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NMAGOAOTIA— Uber einen Fall von Lebernekrose nach einer The-
rapie mit Marsilid (Iproniazid). Bericht iiber die patholo-
gisch-anatomischen Organverinderungen?, oz Nic. Candre-
viotis *.

Marsilid, (1-isonicotinyl-2-isopropyl- hydrazine bzw. Iproniazid) ist
ein Derivat des Isoniazids (3) (Dianicotyl), das bekanntlich eine starke
Wirkung gegen die Tuberkulose hat und daher als Tuberkulostaticam in
der Heilkunde verwendet wird (3,4). Es ist festgestellt, dass Marsilid
auch gegen verschiedene pathologische Zustdnde (1, 2, 3, 8) aber in erster
Linie gegen depressive Psychosen (3, 4, 7, 10) hochwirksam ist; demzufolge
hat es in der Psychiatrie gegen alle depressiven Zustindc Anwendung ge-
funden. Das bedeutet allerdings eine grosse Hilfe fiir die Psychiatrie, da
bis jetzt ausser der Schocktherapie nur wenige Medikamente zu ihrer Ver-

fiigung stehen (10).

Y (Aus dem Pathologischen Institut des Krankenhauses ¢« Evangelismos», Athen. Director :
Priv. Doz. Dr. N. Candreviotis).

* NIEOA. KANAPEBIQTOY, Mepi tév nxBoloyeavatopindv &Aloidoenwv éx tov Sixpdpuv dpydke
vav &nl REARTNIEN; VExpITER; Tod Anxre; nETk Bepansinv S1é Marsilid (Iproniazid).
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Die pharmakologischen und toxikologischen Wirkungen des Medi-
kaments sind auch klinisch untersucht worden, und die Ergebnisse dieser
Beobachtungen und Untersuchungen findet man ausser der einschligigen
Literatur (3, 4, 5, 7, 0, 10, T1) am besten in den Ergebnissen des im Jahre
1958 stattgefundenen Symposiums iiber die biochemischen und klinischen
Wirkungen des Medikaments (g). Es ist darauf hingewiesen, dass da Mar-
silid ein hochwirksames Priparat ist, auch unerwiinschte Nebenwirkungen
aufweisen kann (4, 5, 7. 10, 11), die bei seiner therapeutischen Anwendung
in Erwidgung gezogen werden miissen. Solche Nebenwirkungen seien ins-
besondere von seiten der Leber und der Nieren in Betracht zu ziehen, und
es empfiehlt sich infolgedessen, vor der Verabreichung des Medikaments
die Leber- und Nierenfunktionen eingehend zu untersuchen. Es wird auch
andeutungsweise angefiihrt (7), dass der Ikterus als die wesentlichste Kom-
plikation bei der Therapie mit Marsilid anzusehen ist, dessen Haufigkeit
allerdings nicht bekannt ist, obschon sie als sehr niedrig angesehen werden
muss (5, 7, 11), oder dass nur ganz vereinzelte Berichte iiber Ikterus wih-
rend oder nach der Marsilid- Medikation vorliegen, obgleich noch kein
Beweis fiir einen Zusammenhang zwischen ITkterus und Marsilid erbracht
worden ist (7).

Die Toxikologie des Marsilids ist vorwiegend bei Laboratoriumstieren
studiert und zwar bei Ratten in Zusammenhang mit der Dosierung bei
der akuten, subakuten und chronischen toxischen Zustinden (6). Eine aus-
fiihrliche Beschreibung der pathologisch- anatomischen Befunde beim Men-
schen fehlt in der einschligigen Literatur. Es ist die Absicht der vorliegen-
den Arbeit, iiber die Sektionsbefunde zu berichten, die in einem Todesfall
nach der Marsilidbehandlung beobachtet wurden, und in dem der Zusam-
menhang der toxischen Wirkung des Medikaments mit der tddlichen Le-

berschddigung unbezweifelt ist.

