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IIo 
Zur Pathogenese der Bluterkrankungen. 

(Aus dem Marienkrankenhaus zu Moskau.) 
Von 

Dr. S. 5I. Z y p k i n ,  5[oskau. 

Io 
Die Krankheiten des Blutes repr~isentieren eins der ver- 

wickeltsten und gleichzeitig eins der am wenigsten aufgehetlten 
Kapitel aus der Pathologie des tierischen Organismus. Auf den 
ersten Blick erscheint dieser Umstand etwas sonderbar, besonders 
wenn man beden~,  daf~ kein einziges Organ der unmittelbaren 
Untersnchung zu Lebzeiten des Kranken ebenso sehr zug~nglich 
ist wie das Blur. Der Hauptgrund fiir den unbefriedigenden 

I) Vortrag, gehalten in der Gesellschaft Russiseher ~,rzte zu Moskau 
am 2. ~Iai 1903. 
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Zustand der H~tmopathologie ist unseres Erachtens darin zu 
suchen, dal3 der )5ehrzahl der auf die Bluterkrankungen ge- 
richteten Untersuchungen diese oder jene Anschauung fiber die 
Physiologie der Blutbildung zugrunde gelegt ist. Einerseits ist 
ein solches Verhalten zu der Frage nach der Pathogenese der 
Bluterkrankungen durchaus nattirlich. Si~mtliche angewandte 
Wissenschaften verwerten die aus den entsprechenden reinen 
Wissenschaften resultierenden Ergebnisse. Die Pathologie als 
angewandte Wissenschaft mu~ sich selbstredend auf die Physio- 
logie sttitzen. Aber dieser Standpunkt ist nur insofern berechtigt, 
als l e s t  f u n d i e r t e  Normen der letztem Wissenschaft in Be- 
tracht kommen. Die Physiologie hat indes bis jetzt noch so 
wenig Licht tiber das Wesen der Blutbildung verbreitet, dal~ 
die anf diesem Gebiete gewonnenen Ergebnisse nur mit grofier 
Umsicht verwertet werden diirfen, besonders dann~ wenn es 
sich urn eine so hochwichtige Frage wie die Klassifizierung der 
Bluterkrankungen handeIt. In solchen F'~llen dad man vor 
ahem nicht aut~er acht lassen, dal~ die Pathologie zwar eine 
angewandte, aber dafth" auch eine s e l b s t ~ n d i g e  Wissenschaft 
ist~ dal~ sie eine Welt yon Erscheinungen umfafit, in welcher 
es ihr gelungen ist, das Vorhandensein einer gewissen Gesetz- 
m~tl~igkeit nachzuweisen. Taucht nun auf dem Gebiete der 
Pathologie irgendeine Frage auf, ffir deren LSsung uns die 
Physiologie noch kein hinreichend gewichtiges )[aterial an die 
Hand zu geben vermag, so u~u~ die Pathologie sich an die 
eigenen ~ormen halten, d. h. eine jede dera1~ige Frage mul3 
vor allem, wenn man sich so ausdrficken darf, ~-om Gesichts- 
punkte der allgemeinen Gesetze der pathologischen Dynamik 
betrachtet werden. 

Bet der Pathogenese der Btuth'ankheiten ist das erste, das 
ffir die Edorschung dieser Frage yon uns aus dem Gebiete der 
Physiologie und Histotogie ausgenutzt werden kann, gerade die- 
jenige Tatsache~ dal~ das Blur nicht etwa nm: das Sekret irgend 
ether blutbildenden Drtise ist, dt~ es nicht etwa blo13 eine 
Flfissigkeit mit darin suspendierten organisierten Eiementen ist, 
sondern daI~ es ein Gebilde mit ausgeprggter morphologischer 
Individualitgt darstellt. Nach Vi r c h o w s Definition repr~tsentiert 
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das Blut ein Gewebe mit einer gro•en i~[enge yon fliissiger 
Interzellularsubstanz, welches sich demnach yon den anderen 
Geweben nur durch den Grad der Konsistenz unterscheidet. 
Zieht man jedoeh die komplizierten physiologischen Fnnktionen 
des Blutes, sowie den Umstand in Betracht, dab seine zellularen 
Bestandteile sieh weder durch morpholo~sche, noch physio- 
logische Einheitlichkeit auszeichnen, so kommen wir der Wahr- 
heit um vieles naher, wenn wir das Blut nicht als Gewebe, 
sondern als ein Gebilde hSherer Ordnung betrachten, n~tmlieh 
als Organ. Von dem Blute als einem Gewebe kann nur im 
Hinblick auf die wirbellosen Tiere die Rede sein; bei diesen 
stellt es ein Plasma dar, in welchem farblose KSrperchen 
schwimmen, die eine unregelmal~ige und veranderliche Gestalt 
besitzen und zu amSboiden Bewegungen bef~higt sind. Hier 
sind die zetlularen Bestandteile des Blutes vollkommen gleich- 
artig. Jedoeh auf einer gewissen Stufe der tiefischen Leiter 
erfahrt diese Gleichartigkeit eine Bresche, un~ zwar mit dem 
Alfftreten tier Wirbeltiere, in deren Blare h~moglobinhaltige 
Zelten, d. h. rote BlutkSrperchen, sic} ei#finden. Falls aueh 
bisweilen das Blut der wirbellosen Ti~e Hamoglobin enth~flt, 
so ist es gew6hnlich im Plasma gel0st und bedingt hierdurch 
dessen rote Farbe. DemgemgB mu~ das Auftreten der Erythro- 
cyten im Blute der Wirbeltiere als ein Differenzierungsvorgang~ 
als das Resultat der Anpassmlg an kompliziertere Verh~ltnisse 
und hShere Anforderungen betrachtet werden. 

Die Eryth'ocyten unterscheiden sich folglich yon den Leuko- 
cyten nieht atlein dtlreh ihre phys io log i sche  Funktion als 
Sauerstofftrgger im Organismus, sondern auch ganz besonders 
dl~rch iln:e p h y l o g e n e t i s e h e  Bedeutung. 

Wir werden spater sehen, dal3 auch der Charakter der 
unter der Einwirkung verschiedener pathologischer Faktoren 
im Blute sich geltend machenden Reaktionsvorg~nge dasselbe 
zu einem Organe stempelt, da diese Reaktions~'org~nge sieh in 
nichts yon denjenigen unterscheiden, welche auch in anderen 
Organen bei ihrer Erkranknng auftreten, h~ichtsdestoweniger 
hfingen wir auch jetzt noch, wie 3~[aragtiano 1) mit Reeht 

i) Ber]iner klin. Wochenschr. 1892. No. 31. 
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bemerkt, an der Gewohnheit, das Blut yon den dasselbe bitdenden 
Organen nicht gesondert zu betrachten, und fassen nicht die 
Erkrankungen des Blutes unabh~ngig yon den Affektionen der 
blutbildenden Organe auf." Sogar Virehow, der das Blut als 
Gewebe ansah, dehnte nicht diese Auffassung auf die Hamo- 
pathologie aus und hielt bekanntlich die Lellk~imie ftir das 
Prodttkt der Erkrankung der ~iilz und der Lymphdriisen. Dem- 
gemN3 sprach aueh er dem Btute jede pathologisehe Indivi- 
dualit~t ab. 

Wenn wir sogar die Berechtigung einer solchen Anschauung 
zugeben, so ist es doch jedenfalls unschwer zu bemerken, dal~ 
sie die Frage nach der Pathogenese der Blutkrankheiten nicht 
g~nztich zu ersehSpfen vermag, da sie die Frage nach der Ein- 
wirkung des eventuelI im Btute zirkutierenden pathogenen 
Agens auf den effektiven Bestand des Blutes oder, anders 
ausgedriickt, naeh dessen Einflul3 auf die wtihrend des Ein- 
dringens des pathotogischen Faktors im Blute kreisenden 
fer t igen Blutk6rperehen v6tlig often l~l~t. Man darf nicht 
vergessen, dag die reifen Blutzellen Gebilde sind, die eine aus- 
geprS~e morphologische und physiologische Individualit~it be- 
sitzen und eo ipso auf jegliehe Reizwirkung nach bestimmter 
Riehtung hin zu reagieren imstande sind. B[aragliano 1) fand, 
dal~ bei verschiedenen patholo~schen Zust~inden die BlutkSrper- 
chert in ihrem Serum rasch zugrunde gehen, wtihrend dieselben 
Blutk0rperehen, in ein gesundes Serum tibertragen, unver~ndert 
bleiben undsogar sichgutkonservieren lassen. Hieraufful3endgibt 
er, mit vollem Reeht, die N6glichkeit solcher Bluterkrankungen 
zu, welche dutch die chemische Zusammensetzung des Serums 
bedingt sind und sich in keinerlei Zusammenhang mit dem 
Zustande der blutbildenden Organe befinden. Wenn dem so 
ist, so haben wir vollen Grund anzunehmen, dat3 die Patholo~e 
des Blutes nichts Spezifisehes an sich hat, da~ der ~Iechanismus 
und die Bedingungen ftir das Ergriffenwerden der Blutzellen 
vollkommen identiseh sind mit denjenigen, welehe bei den Er- 
krankungen der Zetlen der tibrigen Organe statthaben. Nit 
einem Wort, der Satz, dal~ das Blur ein Organ ist. mul~ uns 

D a. a. O. 



107 

als unerschfitterliche Basis bei der LSsung der Frage nach der 
Pathogenese der Blutkrankheiten dienen. Eben dieser Satz 
rechtfertigt vollauf die Notwendigkeit in der Hamopatholo~e 
dieselbe Gesetzmal~igkeit zu suchen, wie wir sie in der gesamten 
Pathologie beobachten. Der Pathologie ist ihre Dynamik eigen, 
deren Grundzfige bei der Betraehtung der chronischen Er- 
krankungen Iverschiedener Organe besonders deutlich zutage 
treten. Diese Grundzfige n~ther zu kennzeichnen und zu be- 
stimmen, inwiefern sie auch bei den Krankheiten des Blutes 
mitspielen, bfldet die Hauptaufgabe des vorliegenden Aufsatzes. 

Die interstitiellenErkraakungen der parenchymatSsen Organe 
umfassen den grSl~eren Teil der Patholo~e des menschlichen 
Organismus. Wenn die spezifischen Zellen irgend eines 
Organes unter der Einwirkung dieser oder jener Krankheits- 
ursaehe der Degeneration mit nachfolgendem Untergange unter- 
liegen und an ihre Stelle das gewncherte Bindegewebe tritt, so 
sinkt naturgem~13 die Leistungsfiihigkeit dieses 0rganes. Die 
Frage, in we]them Verh~iltnis zueinander sich diese beiden 
Pl"ozesse (Hyperptasie des bindegewebigen Stromas und Degene- 
ration der spezifisehen Zellen) befinden, bildete und bildet noch 
hente den Gegenstand lebhaften Streites. So nehmen einige 
Autoren (Aufreeht, Ackermann) an; da~ die Degeneration 
der spezifischen Elemente die prim~re, die Hyperplasie des 
Stromas die consekutive Erscheinung sei. Andere hingegen 
sprechen sich in dem Sinne aus, dal3 bei den chronisehen Ent- 
zfindungen der parenchymatSsen Organe das Wesentliche die 
Wucherung des Bindegewebes sei, welches auf die spezifischen 
ze]]igen Elemente einen Drnck ausiibt and Ver~ndernngen 
degenerativer I~atur in ihnen hervorruft. 

Jede dieser beiden angeffihrten Anschauungen ffir sich 
kommt der Wahrheit nur his zu einem gewissen Grade 
nahe. Es kann kein Zweifet dare, bet bestehen~ daI~ das 
wnchernde bindegewebige Stroma des betreffenden Organs einen 
Druck auf dessen parenchymatSse Zellen ausfiben und hier- 
dm'ch pathologische Ver~ndernngen in den letzteren hervor- 
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rufen mul~. Vorerst ist jedoch noch die Frage zu entscheiden, 
ob in der Tat d~Lrch diesen Umstand allein die angedeuteten 
patholo~schen Alterationen der spezifischen Zellen bedingt 
werden. Spielt hier nicht noch ein anderes 5Ioment eine Rolle, 
oder, dautlicher ausgedriickt, wirkt bier nicht ebenderselbe 
Faktor, welcher die Hyperplasie des Stromas hervorruft, noch 
unmi t te lbar  auf die parenchymatSsen Zellen ein? 

In der Tat wissen wir, dafi, wenn im allgemeinen Kreis- 
laufsystem irgend ein Gift zirkuliert, sei es ein Toxin bakterielten 
Ursprunges oder iiberhaupt irgend ein fiir die KOrpergewebe 
nicht indiffereater chemischer KSrper, es unbedin~ mit saint- 
l ichen  Zellen des 0rganismus in Beriihrung kommt und auf 
sie al le eine g le ichar t ige  Reizwirkung austibt. Deshalb sind 
sie alle in Rticksicht auf die Infektion oder Intoxikation vSllig 
gleichwertig. Wenn jedoch das pathologisch-anatomische Bild, 
das Endresultat der eben erw~hnten Reizwirkung des Giftes: 
verschiedengestaltig zu sein pflegt, so hat das seinen Grund darin, 
dal~ der Tierorganismus aus Zellen yon verschiedenem bio- 
logischen Wert zusammengesetzt ist. Hieraus resu]tiart auch 
der Unterschied in dam Charakter ihrar Reaktion auf die Ein- 
wirkung pathogener Agentien. 

In ]edem Organe sind eine bindegewebige Grundsubstanz 
und algierdem sogen, edle Zellen vorhanden, dutch deren 
Tatigkeit die dem betreffenden 0rgane eigentfimliche Funktion 
bedingt wird. Es unterliegt keinem Zweifel, da] diese edlen 
Zellen sowohl hinsichtlich ihres Baues als auch hinsichtlich der 
in ihnen vorsichgehenden hoch komplizierten physiologisch- 
ehemischen Prozesse~ im Vergleiche mit den Bindegewebszel]en 
morphologische Elemente h(iherer Ordnung darstellen. Um sich 
~'on der Richtigkeit dieser Auffassung zu fiberzeugen, gentigt 
es, sieh einarseits die Funktion der Nervenzelle oder des Leber- 
epithels, welches an Vielfaltigkeit der in demselben ablaufenden 
Prozesse fast ein ganzes chemisehes Laboratorium reprasentiert~ 
und andrerseits die varhi~ltnismi~l~ig alementare Rolle ins Ge- 
d~chtnis zurtickzurufen, welche das Bindegewebe im Haushalte 
des Organismus spielt. Auf den elementaren Charakter "des 
Bindegewebes weist aueh bis zu einem gewissen Grade dessen 
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einfache chemische Zusammensetzung bin. Bekanntlich besteht 
es fast gi~nzlich aus Glutin. Selbstverstandlich mtissen daher 
die Bindegewebszellen bezfiglich ihrer Reaktion auf jegliche 
Reizerscheinungen sich yon den spez i f i s chen  Organzellen 
scharf nnterscheiden und, im Gegenteil, mit den E l e m e n t a r -  
o r g a n i s m e n  eine gewisse £hnlichkeit aufweisen. 

Je tiefer wir an der Stufenleiter des Tierreiches hinab- 
steigen, desto haufiger begegnen wir den Vorgi~ngen der Zell- 
teihmg. We i smann  1) entwickelte sogar die Idee, datl die 
einzetligen Tiere und Pflanzen unsterblich sind. Da diese Lebe- 
wesen sich auf dem Wege oft sieh wiederholender Teilung ver- 
mehren, so kann man sich leicht vorstellen, da~ sie eine 
unendtich Iange Zeit zu leben vermSgen, ohne dal~ im Verlaufe 
ihres ganzen Daseins j e ein Fall yon natiirlichem Absterben eintritt. 

Die AmSben teilen sich~ vulgar ausgedrtiekt, fast bei jeder 
Gelegenheit. 

Als Beispiel yon bedeutender Regenerationsfithigkeit kann 
uns das Infusionstierchen Paramaecium 2) dienen. Wird dieses 
Infusorium mit Parasiten infiziert, so beginnt es sich lebhaft zu 
teilen. Wahrend des Teilungsvorganges verla~t ein Teit der 
im infizierten Paramaecium befindliehen Parasiten den Kern und 
dfingt in das Protoplasma des Tierehens ein, yon wo die 
fl'emden Eindringlinge~ ebenso wie ]eder verschluckte, jedoc5 
unverdaut gebliebene K~rper, hinausbefSrdert werden. Auf 
diese Weise eliminiert das Paramaeeium bei jeder folgenden 
Teilung eine gewisse Anzahl yon Parasiten, und indem es sich 
zu teilen fortfahrt, liefert es eine ganze Reihe immer weniger 
infizierter Nachkommen. 

Viele Coelenteraten, Staehelhfmter und Wfirmer reagieren 
atff die Einwirkung pathologiseher Faktoren ebenfalls sehr 
schnell dnrch Regeneration der vertetzten Teile. 

Noch haufiger als bei den Tieren wird der Prozefl der 
Zelltei]ung bei den Pflanzen angetroffen, deren ZelIen bekannt- 

1) Zifiert nach Metschnikof~, Russisches Archiv ~r  Patholo~e usw. 
1899. 

2) Metschnikof:~, Vorlesungen tiber die vergleichende Pathologie der 
Entziindung. 
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lich im Vergleiche mit den tierischen Zellen einfachere Gebilde 
darstellen. Man kann sogar behaupten, da~ die Pathologie der 
Pflanzen es haupts~chlich mit hyperplastisehen Vorg~ngen zu tun 
hat. W a l d e n b u r g  1) land, dal~ die Entziindung auch bei 
Pflanzen beobachtet wird, wobei sie hier sich ausschliel~lich in 
einer Reizung der Gewebe manifestiert, die eine Wueherung 
dersellJen und die Bildung yon Geschwiilsten zur Folge hat. 
Wird der Pflanzenorganismus yon irgend einer Infektion be- 
fallen, so ,ffihrt dieses zu einer Hypertrophie der Teile und 
manchmal sogar zu einer Hypertrophie des ganzen erkrankten 
Organismus (z. B. bei der Euphorbia Cyparissias unter der 
Einwirkung des Aecidiums uromyees pisi). Oft rufen die 
Schmarotzer die Bildung yon spezifischen Geschwiilsten oder 
yon Galli~pfeln hervor, welehe sieh ebenso sehr unter dem Ein- 
flusse yon Pilzen wie yon tierischen Organismen entwickeln':. 2) 

Stellen wit uns den menschlichen Organismus als ein 
Konglomerat yon verschiedenartig diiferenzierten Zellen vor, so 
ergibt sich aus dem eben Dargelegten der natfirliche Sehlu~, 
dal~ die am wenigsten differenzierten Zellen auf Reize in analoger 
Weise wie die niederen Organismen reagieren mfissen. Als 
derartige Zellen sind in unserem Organismus die Elemente des 
Bindegewebes anzusehen. Eben darum reagieren sie auch stets 
in gleieher Weise auf ]egliche Reizwirkungen, n~mtich durch 
H y p e r p l a s i e .  Hierdureh unterscheiden sich die Bindegewebs- 
zellen durehaus von den spezifischen Zellen der parenchymat6sen 
Organe. Bei den letzteren, verh~iltnismiil3ig hoch organisierten 
Formelementen ist die Regenerationsf~higkeit bedeutend herab- 
gesetzt, und ih re  Reaktion auf verschiedene Reizmomente ~ul~ert 
sich ausschliel31ich in der Form~der D e g e n e r a t i o n .  

