SITZUNGSBERICHTE

DER VEREINIGUNG PATHOLOGISCHER ANATOMEN WIENS
Redigiert von C.Coronini und H.Zeitlhofer

Vierte Sitzung vom 25. Mai 1948

1. Herr E. KAISER: Seltene GefaBmiBbildung.

Ein Fall von doppeltem Aortabogen. Es wird iiber einen gedoppelten Aorta-
bogen bei einer 53jahrigen Frau berichtet, die an etnem Glioblastoma multiforme
litt und an einer Pneumonie verstarb. Die Aorta zeigte ein normales Kaliber,
wendete sich aber nach rechts, kam iiber dem rechten Hauptbronchus zu liegen
und zeigte am Ubergang vom Arcus in die Descendens die Einmiindung eines
8 mm im Durchmesser haltenden GefiBes, welches, von der Arteria subclavia
kommend, zwischen Wirbelsiule und Osophagus gelagert war. Es entspricht ent-
wicklungsgeschichtlich dem erhalten gebliebenen vierten Aortabogen. Irgend-
welche klinische Symptome hatte diese Fehlbildung nicht verursacht.

2. Herr E. ZANDANELL: Truncus arteriosus communis per-
sistens bei einem 35jahrigen Mann.

Truncus arteriosus communis persistens mit rechtsliufiger Aorta und mit
Persistanz der linken oberen Hohlvene bei einem 3sjahrigen Mann. Bisher
wurden etwa 11 Fille beschrieben, von denen alle in jiingeren Jahren als der
eigene — meist bald nach der Geburt — starben.

Der Betreffende litt seit seiner Kindheit an Blausucht und Ohnmachtsanfillen,
leistete aber trotzdem in seinen letzten Lebensjahren zum Teil Schwerarbeit, wie
z. B. Schuttschaufeln, wobei er sich wohl fithlte. Die Herzverianderungen ergaben
einen Defekt des Septum membranaceum, einen iiber beiden Ventrikeln reitenden
Truncus arteriosus, dessen Umfang dem von Aorta und Lungenschlagader zu-
zusammen gleichkam und der 3 Seminularklappen hatte. Die linke Kranzarterie
entsprang aus dem hinteren Sinus Valsalvae, die rechte in gewdhnlicher Weise
aus dem rechten. Die Lungenschlagaderstimme gehen getrennt ab. Ein Aorto-
pulmonalsporn ist nicht nachweisbar. Aus der rechtslaufigen Aorta gehen beider-
seits Arteria carotis communis und Arteria subclavia getrennt ab, die linke
Arteria subclavia distal von der rechten entsprechend einer sog. Dysphagia lusoria.
Die linke obere Hohlvene ist deutlich stirker ausgebildet als die rechte, sie zeigt
keine Verbindung mit der rechten in Form einer Vena juguiaris transversa und
mindet im Sinus coronarius in den rechten Vorhof.

Es wurde bei den iibrigen Fallen, die ein annidherndes Lebensalter erreichten
wie der geschilderte Fall, zum Teil ebenfalls {iber erstaunliche korperliche Lei-
stungen trotz des schweren Herzfehlers berichtet.

3. Herr J. ZEITLHOFER: Spontanruptur des Herzens und
Pulmonalembolie.

Es wird iber eine 79jahrige Frau berichtet, die drei Tage vor ihrem Tode an
Herzbeschwerden und in der Folgezeit an Bauchschmerzen erkrankte. Wegen
eines schweren Kollapses kommt sie an die Klinik, wo sie einige Stunden nach
threr Einlieferung stirbt.

Bei der Obduktion fand sich eine, an der Teilungsstelle der Arteria pulmonalis
reitende Stammembolie und ein massiver embolischer VerschluB ihrer Aste, zum
Teil daneben frischere himorrhagische Infarkte. Ungew6hnlich war der Herz-
befund, der eine Ruptur im Bereiche der Vorderwand des rechten Ventrikels mit
nachfolgender Herzbeuteltamponade bot. Mikroskopisch bestand eine starke, bis
an das Endokard heranreichende Lipomatosis cordis destruens, die, da Myo-
malazien oder ein GefiaBverschluB nicht nachweisbar waren, vorerst als dic
Ursache der Ruptur angesehen wurde. Die histologische Untersuchung deckte
jedoch neben der Lipomatose eine umfangreiche, herdférmige, chronische, inter-
stitielle Myokarditis auf. Diese beiden Faktoren, wobei der bestehenden Myo-
karditis ein wesentlich bedeutsamerer Faktor zuerkannt wird, filhrten zu einer
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schweren Schidigung der rechten Herzwand, die der plotzlichen und starken Uber-
dehnung und Beanspruchung infolge der Pulmonalembolie nicht standhielt und
cinrif.