Bericht des Falles

[. Klinische Angaben, klinische Befunde und Krankheitsverlauf.

1) Krankengeschichte : a) Anamnese. 30-jihrige, verheiratete Frau,
Mutter von zwei Kindern. In der Vorgeschichte keine nennenswerte Er-
krankung. Seit 10 Jahren Symptome einer depressiven Psychose, derentwe-
gen die Patientin einer Schocktherapie in verschiedenen Zeitabschnitten mit
jeweiligem guten Erfolg unterzogen wurde. Vor einem Jahr Tonsillekto-
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mie. b) Geschichte der vorliegcnden Krankheit: In Mirz 1959 begann eine
Therapie mit Marsilid zur Bekimpfung der depressiven Zustinde. Der
Patientin wurden 2 Tabletten tiglich, d.h. 50 mg. pro Tag verabreicht.
Das Medikament hatte sehr gute Erfolge, aber anfangs Mai d.h. etwa zwei
Monate nach dem Beginn der Therapie trat Ikterus auf, der mit allgemeinen
Syptomen namentlich Mattigkeit und Appetitlosigkeit, sowie mit ikterischer
Verfiarbung der Haut und der Conjuctivae als auch mit Hautjucken und
Entfairbung des Stuhles vergesellschaftet war. Der Ikterus dauerte 2 Monate.
Auf dem Ho6hepunkt seiner Entwicklung trat auch ikterische Firbung des
Urins auf. Die Stiihle waren unregelmissig abwechselnd entfirbt und ge-
farbt. Die Patientin wurde in der Provinz zu Hause behandelt. Die La-
boruntersuchungen ergaben folgende Befunde: a) Blutuntersuchung : Eryth.
3.500.000, Hb. 70 %, Leuk. 6.400, Eos. 1 %,, Stabkern. 4 %/, Polymorph. 64 %,
Mono. 5 °%,, Lympho. 26 °, Blutsenkungsgeschwindigkeit nach Westergren
th=12 mm, 2h=25 mm. Harnstoff im Blut 0,28°,. Lebertest: Thymol
7'/ unit. Cephalin + +, Kunkel — Reaktion 15 unit. Bilirubin direkt 1,5
mg %o. Alkalische Phosphatase 6 unit b) Urinuntersuchung : Spez. Gewiclit
1003, Bilirubin (+), seltene Leukozyten.

In diesem Entwicklungsstadium trat ein acneartiges Exanthem an
den Rumpf und an die Extremititen auf, sowie eine Anschwellung des
Gesichts von Cushing- Typ und Schmerzen an den Lenden. Aber es war
kein Diabetes, keine Blutdrucksteigerung und keine Striae distensae vor-
handen, so dass man nicht an das Bild eines Nebennierenhyperplasie den-
ken diirfte. Die Behandlung bestand aus Leberextrakten, intravendsen
Verabreichung von Zuckerlosungen und fettfreier Didt. Der Ikterus trat
allméhlich zuriick, und die Patientin befand sich etwa 20 Tage lang in
normalem Zustand beklagend nur iiber Schmerzen an den Lenden. Dann
rezidivierte der depressive Zustand, und die Patientin nahm Mitte Juli 2
Tabletten Marsilid ein. Gleich am nichsten Tag rezidivierte der Ikterus
ohne Prodromalerscheinungen begleitet von ikterischer Verfirbung des
Urins, Entfarbung des Stuhles, Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Schwindeln.
Am Gesicht trat wieder die Anschwellung von Cushing- Typ auf und an dem
Rumpf und den Extremitdten kam wieder das acneartige Exanthem vor.
Die Leber war 3 Querfinger unter dem rechten Rippenbogen tastbar und
schmerzhaft. Die Laboruntersuchungen ergaben wieder positive Befunde.
Cephalin (+++ +), Thymol 20 Einheiten, ikterischer Index 100. Im Harn
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Urocholigonen (++++), Bilirubin (++++), Albuminurie, zahlreiche Leu-
kozyten.