Es mul~ demnach zugegeben werden, dal3 die Hyperplasie 
des bindegewebigen Stromas der Organe und die Degeneration 
ihrer spezifischen Zellen zwei Prozesse sind, die his zu einem 
gewissen Grade einander vollkommen p a r a l l e l  gehen und sieh 
unter der Einwirkung eines g e m e i n s a m e n  kausalen Faktors 

1) Dieses Archly, Bd. 26. Zitiert nach den Voflesungen yon Metsch- 
nikoff. 

2) Zit. nach den Vorlesungen von MetschnikofL s. o. 
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entwickelm Was den Zusammenhang zwischen diesen beiden 
Vorg~mgen betrifft, so kann ein soleher nut in dem Sinne zu- 
gestanden werden, daf3 das wuchernde Bindegewebe ]edenfalls 
einen Druck auf die spezifisehen Zellen ausfiben und die In- 
tensit~t der sich schon ohnehin in denselben abspielenden degene- 
rativen Prozesse noch verstarken mul~, 

Di eAnhi~nger derAnschauung, dab die Degeneration der spezi- 
fischen Elemente eine p r i m a t e  Erseheinung ist, ffihren den Urn- 
ins Treffen (Ackermannl) ,  dat~ man haufig eine hoehgradige 
Entartung der Zellen bereits dann beobachten kann, warm die 
Hyperptasie des Bindegewebes :entweder noch-garnicht einge- 
treten oder erst sehr gering ausgeprligt ist. Eine solche Er- 
scheinung wird allerdings nicht selten angetroffem Sie hat bei 
vieien InfektionskTankheiten statt, wie z. B. Masern, Pocken u. a., 
wo die anatomischen Veranderungen der Organe sich auf die 
trfibe Schwellung ihrer spezifischen Zellen beschr~nken. Das- 
selbe wird in den Anfangsstadien schwererer Infektionen als die 
soeben erwahnten (Typhus~ Malaria u. a.) beobachtet. Endlich 
findet eine betrachtliche Entwicklung yon degenerativen Prozessen 
ohne g le ichze i t ige  Hyperptasie des Stromas aueh bei Ver- 
giftungen statt. Aus der Arbeit yon Langowoi  e) kann man 
sehr deutlich den allmi~h]ichen Entwietdungsgang des anatomisch- 
pathologisehen Prozesses unter der ~iawirkung der Cantharidin- 
vergiftung ersehen. Als dieser Autor die Versuehstiere mit 
geringen Cantharidindosen vergiftete, land er in den paren- 
chymatSsen Organen blol~ Degeneration der spezifischen Zellen. 
Interstitielle Veranderungen hingegen traten erst dann auf~ wenn 
das Gift langere Zeit hindureh und in grOl3eren ~Iengen ztu: 
Einwirkung gelangte. 

Nichtsdestoweniger sprieht dies alles noch nieht zugunsten 
der Ackermannschen Ansicht und gibt uns noeh keine ttand- 
babe zu einer zu we!tgehenden Deutung der in dem Verhalten 
der beiden erw~ihnten Prozesse sich bemerkbar machenden 
Aufeinandeffolge. Diese Aufeinanderfolge besteht nur der Zeit  

1) Deutsche reed. Woehenschrift 1892, No. 31. 
e) Uber die Ver~inderungen im Gefiil3system trod in den imleren Organen 

bei Cantharidinvergiftang. Moskauer Dissertaiion~ 1884. 
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nach und finder ihre Erkl~irung ebenfalIs in den biologi- 
sehen Eigenschaften der morphologischen Elemente. Je kom- 
plizierter der ~Iechanismns, desto mehr Bedingungen fiir eine 
Alteration seiner T~tigkeit, ftir eine StOrung seines Ganges. 
Dasselbe gilt anch f~r nnseren KSrper. Es unterliegt keinem 
Zweifel, dal~ der kompliziertere Organismus - -  die spezifische 
Zetle des parenchymat6sen Organes - -  eine ~'5f~ere Empfind- 
lichkeit jeglichen Reizen gegen~lber besitzen mul~ als die Zellen 
seines bindegewebigen Stromas. Deshalb ist es dnrchaus natfir- 
lich, dab die pathologisch-anatomischen Ver~tnderungen am 
ehesten in den ers teren  sich einstellen. 

Auf diese Weise gibt uns die Pathotogie zwei Kriterien 
zur Bestimmung des biologischen Wertes der Zellen an die 
Hand, nnd zwar: 1. den Grad der E m p f i n d l i c h k e i t  alien 
m0giichen Reizen gegenfiber und 2. die Art der Reaktion auf 
eben diese Reize. 

Je komplizierter die Organisation der Zelle ist~ desto 
empfindlicher ist sie gegeniiber dem Einflusse der reizenden 
~[omente and desto eher tritt fo]glioh die Reaktion ein. Was 
den Charakter dieses Reaktionsvorganges anlangt~ so weisen, 
wie wir bereits ausgef~ihrt haben, die am hSchsten differenzierter~ 
Zellen eine !'qeigung zu Degene ra t ionsp rozessen  anf,. 
w~thrend die Zellen niederer Ordnung meistenteils dutch Hyp e r- 
plasie  reagieren. Von diesem Gesichtspunkte ans repr~sen- 
tieren die spezifischen Zellen der parenchymatOsen 0rgane nnd 
die Zellen ihres Stromas offenbar die beiden ~ul~ersten T)'pen 
hOchster und niederster Organisation. Die Mitte zwischen ihnen 
nehmen nat~irlicherweise diejenigen Zellen ein, deren Reaktion 
auf toxische und infektiOse Prinzipien einen gemisohten 
Charakter t r ~ .  Hierher gehSren die parenchymatOsen Zellen 
der sogen, b lntbi ldenden Organe: der l~IiIz~ des Knochen- 
marks und der Lymphdriisen. Diese Organe sind nach einem 
gemeinsamen Typus gebaut. Alle bestehen sie aus einem 
reticu]~ren Gewebe, in dessen Maschen lymphoide Zellen ein- 
gelagert sind. Letztere haben fiir die erw~hnten Organe die 
Bedentung yon parenchymati~sen Elementen, unterseheiden sieh 
jedoch yon den gleichen Elementen der iibrigen Organe dadurch, 
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dal] sie auf Reizwirknngen in zwe i f ache r  Weise reagieren: 
sowohl  durch Degenera t ion~ als auch durch Hyper-  
plasie.  Ubrigens herrscht die Hyperplasie vor. Diese Be- 
sonderheit der genannten Zellen stellt sie hinsichtlich ihrer 
biologischen Dignit~t in die ~[itte zwischen den spezifischen 
Zellen der ~brigen Organe and den Zellen des bindegewebigen 
Stromas. In dem Reaktionsmodus der parenchymatSsen Zellen 
der ]ymphoiden Organe auf pathologische Einfl[~sse kSnnen wir 
somit gleiehzeitig die ~'[erkmale sowohl niederer wie auch 
hSherer Organisation entdecken. 

Bezan~onl),  der sich viel mit der Frage nach den Ver- 
:;mderungen der Milz bei Infektionskrankheiten beschaftigt hate 
konstatierte in derselben zwei Arten yon Erscheinungen: 1. eine 
Hypertrophie der ~a lp igh i schen  KSrperchen, sowie eine Proli- 
feration tier zeltigen Elemente dieser K6rperchen and der Pulpa, 
2. eine Affektion clegenerativen Charakters. Diese Affektion 
fittBert sich haupts~chlich in nekrotischen ¥0rg~ngen, welche bald 
isolierte Elemente~ bald einzelne Segmente und Abschni~te der 
Pulpa und der Malpighischen K6rperchen in ihren Bereieh 
ziehen. 

Die erwahnten beiden Prozesse (Hyperplasie und Degene- 
ration) variieren in versehiedener Starke bei den verschiedenen 
Infektionskrankheiten. Einerseits kennen wir Erkrankungen, 
wo die Yer~nderungen im Milzparenchym sich hauptsachlich in 
den Erscheinungen der Zellproliferation manifestieren. Andrer- 
seits gibt es eine Reihe yon Krankheiten, bei welehen die Vor- 
g~nge in der Milz vorzfiglich einen degenerativen Charakter 
tragen. Als Beispiel ftir den letzteren Typus kann der Zustand 
der Milz bei Febr is  r ecur rens  dienen. Naeh den Unter- 
suchnngen yon Nikiforoff  °') werden bei dieser Erkrankung 
in der }Iilz follikul~re Nekrosen beobaehtet, welche sieh bis- 
weiten i~ber ein ganzes ~Ialpighisches K6rperchen erstrecken. 
Diese Affektion besteht aus einer Mortifikation (Koagtflations- 

1) Bezangon, Contribution ~ l'~mde de la rate clans ]es maladies 
infectieuses. Paris 1895. 

2) M. Nikiforoff, Uber die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen 
tier Milz beim Rtickfallsfieber. Moskau 1887. 

Virchows Archly t. patho1. Anat. Bd. 174. Suppl. 
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nekrose mit consekutiver fettiger Entartung) der zelligen Elemente 
der Follikel. 

Der Umstand, da~ die parenchymatSsea Zellen der l~ilz und 
der fibrigen lymphoiden Organe die Fi~higkeit besitzen, auf 
Reizwirkungen mit Hyperplas ie  zu reagieren, weist darauf 
bin, dal~ sie ihrer 0rganisation nach tiefer stehen als die spezi- 
fischen Zellen der anderen Organe. Andrerseits mu~ hinzu- 
geftigt werden, dal~ sie dank ihrer Fi~higkeit mit Degenera t ion  
zu reagieren organisierte Elemente h~iherer Ordnung reprasen- 
tieren als die Bindegewebszellen des Organstromas. Die letzteren 
reagieren, wie wit bereits mehrfach hervorgehoben haben, fast 
ausschliei~lich mit Hyperplasie, wahrend sie degenerativen 
Frozessen nut aufierst selten unterliegen. 

Aul~erdem mul~ noch in Betracht gezogen werden, daft die 
biologische Digniti~t der Ze]len nicht nut den Charakter ihrer 
Reaktion auf die Einwirkung reizender Faktoren, sondern auch 
den Grad ihrer Empfindlichkeit den Reizen gegentiber, d. h. 
den 5Ioment des Ein t r i t tes  der Affekt ion,  bestimmt. Es 
erscheint daher die Annahme sehr naheliegend, da~ auch yon 
dieser Seite betrachtet die parenchymat5sen Zellen der lymphoiden 
Organe die 5Iitte zwischen den spezifischen Etementen der paren- 
chymatSsen Organe und den BindegewebszeUen ihres Stromas 
einnehmen miissen. 

Fu~end auf das, was im vorstehenden auseinandergesetzt 
wurde, kann man sich leicht a priori vorstellen, in welcher 
Reihenfolge die verschiedenen Zellensysteme des Organis- 
mus beim Eindringen irgend eines beliebigen Giftes ins 
Blur nacheinander in 5'~itleidenschaft gezogen werden. Zu 
allererst miissen natttrlich die spezifischen Zellen der paren- 
chymat0sen Organe alteriert werden (Degeneration), hierauf 
werden die spezifischen Zellen der lymphoiden Organe affiziert 
(Degeneration oder Hyperplasie)~ schliefilich kommt das binde- 
gewebige Organstroma an die Reihe; welches dabei ~.usnahmslos 
stets hyperplasiert. 

Diese drei Stadien, oder anders ausgedl~ickt, diese patho- 
logische Trias bitdet die Grundlage der patholo~schen 
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Dynamik. Sie stellt das Schema dar, gemal~ welchem unser 
Organismus auf jegliche infektiSse oder toxische Vorgange 
reagiert. Um uns yon der Richtigkeit dieser Anschauung zu 
fiberzeugen, wollen wir uns yon den aprioristischen Voraus- 
setzungen zur Betrachtung der Wirklichkeit wenden. 

Wit wissen, dal] die ~Iehrzalfi der Infektionskrankheiten 
mit MilzvergrS]erung einhergeht. Letztere wird bloB bei ver- 
hattnisma~ig leichten tnfektionen, wie z. B. Masern, Influenza 
und auderen, nieht beobachtet. Dennoch verhalt sich die )iilz 
bei den s c h w e r e n  Formen der genannten Erkrankungen nicht 
indifferent. Ke rn ig  und Soko lo f f  1) halten die ~/IilzvergrSl~erung 
bei Influenza ftir eine best~ndige Erscheinung. Im Dresdener 
Stadtkrankenhause kam ~ilztumor bei Influenza in 80 p. c. 
siimtlicher Falle zur Beobachtung. 1) Andrerseits konnte Gus- 
m a n n  (~Nfirnberg) 1) eine ~¢[ilzschwellung in 11 p.c. ,  Kreh l  und 
F i s c h e l  1) nur in 10 p. c. aller Falle yon Influenza konstatieren. 
Offenbar hangt bier alles yon der Intensitat der Infektion ab, und 
die Autoren hatten deswegen verschieden lautende Ergebnisse 
zu verzeichnen, weil sie es mit Epidemien yon ungleicher 
Schwere zu tun hatten. 

Bei si~mtlichen akuten Infektionskrankheiten, einerlei ob 
sie mit l~ilzvergr~l]erung einhergehen oder nicht, unterliegen 
die spezifischen Zellen der parenchymattisen Organe Verander- 
ungen degenerativer Natur (tritber Schwellung oder fettiger 
Entartung). M_it einem Wort, in diesen Fallen etabliert sich 
das e r s te  Stadium der pathologischen Trias. 

Bei mehr oder weniger ernsten Infektionen, sowie bei den 
schweren Formen der]enigen Krankheiten, weIehe gewShnlich 
flit leicht angesehen werden, kommt es auch zu Veranderungen 
in der 5~z, welche sich anf~nglich in Hyperamie derselben, 
spliterhin ]edoeh in Degeneration und Hyperptasie ihrer paren- 
chymat(isen Zellen kundtun. Wird die Einwirkung des infektiSsen 
oder toxischen Prinzipes besonders intensiv oder nimmt sie 
einen chronischen Charakter an, so stellt sieh sodann das 
d r i t t e  Stadium der pathologischen Trias ein. Es kSnnen 

1) Zit. nach Leichtenstern, Influenza und Denge, 
8* 
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n~mlich in den Organen interstitielle Ver~nderungen, bezw. 
Hyperplasien der Bindegewebszellen ihres Stromas auftreten. 

Die akuten Infektionskrankheiten nehmen bekanntlich eine 
sehr hervorragende Stellung unter den ~tiolo~schen ~[omenten 
ein, die eine chronische interstitielle Entz(indung in den ver- 
schiedensten parenchymatSsen Organen hervorrufen. Das Er- 
griffenwerden dieses oder jenes Organes ist in jedem einzelnen 
Falle dutch die Individualit~t des betreffenden Kranken bedingt. 
In der Regel wiM dasjenige Organ affiziert, welches infotge 
vererbter oder erworbener Besonderheiten in dem betreffenden 
Organismus den Locus minoris resistentiae reprlisentiert. Kein 
Wunder daher, daJ~ wir es jedesmal mit verschiedenen Kom- 
binationen zu tun haben. 

HI. 
Vom Gesichtspunkte der yon uns im vorigen Kapitel auf- 

gestellten pathologischen Trias wird es begreiflich, warum nach 
Infektionskrankheiten, die selten mit MilzvergrSt~erung einher- 
gehen~ wie z. B. Influenza, ~[asern, Pocken u. a., keine inter- 
stitiellen Verlinderungen in den Organen aufzutreten pflegen. 
Es ist ldar, dull, wenn der Krankheitsprozel~ nicht his zum 
zweiten Stadium gedeiht, auch diejenigen Erscheinungen sich 
nicht einstellen, welche das dritte Stadium der pathologischen 
Trias ausmachen. Hierauf fu~end, kann man es als Regel 
ansehen, dal~ das ]?ehlen yon ~Iilzvergr~13erung bezw. yon ana- 
tomischen Ver~mderungen in der Milz die MSglichkeit des Vor- 
handenseins yon d i f fusen  interstitiellen Ver~mderungen in den 
parenchymatSsen Organen stets ausschlie~en mul~. 