Diskussion: Herr CHIARI unterstreicht die Seltenheit der Myokarditis
fiir das Zustandekommen der Herzruptur und fragt um die Meinung der Gerichts-
mediziner.

Herr HOLZABEK anwortet, daB in der Regel ein VerschluB eines Astes der
Koronararterien oft erst histologisch gefunden wird. Trotzdem bleibt ein kleiner
Rest von Spontanrupturen tiber, bei denen man weder einen GefifiverschluB, noch
eine Myomalazie finden kann. Es ist daher durchaus méglich, da8 einer solchen
Ruptur Ursachen wie im demonstrierten Falle zugrunde liegen kénnen.

4. Herr P. SPEISER: Der derzeitige Stand der Rhesusfrage.

Eine neue agglutinable Eigenschaft der menschlichen roten Blutkorperchen, die
die Atiologie des Morbus haemolyticus neonatorum und auch
Transfusionszwischenfille, die sich trotz Verabreichung gruppengleichen Blutes
creigneten, erklirt, hat seit ihrer Entdeckung durch LANDSTEINER und
\WIENER im Jahre 1940 eine verhiltnismiBig groBe praktisch-klinische Be-
deutung erlangt, der man in den Vereinigten Staaten Nordamerikas voll Rech-
nung trigt. Der Name Rhesusfaktor wurde von LANDSTEINER und
WIENER mit Riicksicht auf das Versuchstier, mittels dessen er gefunden wurde,
bhenannt. 8% der weiBen Bevolkerung besitzen dieses Agglutinogen, sind daher
Rh-positiv, bei 15% der weiBen Rasse ist diese Eigenschaft nicht vorhanden, sie
sind Rh-negativ. Normalerweise kommen Agglutinine (Antikorper) gegen den
Rh-Faktor im menschlichen Serum nicht vor, es bedarf also einer Immunisierung
ciner Rh-negativen Person durch Rh-positives Blut, um diese Immunkérper, um die
es sich ausschlieBlich handelt, in dem Empfingerindividuum zu erzeugen. Par-
cnterale Zufuhr Rh-positiven Blutes in ein Rh-negatives Individuum kann
nur einerseits durch eine Bluttransfusion erfolgen, oder es kann eine Rh-negative
Mutter wahrend der Graviditit durch eine Rh-positive Frucht stimuliert werden.
Sie kann nun Rh-Immunkorper bilden, die, die Plazenta passierend, im kindlichen
Blut Himolyse oder Agglutination hervorrufen. Solche Friichte konnen nur mit
den Erscheinungen eines fetalen Hydrops, einer fetalen Erytroblastose oder einem
Icterus gravis geboren werden oder letzteres Zustandsbild kann sich eventuell
crst bis 2 oder 3 Tage post partum entwickeln. In schweren Féllen kann es sogar
7zu einem intrauterinen Fruchttod kommen. Die Therapie oder Prophy-
laxe an der Schwangeren ist derzeit wohl noch hinsichtlich ithrer Wirk-
sammkeit sehr dubids, obwohl man it verschiedenen Arzneimitteln versucht hat,
den Antikorpertiter zu driicken. Die Therapie am Kind jedoch ist sehr aus-
sichtsreich, besonders durch die sog. ,Exchange Transfusion® einer
Transfusions-Aderlaf-Therapie, die den Zweck verfolgt, die
durch die Antigen-Antikérper-Reaktion schon zerstdrten oder dem
Untergang geweihten Erythrozyten zu ersetzen, um so eine schwere Animie und
deren Folgen zu verhindern. Aus der Erkenntnis dieses neuen Faktors ist es nun
prophylaktisch angezeigt, einer Rh-negativen Frau, die sich noch im gebirfihigen
Alter befindet oder erst in dieses kommt, nie Rh-positives Blut zu transfundieren,
um nicht dadurch eine Stimulierung zu bewirken. Der Rh-TFaktor mit seinen
8 Phino- und 21 Genotypen vererbt sich nach den Mendelschen Regeln und stellt
daher auch einen groBen Fortschritt bei Vaterschaftsausschliissen in der forensi-
schen Medizin dar. Die Moglichkeit der Vaterschaftsausschliisse hat sich dadurch
um ein Vielfaches erhéht. Auch fiir den Genetiker stellt der Rh-Faktor mit seinen
Untergruppen ein sehr schones Arbeitsgebiet dar, da er sich dabei auf eine hand-
greifliche Blutreaktion verlassen kann und mit Hilfe der entsprechenden spezifi-
schen Sera den ganzen Genotypus eines Menschen zu determinieren imstande ist.
Das Rh-System und das diesem reziproke Hr-System mit ihren Untergruppen
bereiten hinsichtlich ihrer Nomenklatur fiir den Ungeiibten einige Schwierig-
keiten, zumal auBer der sonst iiblichen amerikanischen Rh-Nomenklatur auch
noch die englische Nomenklatur (CDE, cde) in der Literatur aufscheint.
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Letztere trigt der Genetik besser Rechnung. Die Herstellung von Sera zur Be-
stimmung von Rh- und Hr-Faktoren beinhaltet ziemliche Mihe und setzt ein
vollkommenes Vertrautsein mit den Blutgruppen voraus.