Die Patientin wurde durch eine eiweiss-, kohlenhydratreiche und
fe ttfreie Diit (etwa 120 gr. Eiweiss tiglich) mit parenteraler Verabreichung
von Vitaminen und Leberextrakten behandelt. Der Krankheitsverlauf
zeigte sich etwa 10 Tage lang giinstig, aber am 30.7.59 setzten sich
Symptome eines drohenden Coma hepaticum ein, die sich durch motorische
Unrube (Tremor der Hinde) und Diarrdhe auszeichneten. Die Patientin
wurde sofort in eine Klinik eingewiesen und dort diesem prikomatdsen
Zustand entsprechend behandelt (intravendse Zuckerlésungverabreichung,
Leberextrakte und Vitamine intramuskulir); gleichzeitig wurde 1 gr.
tdglich Achromycin per os verabreicht. Die Symptome des drohenden
Coma hepaticum traten schon am niichsten Tag zuriick. Die o.a. Therapie
wurde auch an allen folgenden Tagen fortgesetzt, aber es folgte kein
nennenswerter Riicktritt des Tkterus.

Die Laboruntersuchungen ergaben an dieser Zeit folgende Resultate:
Bilirubin im Blut 150 mg %,, alkalische Phospatase 6 unit. Cephalin ( ++)
Thymol 7,5 Einheiten, Kunkel- Reaktion 15 Einheiten, rote Blutkoérper-
chen 3.000 000, Hb=7%0 "%, Leukozyten 6 400 mit normalem Typ. Blutsen-
kungsgeschwindigkeit Th=12, z2h=25. Eiweissfragmente des Blutes: Al-
bumine 39 %, Globuline: Ar=4°%, A2=7"%, Bz2=12%, y=38", Nach
dem Eintritt der Patientin in die Kkinik wurde ein sehr schnelles (inner-
halb weniger Tage) Verschwinden der Lebervergrosserung festgestellt;
seitdem war die Leber nicht mehr tastbar. Das erweckte den Verdacht auf
eine subakute Lebernekrose mit zirrhotischen Einschlag. Jeder Versuch,
die Didt mit Eiweiss zu bereichern, fiihrte zum Riickfall der Symptome des
drohenden Coma hepaticum. Zwecks einer gewissermassen Verhinderung
der Lebernekrose wurde auf 10 Tage Kortison verabreicht und zwar anfangs
so mg Soludakortin intravenGs und anschliessend Millicorten 4000 per os
tiglich. Es trat aber keine Verbesserung auf. Im Gegenteil, spéter fiigten
sich Ascites und leichtes Oedem an den unteren Extremititen hinzu. Je-
der weiterer Versuch, Eiweiss per os oder per injectionem (Plasmatransfu-
sionen) zu verabreichen, stiess immer auf die Gefahr des Auftauchens des
Coma hepaticum. Wegen dieses schweren Zustandes wurde die Patientin

ins Krankenhaus «Evangelismos» eingewiesen.
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Status ber der Klintkaufnahme (19.8.19 59).

Guter Erndhrungszustand, leichte ikterische Verfirbung der Haut
und der Conjuctivae. Zunge weisslich belegt. Leber und Milz nicht tast-
bar. Von den iibrigen Systemen keine Besonderheit. Zaboruntersuchun-
gen: Leukozyten (19.8.1959) 26.500, Polym. 76 °,, Myel. 2%, Metamyel.
2%, Stabkern. 2°, Lymphozyt. 10%, Mono. 8% : (208.1959), Leuk.
17.200, (28.8.1959) Leukoz. 20.000. Urin: spez. Gewicht 1000. Eiweiss Spu-
ren. Seltene Leukozyten. Bluteiweiss: Gesamtmenge 5,50 %, Albumine
2,55 °/o, Globuline 2,97 /s, Cholisterin 100 mg °,, Harnstoff im Blut 0,32%.
Die Patientin wurde medikamentds und diitisch jhrem Zustand entspre-
chend behandelt, aber ihr Zustand verschlechterte sich progressiv und am

31.8.1959 trat der Exitus ein.