Ich halte es flit nicht unangebracht, dabei ausdd~cklich zu 
betonen, dab der letzte Satz sich blo] auf dif  f u s e interstitielle 
Verlinderungen bezieht, d. h. auf solche, die unter der Ein- 
wirkung eines im gesamteu Gef~il3systeme zirkulierendeu Giftes 
sich ausbflden. Partielle Wucherungen des Bindegewebes hin- 
gegen, welche durch i o k a l  wirkende Reize hervorgerufen 
werden, kommen hier nicht in Betracht. Was wit damit meinen, 
kann an dem Beispiel der L e b e r cir r h o s e hinl~nglich deutlich 
gemacht werden. 
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In ihren Anschauungen fiber das Wesen der bei den ver- 
sehiedenen Formen der Lebercirrhose sich abspielenden Vor- 
g~nge gehen die franzSsischen und deutschen Autoren weit 
auseinander. W~hrend die franz5sischen Forscher annehmen~ 
dab bei der hypertrophischen bili~tren Cirrhose (der Hanotschen 
Cirrhose hypertrophique avec ict~re) die Bindegewebswucherung 
um die kleinen Galteng~nge h e r u m ,  bei der alkoholischen 
Cirrhose (tier La~nnecschen  Cirrhose atrophique) um die Pfort- 
aderzweige herum sich geltend macht, finden die deutschen 
Autoren in diesem wie in jenem Falle eine diffuse interstitielle 
Hepatitis. Betrachtet man die Bedingungen ffir das Entstehen 
der Lebercirrhosen n~her, so kann man sich unschwer davon 
t~berzeugen, dal~ beide erw~hnten Ansichten in gleichem 5Ial~e 
den Tatsachen entsprechen. Der Grund ft~r den Widerstreit 
der ~[einungen ist eben dalin enthalten, da~ die Autoren es 
mit F~llen zu tun batten, die hinsichttich des W i r k u n g s m o d u s  
des fitiologischen Faktors verschieden waren. Zur Er]~uterung 
unseres Gedankens heben wir den Umstand hervor~ dag es 
neben den mit NilzvergrOgerung einhergehenden Lebercirrhosen 
noch eine ganze Reihe yon solchen ]?allen gibt, in wetchen ein 
Nilztumor nicht zur Beobachtung kommt. So fand F r e r i c h s  ~) 
in der H~fte der F~lle yon La~nnecscher  Cirrhose k e in e  
~[ilzschwellung. Die _k_tiolo~e derartiger F~lle beruht weder 
auf einer A]]gemeininfektion noch auf einerAllgemeinintoxikation. 
Gegen die !~[6glichkeit einer solchen Annahme spricht unbedingt 
das Fehlen der 3[ilzhyperp]asie. Da d i f fuse  interstitielle Ver- 
~tnderungen in den 0rganen, gemN~ den Prinzipien der patho- 
logisehen Trias, ohne v o r a u f g e g a n g e n e  Hyperplasie der Nitz 
undenkbar sind, so sind in den in Rede stehenden FNlen 
a priori in der Leberblog u m s e h r i e b e n e  Bindegewebswueher- 
ungen zu erwarten, die dureh irgend einen loka l  wirkenden 
Faktor bedingt werden. In der Tat ist eine solehe 5[/Sglichkeit 
sowohl fiir die bili~ren Ms auch ftir die ohne Iktems verlaufenden 
Lebereirrhosen gegeben. Von dem Satze ausgehend: ubi  i r r i -  
r a t io ,  ibi a f f luxus ,  ist in denjenigen F~illen, wo die Wucherung 

1) Zit. nach Chareot, Vorlesungen fiber die Krankheiten der Leber 
und der Nieren. 
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des Bindegewebes um die Galleng~nge hernm statthat, zu 
erwarten~ dab das reizende Moment innerhalb der letzteren 
entha]ten ist. Tritt durch die Anwesenheit eines Steines~ eines 
Schmarotzers oder dutch einen andauernden Druck yon aut~en 
Verschh~ irgendeines grol~en Gallenganges ein, so ist die Folge 
davon eine Gatlenstauung~ welehe einen katarrhalischen Zu- 
stand der Gallenwege mit konsekutiver P e r i a n g i o c h o l i t i s  
hervorrufen kann. In derartigen Ftillen kann die sich ein- 
stellende Zirrhose der Leber se]bstversttindlich nicht yon ~Iilz- 
vergr56erung begleitet sein~ da die Milz mit Hyperplasie nur 
aufAlterationen derBlutmischung reagiert und sich demgegen[~ber, 
was in e inze tnen  Organen vor sich geht~ nat~rlicherweise 
~Sllig indifferent verh~lt. 

Derartige Falte yon Lebercirrhose haben wir seinerzeit t) 
vorgesehlagen, in eine besondere Gruppe auszusondern, ftir die 
die Bezeichnung ,,biliare Cirrhose" beizubehalten ware. zum 
Unterschiede yon den Fallen hypertrophischer Cirrhose mit 
Ikterus, die mit Milztumor einhergehen und bei denen eben 
d i f f u s e interstitielle Veranderungen konstatiert werden. 

Was die La~nnecsche Cirrhose betrifft, so existiert auch 
bei dieser Erkrankung ein Typus, der nicht mit Milzhyperplasie 
einhergeht. Der Entstehungsmechanismus derartiger Cirrhosen 
ist sehr klar. Der Alkohol, der Hauptfaktor in der J~tiologie 
der La~nneeschen Zirrhose, wird nach tier Einfi~hrnng des- 
selben in den Verdaunngstraktus, wie die Untersuchungen yon 
B o n e h a r d a t  und S a n d r a s  2) erwiesen haben, fast ausschlieB- 
lich yon den Venen des ~'Iagens und des Darmes resorbiert. 
Von hier ans gelangt er in die Pfortader und in deren Ver- 
zweigungen innerhalb der Leber. Als durchaus nicht indif[erenter 
KSrper ruft der Alkohol in den letzteren die Erscheinungen der 
Ph leb i t i s  und konsekutiven P e r i p h l e b i t i s ,  bezw. solche Ver- 
finderungen hervor, welche uns veranlal3t haben~ eine besondere 
Grnppe yon Fallen unter der Bezeiehnung ,~portale Cirrhose" 
auszuscheiden. In diesen F~illen spielt der Alkohol die Rolle 
eines nur 6r t l ich  wirkenden Reizes, wetcher somit btol3 urn- 

1) S. Zypkin, Uber Lebercirrhose. Botkinsche Hospita]zeitung 1893. 
~) Ziemt]en, Handbuch der spez. Pathotogie und Therapie, Bd. XV. 
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sehriebene Bindegewebswucherungen in der Leber verursacht. 
Selbstredend ist bier eine Hyperplasie der )Iilz nicht zu erwarten. 

Der Alkohol bewahrt der Leber gegenfiber seinen Charakter 
als lokal wirkendes )ioment nur unter zwei Bedingungen: erstens 
wenn er in Form yon feineren spirituSsen Getranken aufge- 
nommen wird, d. h. yon solchen, welche rasch oxydierbare 
Alkohole enthalten, und zweitens, wenn die Spirituosen, welcher 
Sorte auch immer, pro dosi in derart geringen Mengen genosseu 
werden, dal~ die Leber, in ihrer Funktion als Barri~re fiir den 
fibrigen KSrper, sie zu bewaltigen vermag. Werden jedoch 
spirituSse Getranke zu sich genommen, die aus schwer oxydier- 
baren Alkoholen bestehen, und tiberdies pro dosi in gro~er 
Menge, so entgeht ein bedeutender Tell derselben der retinierenden 
Funktion 'der  Leber und gelangt in das Aortensystem. Im 
letzteren Falle gewinnt der Alkohol den Charakter eines al l-  
g e m e i n e n  toxischen Agens, und dann erst sind die Bedingungen 
fiir eine Hyperptasie der Milz und ffir das Auftreten yon di f f u s e n 
interstitielten Ver~nderungen in den Organeu, sowie natfirlieh 
auch in der Leber gegebeu. 

Von diesen Erwiigungen ausgehend~ habeu wir seinerzeit 1) 
eine auf dem M e e h a n i s m u s  der Einwirkung tier ~itiologischen 
Faktoren beruhende Klassifikation der Lebercirrhosen in Vor- 
schlag gebracht. Gem~B dieser Ktassifikation tei]en wir die 
Cirrhosen in 1. lokale, d. h. c i r k u m s k r i p t e ,  und in 2. diffuse.  
Zu den eirkumskripten Zirrhosen rechnen wir diejenigen F~lle. 
bei denen diese oder jeue Ursache 5rtlich einwirkt, z. B. yon seiteu 
der Gallenwege, und die Erscheinungen der Angiocholitis und 
konsekutiver Periangiocho]itis hervorruft oder wenn dieses oder 
jenes Gift in das Pfortadersystem hiueingelangt und in der 
Leber in toto modifiziert wird, ohne in den Gesamtkreislauf 
~]berzutreten. Infolge des letzteren Umstandes. ist die Einflu~- 
sphere des Giftes auf die ¥erzweigungen der Vena portae be- 
schr~nkt, wobei der pathologisch-anatomisehe Prozel~ in der 
Leber sieh in den Erscheinungen der Phlebitis und der kon- 
sekutiven Periphlebitis ersch~pft. 

In den soeben el~vahnten Fallen handelt es sieh nieht um 
~) a. a. 0. 



120 

Allgemeininfektionen oder Allgemeinintoxikationen, und eben 
deshalb bleibt auch die Milz unverandert. Anders verhalt sich die 
Sache, wenn Toxine irgendwelcher Herkunft im Aortensysteme 
cirkulieren. Dann tritt die Milzhyperplasie unweigerlich ein, 
und auBerdem tragen die pathologisch-anatomischen Veranderun- 
gen in der Leber, sowie in den iibrigen parenchymatSsen Organen 
einen unbedingt d i f fusen  Charakter, denn in d iesen  Fallen 
ist kein ausreichender Grund ffir das Beschranktbleiben des 
Prozesses auf dieses oder jenes Gebiet vorhanden. Demnach 
mfissen unseres Erachtens zu den diffusen Hepatitiden alle 
diejenigen Cirrhosen zugez/ihlt werden, die mit Milzhyperplasie 
einhergehen, d. h. die F~dle yon hypertrophischer Hanotscher  
und yon atrophischer L a ~ n n e cscher Cirrhose, welche beide, wie 
die deutschen Autoren mit Recht annehmen, blol] verschiedene 
Stadien eines und desselben Prozesses repr[isentieren. 

Wir erlaubten uns diese lange Abschweifung yon unserem 
Grundtllema, weil wir es ffir unerl~l~lich hielten: den principiellen 
Unterschied zwischen der Pathogenese der c i r k u m s k r i p t e n  
und der d i f fusen  Bindegewebswucherungea in den Organen 
klarzulegen. Als das geeignetste Objekt ffir unsere Betrachtungen 
wfihlten wit die Leber. Die Lebercirrhose bietet indes ffir uns 
ein bedeutendes Interesse noch in einer anderen Hinsieht dar: 
namlich hinsichtlich der Frage nach dem Verhaltnis der Milz- 
vergrOl3erung zur Leberaffektion. Lange Zeit hindurch betrachtete 
man die )IilzvergrSBerung bei Lebercirrhose, besonders bei der 
La~nnecschen Cirrhose, als Stauungserscheinung. In jiingster 
Zeit jedoch neigen sich viele Autoren der Ansicht zu, da~ die 
VergrSl]erung der Milz eine vOllig selbst~ndige Erscheinung ist~ 
welche derselben Ursache entspringt wie die Cirrhose der Leber 
und durch eineHyperplasiederPulpazellenbedingtwird. In diesem 
Sinne sprachen sich Posse l t  ~) sowie Z i m m e r m a n n  2) aus. 

Oes t r e i ch  3) weist darauf hin, dal~ die Milz bei Leber- 
cirrhose oft yon so betr~chtlicher GrSl~e sein kann, dal] sie bei 

1) Deutsches Archiv f[ir ldinische Medizin, Bd. 62. 
2) Zit. nach Posselt. 
3) Dieses Archiv, Bd. 142. 
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weitem st~irker befallen zu sein scheint als die Leber selbst. 
Hieraus schliel3t er, dal~ die l~[ilzvergrSl~erung bei Lebercirrhose 
eine "¢~llig selbst~ndige Erscheinung ist und nicht einzig und 
altein dutch die Blutstauung infolge erschwerter Cirkulation im 
Pfortadersystem bedingt wird. Boix  1) fand bei hypertrophischer 
Lebercirrhose stets einebedeutendeMilzvergrSl3erung, wetehe lange 
vor Auftreten der LebervergrSl~erung sich einzustellen pflegte. Wir 
kSnnen nieht umhin, den letzte~'en Umstand ganz besonders zu be- 
tonen, d~t er mit tier Atffeinanderfolge in dem Befallenwerden tier 
Zellensysteme, welche dureh die yon uns oben aufgestellte patho- 
logische Trias formutiert isL voltkommen in Einklang steht. 
Die 3[ilzschwellung bei Lebercirrhose entspricht offenbar dem 
z we i t e n  Stadium dieser Trias, die interstitiellen Veranderungen 
in der Leber dem dr i t t en .  Ms gl~nzende Bestatig~ng dieser 
Worte kann der Hinweis L e i c h t e n s t e r n s  e) auf die ,,pra- 
cirrhotisehe Milzschwellung" als e r s t e  Vorl~ufererscheinung 
einer in ihren ersten anatomisehen Anf~ingen begriffenen Leber- 
zirrhose dienen. ,,In einer ganzen Reihe yon F~llen," so ffihrt 
L e i c h t e n s t e r n  aus, ,haben wit bei der Untersuchung yon 
Potatoren gro~e 5Iilzen, mitunter gewaltige Tumoren derseiben 
angetroffen, ohne dal~ seitens der Leber, at~er einer gewissen 
Konsistenzzunahme derselben, Erscheinungen vorlagen. Sp~iter, 
zu~;eilen erst nach Jahren, entwiekelten sieh dann~ als Ursache 
des p r ~ z i r r h o t i s c h e n ,  k r y p t o g e n e t i s e h e n  l~[i lztumors,  
alle Erscheinungen der Lebercirrhose~ mit definitiver Feststellung 
derselben dutch die Sektion." Den L e i c h t e n s t e r n s c h e n  Er- 
fahrungen vollst~ndig analoge Verh~ltnisse werden bekannttich 
auch bei der sogen. Bant i sehen  Krankheit beobachtet, wo die 
Splenomegalie l ange  Zei t  vor dem Atfftreten der Lebereirrhose 
konstatiert wird. 

IV. 

Wir haben tins zur Genfige davon fiberzeugen kSnnen, 
dal~ die Veranderungen im 5Iilzparenchym dem Auftreten yon 
interstitiellen Prozessen in den parenchymatSsen Organen unbe- 

i) Soci~t6 de biolo~e 1898, zit. nach Posselt. 
~) Penzoldt und Stintzing, Handbuch der Theratfie innerer Kr~,nk- 

heiten, Bd. IV. Jen~ 1898. 
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dingt voraufgehen massen. Es unterliegt natilrlich keinem 
Zweifel, da~ eben dieselben Ver~ndemngen in der .5[ilz der 
Hyperplasie des Stromas der Milz selbst ebenfalls voraufgehen. 
W~thrend die Vorgi~nge im P a r e n e h y m  der .~Iilz dem zwei ten  
Stadium der pathologischen Trias entsprechen, geh6rt die 
H y p e r p l a s i e  des S t romas ,  ebenso wie die g]eiehen Prozesse 
in den anderen Organen, zum dr i t t en  Stadium. 

Zum zweiten Stadium der pathologischen Trias haben wir 
in gteicher Linie mit den Ver'~nderungen im ~[ilzparenchym 
a priori auch die entsprechende Affektion der Lymphdl~sen 
und des Knochenmarks gereehnet. Wir gingen hierbei yon der 
fast vSlligen Identit~t des anatomischen Banes der genannten 
lymphoiden Organe aus. Es mut~ allerdings einger~umt werden~ 
dal~ in einer Beziehung zwischen ~[iIz und Knochenmark einerseits 
und Lymphdrfisen andrerseits ein gewiehtiger Unterschied vor- 
handen ist. W~ihrend n~mlich ~Iilz und Knochenmark sich in 
unmittelbarem Zusammenhang mit dem Blutstrome befinden, 
besteht ffir die Lymphdrt~sen ein ebensolcher Zusammenhang 
blol~ mit dem Lymphstrome. Dieser Umstand spiegelt sieh 
nati~rlicherweise in der ve r s ch i edenen  In t ens i t~ t  wieder, 
weleher der Affektion der genannten lymphoiden Organe im 
Verlaufe des z weit  e n Stadiums der pathologischen Trias .eigen ist. 

Die Lymphdr~sen werden sehr h~hlfig bei den verschiedensten 
akuten Infektionskrankheiten hyperplastisch. Diese Hyperplasie 
hat zweifellos weir 5fter start, als sie angegeben wird. Dies 
iindet vor allem darin seine Erkl~rung, dal~ das unbewaffnete 
Auge Schwankungen in ihrem Umfange weit unsieherer wahr- 
zunehmen vermag, als wo es sich beispielsweise um die }[i]z 
handelt. Wahrend eine VergrS]erung der ~[ilz um 10--20 p. c. 
sogar auf den ersten Bliek leicht erkannt wird, ist die gleiche 
VergrSl3erung irg~ndeiner ~Iesenterial- oder Bronchialdr%e sehr 
wenig auff~llig und entgeht daher leicht der Aufmerksamkeit 
des pathologischen Anatomen. 

Was das Knochenmark betrifft, so bietet die Konstatierung 
auch der geringsten Ver~nderungen in demse[ben nicht die 
mindesten Sehwierigkeiten dar. Das beste Untersuchungsobjekt 
ist das Mark der RShrenknoehen. In der iNorm tragt es den 
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Charakter des F e t t m a r k e s ;  unter dem Einflul3 verschieden- 
artiger krankhafter Zust~nde jedoch verwandelt es sich in 
L y m p h o i d m a r k .  Viele Autoren betrachten diese Umwandlung 
als ) [ e t ap las i e  des Knochenmarkes. Zieht man aber den 
Hinweis yon Luschka  t) in Betraeht, dab an der Peripherie 
des gelben Knochenmarkes stets eine dtinne Sehicht yon 
lymphoiden Zellen vorhanden ist, so mu6 man wohl annehmen~ 
dal~ die oben erwahnte Umwandlung des gelben Marks in 
rotes, bezw. lymphoides Mark tin eehtes Produkt der Hyper- 
plasie ist. 

Auf Grund nnserer Vorste~ungen tiber das konsekutive 
Befallenwerden der Zellen im Organismus kSnnen wir a priori 
voraussetzen, dal3 das Knochenmark, ebenso wie die ~ilz, den im 
Blute zirkulierenden infektiSsen oder toxischen Agentien gegen- 
fiber sich nicht indifferent verhatten wird. Da abet das Knoehen- 
mark weniger reichlich als die ~[ilz mit Blur versorgt, das 
heist das Blut in kleineren arteriellen Gef~tl3en dorthin gebracht 
wird, so mt~ wohl infolgedessen die Einwirkung der im Blut 
zirkulierenden Gifte auf das Knochenmark eine weniger intensive 
sein ats auf die Milz. Hieraus resultiert die direkte Schlul~- 
folgerung, dal] im Rahmen des zweiten Stadiums der patho- 
logischen Trias selbst eine gewisse Reihenfolge im Befallen- 
werden der entsprechenden Organe existieren mul3. So steht 
zu erwal~en, dal~ vor allem eine Reaktion yon seiten der Milz 
und dann erst yon seiten des Knochenmarks und der Lymph- 
drtisen auftreten mfisse. Demgemal3 finden wir auch bisweilen 
bet der Sektion eine vergrSl~erte Milz bet unveri~ndertem 
Knochenmark. Falls wir jedoch an der Leiche eine lymphoide 
Degeneration des gelben 5~[arkes konstatieren, so liegt in diesen 
Fallen, wie wir wetter unten sehen werden, s tets  auch eine 
Hyperplasie der Milz vor. Die Richtigkeit dieser Behanptung 
bestatigen vol]auf die Beobachtungen vieler Autoren, die sich 
mit dem Studium des Knochenmarkes bet verschiedenen h'ank- 
haften Zustanden des Organismus beschaftigt haben, sowie 
unsere eigenen Untersuchungen, deren Resultate wit im folgenden 
Kapitel darlegen werden. 

i) zit. nach Groh~, Befliner klin. Wochenschr., 1881, No. 44. 
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Von Autoren, die das Knochenmark zum Gegenstand ein- 
gehender Forschungen gemacht haben, seien bier genannt: 
Ponfickl)~ Groh6°'), L i t t en  und Ortha), Geelmuyden~),  
BlechmannS) ,  Schour  und LSwy6). Alle diese Autoren 
fanden bei den verschiedensten Erkrankungen eine Umwandlung 
des F e t t m a r k e s  der R6hrenknochen in L y m p h o i d m a r k .  
Aul3erdem heben Li t t en  und Orth,  sowie Groh6 hervor, dab 
diese Umwandlung besonders scharf bei chronischen Krank- 
heiten ausgepr~igt zu sein pflegt. Bei akuten hingegen werde 
sie nur in solchen Fallen angetroffen, welcl{e einen lang-  
wie r igen  Verlauf nehmen. Diese Angabe der genannten 
Autoren ist yore Gesichtspunkte der oben darg'elegten Anschau- 
ungen vSllig begreifiich. Bei ch ron i schen  Krankheiten schafft 
dieverhiiltnism~l~ig l~nger andauernde Einwirkung des pathogenen 
Agens offenbar gtinstige Bedingungen ftir eine intensivere Aus- 
bildung derjenigen Prozesse, die in den Rahmen des zwei ten  
Stadiums der pathologischen Trias fallen. 