Die praktisch-klinische wie auch die rein wissenschaftliche Bedeutung des
Rh-Faktors ist eine nicht zu unterschitzende und wird an Bedeutung in dem
MaBe zunehmen, als auch wir in Osterreich uns des Blutbanksystems bedienen
werden, wie es in den USA. und vielen anderen Lindern verwendet wird.

Diskussion: Herr KUNDRATITZ: Die Entdeckung des Rhesusfaktors
und die ausgedehnten Forschungen in der Rhesusfrage haben die Ursachen einer
Krankheitsgruppe geklirt, die in der Kinderheilkunde von Bedeutung ist und fiir
deren Atiologie bisher nur verschiedene Theorien bestanden, die sich nun durch
die Ergebnisse der Rhesusforschung als unrichtig erwiesen. Es handelt sich um
LErkrankungen bei Neugeborenen, die als Erythroblastosen oder Morbus haemo-
lyticus neonatorum oder als Iso-Immunisationserkrankungen der Neugeborenen
bezeichnet werden. In dieser Krankheitsgruppe wurden schon vor dem Bekannt-
werden des Rhesusfaktors in ihren Erscheinungsformen ganz verschiedene Krank-
heitsbilder infolge des Auftretens von zahlreichen Erythroblasten im Blute und
Vorhandensein von Erythroblastenherden in der Leber, der Milz und anderen
Organen (extramedullire Blutbildungsherde) richtigerweise zusammengefaBt, und
zwar der Hydrops universalis congenitus, der Icterus gravis neonatorum, die
nukleare Gelbsucht (Kernikterus), die Animie der Neugeborenen und die an-
geborene Leberzirrhose. Nun wissen wir, daB diese Erkrankung durch die Blut-
unvertriglichkeit (Inkompatibilitit) infolge der Verschiedenheit des Rhesus-
faktors von Vater und Mutter bedingt sind, und zwar haben 92% der Erythro-
blastenkinder einen Rh-positiven Vater und eine Rh-negative Mutter und sind
selbst Rh-positiv. Je weiter die Rh-Forschung fortgeschritten ist, um so mehr
ungeldste Fragen ergaben sich und um so komplizierter erscheint sie. Es wurden
deshalb beim Fiinften internationalen Kongref fiir Kinderheilkunde in New York,
bei dem dem Rh-Faktor eigene Referate gewidmet waren, folgende grundlegende
Fragen als unbeantwortet aufgeworfen: 1. Warum gibt es so wenig Korrela-
tionen zwischen dem Ernst der Krankheit und dem Titer der Antikorper? 2. Da die
Krankheit durch miitterliche Antikdérper verursacht wird, warum zeigen sich in
vielen Fillen die Symptome erst nach der Geburt des Kindes und schreiten dann
noch fort? Kann es mit Sicherheit behauptet werden, daB die betreffenden Anti-
korper die Plazenta passieren? 4. Woher kommt es, daB unter allen Rh-negativen
Mittern, die mit Rh-positiven Vitern verheiratet sirid, nur wenige Antikorper
in bedeutsamen Konzentrationen erzeugen? 5. Warum ist die himolytische Krank-
heit der Neugeborenen so selten der miitterlichen Empfindlichkeit den A- und
B-Faktoren gegeniiber zuzuschreiben? 6. Warum hat eine Mutter, die einmal
sensibilisiert war, nicht immer erythroblastische Kinder? — AuBer diesen Fragen
gibt es noch weitere ungeklirte Probleme. Aus der Erliuterung der vielen Rh-
Genotypen und der verschiedensten dadurch sich ergebenden Kombinationen
durch den Vortragenden ersieht man einerseits das Komplizierte dieses Wissens-
gebietes, andererseits die Moglichkeit, einen Teil der Unklarheiten zu beseitigen.
In Amerika werden aus dem Wissen um das Wesen der Erythroblasten schon im
groBen Stile die Folgerungen gezogen. Allgemeine Bestimmung der Rh-Faktoren
der Bevélkerung. Riicksichthahme auf den Rh-Faktor bei Blutinjektionen und
Bluttransfusionen, besonders bei Midchen und Frauen, um nicht die Anti-Rh-
Korperbildung anzuregen (sensibilisieren), falls man einem Rh-negativen Indi-
viduum Rh-positives Blut einverleiben wiirde; Eheberatung, um Heirat zwischen
Rh-positiven und Rh-negativen Partnern zu vermeiden; Untersuchung der
Schwangeren auf den Rh-Faktor und im gegebenen Fall Untersuchung des miitter-
lichen Serums aus dem Gehalt an Anti-Rh-Korpern. Steigt dieser gegen Ende der
Schwangerschaft, so wird beim Neugeborenen, auch wenn noch keine Erschei-
nungen einer Erythroblastose vorhanden sind, gleich eine Exsanguination-Trans-
fusion mit anti-Rh-korperfreiem Spenderblut vorgenommen.