11. Sektionsbefunde.

Auszug aus dem Sektionsprotokoll.

Leiche einer 32 -jdhrigen Frau in gutem Ernidhrungszustand. Ikteri-
sche Verfarbung der Haut und der Conjuctivae. In der Perikardialhdhle
befanden sich etwa 8 cc. einer wissrigen, tiefgelben Fliissigkeit. Herz
390 gr. Myokard von weicher Konsistenz und hellbrauner Farbe. Endokard
und Intima der grossen Blutgefisse ikterisch verfirbt. Zahlreiche, teils
konfluierende, teils disseminierte punktférmige, subendokardiale Blutungen.
Klappen, Kranzarterien, Aorta, Halsorgane und Oesophagus ohne erkenn-
bare Verdnderungen. LZungen 460 und 360 gr. Oberfliche glatt, von rot-
gelber Farbe. Schnittfliche etwa trocken und von weicher Konsistenz. Beim
Aufschneiden der Bronchien und Gefisse war ausser der ikterischen Verfir-
bung der Bronchialschleimhaut bzw. der Intima keine andere pathologi-
sche Verdanderungerkennbar.

Leber: 870 gr., von stark reduziertem Umfang. Oberfliche hockerig,
bestehend aus linsen- bis erbsengrossen Noduli, die von einandern durch
bindegewebige Streifen getrennt waren. Auf dem Schnitt liessen sich
ebenso kleine (linsen- bis erbsengrosse) runde oder ovale bzw. unregel-
méssige polygonale Bezirke erkennen, die von bindegewebigen Streifen
umgeben waren. Gallenblase und Gallengiange o.B.

Milz: 160 gr Kapsel diinn, gespannt. Auf dem Schnitt zeigte die
Milz eine tiefbraune Farbe, eine missig feste Konsistenz und kaum erkenn-
bare Lymphkn6tchen und bindegewebige Balken. Der Magern war mit kaf-
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feesatzihnlichem Inhalt angefiillt. Magenschleimhant von normaler Falte-
lung und grauroter Farbe mit punktférmigen Blutungen. Keine Exulce-
rationen bzw. Erosionen.

Der Darm war auch in seinem grossten Teil mit demselben kaffee-
satzdhnlichen Inhalt angefiillt, aber es war keine Verdnderung der Schleim-
haut des Diinn- und Dickdarms zu sehen. Pankreas o.B.

Nieren 250 und 260 gr. Kapsel gespannt, leicht abziehbar. Oberfldache
glatt und von braungriingelber Farbe. Auf dem Schnitt liess sich die
Mark gegen die Rindsubstanz gut abgrenzen. Nebennieren je 10 gr., von
gewohnlicher Form, Grosse und Konsistenz. Von den {ibrigen Organen
keine nennenswerten pathologischen Befunde.

Histologische Untersuchung: die Leber zeigte weitgehende Verdnde-
rungen, die sich durch Zerstérung des grossten Teils des Parenchyms
kennzeichneten, das von einem stark hyperplastischen Bindegewebe ersetzt
war, das breite Streifen bildete, in denen Ubrigbleibsel von zerstdrten
Leberbalken und reichliche Gallenganswucherungen vorlagen (Abb. 1, 2, 3).

Es waren auch Herde von dichten entziindlichen meist aus Lympho-
zyten bestehenden Infiltrationen und ausgedehnte Blutungsherde vorhan-
den (Abb. 2). Das iibriggebliebene Leberparenchym war auf das Minimum
reduziert (Abb. 3) und kam in Form von kleinen Inseln vor, derer Zellen
degenerative Verinderungen verschiedenen Grades aufwiesen. Einige da-
von zeigten eine ausgesprochene Pyknose des Protoplasmas und starke
Verdnderung ihres Volumens (Abb. 2), andere enthielten Vakuolen und
Fettropfen in ihrem Protoplasma. Auf jedem Fall war der Verfettungsgrad
viel weniger als in anderen pathologischen Zustidnden.