Ponf ick ,  L i t t en  und Orth, sowie Schour  und LSwy 
betonen noch eine interessante Erscheinung, f~r wetche wit 
bereits eine vollkommen ausreichende Erkl~rung gegeben haben. 
n~mlich da6 in Fallen mit lymphoider Umwandlung des gelben 
Knochenmarkes gleichzeitig auch eine VergrSl~erung der 
~iilz gefunden wird. Schour  und L~wy weisen ferner darauf 
hin, da] sie besonders h~ufig Lymphoidmark an SteUe yon 
Fettmark bei Lebe rc i r rhose  angetrof[en haben, einer Krank- 
belt, ,,die so regelm~l~ig mit  Milz tumor  e inhe rgeh t "  
Die Ursache hierftir ist unseres Erachtens ganz einfach und 
klar. Bei der Lebercirrhose liegen in te r s t i t i e l l e  Ver~nder- 
ungen vor, mit anderen Worten, es kommt ein ¥organg zur 
Beobachtung. welcher das dr i t te  Stadium der pathologischen 
Trias ausmacht. Diese Ver~nderungen treten natttrlicherweise 

1) Dieses Archiv. Bd. 56. 
~) Berliner ]din. Wochenschr., 1881, No. 44 ~md 1884, No. 15. 
3) Berliner ]din. Wochenschr., 1877. No. 51. 
4) Dieses Archiv~ Bd. 105. 
5) Archly tier Heilkunde, Bd. 19. 
6) Zeitschr. f. ]din. Medizin, Bd. 40. 
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erst dann auf, wenn die dem zweiten Stadium entsprechenden 
Erscheinungen, unter ihnen auch die Hyperplasie des Knochen- 
markes, ihren Entwicklungsgang mehr oder weniger vollkommen 
durchgemacht haben. 

Die Tatsache, dal] die lymphoide Umwandlung des Knochen- 
markes stets mit bIilzschwellung einhergeht, ist yon weittragender 
prinzipieller Bedeutung. Sie wird yon uns weiter unten, bei 
der speziellen Betraehtung der Pathogenese der Blutkrankheiten, 
nach Gebtihr gewfirdigt werden, und wit werden noch Gelegen- 
heit haben, uns davon zu iiberzeugen, dal] sie auf die wahre 
Bedeutung tier im Knochenmark bei diesen Erkrankungen zu 
findenden Ver~nderungen ein helles Lieht wh'ft. Angesichts 
der Wiehtigkeit dieser Tatsaehe entsehlossen wir uns~ sie einer 
strengen und eingehenden Nachprfifung zu unterziehen. Zu 
diesem Behufe unternahmeu wir eine systematische Unter- 
suchung des Knochenmarkes, die sich fiber 68 F~ille der ver- 
schiedenartigsten Erkrankungen erstreckt. Parallel damit nahmen 
wir in jedem einzelnen Falle die blal3e der Milz auf. Das 
Knochenmark entnahmen wir in der Regel dem mittleren Teile 
des Femur. Die Stficke wurden in ges~ttigter Sublimatl~sung 
geh~rtet und in Paraffin eingebettet. Die Schnitte wurden mit 
Eosin-~- Hamatoxylin oder mit Eosin -~ H~matoxylin ~ Aurantia 
gefgrbt. Die letztere )fethode wandten wir in folgender Weise 
an: Das Praparat wurde mit H~matoxylin gefarbt, mit Wasser 
abgespfilt und sodann auf zwei Minuten in ein Gemisch yon Eosin 
mit Aurantia (1 Teil einer w~sserigen EosinlSsung 1:500 ~-1Teil 
einer ges~tti~en w~sserigen AurantialSsung) getaucht. Hierauf 
wurde das Pr~parat in Alkohol yon steigender Konzentration 
(yon 70 o an) abgespfilt und zuletzt der Reihe nach in Berga- 
mottOl und Xylol tibertragen. Die auf diese Weise erzielten Pr~t- 
parate waren aul~erordentlich schSn und instruktiv, wobei sieh 
die h~moglobinhaltigen Zellen besonders gut differenzierten. 
Aul~er dieser Methode benutzten wir noch die F~rbung mit 
Ehrliehschem Triacid, mit Eosin~Siethylenblau, sowie mit 
Methylgrtiu ~- Pyronin (2 : 1). 

Ich ergreife die Gelegenheit, um Herrn Prof. ~[. N. Niki- 
foroff fitr seine fiberaus sch~tzenswerte Anleitung bei der 
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mikroskopisehen Untersuchung der Knochenmarksprapara te  auch 

hier meinen ergebensten Dank  auszusprechen. 
Samtliche Sektionen, mit Ausnahme einiger yon Dr. A. 

S i n e f f  ausgefiihrten, wurden yon Dr. J. R a c h m a n i n o f f  vor- 

genommen. 
Ich gehe nun zur Beschreibung der Resultate der mila-o- 

skopisehen Untersuchung in jedem einzelnea Falle tiber. 

V. 

1. E l i s abe th  K.I), 41 Jahre. - - A n a e m i a  splenica.  Zahl der 
Erythrocyten 2900000. .~nzahl der weiflen BlutkSl~oerchen nicht ver- 
grSiiert. Ausgesprochene Poikilocytose, Mikrocyten, Megalocyten, rote 
Blutkiirperchen in sehr geringer Menge. Unter den Leukocyten betr[~ 
die Anzahl der einkernigen Formen 45,5 p.c. 

Sektion:  Knochenmark yon dunkelroter Farbe. Mal]e tier Milz: 
• 20 : 12 : 5. Leber von blal]gelber Farbe. Auf tier Schnittfl~iehe tritt aus 
dem blallgelben Hintergrunde eine Menge tdeiner, ziemlich schaff um- 
grenzter, bl~sserer KnStchen yon Stecknadelkopf- bis Hanfkorngriilte und 
dariiber hervor. Darmschleimhant mit einer grot]en Menge Schleim bedeckt. 
Mikroskopische Untersuchung des Knochenmarkes: Die Mehrzahl der 
Zellen besteht aus Myelocyten trod grol]en uninukle~ren  Leuko- 
eyten (Naegelischen Myeloblasten). Zwischen itmen sind in grol]er 
Menge Lymphocyten ,  grSl]tenteiIs kleine, zerstreut. Letztere bilden 
steUenweise einzelne lymphomartige Anh'~ufungen. Eosinophile Zellen und 
kernhalfige rote BlutkSrperchen in betr~tchtlicher Anzahl. Aul]erdem in 
enormer  Menge Zetten, welehe in mehr minder vorgeschrittenem Zerfall 
befindliche rote BlutkSrperchen einschlielien. Viele voa diesen Zellen 
sind mit derartigen BlutkSrperchen fast vollgepfropft. Von anderen Zell- 
a~en sind noch ~Iyeloplaxe (1--2 im Gesichtsfelde) vorhanden. Stellen- 
weise wird Karyokinese beobachtet. Sehr wenig Fettzellen. In diesem 
Falle hande]t es sich also um ]ymphoide Hype rp l a s i e  des Knochen- 
markesi tier Typus des Markes ist ein gemischter: grS~erenteils ein 
myelocy t i scher ,  kleinerenteils ein lymphocyt i scher .  

68. Anna T.2), 39 Jahre. Anaemia  splenica  mit U b e r g a n g i n  
L e u k ' ~ m i e . -  Blutbefund bei der Auf-nahme: Erythrocyten 2700000. 
Leukocyten 8800, H~moglobin 35 p .c .  Von den Leukocyten 34,2 p. c. 
einkernige Formen. Blutbefimd am Tage vor dem Tode: Erythrocyten 
1550000, Leukocyten 106400, Hamoglobin o_4 p.c. Prozentsatz tier ein- 

1) Dieser Fall hat seines besondern Interesses wegen in der Berliner 
klin. Wochenschrift 1903 eine gesonderte Besprechung effahren. 

2) Auch dieser Fall wurde in gesonderter aasff~hrlicher Besprechung 
in der Wiener ]din. Wochenschrift 1903 verSffentticht. 
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kernigen Leukocytenformen 87,8. In  v ie len  e i n k e r n i g e n  Leuko-  
c y t e n  is t  d i r e k t e  K e r n t e i l u n g  mit d a r a u f  f o l g e n d e r  Te i lung  
des P r o t o p l a s m a s  zu k o n s t a t i e r e n .  Sektion: Uber den ganzen 
KSrper verstreute Petechien. Petechiae epicard~ et pleuraram. Anaemia 
cordis, hepatis et rennin. Hyperplasia chronica lienis (18 : 11 : 6). Petechiae 
mucosae intestini flei. Knochenmark yon toter Farbe. Mikroskopische 
Untersuchung des Knoehenmarkes: diffuse l y m p h o i d e  Hyperp las ie .  
Fettzellen fehlen fast g~inzlich. Die ~ehrzahl der Zellen besteht aus 
Myelocyten. Grot3e Lymphoeyten sind in betr~chtlieher, kleine Lympho- 
cyten hingegen in sehr geringer Anzahl vorhanden. Sehr viele kern- 
haltige rote Blutkiirperchen, wobei einige unter ihnen you megaloblasti- 
schem Typus sind. Viele Zellen, die gelbes Pigment eiaschliel]en (Pigment- 
zellen). In m~t~iger Anzahl slnd einkernige Leukocyten mit homogenem 
Protoplasma (Naegelisehe Myelobtasten) anzutreffen. Myeloplaxe and 
eosinophile Zellen in ~ul~erst geringer Menge. Schar~ ausgepr~e Hyper- 
plasie des Endothels des retiMfl~ren Gewebes. Typus des Knochenmarkes 
ein gemiseh te r .  

63. Theodor  K., 27Jahre. - -  L e u c a e m i a  aeu ta  I y m p h a t i c a . - -  
Blutbefimd kurz vor dem Exitus: Erythroeyten 540000, Leukocyten 9000, 
H~moglobin 19 p.c. Unter den Leukocyten 99 p. c. Lymphocyten. Sektion: 
Lungen sehr blal]. Herzmuskel blal], miirbe und yon einer Menge gelb- 
licher Fleckchen durchsetzt. Lymphdrtisen an der Lungenwurzel etwas 
vergrSBert. Driisen im vordern Nediastinum bedeutend vergrSl]ert, derb 
und blaI~. Milz vergrilI~ert, m~ig  blutreich, welch; Nal]e 15 :10:4 .  
Leber welch, blat3. Nieren sehr blat3. Nesenterialdriisen hochgradig ver- 
grSi]ert, blal], ziemlich derb. Retroperitonealdrtisen ebenfalls betrachtlich 
vergr56m~, blutreich, weich, auf dem Durchschnitt yon rosiger Farbe. 
Im ileum ist tiber eine weite Streeke bin eine punkffiirmige Pigmen- 
tierung des Peyerschen Plaques und der Solitiirfollikel zu bemerken. 
Die snbkutanen Zervikal-, Axfllar- und Inguinaldriisen sind vergrSl~ert. 
Das Knochenmark ist yon roter Farbe. Mikroskopische Untersuchung 
des Knochenmarkes: diffuse lympho ide  Hyperplasie. Fettzellen in sehr 
geringer Menge. Die Nehrzah] der Zellen besteht aus kleinen Lympho- 
cyten, welche stellenweise betri~chtliche lymphomartige Anh~ufungen bilden. 
Eine mal3]ge Anzahl yon Mye]oblasten und Nyeloeyten. Eine unbedeutende 
~'Ienge yon kernhaltigen roten BlutkSrperchen. Rote Blu~iirperchen ent- 
haltende Zellen sind viele vorhauden. In geringer Menge sin/[ KSrnchen 
yon freiem, gelbem Pigment, sowie Pigmentzellen anzutreffen. Einige 
Zellen schliefien 1--2 aufgenommene Leukocyten ein. Eine m~tI~ige Anzalfl 
yon Myeloplaxen. Eosinoptfile Zellen fehlen. Der Typus des Knochen- 
markes ist ein t y m p h o c y t i s c h e r .  

5. Pe t e r  K., 47 Jatu-e. ~ Ca rc inoma  gland,  s u p r a r e n a l i u m  
mit zahlreichen Metastasen in den inneren Organen. Ma~e der Milz: 
14 : 7 : 11/2. Knochenmark yon refer Farbe. ~Iikroskopisehe Untersuchung 
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desselben: Anzahl der Fettzellen bedeutend ver,'ingert. Die Mehrzahl der 
Zellen besteht aus Lymphocyten (kleinen und gro6en). An mehreren 
Stellen bilden die kleinen Lymphocyten ]ymphomal~ige Kougtomerate. 
Viele eosinophfle einkernige Zellen. Einige eosinophile Zellen mit zwei 
Kernen. Eine m~ige  Anzahl yon kernhaltigen roten BlutkSrperchen und 
Myetoplaxen. Eine gerin~ti~ge Menge yon Myelocytem Freiliegende 
gro~e gelbe PigmentkSmer in enormer Anzahl .  L y m p h o i d e s  Knochen- 
mark yon l y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

14. G a b r i e l  W., 61 Jahre . - -  C a r c i n o m a  o e s o p h a g i  et h e p a t i s .  
Atrophia lienis - -  9,5:5,5:2,5. Knochenmark von gelber Farbe. i~[ikro- 
skopische Untersuchung er~bt F e t t m ark. 

22. E l i s a b e t h  M, 68 Jahre. - -  C a n c e r  r ec t i .  - -  Atrophia lienis; 
Mal]e der Milz: 8 : 6 : 2. Knochenmark gelb. Mikroskopische Unter- 
suchung ergibt F e t t m a r k .  

25. Neonym R., 64 Jahre. - -  C a r c i n o m a  v e n t r i c u l i . -  Atrophia 
tienis - -  10 : 6,5 : 2 cm. Knochenmark stellenweise yon getber, stellen- 
weise yon rStlicher Farbe. Mikroskopische Untersuchung: das Knochen- 
mark besteht haupts~chlich aus F e t t m a r k .  An einigen Stellen ist 
l y m p h o i d e  Umwandlung, an andern ~Jbergang in G a l l e r t m a r k  zu 
konstafieren. In den Herden der lymphoiden Metamorphose finden wit: 
viel Lymphoeyten (gro~e and kleine), sowie Myeloeyten, eine m~l]ige 
Anzahl voa kernhaltigen roten BlutkSrperchen and eosinophile Zellen, 
einige Myetoplaxe, Das Knochenmark repr~sentiert demnach ein 1 y m p h o i d-  
g a l l e r t i g e s  F e t t m a r k .  Typus der ]ymphoiden Bezirke ein g e m i s c h t e r .  

26. B a r b a r a  M., 38 J a h r e . - - C a r c i n o m a  u te r i .  - -Ma~e  derMilz: 
13 : 10 : 3. Knochenmark yon toter Farbe. Mikroskopische Untersuchung: 
.Sehr ~de]e ~Iyelocyten und Lymphocyten (vorziig]ich kleine). Verh~tmis- 
m:,tl~ig viel eosinophile Zellen. M~il]ige Anzahl yon einkernigea Leuko- 
.zyten mit homogenem Protoplasma, sowie yon kernhalfigen roten Blut- 
kSrperchen. Einige l~[yeloplmxe und rote BlatkSrperchen einsclfliel]ende 
Zellen. Knochenmark l y m p h o i d ,  yon g e m i s e h t e m  Typus. 

41. M a r i a  T., 57 Jahre. - -  C a r c i n o m a  v e n t r i c u l i .  - -  ~iaBe der 
Milz: 15 : 11 : 5. Knochenmark rot. )~kroskopische Untersuchung: Die 
Mehrzahl der Zellen besteht aus Myelocyten und kleinen Lymphocyten. 
Viele Pigmentzellen. Verh~tltnism~l~ig viele Myeloplaxe. M~i~ige Anzahl 
yon kernhaltigen roten BlutkSrperchen und yon eosinophilen Zellen. 
Knochenmark l y m p h o i d ,  von g e m i s c h t e m  Typus. 

50. N i k o l a u s  K., 50 Jahre. - -  C a r c i n o m a  c o l t . -  Ma~e der Milz: 
13 : 8 : 2. Knochenmark yon weiBer Farbe. Mikroskopische Untersuchung 
ergab durchweg G a l l e r t m a r k .  

55. M i t r o p h a n  Tsch., 38 Jahre. ~ C a r c i n o m a  v e n t r i c u l i  et 
h e p a t i s .  - -  Mal]e der Milz: 14 : 10 : 4. Knochenmark rot. 3Iikroskopische 
Untersuchung: Knochemnark ste]]enweise Fettmark, stellenweise Lymphoid- 
mark ( l y m p h o i d e s  F e t t m a r k ) .  In den lymphoiden Bezirken ~'iele 
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Myelocyten, eosinophile Zellen, sowie einkernige Leukocyten mit homo- 
genera Protoplasraa. Sehr viele Lymphocyten. Geringe Anzahl yon Mye]o- 
plaxen und kernhaltigen roten BlutkSrperchen. Der Typus des Knochen- 
markes ist ein g e m i s c h t e r .  

56. E u t h y m i a W . ,  56 J a h r e . -  C a n c e r  p a n c r e a t i s  e t  h e p a t i s . -  
Mal~e der Milz. 16 : 11 : 6. Knochenmark rot. Mikroskopische Unter- 
suchung: Sehr viele Myelocyten, sowie kleine Lyraphocyten. Viele kem- 
haltige rote BlutkSrperchen. Eine geringe Anzahl yon Pigraentzelleu uud 
yon rote BlutkSrperchen einschtiel]enden ZeUen. Eine ra~Bige Menge yon 
~fyeloptaxen and eosinophilen Zellen. L y m p h o i d e s  Knochenraark yon 
g e m i s c h t e m  Typus. 