Dabei wird durch die Nabelvene ein diinner Kunstharzkatheter bis in die
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Vena cav. inf. und wenn dies'durch-die Nabelvene nicht gelingt, durch die Vena
saphena eingefiihrt und immer je 10ccm Blut mittels einer Spritze entfernt und
je 10ccm injiziert. Dieser Blutaustausch kann bis zu 500 ccm Gesamtmenge
durchgefiihrt werden. Dieselbe Therapie wird natiirlich auch bei erythroblastose-
erkrankten Siuglingen vorgenommen. Aber auch wiederholte kleinere Blut-
entnahmen und Transfusionen koénnen zum Erfolg fithren.

Herr ELSNER zeigt an zwei Fillen von Morbus haemolyticus neonatorum,
die in der letzten Zeit an der Zweiten Universitits-Frauenklinik beobachtet
wurden, die klinische Bedeutung des Rh-Faktors und verwies abschlieBend auf
die Gefahr der Sensibilisierung von jungen gebirfihigen Rh-negativen Frauen
durch eventuelle Transfusionen mit Rh-positivem Spenderblut.

Herr MAYERHOFER weist auf einen von ihm publizierten Fall von einer
Rh-Inkompatibilitit bei einem 5jahrigen Knaben hin, die anlaBlich einer Blut-
transfusion entdeckt wurde. Dabei waren Vater und Kind Rh-negativ, die Mutter
Rh-positiv. Diskussionsredner fragt an, wie lange Rh-Antik6rper im Serum vor-
handen sein konnen; nach Schweizer Autoren bis zu 8 Jahren.

Herr SPEISER: Die Hohe und die Dauer der Antikorper im Serum sind
individuell verschieden, oft sind sie nur einige Monate, oft auch Jahre hindurch
nachweisbar.

