallsonden. Diese sind auch nicht einzufihren und nachdem man
die Unmoglichkeit constatiren muss, englische Sonden hereinzubringen, wird
der Katheterismus aufgegeben.

(9. April 1892) in der Nacht kann Patient etwas Wasser lassen, jedoeh
ist die Quantitit nicht gentigend, um die Urinblase geleert zu haben.
(9. April 1892). Diesen Morgen ist Patient etwas somnolent, schlaft viel,
klagt uber Schmerzen in der Blasen- und Nierengegend. Beim Erwachen
braucht Patient geraume Zeit um vollstindig zu sich zu kommen. Er
spricht wenig. Er wird dieses Mal vom Chef zum Katheterismus heran-
gezogen. Nachdem die Sondirung blutig verliuft und einen frischen falschen
Weg vom gestrigen Versuch constatiren lasst, injicirt man eine Spritze
(7 cem entsprechend) 5 procentiger wisseriger Cocainlosung in die Uretbra,
um Anasthesie dieser Gewebe zu bewirken. — Nachdem nun 3 ganz kleiue
Sonden bis in die Harnblase eingefiibrt werden, nimmt man kurze Zeit dar-
auf wabr, dass Patient benommen wird und plétzlich die Augenlider und

die Gesichtsmuskeln klonisch zu bewegen beginnt. — Kurz darauf regen
sich die Extremitaten, um klonische Convulsionen mit tetanischen alterniren
zu lassen, — Nachdem diese allgemeinen Krampfe, welche im hdchsten

Paroxysmus einen leichten Opisthotonus geben, sistiren, bleibt Patient in
einem soporfsen Stadium. Nach einigen Minuten zeigen sich diese Krampfe
auf’s Neue, um auch wieder in das comatdse Stadium dberzugehen. Kurz
darauf beginnen abermals dieselben Krimpfe sichtbar zu werden, und im
Augenblick, wo man den perinealen Steinschnitt, bebufs Einfihrung einer
permanenten Sonde, ausfibren will, nimmt man den Tod des Patienten
wabr: Die Athmung dauvert zwar noch in winimalster Form kurze Zeit fort,
das Herz jedoch steht schon still. Einige Moschustinctur und Kampherither-
injectionen bleiben begreiflich erfolglos, ebenso die kiinstliche Respiration.
— Temperatur 4 Stunden vor dem ersten Anfall gemessen, ergab 36,7°.

-Obductionsbericht (aus dem hiesigen pathologischen Institut): Etwas
klein gebauter, jedoch ziemlich kriftiger Mann. — Panniculus adiposus wenig
ausgebildet.

Kopf. Schidel etwas dolychocephal, etwas dick; Gefisse der Dura
mater sebr blutreich. Sie selbst etwas verdickt. Im Sinus longitudinalis
befindet sich fliissiges Blut. Leichtes Oedem der Pia mater. In der Scba-
delbasis keine Besonderbeiten, ausser einer leichten rothen Farbung in den