8. J a c o b  B., 39 J a h r e . - - T u b e r c u i o s i s  pu l r aonum c h r o n i c a . - -  
Hyperplasia acuta et tuberculosis railiaris acuta ]ienis (16 : 9 : 4,5). Knochen- 
raark rot. Mikroskopische Untersuchung: Das Knochenmark hat stellen- 
weise den Charakter des Fettmarks~ stellenweise ist es lymphoid raeta- 
raorphosiert. Hin u~/d wieder ist ein Ubergang yon Fett- iu Gallertmark 
zu bemerken. Die Mehrzahl der Ze]len besteht aus Myelocyten und 
Naegel i schen  Myeloblasten. Eiue geriage Anzahl yon Lyraphocyten und 
yon eosinophilen Zellen. Eine m:,t]ige Anzahl you kernhaltigen roten 
BlutkSrperchen and ~[yeloplaxen. Frei]iegende gelbe PigraentkSrner in 
enorraer Menge. Eine gewisse Anzahl voa Pigmentzel]en and yon rote 
I~lutkSrperchen einschlie]enden Zellen. Eine gednge Anzahl yon grol]ea 
Zellea, welche 2--3 Leukocyten einscMiet]en. Das Knochenraark ist ein 
l y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

11. A n d r e a s  0., 19 J a h r e . -  T u b e r c u l o s i s  p u l m o n u m  ch ro -  
nica.  - -  Tuberculosis miliaris acuta ]ienis (13 : 8 : 3). Knochenmark yon 
dunkelroter Farbe. ~Iikroskopische Untersuchung: Sehr wenig Fettzellen. 
Die MehrzaM der Zellen besteht aus Myelozyten. Eine gewisse Anzahl 
voa einkernigea Leakocyten mit homogenem Protoplasraa. Viele kern- 
haltige rote Blutk~rperchen. Eine m~l]ige Anzaht voa eosinophilen Zellen. 
Eiue geringe Menge yon Lymphocytep, Pigmentzellen, so~de you rote 
BlutkSrpercheu einschliel]enden Zellen. ~'[yeloplaxe in betrachtlicher 
Menge. L y m p h o i d e s  Knochenmark yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

17. D e r a e n t i u s  K., 48 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pul raon,  ch ro -  
hi c a . -  Pleuritis fibrinoso-purulenta septica sin. Bronchitis putrlda, 
Brouchiectasia, Pneumonia septica ]obi super, pulmon, sin. Hyperp]asia 
acuta et tuberculosis railiaris acuta lienis (13 : 8 : 4). Knochenmark teits 
yon gelber, tefls yon roter Farbe. Mikroskopische Untersuchtmg: Das 
Knochenraark besitzt stelleuweise den Charakter you Fettmark, stellen- 
weise ist es lyraphoid entartet.. Die Mehrzalfl der Ze]len besteht aus 
Myelocyten. Eosinophile Zellen and Naege l i s che  ~[yeloblasten in 
betr~ichtlicher Menge. Eine geringe Anzahl yon Lyraphocyten, yon kern- 
haltigen roten BlutkSrperchen, yon gelben PigmentkSrnchen, yon Pigraent- 
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zetten, sowie von elTthrocytenhalfigen Zellen. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  
von m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

27. A l e x a n d e r  K., 24 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pulmon,  ch ro -  
n ica .  - -  Tuberctflosis miliaris. Hyperplasia et tuberctflosis miliaris acuta 
lienis (16: 10:4). Knochenmark rot. Mikroskopische Untersuchung: 
Sehr viele Myelocyten, sowie grol~e und kleine Lymphocytem Viele kenl- 
haltige rote BlutkSrperchen und eosinophile Zellen. Eine geringe Menge 
yon Myetoptaxen und freitiegenden gelben PigmentkSrnchen. Sehr wenig 
Fettzellen. L y m p h o i d e s  Mark yon g e m i s c h t e m  Typus. 

28. N i k o l a a s  W., 27 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pulmon,  ch ro -  
n iea .  - -  Degeneratio amyloidea renum, hepatis et lienis (12,5 : 9:4) .  
Knochemnark tells yon gelber, teils yon rosiger Farbe. Mikroskopische 
Untersuchung: Stellenweise Fett-, stellenweise Lynlphoidmark. Yiel kleine 
Lymphocyten, Myelocyten und einkernige Leukocyten mit homogenem 
Protoplasma. Verh:,iltnism[il3ig viel eosinophile Zellen. Eine m,[l~ige 
Anzahi yon kernhaltigen roten BtutkSrperchen. Eiuige Myetoptaxe. 
L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon g e m i s c h t e m  Typus. 

33. S e r g i u s  P., 26 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pu lmonum.  - -  Me- 
ningitis basilaris tuberctflosa. Hyperplasia plflpae lienis (15 : 8 : 3). 
Knochenmark teils yon gelber, tefls yon rosiger Farbe. Mikroskopische 
Untersnchung: Die Mehrzatfl der Ze]len besteht aus kleinen Lymphocyteu. 
Verh:,t]tnism[tl]ig viel eosinophile Zellen. Eine m'~l~ige Anzahl yon Myelo- 
zyten. Verh~ltnisnfiit]ig viel eosinophile Zel]en. Eine m~ige  Anzahl yon 
3[yelocyten. Eine geringe Menge yon kernhaltigen roten BlutkSrpeL'chen. 
Zahl der Fettzellen ziemlich bedeutend. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon 
] y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

37. M a r i a  S., 72 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c h r o n i c a  t u b e r c u l o s a  
e t  i n t e r s t i t i a l i s .  - -  ~Ial]e der Milz 12:8:3 .5 .  Knochenmark gelb. 
Mikroskopische Untersuchung ergab F e t t m a r k .  

43. A l e x i u s  T., 35 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  c h r o n i c a  p u l m o -  
num. - -  Hyperptasia et tuberculosis mitiaris acuta lienis (16 : 10 : 4). 
Knochenm~rk rot. Mikroskopische Untersuchtmg: Knochenmark tells 
galtertig, teiIs lymphoid. Sehr viele Myelocyten. Verh';[lmism~l]ig wenig 
Lymphocyten und kernha]tige rote BlutkS~])erchen. Sehr wenig eosino- 
phile Zellen. Einige Myeloplaxe and erythrocytenhaltige Zellen. Lym- 
p h o i d e s  G a l l e r t m a r k  yon m y e l o c y t i s c h e m  Typns. 

47. S e r a p h i m a  D., 60 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c h r o n i c a  t u b e r c u -  
]o sa  e~ i n t e r s t i t i a l i s .  - -  Ma~e tier Milz 13 : 7,5 : 4. Knochenmark rot. 
MikroskopJsche Untersuchung: Lym p h o i d e s  ( m y e l o c y t i s c h e s )  F e t t -  
mark .  Die Mehrzahl der Zellen besteht aus Myeloeyten. Eine ge~4sse 
Anzahl yon Myeloblasten. Lymphocyten in gelinger Menge. Sehr viele 
kernhalfige rote BlutkSrperchen. Eine kleine Zah] yon gelben Pigment- 
kSrnchen, eosinophilen Zellen und Myeloplaxen. 

49. A r s e n i u s  S.,57 Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pu lmon,  c h r o n i c a . - -  
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Hyperplasia et tuberculosis miliaris lienis (12 : 8 : 4). Knochenmark rot. 
Mikroskopische Untersuchung: Sehr viele Nyelocyten uud Lymphocyten. 
Eine betr~chtliche Anzahl yon einkernigen Leukoeyten mit homogenem 
Protoplasma. Viele Myeloplaxe und eosinophile Zellen. Eine gel~nge 
Anzahl yon kemhaltigen rote BlutkSrperehen uad freien gelben Pig"ment- 
kSmchen. Lympho ides  Knochenmark von .gemisch tem Typus. 

51. Eudok ia  M., 29 Jahre. - -  Tube rcu los i s  pulmon,  chronica .  
Leptomeningitis mberculosa basilaris. Hydrocephalus internus acutus. - -  
Tuberculosis mfliaris acuta et hyperplasia lienis (12 : 9 : 3,5). Knochen- 
mark rot. Mikroskopische Untersuchung: Wenig Fettzellen. Die Mehrzahl 
der Zellen besteht aus Myelocyten. Eine ge~dsse Anzahl yon einkernigen 
Leukocyten mit homogenem Protoplasma. Verh~ittnism~iBig wenig Lympho- 
cyten. Eine maBige Anzahl vou kernhaltigeu roten BlutkSrperchen. 
Einige Myelop]axe. Sehr wenig eosinophfie Zellen. L y m p h o i d e s  
Knochenmark yon m y e t o c y t i s c h e m  Typus. 

53. Us t in ia  R., 54 J a h r e . - - T u b e r c u l o s i s  pulmon, c h r o n i c a . -  
Hyperplasia et tuberculosis acuta lienis (13:8:3,5).  Knochenmark gelb, 
stellenweise rot. Mikroskopische Untersuchung: Tells lymphoides, tells 
Gallertmark. Die Mehrzahl der Zellen besteht aus Myelocyten. Sehr 
viele eosinophile Zellen. Kernha]tige rote BlutkSrperchen und einkernige 
Leukocyten mit homogenem Protop]asma in mSt3iger Anzahl. Einige 
Myeloplaxe und Pigmentzel]en. Sehr wenig Lymphocyten. L y m p h o i d e s  
G a l l e r t m a r k  yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

54. Maria K., 60 Jahre. - -  P n e u m o n i a  ch ron iea  t u b e r c u l o s a  
et i n t e r s t i t i a l i s  circumscripta apicis sin, Tuberctflosis acuta et sub- 
acnta ptem'aram, Pleuritis seroso-haemorrhagica bflateralis. Endocarditis 
chronica fibrosa valvularum bicuspidalis et semilunatdum aortae. Endo- 
carditis acuta verracosa valv. semilun, aortae et bicuspidalis. Tubercu- 
losis disseminata acuta et subacuta pefitonei parietalis et ~sceralis. 
Peritonitis seroso-fibrinoso-haemorrhagica. Hyperaemia et hyperplasia 
lienis (13 : 7 : 4). Knochenmark hellgelb. Mikroskopische Untersuchung 
ergab teils Fett-, teils Gal]ertmark: ga l l e r t i ge s  Fe t tmark .  

58. A g r a p h e n a  S., 6 5 J a h r e . - - P n e u m o n i a  chron, t u b e r c u l o s a  
et i n t e r s t i t i a l i s ,  praecipue apicis de~ri. Cavernae. Ulcera tubercu- 
losa intestini ilei. Tuberculosis mfiia~is acuta lienis (10 : 5 : 2,5). Knochen- 
mark weltS. Mikroskopische Untersuchung ergab felts Fett-, teils Gallert- 
mark: ga l l e r t i ge s  Fe t tmark .  

60. E u d o k i a  W,, 21 Jahre. - -  P n e u m o n i a  ch ron ica  t u b e r c u -  
los a circumscripta lobi inferioris pulmonis sinistri et lobi superioris pul- 
monis dextri. Pneumonia fibrinosa dextra (hepatisatio grisea lobi inferioris), 
Hyperplasia acuta ~enis (14 : 7 : 3). Knochenmark tefls yon gelber, teils 
yon rosiger Farbe. Mikroskopische Untersuchung: Teils Fett-, tells lym- 
phoides Mark. Vorherrschend 5tyelocyten. Sehr xSele Lymphocyten. 
Kernhattige rote BlutkSrperchen in gelinger Menge. Eine mr~13ige Anzahl 
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you eosinophilen Zetlen und von geIben Pigmentk51~chen. Erythrocyten 
einschliellende Zellen und Myeloplaxe in geringer Menge. Einige yon den 
letzteren schlielien in ihrem Leibe 1--2 Leukocyten ein. L y m p h o i d e s  
F e t t m a r k  yon gemisch tem Typus. 

61. Andreas  L., 26 Jahre. - -  Tube rcu lo s i s  c h r o n i c a  et aeu ta  
pulm onum. Hyperplasia acuta lienis (12 : 9 : 3,5). Knochenmark rot. 
Mikroskopische Untersuchung: Teils Fett-, teils Lymphoidmark. Sehrviele 
Myelocyten und Lymphocyten. Eine gewisse Anzahl yon einkernigen 
Leukocyten mit homogenem Protoplasma. Kernhattige rote BlutkSrperchen 
in geringer Menge. Eosinophile Zellen und Myeloplaxe in m~Biger Anzahl. 
Gelbe PigmentkSrnchen nnd Pigmeatzellen. Lym p h o i d e s F ettm ark von 
gemisch t em Typus. 

64. B a r b a r a  M., 38Jahre. - -  T u b e r c u l o s i s  pulmon, c h r o n i c a . - -  
Hyperplasia acuta et tuberculosis miliaris acuta ]ienis (13 : 9 : 3,5). Knochen- 
mark tells gelb, teils rot. Mikroskopische Untersuchung: SteUenweise 
Fett-, stellenweise Lymphoidmark. Vor~4egend Myelocyten. Viele ein- 
kernige Leukocyten mit homogenem Protoplasma, sowie kernhaltige rote 
Blutk5rperchen. Gelbe PigmentkSrnchen in miittiger Menge. Eosinophile 
Zellen uud Lymphocyten in geringer Auzahl. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  
yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

2. Michael  K., 30 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  sinistra.  - -  
Hyperplasia acuta lienis (14 : 10 : 5). Knochenmark rot. Mikroskopische 
Untersuchlmg: Wenig Fettzetten. Vorwiegend Lymphocyten (grotle). 
Myelocyteu und Myeloplaxe in geringer Menge. Eosinophile Zetlen lind 
kernhaltige rote BlutkSrperchen in betr~ichtlicher Anzahl. Lympho ides  
Knochenmark you I y m p h o c y t i s e h e m  Typus. 

3. Dar ia  W., 51 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  d u p l e x . - -  
Hyperplasia acuta ]ienis (14 : 9,5 : 4). Knochenmark gelb, stellenweise 
rot. Mikroskopische Untersuchung: Teils lymphoides, tells Fettmark. 
Vorwiegend Lymphocyten (grolle und kleine). Myelocyten in mgtl]iger 
Anzahl. Multinukleare Leukocyten in geringer Menge. Sehr weulg 
eosinophiIe Zellen und Myeloplaxe. Viel kernhaltige rote BintkSrperchen. 
In gerin~ii~ger Anzahl gelbe PigmentkSrnchen. L y m p h o i d e s  Fe t t -  
mark yon l y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

9. Helene M., 68 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  s inis tra .  - -  
Hyperplasia acuta lienis (13 : 8 : 3,5). Knochenmark gelb, stellenweise 
rot. Mikroskopische Untersuchung: Teils Fett-, teils Lymphoidmark. Es 
herrschen Lymphocyten vor (hauptsiichlich tdeine). Viele Myelocyten. 
Eosinophile Zellen lind kernhattige rote Blutk5rperchen in geringer Menge. 
Einige Pigmentzelten und erythrocytenhaltige Zellen. L y m p h o i d e s  Fe t t -  
mark  yon gemisch tem Typus. 

12. Michael  G., 64 Jahre. ~ P n e u m o n i a  c r o u p o s a  dextra .  - -  
Hyperplasia acuta lienis (11,5:7:2,5). Milz wenig vergrSl]ert, sehr 
schlaff. Knockenmark gelb, stellenweise yon dunkelroter Farbe. Mikro- 
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skopische Untersuchung: Teils Fett-, teils Lymphoidmark. Stellenweise 
ist ein Ubergang yon Fen- in GaJlertmark zu bemerken. Sehr viele 
Myelocyten und kernhaltige rote BlutkSrperchen. Mononukle~re Lettko- 
eyten mit homogenem Protoplasma in ma~iger Anzahl. Viele freiliegende 
gelbe PigmentkSrnchen, Pigmentzellen und Erythrocyten einschliel]ende 
Zellen. Eosinophile Zellen in mal]iger Menge. Eine betr~chtliche Anzahl 
yon Lymphocyten. Eine gewisse Menge vpn Myeloplaxen, yon denen 
manche 1--2--3 Leukocyten einschtiel]en. Lympho ides  F e t t m a r k  yon 
m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

21. Olga L., 50 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  dextra.  - -  
Hypm~olasia acuta lienis (13 : 10 : 3,5). Knochenmark rot. ~[ikroskopische 
Untersuchtmg: Wenig Fettze]len. Die Mehrzahl der Zellen besteht aus 
Lymphocyten (groBen und ldeinen). Mye]oeyten, eosinophile Zellen, Myelo- 
plaxe und kernhaltige rate Blutk5rperchen in geringer Menge. Gelbe 
PigmentkSrnchen in unbedeutender Anzahl. L y m p h o i d e s  Mark yon 
l y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

34. Olga L., 48 Jahre. - -  P n e u m o n i a  lobu la r i s  utriusque pul- 
monis. - -  Malle der Mflz: 10 : 7 : 3. Milzkapsel ein wenig sklerotisch. 
Knochenmark gelb. Die mikroskopische Untersuchung ergab Fe t tmark .  

38. N ikanor  K., 78 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  dextra.  - -  
Hyperplasia aeuta lienis (11,5 : 8:4). Knochenmark teits gelb, felts rot. 
Mikroskopische Untersuchung: Stel]enweise Fett-, stetlenweise Lymphoid- 
mark. Sehr viele Myelocyten und kleine Lymphocyten. Viele kerahaltige 
rote BlutkSrperchen, sowie uninukle~-re Leukocyten mit homogenem Proto- 
plasma. Gelbe PigmentkSrnehen trod eosinophile Zellen in unbedeutender 
Menge. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon gemisch tem Typus. 

57. Anna G., 52 Jahre. - -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  s inis t ra .  - -  
Endocarditis acuta verracosa valvularum aortae. Hyperplasia acuta ]ienis 
(16 : 12 : 6). Knochenmark rat. Mikroskopische Untersuchung: Wenig 
Fettzellen. In enormer AnzahI kleine Lymphocyten, welche stelIenweise 
einzelne Anh~tufungen bilden. Myelocyten, kernhaltige rote BlutkSrperchen, 
eosinophile Zellen und Myeloplaxe in m~l]iger Anzahl. Einige yon den 
letzteren schhel]en 2--3 Leukoeyten ein. L y m p h o i d m a r k  yon lympho-  
cy t i s chem Typus. 

62. Pankra t iusK. ,  49 J a h r e . -  P n e u m o n i a  c r o u p o s a  d e x t r a . -  
Hyperplasia acnta tienis (14 : 8 : 3,5). Kaoehenmark gelb. Die mikro- 
skopische Untersuchung ergab Fe t tmark .  