Antwort auf die Diskussionsfragen des Herin KUNDRATITZ:

ad 1. Laut Statistik des Rh-Laboratoriums der Stadt Baltimore (USA.) gibt
ein hoher Rh-Immunkorpertiter der Mutter eine schlechte Prognose fiir das Kind

ad 2. Der von WIENER als ,X-Protein“ bezeichnete Albumin-Globulin-
phospholipoid-Komplex®, der sich erst nach der Geburt des Kindes entwickelt.
soll das richtige Milieu zur Antigen-Antikdrperreaktion bilden. Man nimmt
jedoch an, daB dies zur Erklirung gar nicht notwendig ist, sondern das intra
partum eventuell in manchen Fillen eine, durch die Uteruskontraktionen bedingte
LLision der Plazenta entsteht und so miitterliche Immunkorper in das Kind ein-
gepreBt werden konnen und andererseits auch die Mutter post partum durch
das eingedrungene kindliche Blut neuerlich reichlich Antigen erhilt und zur
weiteren Antikérperbildung angeregt wird.

ad 3. Nachdem die Antikoérper der Globulinfraktion angehdren, also Eiweil-
korper darstellen, konnen sie auch, wie viele andere EiweiBnihrstoffe, von der
Mutter zum Kind diaplazentar tibertragen werden. Bivalente Antikorper sind
molekular groBer als die univalenten und passieren deshalb schwerer die Pla-
zentarbarriere.

ad 4. Immunkérperbildung ist individuell verschieden, gibt gute und
schlechte Antikorperbildner, wie bei den verschiedenen Immunisierungsvorgingen
durch Krankheitserreger schon hinldnglich bekannt ist. Auflerdem hiangt es auch
in diesen Fillen von der antigenen Stirke des Rh-Faktors der kindlichen Erythro-
zyten ab. Abgesehen davon kann ein Kind, das von einer Rh-negativen
Mutter und von einem Rh-positiven Vater stammt, Rh-negativ sein,
wenn der Vater heterozygot Rh-positiv ist, also die Moglichkeit hat,
50% seiner Kinder mit der Rh-positiven und 50% mit der Rh-negativen Eigen-
schaft auszustatten.

ad 5. Die meisten menschlichen Individuen sind Sekretoren, d. h. sie sezernieren
im Speichel, SchweiB und Harn die jeweiligen Blutgruppeneigenschaften, die sie
in den Erythrozyten besitzen. Deshalb kann ein Alpha oder Beta, das miitterlicher-
seits bei Inkompatibilitit der klassischen Blutgruppen zwischen Mutter und Kind
eventuell diaplazentar in den kindlichen Organismus eindringen kann, absorbiert
werden, da die Blutgruppeneigenschaften (A oder B) auch im Serum dieses
Sekretors aufscheinen. Die Agglutinine Alpha und Beta sind auBlerdem in der
Regel bivalente Antikorper, die die Plazenta schwerer passieren 1afit, da sie
relativ groBe Molekiile darstellen.

ad 6. Weil die Kinder, die die betreffende Mutter gebiert, auch Rh-negativ sein
‘konnen, falls der Vater Rh-positiv heterozygot ist oder ein anderer Kindesvater
(Rh-negativ) aufscheint.
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Fiinfte Sitzung vom 22. Juni 1948

1. Herr KREJCI: Zur Genese der Histologie der Hirnabszesse,

Nach einem kurzen geschichtlichen Riickblick werden die Vorstadien der fort-
geleiteten otogenen Hirnabszesse untersucht, wobei die bisher von der Mehrzahi
der Autoren vertretene Encephalomalacia rubra abgelehnt wird. An Hand von
Bildern konnte gezeigt werden, daf es fiir die Entstehung und Ausbreitung der
fortgeleiteten Hirnabszesse zwei Moglichkeiten gibt: Erstens der hiufiger beob-
achtete Weg iiber die perivaskuliren Lymphscheiden mit Zerstorung der Pial-
venen in der Marksubstanz von auflen und daher auch schon makroskopisch
erkennbare Blutungen bildend und zweitens die Fortleitung iiber die eitrige
Thrombophlebitis der Pialvenen und Ubergreifen der Entziindung vom eitrigen
Thrombus auf das umgebende Hirngewebe. Ferner wird kurz noch die Entstehung
der metastatischen Abszesse in der Otologie besprochen. Die Bezeichnung ,,Ven-
trikeleinbruch® fiir eine Kommunikation zwischen AbszeB und Ventrikelsystem
wird einer kritischen Betrachtung unterworfen. Es werden Ventrikeleinbruch, bei
welchem Plexus und Ependym hochragdig entziindlich verdndert sind, und Ven-
trikelruptur, bei welcher Plexus und Ependym histologisch vollkommen intakt
sind, genau klinisch und anatomisch getrennt. Ferner wird die Bildung der Kapsel
besprochen, wobei nur in einem Fall bei einem etwa 4—5 Monate alten Hirnabsze8
Gliafasern in ihr nachgewiesen werden konnten, Auf Grund dieser Untersuchungen
wird die Ansicht vertreten, die Behandlung der Enzephalitis anfangs konservativ
mit Chemo- und Biotherapie zu gestalten, dann jedoch unbedingt die Eroffnung des
Herdes auf dem Wege seiner Entstehung entsprechend der Lehre KORNERs
wder otitische HirnabszeB liegt stets in nichster Nahe des kranken ‘Ohres oder
Knochens. . .“ vorzunehmen.