Die auffallendsten pathologischen Befunde waren hier die Nekrose
der Leberzellen und das Vorhandensein von Gallenkonkremente. Die ne-
krotischen Zellen traten als rudimentire, amorphe, tiefgefirbte Massen auf.
Die Gallenkonkremente waren reichlich, besonders zwischen der unter-
gehenden Zellen, und von verschiedenen Gestalt und Grésse; alle zeigten
eine braungriine Farbe. Die lymphozytiren Infiltrationen waren meistens
um die {ibriggebliebenen und vikariierend hyperplastischen Gallengang-
swucherungen zu sehen. Die Nieren zeigten auch schwere Verdnde-
rungen. Die Epithelien der Tubuli, besonders der Tubuli Contorti I. und
I1. Ordnung waren nekrotisch oder wiesen eine starke triibe Schwellung
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auf. Im Lumen vieler Tubuli waren grosse Gallenzylinder zu sehen (Abb. 4).
Die malpighischen Korperchen waren andmisch. Die A/z/z zeigte ausge-
dehnte Blutungen, passive Hyperimie und einen zugenommenen Zellrei-
chtum der roten Pulpa. Das Myokard zeigte degenerative Verdnderungen,
die durch Verschwinden der Querstreifung der Muskelfasern gekennzeichnet
waren ; auch ihre Kerne liessen sich nicht erkennen. Das Sarkoplasma war
pyknotisch und fiarbte sich intensiv mit Himatoxylin. Die Muskelfasern
waren stark an Grosse reduziert (Abb. 5). Dwe Lungen wiesen eine ausge-
pragte passive Hyperdmie und an vielen Stellen atelektetische Bezirke auf.

LEpikrise und Schlussfolgerungen.

Aus den oben beschriebenen klinischen und pathologisch- anatomi-
schen Befunden ergibt sich, dass es sich um eine schwere Leberschidigung
gehandelt hat, die infolge der Marsilidwirkung hervorgerufen wurde und
sich progressiv in eine akute Leberatrophie entwickelte, die zum Tode
fithrte. Hier ist der &dtiologische Zusammenhang des Marsilids mit der tdd-
lichen Leberschddigung nicht zu bezweifeln. Wie es sich aus der Literatur
herausstellt, sind zwar solche todliche Félle nach einer Marsilidtherapie
sehr spérlich, aber die Gefahr bleibt immer gross.

Einen tédlichen Fall von akuter Leberatrophie nach Impronizidthe-
rapie erwihnt Pare (5). Er berichtete iiber zwei Fille von akuter Leberne-
krose in der Folge einer Improniazidtherapie, wobei in einem Fall der Tod
eintrat. Einen ausfiihrlichen Bericht iiber die pathologisch- anatomischen
Befunde gibt aber Pare nicht. Er erwdhnt nur andeutungsweise, dass «the
main findings on postmorten examination were a small shrivelled liver which
macroscopically and microscopically was typical of acute hepatic necrosis».
Im anderen von Pare berichteten Fall trat nicht der Tod ein. Pare fiihrt
auch an, dass gelegentlich eine Lebernekrose nach der Improniazidverwen-
dung zustandekommt, aber diese Komplikation trite sehr selten auf und
zwar in einem Verhiltnis 1: 2000 bei den behandelten Patienten. In dem hier
beschriebenen Fall waren die Leberschiddigungen erst nach der Marsilidein-
nahme aufgetreten und konnten auch erst nach dem Aufhéren des Medi-
kamentsverabreichung zuriicktreten. Die Tatsache, dass sie wieder 3-4
Wochen spéter und zwar nur nach einer einmaligen Einnahme von 50 mg.
auftraten und sich fortwdhrend zu vollstindiger Zerstorung des Leber-
parenchyms fiihirten, beweist wie schwere die Schidigung der Leberzellen
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nach der Wirkung dieses Medikaments war. Dies lehrt, dass wenn einmal
ein Ikterus bzw. ein anderes Symptom von der Leber oder von einem anderen
Organ auftritt (sei es auch vom geringsten Grade), immer die Gefalir einer
Lebernekrose vorliegt, und dass eine noch in den spitesten Zeitabschmit-
ten erneute Verabreichung auch der kleinsten Dose dieses bzw. eines an-
deren verwandten Medikaments die Gefahr einer Lebernekrose in sich
birgt. Das spielt sich gewiss innerhalb eines Rahmens von individuellem
Reaktions- bzw. Sensibilisationszustand des Organismus des jeweiligen
Patienten ab, aber im allgemeinen kann es als eine Regel angesehen wer-
den, dass Priparate wie Marsilid (Improniazid) eine sehr starke Wirkung