65. A n a s t a s i a  B., 65 J a h r e . -  P n e u m o n i a  c rouposa  d e x t r a . -  
Hyperplasia acuta lienis (13,5 : 8 : 3). Knochenmark gelb, stellenweise rot. 
Mikroskopische Untersuchung: Teils Fett-, teils Lymphoidmark. Sehr 
viele kleine Lymphocyten und Myelocyten. Einkernige Leukocyten mit 
homogenem Protoplasma in m~iger Anzahl. Ke~haltige rote BtutkSrper- 
chen und eosinophile Zetlen in geringer ~'[enge. Einige Myeloplaxe. 
L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  von gemisch t em Typus. 
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67. J o h a n n  J., 32 J a h r e . -  P n e u m o n i a  e r o u p o s a  dext ra .  
Hyperaemia piae cerebralis, cerebri et medullae spinahs. Hyperptasia 
acuta lienis (12 : 8 : 4). Knochenmark gelb, stellenweise rot. Mikro- 
skopische Untersuehung: Teils Fett-, teils Lymphoidmark° Sehr viele 
Myelocyten und Lymphocyten. Viele eosinophile Zellen, ~minukleare Leuko- 
zyten mit homogenem Protoptasma und kernhaltige rote BlutkSrperehen. 
Gelbe PigmentkSrnehen und Pigmentzellen in betraehtlieher Menge. Einige 
Myeloplaxe. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon g e m i s c h t e m  Typus. 

6. W l a d i m i r T . ,  48 Jahre. E n d o c a r d i t i s  e h r o n i c a  fibrosa 
valvulae bicuspidalis (Stenosis ostii, insufficientia valvulae). MaBe tier 
Milz 15 : 9 : 6. Knochenmark rot. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
F e t t m a r k .  

10. G e o r g P . ,  30Jahre. - -  E n d o c a , r d i t i s  a e u t a v a l v u l a e  mi- 
tralis et aortae verrucosa. Endocarditis chronica fibrosa valv. bicuspidalis 
et aortalium. Pleuritis fibrinoso-purulenta dextra. Hyperplasia acuta 
lienis (14:9:3,5).  Knochenmark rot. Mikroskopische Untersuehung: 
Sehr wenig Fettzellen. Die Mehrzaht der Zellen besteht aus Lymphocyten 
(kleinen und grol]en). Viele eosinophile Zellen, Myeloplaxe und kern- 
haltige rote BlutkSrperchen. Eine geringe Anzahl yon 5Iyelocyten. 
L y m p h o i d m a r k  yon t y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

23. E u d o k i a  A., 27 Jahre. - -  E n d o c a r d i t i s  partita verrucosa, 
partita ulcerosa valv. semilunarium aortae. Hyperplasia acuta henis 
(14 : 9,5 : 4). Knochenmark rot. Mikroskopische Untersuchung: D i f f u s e 
lymphoide Degeneration. Die Mehrzahl tier Zetlen besteht aus Lympho- 
cyten, hauptsacl:dich kleinen. Sehr ~dele kernhaltige rote BtutkSrperchen. 
Myelocyten and uninulde~re Leukoeyten mit homogenem Protoplasma in 
unbedeutender Anzahl. Eosinophite Zellen and Myeloplaxe in m~tgiger 
Menge. Einige Myeloplaxe sctflieSen 1--2 Leukocyten ein. Mehrere 
Zellen, die Erythrocyten einschliel3en. L y m p h o i d e s Mark yon t y m p h o - 
e y t i s c h e m  Typus. 

52. A l e x a n d e r  K., 55 Jahre. - -  E n d o e a r d i t i s  a c u t a  verrucosa 
valv. bicuspidalis et valv. aortae. Endocartitis fibrosa chronica retrahens 
eartmdem vatvularum. Mal~e tier Milz 13 : 8 : 4. Induratio cyanotica lienis. 
Knochenmark yon rStlieher Farbe. Die mikroskopische Untersuchung er- 
gab F e t t m a r k .  

59. T a t j a n a  J., 27 Jahre. - -  E n d o c a r d i t i s  c h r o n i e a  et  a c u t a  
valvut, bicuspidalis, tricuspidalis et semilunarium aortae. Indnratio cya- 
notica lienis (12 : 8 : 4). Knochenmark rot. Die mikroskopische Unter- 
suchung ergab F e t t m  ark .  

66. A l e x a n d e r  J., 24 Jahre. ~ E n d o c a r d i t i s  c h r o n i c a  e t  
a c u t a  (verrueosa) valvtdae bicuspidalis. Induratio cyanotica lienis 
(12 : 7 : 3). Knoehenmark rot. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
F e t t m a r k .  

31. D a n i l o  Sch. ,  45 Jahre. - -  M y o c a r d i t i s  c h r o n i c a  (Herz- 
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muskel trikbe, blutreich, ein wenig verdickt; skleroi~ische Ver~nderangea 
nicht zu bemerken). Induratio cyanotica lienis (11 : 6: 3). Knochenmark gelb. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab tefls G a 11 e r t- ,  teils F e t t m a r k. 

30, E u g e n i e  B., 33 Jahre. - -  A t r o p h i a  f u s c a  c o r d i s .  - -  
Hydropmicardium. Ascites. Infiltratio adiposa et atrophia hepatis. Uterus 
infantilis. Lien maranticus (10 : 6 : 4). Enterocolitis chronica. Knochen- 
mark gelb. D ie  mikroskopische Untersuchung ergab F e t t m a r k. 

35. G e o r g  B., 46 Jahre. - -  A r t e r i o s c l e r o s i s .  Hypertrophia 
cordis. Hyperaemia venosa lienis (15 : 10 : 5). Knochenmark rot. Mikro- 
skopische Untersuchung: sehr wenig Fettzetlen. Unter den Zellen vor- 
wiegend Myelocyten. Viel einkernige Leakoeyten mit homogenem Proto- 
plasma. Kemhaltige rote BlutkSrperchen in m'~]iger Anzahl. Lympho- 
cyten und eosiuophfle Zellen in geringer Menge. Einige Myeloplaxe. 
L y m p h o i d e s  Knochenmark yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

44. N i k i t a  K., 66 Jahre. - -  A r t e r i o s k l e r o s i s .  End~rteriitis 
deformans et dilatatio aortae. Hypertrophia ventriculi sin. cordis. Hyper- 
aemia venosa lienis (13:11:4) .  Knochenmark gelb, stellenweise rot. 
Mikroskopische Untersuchung' Tells Gallert-, tells Lymphoidmark. Unter 
den Zellen herrschen ~iyelocyten and kteine Lymphocyten vor. Eosino- 
phile Zellen in m~l]iger Anzaht. Kernhaltige rote BlutkSrperchen uud 
animfldeare Leekocyten mit homogenem Protoplasma in geringer Menge. 
Hin und wieder gelbe PigmentkSrnchen. L y m p h o i d e s  G a I t e r t m a r k  
von g e m i s c h t e m  Typus. 

7. M a r t h a  B, 37 Jahre. - -  N e p h r i t i s  c h r o n ,  p a r e n c h y m a -  
t o s a. Pleuritis purulenta dextra. Hyperplasia subacuta lienis (13~5 : 8 : 4). 
Knochenmark yon getber, stellenweise yon rosiger Farbe. Mikroskopische 
Untersuchung" teils Fett-, teils Lymphoidmark. Unter den Zellen herrschen 
kleine Lymphocyten vor. Viele eosinophile Zellen. Myelocyten in geringer 
Menge. Stellenweise Ubergang yon Fe t t - in  Gallertmark zu bemerken. 
L y m p h o i d e s  F e t t m a r k v o n  l y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

18. J o h a n n  G., 47 Jahre. ~ N e p h r i t i s  p a r e n c h y m a t o s a  
c h r o n i c a . -  Degeneratio amyloidea renam et mucosa intestinorum. 
Mal]e der Mflz 15 : 8 : 3,5. Knochenmark gell~, stellenweise rot. I~Iikro- 
skopische Untersuchung: tefls Fett-, tefls LymphoidmarI~. Sehr viele 
Lymphocyten und kleine Lymphocyten. Eosinophile Zeilen trod kern- 
haltige rote BlutkSrperchen in bedeatender Anzahl. Hin and wieder 
gelbe PigmentkS~:achen. Uninuklei~re Leukocyten mit homogenem Proto- 
plasma ingeringerMenge. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon g e m i s e h -  
t e m Typus. 

29. T h e o d o s i a  A., 37 Jah re . - -  N e p h r i t i s  p a r e n e h y m a t o s a  
c h r o n i c a. Pneumonia chronica t~berc~flosa et intersfitialis apicis utrius- 
que. Mal]e der Mitz 13 : 8 : 3. Knochenmark rot. Mikroskopische Unter- 
suchung: Fettmark, stellenweise in Gallertmark ~bergehend, an anderen 
Stellen hingegen lymphoid degeneriert. Die Mehrzaht der Zellen besteht 
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aus Myelocyten und Lymphocyteu (ldeinen und gro]en). Uninukle~re 
Leukocyten mit homogenem Protoplasma, kernhaltige rote Blut~Srperchen 
und eosinophile Zellen in m~lliger AnzaM. Einige i~iyeloplaxe. L y m -  
p h o i d - g a l l e r t i g e s  F e t t m a r k  yon g e m i s e h t e m  Typus. 

36. J o h a n n W . , 4 8 J a h r e . - - D e g e n e r a t i o  a m y l o i d e a r e n u m  
e t l i e  n i s  (11 : 8 : 4). Pericarditis chronica ad_haesiva diffusa. Hyper- 
trophia cordis et degeneratio adiposa myocardii. Knoehenmark gelb, 
teflweise von rosiger Farbe. Mikroskopische Untersuehung: tells Gallert-. 
tells Fettmark ( g a l l e r t i g e s  F e t t m a r k ) .  

32. L i s a  K., 69 Jahre. - -  P y e l o n e p h r i t i s  p u r u l e n t a  c h r o -  
n ic  a , -  Cystitis purutenta chronica. Milz mit geschrumpfter Kapsel. 
Die Pulpa kanu fast gar nicht abgeschabt werden. Mal]e der Milz 
13 : 7 : 2,5. Knochenmark rot. Mikroskopische Untersuchung: tells Fett-. 
tells Lymphoidmark. Die Mehrzahl der Zellen besteht aus Lymphocyten 
(kleinen und grol]en). Gelbe Pigmentk6rnchen in sehr grol]er Menge. 
Viele kernhaltige rote BlutkSrperchen und eosinophile Zellen. Pigment- 
zellen lind erythroeytenhaltige Zetlen in bedeutender Zahi. Wenig Myelo- 
cyten. Einige Myeloptaxe. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  von l y m p h o -  
c y t i s e h e m  Typus. 

15. A n n a  E., 30 Jahre. - -  S e p t i c a e m i a .  P y e l o n e p h r i t i s  
p u r u l e n t a  d u p l e x .  Hyperplasia acuta lienis (14:8,5:4). Knochen- 
mark gelb, stellenweise rot. Mikroskopisehe Untersuchung: tells Fett-, 
teils Lymphoidmark. Vorherrsehend Myelocyten undLymphoeyten. Eosino- 
phfie Zellen in geringer Menge, wenig Myeloptaxe. Eilfige erythrocyten- 
haltige Zetlen. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  you g e m i s c h t e m  Typus. 

16. M a r i a  Tsch. ,  32 Jahre. - -  S e p t i c a e m i a .  Pyelonephritis 
duplex. Hyperplasia acuta lienis (14 : 8 : 3). Knoehenmark rot. Mikro- 
skopisehe Untersuchung: wenig Fettzellen. Myelocyten, sowie Lympho- 
cyten, haupts~,eMich kleine, in grol]er Menge. Viele eosinophiIe Zellen, 
Myeloplaxe und aninukle~re Leukocyten mit homogenem Protoplasma. 
Einige Myeloplaxe sehliel]en ie 3--4 Leukocyteu ein. Sehr wenig kern- 
haltige rote BlutkSrperchen. Lymphoides Knochenmark yon gemi seh -  
t e m Typus.~ 

13. Ma t rona  Th., 66 5ahre. - -  S ep t i c aemia .  Uleus gangraenosum 
oesophagi. MaI3e der Milz 12 : 8 : 2. Knoehenmark gelb, stellenweise rot. 
Mikroskopische Untersuchnng: teils Fett-, teLls Lymphoidmark. Unter den 
Zellen herrschen kleine Lymphocyten vor. Viele eosinophile ZeUen. 
Myelocyten in lmbedeutender Menge. L y m p h o i d e s  F e t t m a r k  yon 
lymphocytischem Typus. 

40. A g r i p p i n a  K., 30 Jahre. - -  S e p t i c a e m i a  p u e r p e r a l i s  
MLlz vergrSl]ert, blab, erweieht. Mal]e derselben 12 : 8 : 4. Knochenmark 
rot. Mikroskopische Untersuchnng: Sehr wenig Fettzel].en. Myelocyten 
~md Lymphoeyten in sehr grol]er Anzahl. Viete kernhalt~ge rote Blut- 
kSrperchen. Myeloplaxe und mTthrocytenhaltige Zellen in betr'~chtlicher 
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Menge. Einige Myeloptaxe schlielien je 2--3 Leukocyten ein. Hin und 
wieder sind grol~e Zellen anzutreffen, welche gleichzeitig rote Blutkiirper- 
chen und Leukoeyten einschliel3en. Uninukle~ire Leukocyten mit homo- 
genem Protoplasma in geringer Menge. L y m p h o i d e s  K n o c h e n m a r k  
yon g e m i s c h t e m  Typus. 

42. N a d e s h d a  E., 36 Jahre. - -  Sep t icaemia .  Perimetritis et 
salpingitis purulenta. Hyperplasia acuta lienis (14 : 7 : 3). Knoehenmark 
rot. Mikroskopische Untersuchung: sehr wenig Fettzellen. Myelocyten 
und kernhaltige rote BlutkSrperchen in sehr grolier Anzahl. Grol]e gelbe 
PigmentkSrnchen sowie Pigmentzellen in betr~tchtlicher Menge. Eosinophile 
Zellen, Myeloplaxe trod uninttkle'~re Leukocyten mit homogenem Proto- 
plasma in m~l]iger Anzahl. VerhMtnismal]ig wenig Lymphocyten. Lym-  
pho ides  K n o c h e n m a r k  yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

46. Emi l ia  I., 22 Jahre. - -  P e r i t o n i t i s  sept ica .  Gangraena in- 
testini ilei. Perforatio. Mal3e der Milz, 12 : 9 : 3,5. Knochenmark rot. 
Mikroskopische Untersuchung: Sehr wenig Fettzellen. Myelocyten und 
uninulde~re Leukocyten mit homogenem Protoplasma in groBer Menge. 
Lymphocyten in m~6iger Anzahl. Kernhaltige rote BlutkSrpercheu in 
gminger Menge. Einige Myeloplaxe. Einzeine Zellen, welche 2--3 Leuko- 
cyten einschliel]en. L y m p h o i d m a r k  yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

20. Anna K., 29 Jahre. - -  Typhus  exan themat i cus .  - -  Hyper- 
plasia acuta lienis (13 : 9 : 5). Knochenmark yon dunkelroter Farbe. 
Mikroskopische Untersuchung: Sehr wenig Fettzellen. Sehr viele Myelo- 
cyten und Lymphocyten (grol]e und ldeine). Eosinophile Zellen, uni- 
nakle~re Leukocyten mit homogenem Protoplasma und kernhaltige rote 
BlutkSrperchen in mi~l]iger Anzahl. Myeloplaxe in geringer Menge. 
Einige Pigmentzellen trod Erythrocyten einschliel3ende Zelleu. Lym- 
pho ides  Mark von gemisch tem Typus. 

48. E udok i a  T., 28 Jahre. - -  Typhus  exan thema t i cus .  - -  
Hyperplasia acuta magna lienis (18 : 11,5 : 5). Knochenmark rot. Mikro- 
skopische Untersuehung: Sehr wenig Fettzellen. Myelocyteu in sehr 
gro6er Anzahl. Kernhaltige rote BlutkSrperchen und uninukle'~re Leuko- 
cyten mit homogenem Protoplasma in geringer Menge. Sehr viele eosino- 
phile Zellen nnd Myeloplaxe. Einige Myeloplaxe schliel~en 2--3 Leuko- 
cyten ein. VerhiiltnismiiBig wenig Lymphocyten. Lympho ides  Mark 
yon m y e l o c y t i s e h e m  Typus. 

45. Johann  K., 25 Jahre. - -  Typhus  abdominal i s .  - -  Hyper- 
plasia acuta lienis (15 : 10:4). Knoehenmark rot. Mikroskopische Unter- 
suchung: Sehr wenig Fettzellen. Myelocyten in sehr betr~tchtlicher Anzahl. 
Kernhaltige rote BlutkSrperchen und einkernige Lel~ocyten mit homo- 
genera Protoplasma in m:~iBiger Anzahl. _~ul3erst xdele Myeloplaxe. Gelbe 
Pigmentk(irnchen und Pigmentzellen in geringer Menge. Sehr wenig 
Lymphocyten. Eosinophile Zellen fehleu giinzlich. Sehr schar~ ausge- 
sprochen ist die Erscheinung der Phagocytose yon Leukocyten: in bedeu- 
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tender Anzahl sind einkernige Riesenzellen anzutreffen, die 2--11 Leuko- 
zyten einschliel3en. Erythrocytenhaltige Zellen in geringer 5Ienge. Einige 
grot]e Zellen schlie6en gleichzeitig rote Blutk6rperchen ~md Leukocyten 
ein. Lympho ides  Mark yon m y e l o c y t i s c h e m  Typus. 

24. Marga re t e  G., 64 Jahre. - -  Febr i s  r ecu r r ens .  - -  Hyper- 
plasia acuta lienis (20 : 13 : 6). Knochenmark rot. 5[ikroskopische Unter- 
suchung: sehr wenig Fettzellen. Die Mehrzahl der Zellen besteht aus 
Lymphocyten (kleinen und grol]en). Viel eosinophfle Zellen. Kernhaltige 
rote BlutkSrperchen in manger Anzahl. Myeloplaxe in geringer Menge. 
Lympho ides  ~Iark yon l y m p h o c y t i s c h e m  Typus. 

4. Anna Seh., 39 Jahre. - -  C i r rhos i s  hepa t i s  (La~nnec). - -  
MaBe tier ~Iiz 21 : 13 : 6. Knochenmark yon dankelroter Farbe. Nikro- 
skopische Untersuchung: ~ugerst wenig Fettzellen. Die Mehrzaht der 
Zellen besteht aus Lymphocyten (kleinen nnd groBen). Viel eosinophi]e 
Zellen. Kernhaltige rote BlutkSrperehen and Myelocyten in geringer 
Menge. Sehr wenig Myeloplaxe und Pigmentzellen. In reichlicher Menge 
sind gelbe PigmentkSrnchen anzutreffen. L y m p h o i d e s  Mark yon 
l y m p h o e y t i s c h e m  Typus. 