Diskussion: Herr E. SCHLANDER: Die eitrige Infektion, die aus dem
Mittelohr an die Hirnhaute und entlang der Pialvenen oder iiber eine eitrige
Thrombose derselben ins Hirnmark fortgeleitet wird, filhrt zunichst, wie wir aus
KREJCIs Untersuchungsergebnissen gesehen haben, zu einer Encephalitis puru-
lenta, die demnach als Vorstadium des Abszesses aufzufassen ist. Sie ist noch
kein AbszeB, von einem solchen konnen wir erst dann sprechen, wenn die eitrige
Einschmelzung zur Bildung einer mit Eiter erfiillten Hohle gefithrt hat. KREJClIs
Untersuchungen zeigen weiters, daB beim otogenen AbszeB eine Encephalomalacia
rubra, also eine durch Unterbrechung der arteriellen Durchblutungsgebiete zustande
gekommene Ernihrungsstorung, als Vorstadium des Abszesses gar nicht ent-
stehen kann. Es ist die Encephalomalacia haemorrhagica, die bei bestimmten
Arten der AbszeBentstehung zu beobachten ist. In der otologischen Literatur sind
einige Unklarheiten und Unstimmigkeiten zu verzeichnen; die Untersuchungen
KRE]JCIs bringen in dieser Frage eine Klirung. Die otogenen Abszesse, wie sie
die Klinik zur Behandlung bekommt, sind in der Regel Abszesse im frithesten
Stadium der Entwicklung; wir sehen daher nur #uBerst selten abgekapselte
Abszesse, im Gegensatz zu den metastatisch und traumatisch entstandenen. Fiir
die Klinik ist es von besonderer Wichtigkeit, die Art des Abszesses festzustellen,
weil die Therapie jeweils der Ausbreitungsart der Eiterung im Gehirn angepaBt
sein muB. Um diese zu erkennen, geben uns die Symptomatologie und das Punk-
tio_nsergebnis wertvolle Anhaltspunkte in die Hand. Fiir die Therapie kommen
beim otogenen AbszeB die Drainage und die Dauertamponade in Frage. Die von
den Hirnchirurgen so gepriesene Exstirpation des Abszesses kommt fiir den
otogenen AbszeB nicht in Frage, weil, wie erwihnt, der otogene AbszeB nur selten
abgekapselt ist und weil weiters die Gefahr der Infektion eine enorme ist.

Herr KOBERLE: Wir kennen wohl Hirnerweichungen nach Thrombose der
oberflichlichen Hirnvenen; ich erinnere nur an die oft sehr umfinglichen Er-
weichungen nach der Sinus-sagittalis-Thrombose bei Neugeborenen und Siug-
lingen. Es gibt auch sicher Hirnabszesse, die auf diesem Wege, nimlich fiber eine
durch Venenthrombose hervorgerufene Hirnerweichung, entstehen. Mir sind der-
artige Falle aus der Kriegspathologie her bekannt, bei denen es nach Tangential-
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schuBverletzungen des Schidels zu oberflichlicher Hirnvenenthrombose und an-
schlieBender roter Hirnerweichung gekommen war und diese Erweichungsherde
sekundiar von auBen durch Knochenspriinge im Schideldach infiziert wurden.
SchlieBlich mochte ich auf noch eine Entstehungsweise von Hirnabszessen hin-
weisen, die wir bei der Aktinomykose und beim fusiformen AbszeB sehen, nimlich
das direkte Ubergreifen der Eiterung auf die Hirnsubstanz, wobei weder Blut-
noch Lymphwege fiir die Uberleitung in Frage kommen, sondern der infektitse
ProzeB per continuitatem fortschreitet.