haben, die zu dramatischen Folgen fithren kann.

Die pathologisch- anatomischen Verdnderungen der Leber entspra-
chen vollstindig dem klinischen Bilde. Sowohl das makroskopische als
auch das histologische Bild entsprechen ndmlich véllig der in Schiiben re-
zidivierenden Lebernekrose (subakute Leberatrophie). Diese schweren Le-
berverinderungen waren auch mit schweren degenerativen Verdnderungen
der Nieren und des Myokards vergesellschaftet, die teils auf die Wirkung
des Medikaments selbst, teils jedoch auf die Schiddigung des Leberparen-
chyms zuriickzufiihren sind. So sind die in den Nierenkanélchen aufgefun-

denen ikterische Zylinder nur auf die Leberzellnekrose zuriickzufiithren.

HEEPIABYIZE

“Bv mapdywyov tic loovialidng (Suavixotidne), fitie, g yvwotdy, Mye i
loyup&e Tng dpdoewg dvavtiov Tob PBaxtnediov THg QUUATIOGEWS Y eNILHOTOLETTXL
edpbwe v TF DepamevTixg (g AvTipURATIXOY dppaxoy, T imovalidn, firig eépeTal
el v dpumbprov ¢ Marsilid, awedelydn vu Exer ANy THe Spdoewg adtHc Eml dx-
ebpowy madoroyxdy xatactdocwy (1, 2, 3, 4) BSutépwg loyvpay Evépyetay Enl rata-
PunTidy Juxdoewy (3, 4, 7, 10), 316 xal edpev edpelov Epappoynv &v T Khwixf
mpoe Yepamelay T@dv Yuyboewy TodTwy. H Tofiwohoyuy énidpacts Tob papuinou Exs
peketnd xwptwg &l mewpxpatoldwy (6). ‘H yvéow g Plamtixic mdpdocwg Tob
Qappdrou el Tov dvdpwmoy mepropileTar pévov el xAwuxdg mapaTnphoetg (3,4,5,17,
9, 10, 11), dvapépetar 3¢ GTu dvdéyetan va wopatnendolv cupmTdpata xupiwg éx
Tob fmatoe, d¢ Ixvepog (4,5, 7, 10, 11), 316 mpémer wpd THg x0pMYACEWS TOU Qap-
udxou v& dvepydTan Asttouvpyixdy doxipacix T Himatog kol TGV vEQPEY (7) &v xed
Toviletan (7) §vu Sty Eyxer dmodewydF cupde 6t OploTartar dpecog oybotg petald g
gmdpdocwg 0D Pappdnou xal TAY Ex TOU fmatog xal TGV VEPPHY CUUTTWUATWY (7).

Méyp toUde ddv &xet yiver Aemvopephs madoloyoavatopund EEéracy T@V &A-



TAFEL |

NIC. CANDREVIOTIS.— UBER EINEN FALL VON LEBERNEKROSE U S W-.