19. Anna  T., 46 Jahre. - -  Ci r rhos is  hepa t i s  (La~nnec).-  5Iat]e 
der Mi]z 20 : 11 : 8. Knochenmark yon dunkelroter Farbe. Nikroskopische 
Untersuchung: ~tulterst wenig Fettzellen. Lymphocyten, vorwiegend kleine, 
und Myelocyten in sehr betrachtlicher Anzahl. Sehr vieie kernhaltige 
rote Blutk6rperchen. Eosinophile Zelten in m~tl3iger Menge. Einige 
5Iyeloplaxe. Lymphoides  K n o c h e n m a r k  yon g e m i s c h t e m  Typus. 

39. J o h a n n  S., 38 Jahre. - -  Ci r rhos i s  hepa t i s  cum i c t e r o  
(Hanot). Nal]e der Milz 14 : 8,5 : 4. Knochenmark rot. Mikroskopische 
Untersuchung: sehr wenig Fettzellen. Sehr viele 3Iyelocyten und Lympho- 
cyten (vorwiegend kleine). Eosinophile Zellen, kernhaltige rote Blut- 
kSrperchen and aninulde~,tre Leakocyten mit homogenem Protoplasma in 
m~iBiger Anzahl. Myeloplaxe und erythrocytenhaltige Zellen in geringer 
~[enge. L y m p h o i d e s  Mark von g e m i s e h t e m  Typus. 

VI. 

Ziehen wir das Fazit aus den Ergebnissen unserer Unter- 
suchungen, so ist vor allem hervorzuheben, dag yon 68 FNlen 
das Knochemnark sich als lymphoid degeneriert in 53, d. h. 
in 77,9 p. c. aller untersuchten F~lle erwiesen hat. Dieses 
Resultat weicht yon den Angaben der anderen Autoren nur um 
ein geringes ab. So untersuchten L i t t e n  und Orth ~) das 
3{ark der R~hrennoehen in 100 F~tlen versehiedenartiger Er- 
krankungen (Sehwindsueht, Syphilis, Dysenterie, Pleuritis, Tabes 

~) a. a. O. 
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dorsalis, Gehirnabsze] u. a.), wobei sie lymphoides ~[ark 72mat 
konstatierten. Groh6 untersuehte das Knochenmark in 157 
Fallen yon Tuberkulose und land lymphoide Degeneration in 
119 (75,6 p.e.). Von uns selbst wurde das Knochenmark in 
17 F~tllen yon Tuberkulose einer Untersuehung unterzogen; 
Fettmark wurde blol~ in 3 F~llen, lymphoides ~ark hingegen 
in 82,4 p. c. der F~lle vorgehmden. Aus atledem erhetlt zur 
Genfige, wie h~ufig das Knochenmark in die Affektion des 
Organismus mit hineinbezogen wird oder, mit anderen Worten; 
wie se]ten es verschiedenartigen pathologisehen Zust~nden 
gegeni~ber indifferent bleibt. Diese Tatsache mu$ bei der Be- 
wertung der Rolle, welehe das Verhalten des Knochenmarkes 
bei der Pathogenese der Bluterkrankungen spielt, durehaus 
beri~cksiehti~ werden. Ihre Bedeutung wird noch dureh den 
Umstand erhSht, dal~ der Charakter der Ver~nderungeu, welche 
yon uns in den oben ange~hrten F~llen am Knochenmark 
gefunden worden sind, sieh in nichts yon den an diesem Or- 
gane bei Erkrankungen des Blutes zu konstatierenden Ver- 
/inderungen unterscheidet. Bei den mit lymphoider Degenera- 
tion des Knochenmarkes einhergehenden Krankheiten fanden 
wir bald den t y m p h o e y t i s c h e n ,  bald den mye loey t i -  
sehen,  bald endlich den g e m i s c h t e n  Typus. 

Bezfiglich der Haufigkeit des Befaltenwerdens steht das 
Knochenmark der Milz nur um ein ganz geringes naeh. Von 
s~mtlichen daraufhin untersuehten F~llen fanden wir Ver- 
~5$erung bezw. Hyperplasie der Milz in 61, d. h. in 89,7 p. e. 
der Gesamtzahl. 

Was die Frage anlangt, welche Milzen als hyperplastisch 
und welche a]s normal zu gelten haben, halten wir es far 
angebracht, einige Bemerkungen zu maehen. Naeh Sernoff  1) 
sind die normalen Mal]e der ~¢[ilz folgende: L~nge 12 cm, 
Breite 7,5 cm, Dicke 3 cm. Zahlen, welche die eben ange- 
ffihrten iiberschreiten, tassen bereits auf eine der Norm gegen- 
iiber vergrSl~erte Milz schliel~en. Von einer Vergr56erung der 
:~Iilz kann auch dann die Rede sein, wenn ein oder zwei Mal]e 
derselben unter der Norm bleiben. Als Beispiel nehmenwir unsern 

~) Lehrbuch der descriptiven Anatomie des Menschen (russisch). 
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f i inf ten Fall; hier betrugen die Mat~e der ]~Iitz 14 : 7 : 1,5 cm. 
Der Langendurchmesser iibertraf demnach den normalen um 
2 cm, wahrend der Dicken-und Breitendm'chmesser die Norm 
nicht erreichten. Derartige Falle, wo eine Vergriil]erung der 
~Iilz nach dieser oder jener Richtung gleichzeitig mit einer 
Verkleinerung derselben nach einer andern .Richtung einher- 
geht, kSnnen tinter den unsrigen in bedentender Anzahl ange- 
troffen werden. Diese Erscheinung kommt in der Regel bei 
senilem ~arasmus, zur Beobachtung, sowie bei marantischen 
Zust~tnden, welche dutch maligne Neoplasmen oder iiberhaupt 
durch Krankheiten, die zu Kachexie ffihren, hervorgerufen 
werden. In derlei Fallen pflegt nach Ponf ick  1) der Umfang 
der ~[ilz kleiner zu sein, die follikularen Elemente derselben 
verschwinden fast gi~nztich, sodal3 um die stark verdickte At- 
tefie herum eine sehr schmale Schicht yon lymphoiden Zellen 
restiert. Die Trabekel sind eben~atls verdickt und treten sehr 
deutlich hervor. Beginnt die Atrophie sich in einer vorher 
hyperplastischen Milz zu entwickeln, so kann sie sich anfang- 
lich nur dutch eine Verkfirzung eines oder zweier Milzdurch- 
messer dokumentieren. In einem solchen Falle vermag eine 
VergrSl~erung der 5Iilz auch nach einer einzigen Richtung hin 
bereits eine voraufgegangene Hyperplasie dersetben zu bezeugen. 
5Iit dem weitern Fortschreiten des atrophischen Prozesses ver- 
ringert sich der Umfang der Milz derart, da~ alle ihre Mal3e 
1rater die Norm sinken~ und hier kann erst die mikroskopische 
Untersuchung allein Spuren der ehemaligen Hyperplasie ent- 
decken. Als Beispiel hierftir ware unser 25. Fall anzufiihren. 
Die )[al~e der ~ilz betrugen in diesem Falle (Carcinoma ven- 
triculi) 10 : 6:5 : 2 cm. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
folgendes: Kapsel verdickt, Trabekel treten scharf hervor; gleich- 
zeitig mit atrophischen Follikeln sind sehr viele ) Ia lp ighischc 
KSrperchen im Zustande a u s g e s p r o c h e n e r  H y p e r t r o p h i e  zu 
fin@n; die Gefa6e in den Matpighischen KSrperchen sind be- 
tr~ichtlich verdickt. Die hyperplastisch gebliebenen ~ a l p i g h i -  
schen K6rperchen weisen in diesem Falle offenbar auf die dem 
atrophischen Zustande voraufgegangene 5filzvergrii~erung hin. 

~) a. a. O. 
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Die I~Iilz kann ungeachtet der Hyperplasie ihres Paren- 
ehymes subnormale lgal~e noch unter zwei Bedingungen be- 
sitzen. Erstens bei gewissen Bluterkrankungen. Da die Milz 
dasjenige Organ repr~sentiert, das am reichlichsten mit Blut 
versorgt ist, so maB ihr Umfang in hohem ]~fal]e yon der 
Menge des in ihr enthaltenen Blutes abhangig sein. Nun sind 
wir wohl zu der Annahme berechtigt, da]3 neben den Ver- 
~ndernngen seitens der einzelnen Blutbestandteile noch solche 
Krankheiten des Blutes existieren, die mit einer Verminderung 
der Gesamtblutmenge einhergehen, d. h. dal~ es eine Hypo- 
p las ia  sanguinis  oder Ol igaemia  vera gibt, yon welcher 
weiter uaten die Rede sein wird. Die echte Olig~mie hat 
ihrerseits eine Vermin@rung der Blutmenge in der Milz und 
eo ipso eine Verkleinerung ihres Umfanges zur Folge. 

Abgesehen yon der eben erwahnten Ursache kann die 
:L~[ilz ungeachtet der akuten Hyperplasie ihren normalen Umfang 
bei Greisen nicht erreichen. In solchen Fallen kann das 
Auftreten irgend eines infektii~sen Agens im Blute eine akute 
Hyperplasie der Pulpa in einer vorher infolge Greisenalters 
atrophisch gewordenen Milz hervorrufen, und nichtsdestoweniger 
bleibt die durch den Infektionsprozel~ bedingte Vergr6l~erung 
des Organs sogar hinter den normalen Werten der l~ilzdurch- 
messer zuriiek. Als Beweis fttr die Richtigkeit unserer Be- 
hauptnng fiihren wit unsern 12. Fall an, wo bei einem Greise 
yon 64 Jahren eine croupOse Pneumonie eine akute Hyperplasie 
der 3Iilz hervorgerufen hatte, deren ~Ial~e jedoch blo611,5: 7 : 2,5 cm 
betrugen. 

Auf Grund obiger Darlegungen haben wir die M;ilzen 
fotgender ]?~lle als hyperplastisch bezeichnet, trotzdem einige 
Durchmesser, manchmal sogar samtliche Durehmesser hinter 
der Norm zuriickblieben: 5, 12, 13, 25, 32, 36, 38, 42, 50, 54, 60. 

Stellen wir die Ergebnisse der mikroskopischen Unter- 
suchung des Knochenmarks dem Milzbefunde in unseren s~tmt- 
lichen F~llen gegeniiber, so sehen wir, dal~ dort, wo eine 
par t ie l le  oder diffuse lymphoide  Hyperp las ie  des 
Knoehenmarks  gefunden wird,  auch eine Vergr6J]erung 
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der  3[ilz s ta t tha t .  Andererseits mul~ hinzugefiigt werden. 
dt~ die Milzvergr61]erung mit lymphoider Umwandtung des 
Knochenmarkes zwar in der Mehrzahl der FNte, jedoch n ich t  
in a l len  F~llen einherging. Eine Ausnahme bilden n~mlich 
die Beobachtungen 6, 36, 37, 50, 52, 54, 59 und 62. Dem- 
nach findet die yon uns oben formulierte aprioristische Annahme 
einer gewissen Aufeinanderfolge in dem Befallenwerden der 
einzelnen 0rgane innerhalb der Grenzen des zweiten Stadiums 
der pathologischen Trias in den Ergebnissen unserer Forsehun- 
gen eine glanzende Bestatigung. 

Der Zusammenhang zwischen der lymphoiden H~-perplasie 
ties Knochenmarks nnd der Hyperplasie der Milz, als Ersehei- 
nungen einer und derselben Ordnung, tritt mit besonderer Dent- 
lichkeit in denjenigen Fallen hervor, we der Organismus yon 
irgend einer bSsartigen Neubildung und im speziellen yon Krebs 
befallen wird~ An und ffir sich vermag die karzinomatSse 
Kaehexie keine Hyperplasie der lymphoiden Organe hervorzu- 
rufen. Der ScSwellung der Lymphdrfisen liegen nur Neta- 
stasen zugrunde. Die Nilz nimmt bei Krebs irgendeines 
Organes an Umfang nicht nut nicht zu, sondern wird im 
Gegenteil sogar atrophisch. Was das Knoehenmark anlangt~ 
so bleibt es entweder unverandeI~, d. h. behNt seinen Cha- 
rakter ats Fettmark, oder verwandelt sieh bei hochgradiger 
Kaehexie in Gattertmark (s. Fall 50). Niehtsdestoweniger finder 
man jedoch in der Diaphyse der RShrenknochen an Krebs Ver- 
storbener bei der Sektion tl~ufig lymphoides Mark. Unter unseren 
9 F~tllen wurde lymphoides 3[ark6 real konstatiert. Aber in diesen 
F~llen wurde neben lymphoider Hyperplasie des Knochenmarkes 
noch Hyperlasie der Milz gefunden. Es kann selbstredend kein 
Zweifel darfiber bestehen, dal~ hier weder die Milzsehwellung, noch 
die Hyperplasie des Knoehenmarkes sich in irgendeiner Beziehung 
zumKrebsleiden befinden, sondern dat3 sie das Uberbleibsel irgend- 
einer voraufgegangenen Infektion oder Intoxikation repr~tsen- 
tieren. Der Einflal~ des im Organismus vorhandenen Karzi- 
noms auf die Nilz kann sieh blog in einer Verringernng ihres 
Umfangs doknmentieren, und deshalb m~ssen sogar dann. wenn 
wir bei der Sektion eine vergr~Sgerte Milz finden, ihre 5[age 



143 

nattirlicherweise kleiner sein als diejenigen, welche sie vor 
dem Auftreten des malignen Neoplasma im Organismus be- 
sessen hat. 

Beztiglich des Knoehenmarkes ist hervorzuheben, dal] nur 
das Fettmark in Gallertmark tiberzugehen vermag. Als Beweis 
hierffir kann der Umstand dienen, dab bei Greisen, bei denen 
das Gallertmark eine physiologisehe Erscheinung darstellt~ nicht 
selten in den Diaphysen der RShrenknoehen tymphoides Mark 
angetroffen wird. Augenseheinlieh ist das letztere der Ein- 
wirkung des physiologischen Umwandlungsprozesses in Gatlert- 
mark unzugtinglich. Die lymphoide Hyperplasie des Knochen- 
markes schliel]t demnach die MSglichkeit der Umwandlung des- 
selben in Gatlertmark aus. Ebendeshalb erstreekt sich die 
Einwirkung der Krebskachexie bto13 auf das Fett- oder das 
Lymphoid-Fettmark, im letztern Falle natiirlich nur im Be- 
reiche der yon der ]ymphoiden Hyperplasie freien Bezirke. 
Als Beispiel w~ire der Fall 25 anzufiihren. In diesem Falle. 
so mul~ wohl angenommen werden, bestand das Mark der 
R6hrenknoehen vor dem Auftreten des Magenkarzinoms aus 
Fettmark mit partieller Umwandlung in Lymphoidmark. Mit 
der Entwicklung des genannten malignen Tumors unterlag nun 
ein Tell des Fettmarks der gallertigen Degeneration, und als 
Endergebnis resuttierte ein l y m p h o i d - g a l l e r t i g e s  Fe t tma rk .  

iNach alledem ist es vollkommen erklgdieh, warren die 
Untersuchungen des Knochenmarkes bei b6sartigen 5[eubildim- 
gen in den H'~tnden verschiedener Autoren entgegengesetzte 
Ergebnisse liefel~ten. Groh6 fund in 19 F~lten yon Karzinom 
12 real in den Diaphysen der RShrenknoehen lymphoides Mark. 
Gee lmuyden  hingegen ztihlte unter 12 F~llen yon Krebs blo6 
ein einziges Mal lymphoides Mark. L i t t en  und Orth trafen 
unter 15 Karzinomfiillen lymphoide Umwandlung des Knochen- 
markes 15real an. Hatten die genannten Autoren neben den 
Resultaten der Untersuchung des Knochenmarkes auch in jedem 
einzelnen Falle die Mal~e der Milz angegeben, so h~tte es sich 
wahrseheinlich herausgestellt, dab die einen yon ihnen es mit 
Fallen ohne ].~IilzvergrSl~erung zu tun hatten, wtihrend die andern 
meistenteils anf F/ille mit Milzhyperplasie gestol]en waren. 
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VII. 
In den vorhergehenden Kapiteln haben wir die Gesetz- 

m~13igkeit der Erscheinungen nachzuweisen gesucht~ welehe bei 
dem Befaltenwerden der parenchymatSsen Organe zur Beob- 
achtung kommt. In Ber~icksichtigung dessen~ dal~ je kompli- 
zierter der Organismus, er desto empfindlieher jeglichen Reizen 
gegeniiber ist, sowie in Beriicksichtigung der biologischen Tat- 
sache, dab je tiefer die Zelle ihrer Organisation nach steht, 
sie desto h~ufiger mit hyperptastischen Prozessen reag%rt~ konnten 
wir unsehwer das Vorhandensein einer strengen Aufeinander- 
folge in dem Befallenwerden der versehiedenen zelligen Elemente 
beim Eindringen irgendeines patholo~sehen Reizerregers in den 
Organismus feststelten. Resumieren wir das Wesen dieser Auf- 
einanderfolge, welche wir als pa tho log ische  Trias bezeiehnet 
haben, so ist hervorzuheben~ dat3 der Ubergang yon den paren- 
chymat5sen Ver~nderungen zu den diffus-interstitiellen, einerlei 
in welchem Organe~ unbedingt mit einer Affektion der lymphoiden 
Organe einhergeht~ da die parenchymatSsen Zellen der letzteren 
ihrer biologischen Dignit~t nach eine Mit te l s te l lung zwischen 
den spezifischen und den Stromazellen der fibrigen Organe ein- 
nehmen. 