Herr H. CHIARI mochte auf Grund von Erfahrungen bei traumatischen Hirn-
abszessen hervorheben, daB rote Erweichungen durch VerschluB der abfiihrenden
Venen, welche eigentlich himorrhagisch infarzierten Anteilen des Gehirns ent-
sprechen, sicherlich vorkommen. Die vom Vortragenden angefithrten Wege der
Entstehung der otogenen Hirnabszesse bestehen wohl aber zu Recht, wie aus den
gezeigten Bildern entnommen werden konnte. Interessant ist die Beobachtung,
daB erst relativ spit eine Gliawucherung bei diesen otogenen Hirnabszessen vom
Vortragenden beobachtet wurde. Bei traumatischen Hirnabszessen scheint diese
frither einzusetzen. Was die Bildung einer pyogenetischen Membran anbelangt,
so konnte das Vorhandensein einer solchen in einem Fall eines posttraumatischen
Abszesses bereits nach 19 Tagen festgestellt werden.

Herr KREJCI: SchluBwort. Betreffend die Bemerkung Herrn KOBERLEs:
Beim Fall KOBERLE handelt es sich um eine Thrombosierung der Venen, also
um eine hiamorrhagische Infarzierung des Hirngewebes mit Einschiu8 der Rinde;
dies ist keine Encephalomalacia rubra; auBerdem war bei unseren Hirnabszessen
die Rinde immer intakt.

Zur Bemerkung von Herrn CHIARI: 1. Bei der perivaskuliren Fortleitung
kommt es nie zu einer vollstindigen Thrombose der Pialvenen, hochstens zu
kleinen umschriebenen parietalen Thrombenbildungen. 2. Wir haben samtliche
Hirnabszesse nach Gliafasern in der Kapsel untersucht, fanden diese jedoch nur
einmal in dem oben zitierten Fall.

2. Frau A. PIRINGER-KUCHINKA: Uber die Unterschiedlich-
keit der Uterusmyome.

Bei gewohnlicher Kernplasmafirbung zeigen die Myome des U'terus ein unter-
schiedliches Verhalten und erscheinen entweder

1. hellgetont oder
2. dunkelgetont oder
3. aus hellen und dunklen Anteilen gemischt.

Die hellen Myome weisen mit Eosin rosenrot gefirbte stattliche Muskel-
fasern mit miBig chromatinreichen Kernen auf. Diese Myome zeigen weitest-
gehende gestaltliche Ubereinstimmung mit den Myomen anderer Ortlichkeiten,
z.B. des Darmes, und mit der glatten Muskulatur des menschlichen Korpers
iberhaupt.

Die dunklen bauen sich aus unansehnlichen, dicht beisammen liegenden
Zellen mit chromatinreichen Kernen auf, und solche Myome unterscheiden sich
augenfillig von den Myomen anderer Ortlichkeiten, z. B. des Darmes, und in
gleichem MaBe von der glatten Muskulatur des menschlichen Kérpers iiberhaupt.

Dieses unterschiedliche Verhalten gerade der Uterusmyome findet seine Er-
klirung in einem entsprechenden Verhalten ihres Muttergewebes, insoferne, als
auch das Myometrium entweder

1. hellgetont oder
2. dunkelgetont oder
3. aus hellen und dunklen Anteilen gemischt

erscheint. Das helle Myometrium eignet der Frau mit funktionstiichtigemn Eierstock,
in der Zeit der Lebenswende tauchen im Myometrium herdweise dunkle Muskel-
biindel auf, denen eine Atrophie der Muskelfasern zugrunde liegt. Ein zur Ginze
dunkles Myometrium eignet schlieBlich der Greisin.
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Im allgemeinen finden sich ‘die hellen Myome vornehmlich im hellen Myo-
metrium und dementsprechend machen solche Myome vor dem 50. Lebensjahr
ungefihr zwei Drittel bis vier Fiinftel der Myome aus. Doch begegnet man auch
dunklen Myomen im hellen Myometrium (10%) und hellen Myomen im dunklen
Myometrium (5%).