Abb. 1. Leber. Ausgesprochene Zerstirung des Parenchyms mit aus-
geprdgter Bindegewebshyperplasie und Gallengangsproliferation. Dichie
lymphozytire Infiltration (Mikrophotogrammy).

Abb. 2. Ein anderes Bild aus dem Lebevparenchym. Dichte

lymphozytdre Infiliration, starke Bindegewebsvermehrung und Gallen-

gangsproliferation mit sehweren degenerativen Verdnderungen der Le-

berzellen, derer Zytoplasma stark pyknotisch ist. Das Zellvolumen ist
auch stark reduziert (Mikrophotogramm).
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NIC. CANDREVIOTIS.— UBER EINEN FALL VON LEBERNEKROSE U.S W.

Abb. 3. Leber. Ein anteres Gebiet des zerstorten Leberparenchyms.
Das Parenchym ist auf das Minimum reduziert. Ausgesprochene Binde-
gewebsvermehrung und Gallengansproliferation. (Mikrophotogramm,).

Abb. 4 Nieren. Schwere degenerative Verdnderungen der Tubuluse-
pithelien. ITkterische Zylinder im Lumen eines Nierenkandlchen (Mikro-

photogramm,).
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NIC. CANDREVIOTIS. — UBER EINEN FALL VON LFBERNEKROSE U.S.W.

dbb. 5. Myokard. Schwere degenerative Verdnderunoen der Mus-
kelfasern ; thr Volumen ist stark redusziert. Das Sarkoplasma ist stark
pyknatisch. Die Kerne wund die Querstreifung sind nicht ersichtlich

(Mikrophotogramm,).
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ow ToV Emdnhandy xuTTdpwy TEHY 0dpopdpwyv cwhnvapiwv. Al Papeior dAloudoerg
TOV veppdv dldvavtar v& Gpeidwvron v péper xal elg thy Popsiay Hmatieny BrdPry.
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AZTPONOMIA.— Sur la durée de vie des spicules dans les centres
d’action de la chromosphere solaire, par C. J. Macris* ‘Ave-

’ (3 \ ~ 9, / <) ’
wowmdn Vo 1ot % Lwdvv. Eavidam.

Dans deux publications précédentes (1, 2) j’ai donné les résultats d’une
recherche sur les formations sombres en projection sur le disque solaire.
Les mesures ont été éffectuées sur une série de spectrohéliogrammes pris
en Hay,s au moyen du spectrohéliographe de I’'Observatoire d’Arcetri, sur
lequels apparaissent des détails sombres par absorption dont la durée de vie
et les dimensions moyennes sont respectivement de 5,5 min. et de 5,5 sec.
d’arc. J’ai identifié ces formations éphémeéres avec les spicules.

Les mémes formations sombres, en projection sur le disque solaire,
d’une durée de vie aussi courte ont été trouvées par C. de Jager (3) sur les
spectrohéliogrammes de Meudon et récemment par A. Bruzek de I'Institut
Fraunhofer sur les filtergrammes obtenus a la station solaire de Anacapri (4).

Les formations sombres que nous avons observées en projection sur
la chromosphére ont été étudiées en dehors de centres d’action, cest-a-dire
dans des régions calmes de la chromosphére. Mais un examen attentif des
clichés obtenus a décelé que les mémes formations sombres existent aussi
dans des régions agitées. Il est essentiel de noter que dans beaucoup de
cas l'étude de ces formations dans les centres d’action devient dificile et
leur séparation extrémement délicate. Une attention tout a fait particuliére
est indispensable pour l'identification de la méme formation d’'une image a
lautre. Lorsque les spectrohéliogrammes sont obtenus dans les conditions

les meilleures de calme atmosphérique, on peut discerner dans les régions

* K. I, MAKPH, ’Exi thg Sixpreiag fofig TOV mdanav Evrdg thv névipav Spicews thg NAtaxiig
xXpwpeospaipxg.