Der Myomentwicklung liegt ebensowenig wie sonst im menschlichen Korper
cine embryonale Keimversprengung zugrunde. Die Myome entwickeln sich viel-
mehr aus dem Zusammenhang der glatten Muskulatur ihres Muttergewebes
heraus und entstehen vermutlich als anabiotische Abhingigkeit von der all-
gemeinen Katabiose des Alterns, wohl wesentlich in der Konstellation der Driisen
mit innerer Sekretion. (Erscheint ausfithrlich anderwirts.)

Diskussion: Herr H. CHIARI: Untersuchungen iiber die elastischen
Elemente der Harnblase zeigten eine betrichtliche Zunahme an jenen Stellen, wo
das Aussehen der Muskelwand der Harnblase den gezeigten Bildern der dunklen
Myome glich. Das AusmaB dieser Vermehrung der elastischen Elemente nimmt
mit steigendem Alter eindeutig zu.

Frau A. PIRINGER: Zwischen den dunklen Zellen finden sich massenhaft
elastische Fasern. Sie sind auch im wechselnden MaBe in den dunklen Myomen
vorhanden.

3. Herr L. HASLHOFER: Primire kongenitale Mittelohr-
tuberkulose beim Saugling. Mit Vorweisung von 30 Lichtbildern.

56 Tage altesKind mit einer primaren kongenitalen (wahrscheinlich durch fotale,
spatestens aber Geburtsinfektion zustande gekommenen) Mittelohrtuberkulose
(mit Primarherden in beiden Mittelohren) als Ingestionstuberkulose (auf tubarem
Weg durch Fruchtwasseraufnahme bei kisiger Salpingitis der Mutter) mit post-
primarer Darmtuberkulose und Generalisation. (Ausfithrliche Veroffentlichung
in der Osterr. Z. Kinderhk.)

Diskussion: Herr SCHLANDER: Als primire Mittelohrtuberkulose ist
nach den Untersuchungen CEMACHSs, der sich bisher mit dieser Frage am
grindlichsten befaBt hat, nur diejenige anerkannt, die das Krankheitsbild des
Primirkomplexes (RANKE), also Veranderungen an der Eintrittspforte des
tuberkulésen Virus und Veranderungen an den abfithrenden Lymphwegen und den
dazugehdrigen Lymphdriisen, aufweist. Der Fall HASLHOFER ist sehr lehr-
reich, ist aber meiner Ansicht nach zumindest keine reine Form einer Mittelohr-
tuberkulose, denn die Schnitte durch die Tube zeigen ganz auffallende tuber-
kulése Veranderungen sowohl am knochernen als auch am knorpeligen Teil der-
selben. Die Infektion, die durch die Tube ins Mittelohr gelangt, hat schon in der
Tube weitgehende Zerstorungen verursacht. Ich habe aus den Bildern den Ein-
druck gewonnen, daB die Verdnderungen an der Tube ilter sind als die im Mittel-
ohr. Auch die Erscheinungen von seiten des Lymphdriisensystems sprechen nicht
fiir eine reine Mittelohrtuberkulose. Die typischen regioniren Driisen des Mittel-
ohrgebietes sind die periaurikuliren Driisen und die mastoidealen Driisen; die
Zervikaldriisen sind regionir fiir die Tube, wie wir dies besonders lehrreich bei
jenen Fiallen von Erysipel sehen, die vom Munde bzw. Rachen aus entlang der
Tube nach auBen gelangen. In diesen Fillen sind sowohl die periaurikuliren als
auch die Zervikaldriisen infiziert. Diese Lokalisation spricht gleichzeitig fiir eine
Erkrankung der Tube und des Mittelohres. Auf Grund des histologischen Be-
fundes an der Tube und auf Grund der Lokalisation der Driisenverinderungen
glaube ich nicht, daB man in diesem Falle von einer reinen primiren Mittelohr-
tuberkulose sprechen kann.

Herr H. CHIARI: Der vorgestellte Fall entspricht wohl eindeutig einer intra-
uterinen Ubertragung und durch Aspiration erworbenen Tuberkulose des Mittel-
ohres. Besonderes Interesse verdienen, glaube ich, die eigentiimlichen Verinde-
rungen im Schlifenbein, in welchem unmittelbar nebeneinander Zeichen einer
Caries cavernosa und Caries caseosa sich finden. Hier wird man wohl auf eine
lokale Allergie als Erklirung zuriickgreifen miissen.
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