Es erfibrigt uns noch zur Untersnchung dessen ~iberzugehen~ 
inwiefern die erwahnte Trias in der H~mopathologie ihren 
Ausdruck findet. Hierzu verpflichtet uns vor allem die Aner- 
kennung des Blntes als Organ. Obgleich die modernen An- 
schauungen fiber alas Wesen der Blnterkrankungen sich unter 
dem Drucke der herrschenden Meinung formiert haben, dal] 
das Knoehenmark der ausschlie~liche Blutbitdner sei, so glaubea 
wir nichtsdestoweniger, dal3 durch die Erkrankung dieses Organs 
ailein wohl kaum s~mtliche in das Gebiet der Blutpathologie~ 
fallende Erscheinungen erkt~rt werden k6nnen. Wir haben 
keine Veranlassung, die unmi t t e lba re  Einwirkung patho- 
logischer Agentien auf die fer t igen zelligen Elemente des 
Blutes zu ignorieren. Man daft nicht aul]er acht lassen~ dal~ 
das pathologische Agens naeh seinem Eindringen in den 
Organismus nicht nar mit den sogen, blutbildenden ()rganen,~ 
sondern auch mit dem in diesem Momente gerade vorhandenen 
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effek~iven Bestande der reifen Btutzellen in Bei~ihrung kommt. 
Es fra~ sich nun, wie mfissen gerade diese  Zellen reagieren? 
Diese Frage ist yon aul3erordentlich hoher Bedeutung, da unseres 
Erachtens die Reaktion der Blutzellen das klinische Bild der 
Blutkrankheiten nicht wenig beherrsehen mull. Zweaks Auf- 
hellung der Pathogenese dieser Erkrankungen mu~ zwischen 
denjenigen Yer~nderungen, welche dureh die unmittelbare Ein- 
wirkung des pathologischen Agens auf die reifen BlutkSrperehen 
bedingt werden, und denjenigen, welche yon den Vorggngen 
in den blutbfldenden Organen abhangig sind, eine scharfe 
Grenze gezogen werden. Im Blute cirkulieren bekanntlich 
zweierlei zellige Elemente: rote und weit~e KSrperchen. Die 
roten BlutkOrperchen stel]en im Vergleich mit den weil]en hOher 
organisierte Zellen dar. Zugunsten dieser Ansicht spricht die 
grSl]ere Kompliziertheit ihrer physiologischen Funktionen, sowie 
der Umstand, dat~ sie erst auf ether gewissen HShe der tierischen 
Stufenleiter auftreten und somit sin Produkt der Differenzierung 
bilden. Die roten BlutkSrperchen mfissen demgem~t6 als die 
parenchymatSsen  oder spezif ischen Blute, lemente betraehtet 
werden. 

Was die weiBen Blutk6rperchen betrifft, so beruht die ihnen 
zugesehriebene wichtige Funktion, namlich die p h a g o c y t ~t r e, auf 
einer Besonderheit derselben, welche die elementarsten einzelligen 
Organismen charakterisiert, d. h. auf ihrer Befahigung zu amS- 
boiden Bewegungen. Diese Fghigkeit abet verlieren die Or- 
ganismen, wie wir aus der Zoologie wissen, immer mehr, eine 
je hShere Entwicklungsstufe sie erreichen. 

Der Unterschied in der biologischen Dignitgt der beiden 
Blutzellenarten tritt mit besonderer Dentlichkeit bet der Gegen- 
tiberstellung derjenigen Ver~nderungen hervor, denen sie unter 
der Einwirkung pathologiseher Agentien unterliegen. Die 
Leukocyten, als Elementarorganismen, reagieren meistenteils, 
analog den Bindegewebszellen des Organstromas: mit Hyper-  
plasie.  Diese letztere ist bet der Leuk~rnie besonders sehaff 
ausgepragt. Die Erythroeyten besitzen offenbar nicht diese 
Fahigkeit, da wit keine derartigen Bluterkrankungen kennen, 
die etwa mit ether Vermehrung der Zahl der roten BlutkSr- 

Virchows Archly f. pathoI, Anat. tJd. 174, Suppl. 10 
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perchen einhergingen. Die Erythrocyten reagieren, ~hnlich den 
spezifischen Zellen der parenchymatOsen Organe, ausschliel31ich 
mit Degenera t ion  und konsekutiver Atrophie oder, besser, 
mit Aplasie.  

Von Veranderungen, welehe die Erythrocyten unter patho- 
logisehen Verhaltnissen erleiden, ist an erster Stelle die Ver:  
r ingerung  des Hamoglob ingeha l tes  zu erwahnen. Diese 
Verringerung kann sich entweder fiber das ganze Blutk{h~erchen 
gleichma]ig erstrecken oder nur einzelne Bezirke desselben be- 
treffen. In diesem wie in jenem Falle haben wires  augen- 
scheinlich mit einer Alteration der normalen chemischen 
Zusammensetzung der Zetle bezw. mit einer Erscheinung degene- 
rativer Natur zu tun. 

Ferner kSnnen die Erythrocyten noeh ~[odif ikat ionen 
ihrer  GrSl~e erfahren. Es treten dann im Blute rote Blut- 
kSrperchen all, die entweder die normale Grille fiberschreiten 
(Megaloeyten) oder hinter ihr weit zttrtiekbteiben (Mikroeyten). 
Die Megalocyten entstehen dureh AHquellen der Zellen, das 
Grawitz 1) zum Tell durch den vermehrten Wassergehalt des 
Blutes erkl~rt. 

Auf die Sehwankungen des Volumens der Erythroeyten 
bei verschiedenen pathologisehen Zust~nden lenkte He rz o.) erhShte 
AHmerksamkeit. Naeh diesem Autor betr~g't das Volumen 
eines normalen roten Blutk~irperehens im Durehschnitt 800 bis 
1000 cram ~. Herz beobaehtete eine ,,akute Sehwellung" der 
Erythrocyten bei Typhus, Peritonitis und naeh Magenblutungen. 
In den letzteren F~tllen erreichte das Votumen der roten Blut- 
kSrperehen 3064 cram 8. 

Was die Mikroeyten betrifft, so betrachten sie Qnineke, 
sowie Masins und Vontair  ~) als dem Untergang geweihte 
Zellen. Lit ten erkl~rt ihr Auftreten im Blute durch Ver- 
~nderung im Salzgehalt desselben. Zu den unbedingt degene- 
rativen Erscheinnngen mul3 die Poikilocytose gereehnet werden, 

1) Klinisehe Pathologie des Btutes. 
2) Dieses Archiv. Bd. 133. 
~) Zit. nach Grawitz. 

Be~in 1902. 
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welche in mehr oder minder ausgepr~gtem Matie bei jeder 
Bluterkranlamg anzutreffen ist. 

M a r a g l i a n o  und Cas t e l l i no  1) beobachteten an den roten 
BlutkSrperchen Erscheinungen der Nekrob iose .  Dabei treten 
in denselben Vakuolen auf, und augerdem wird auch ihre Form 
hiiufig alteriert. 

W e i n t r a u d  e) fand in einem Fall yon Pyiimie mit.tkterns 
in den Erythrocyten helle Flecken von versehiedenartiger Ge= 
stalt, welche seiner Ansicht nach an den ,,5tat cribriforme" yon 
H a y e m  gemahnten. £hnliche Gebilde erzielte Pau l  Z i eg l e r  3) 
bei der Vergiftung yon Tieren mit Pyrodin, wi~hrend sie D o lega  
im Blute yon ~[alariakranken, sowie yon kaehektischen Kranken 
(Schwindsucht, Krebs, schwere An~mie und 8korbut) fan& In 
den Versuehen yon Z ieg le r  begannen die Erythrocyten 24 
Stunden naeh der Pyrodininjektion zu schrnmpfen, innerhalb 
derselben traten gl~nzende KSrnchen auf und schlie~tich unter- 
lagen sie dem Zerfall. 

Von sehr grol]em Interesse sind die Erythrocyten mit 
b a s o p h i l e r  KOrnung. L a z a r u s  ~) nennt sie ,;punktierte" 
Erythrocyten. A s k a n a z y  ~) erkliirt das Auftreten dieser KSrn- 
chen im Plasma der Erythrocyten durch Zerfalt des Kerns. 
Grawi t z  6) hingegen betrachtet diesen Vorgang als aussehlie6- 
lich degenerativen Proze6, weshalb er ihm die Bezeichnung 
,,kSrnige Degeneration" beilegte. Die Anwesenheit yon derartig 
gekSrnten Erythroc~en im Blute ist yon vielen Autoren bei 
der perniciSsen An~mie konstatiert worden (Li t ten ,  Schau -  
m a n n ,  L a z a r u s  u. a.). S t rau$  und R o h n s t e i n  7) fanden 
die erwahnten roten BlutkOrperehen unter 70 Fitllen yon ver- 
sehiedenen schweren An~mien 29 real (in 4 Fi~llen von per- 
niziSser Anamie, in 12 Fgtlen yon Karzinom und in je einem 

1) Zeitschr. f. klin. Medizin, Bd. 23. 
2) Dieses Archly, Bd. 131. 
a) Deutsches Archly ~iir klin. Medizin, Bd, 45. 
4) Die An:amie. Wien 1900. 
5) Zeitschr. f. ktin. Medizin, Bd. 23. 
6) a. a. O. 
7) Die Blutzusammensetzung bei den verschiedenen Angmien. Berlin 

1901. 
10" 
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Falle yon Puerperalsepsis, yon Aniimie nach Dysenterie, yon 
Nephritis, Abol't usw.). Aut3erdem konstatierten sie die Anwesen- 
heit derselben Erythrocyten im Blut bet chronischer Bleiver- 
giftung, sowie bet akuter Pyrodinvergiftung. 

Was die Frage nach dem Ursprung der Erythrozyten mit 
basophiler KOrnung anlangt, so sind folgende zwei Umstande 
in Betracht zu ziehen: erstens niimlieh, dab im Knochenmarke 
niemals ,,punktierte" Erythrocyten gefunden wurden, wenn auch 
die Anwesenheit derselben im Blute intra vitam nachgewiesen 
war, und zweitens, d~] das Vorhandensein yon basophilen 
KOrnchen in Normoblasten und h[egaloblasten viele ~ale auch 
bet vSItig unveri~ndertem Kerne vermerkt wurde. 

Um unsere Darstellung der degenerativen Vorg~inge in den 
roten BlutkSrperchen abzuschlie~en, ertibrigt es uns noch eine 
Erscheinung zu erwahnen, die unter dem Namen ,,Poly- 
ehromatophi l ie"  bekannt ist. Diese besteht darin, da{~ das 
Protoplasma der Erythrocyten bet Anwendung einfacher oder 
kombinierter Farbstoffe nicht die ftir die Farbung des H~'~mo- 
globins charakteristische Farbe annimmt, sondern eine dutch 
die Einwirkung der basischen Farbstoffe bedingte gemischte 
Farbung erhftlt. Dabei kann es sogar manchmal passieren, 
dal3 das H~tmoglobin eine ausgesproehen basophite F:~trbung 
annimmt. 5[aragliano sowie Ehr l ich  erblicken in der Poly- 
ehromatophilie eine Erscheinung degenerativer Natur, soda$ 
Ehr l i eh  sie sogar als ,,anamisehe Degeneration" bezeichnet 
hat. Gabr i t sehewsky  bestreitet diese Ansieht und findet, 
da$ die Polychromatophilie den Jugendformen der Erythro- 
zyten eigenttimlich ist, wobei er zur Bekraftigung seiner Be- 
hanptung auf den Umstand hinweist, dal~ diese Erscheinung 
besonders haufig bet den kernhaltigen roten BlutkOrperchen 
anzutreffen set. Grawitz glaubt, dal3 in der Mehrzahl der 
F~itle die Polychromatophiiie ein Zeiellen der Jugendlichkeit der 
Zelle set, da~ sie jedoch daneben zweifelsohne auch durch 
degenerative Vorg~inge in den Erythrozyten bedingt sein kSnne. 

Auf Grund des soeben Ausgeftthrten kommen wit zu dem 
Schlul~: daI3 aneh yon dem Gesiehtspunkte der I)athologie das 
Btut nichts anderes als ein Organ repr~sentiert. Die Natur 
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der in den zelligen Elementen desselben vor sich gehenden 
pathologischen Prozesse entspricht genau dem, was auch in den 
fibrigen Organen zur Beobachtung kommt. Dort so wie hier 
haben wir es mit Zellen zu tun, wetche unter pathologischen 
Verh~fitnissen degenerativen Metamorphosen anheimfatlen, und 
daneben wieder mit solchen Ze]len, welche auf dieselben Bc- 
dingungen mit Hyperplasie reagieren. Zu den ersteren gehSren 
die Erythrocyten des Blutes und die spezifischen Zellen der 
parenchymatSsen 0rgane, zu den letzteren die Leukocyten und 
die Bindegewebszellen .des Organstromas. Dementsprechend 
sind im Blute, ebenso wie bei den anderen Organen, paren- 
chymat~ise und interstitielle Prozesse zu unterscheiden: Sangui -  
n i t is  p a r e n c h y m a t o s a  und Sangu in i t i s  in ters t i t ia l i s .  Die 
parenchymatOsen Prozesse liegen augenscheinIich der Chlorose, 
der perniziSsen An~mie und tiberha,upt allerlci Arfftmien zu- 
grunde, wi~hrend die interstitiellen Verfmderungen das Wesen 
der Leukftmie ausmachen. 

Entsprechend der Lehre yon der p~tthologischen Trias setzt 
sich das erste Stadium derselben aus dcn parenchymatSsen 
Vorg~tngen zusammen, w~ihrend die interstitie]len Prozesse in 
das dritte Stadium gehSren. Zwischen diese Erscheinungen 
reiht sich das zweite Stadium ein, das dutch die Affektion der 
lymphoiden, bezw. blutbildenden Organe charakterisiert ist. 
Dieses Stadium hat auch bei den Bhlterkrankungen statt und 
pflegt hier sogar besonders schaff alsgepr~igt zu sein. Es ist 
unschwer zu erraten, dai~ es demjenigen Symptomenkomplexe 
entspricht, welcher unter der Bezeichnung Pseudo leuk~mie  
bekannt ist. 

Demnach gentigt schon eine oberfi~tchliche Betrachtung, 
um sich davon zu fiberzeugen, da] dieselbe Aufeinandeffo]ge 
in dem Befallenwerden der Zellsysteme, welche bei den Er- 
krankungen der parenchymat6sen Organe beobachtet wird, sich 
auch auf Bluterkrankungen erstreckt. Gem/~B den Prinzipien 
der pathologischen Trias sind die bekannten klinischen Formen 
der Blutkrankheiten in eine fortschreitende Reihe zu gruppieren: 
Chlorose  und e infache  An~mien ,  pernic iSse  Ani~mie, 
P s e u d o l e u k a m i e  und endlich Leuki~mie. Diese Reihe stellt 
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mit plastischer Deutlict{keit den allmtihticheu Uberg,~ng von den 
parenchymatSsen Erkrankungen des Blutes zu der interstitiellen 
dar. Wir wenden uns nun zu der Betrachtung jeder dieser 
Krankheitsformen im besonderen, wobei wir mit der Chlorosc 
beginnen. 

VKI. 

Von den zahtreichen zur Erldiirung des Wesens der 
C h l o r o s e  aufg'estellten Theorien ist fiir arts die Immerm~um-  
sche yon Interesse, welcher sich unter anderen auch v. No orden  ~) 
anschlie6t. Nach dieser Theolie besteht das Wesen der Chlorosc 
in einer funktionellen Schw~iche der blutbildenden Org~me, 
wiihrend die im Btute bei dieser Erlmmkuug zu findenden 
Ver~tnderungen bloI] eine Folge des abaormen Zustandes d e r  
genannten Organe sind. Welche Vorg~inge dieser Abnormit/it 
zugrunde liegen: dartiber geben die crw~fimten Autoren keineu 
nitheren Aufschlul3. Das w~ire auch eine recht schwierige 
Sache, und zwar aus dem einfa.chen Grunde, weil Todesf~filc ~m 
unkomplizierter Chlorose ~tui]erst selten sind. Stirbt ein chlo- 
rotisches Individum, so geschieht es infolge einer intercurrenten 
Krankheit. In derartigen Fiillen jedoch ist es, wie Grawi tz  
mit Recht bemerkt, unm~glich zu entschciden~ welche patho- 
logisch-anatomischen Ver~tnderungen der Chlorose zuzuschreiben 
und wetche durch die E r k r a ~ u n g  bedingt sind, die zum Tode 
gef~'fiu~ hat. 

Grawi tz  untersuchte das Knochenmark der Tibia bei zwei 
chlorotischen )[~idchen, wobei es ihm beztiglich der Verteilung 
des roten und gelben Markes keinerlei Abweichungen yon der 
Norm zu konstatieren gelang. Ebenso ergab auch die mikro- 
skopische Untersuctmng des Knochenmarkes nichts Abnormes. 
Angesichts dieses Umstandes ist die Annahme~ da~ das Wcsen 
der Chlorose auf einen krankhaften Zustand der blutbildenden 
Organe zurtickzuftihren sei: recht problematisch. 

Bei der Chlorose setzen sich die Alterationen des Blutes 
aus einer Verringerung des Hamoglobingehaltes und ats  einer 
verhaltnism~tBig geringen Abnahme der E~'throcyten zusa.mmen. 
Die Anzahl der Leukocyten pflegt der Norm gegentiber nicht 

1) v, N o o r d e n :  Die Bleichsucht. Wien 1897, 
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ver'~ndert zu sein. Bet den mittelschweren Formen der Chlorose 
(Chlorosis simplex) gehen die krankhaften Prozesse nicht wetter. 
Bet den schweren Formen hingegen sind im Blute Poikilocyten, 
Normoblasten, ja sogar in einzelnen Fallen (Jakobyl) ,  Ham- 
merschtag2)) auch ~egalocyten anzutreffen. In einem Falle 
-con mittelsehwerer Chlorose land L i t t en  3) im Blare ,,punktierte" 
Erythroeyten. ) I a rag l i ano  und Caste l l ino  beobachteten bet 
Chlorose an den roten BlutkSrperehen nekrobiotische Vorgi~nge. 
Mithin bietet das klinische Bild der Chlorose in seinen Haupt- 
zfigen niehts Spezifisches dar. Es weist im Gegenteil eine 
gewisse Mannigfaltigkeit auf, an welcher ein allmahlicher Uber- 
gang zur pernici6sen Ani~mie wahrgenommen werden kann, 
sodal~ die schweren Formen der Chlorose yon der pernieiOsen 
Anamie bisweilen nur schwierig zu unterseheiden sind. 

Monti und Berggrfin 4) stellen drei Formen der Chlorose 
auf. Die erste entspricht derjenigen, welche unter der Be- 
zeichnung Chlorosis simplex bekannt isk Zur zweiten gehSren 
die F~tlle, bet welchen im Blute Erythroblasten und Poikilo- 
cyten gefunden werden. Die dritte und dabei schwerste Form 
setzt sich ans den F~llen zusammen, bet denen im Blute eine 
Vermehrung des Prozentsatzes der Lymphocyten (relative Lympho- 
cytose) konstatiert wird. Diese Form scheiden die genannten 
Autoren in eine besondere Gruppe unter der Bezeichnung 
Chlorosis lymphatica aus. StrauI~ und Rohns te in  fassen die 
zweite und dritte Form unter dem gemeinsamen ~amen Chlorosis 
gravis zusammen. Die Chlorosis lymphatica ist offenbar die 
allerschwerste Form der Bleichsucht. Die Grenzen zwisehen 
dieser und der perniciSsen Anamie sind au~erst verwischt, nm- 
somehr, als nach den Untersuchungen yon Strau~ und Rohn-  
stein die letztere stets mit re]ativer Lymphoc~ose einhergeht. 
Somit existiert zwischen der Chlorose und der perniziSsen 
Anlimie blo6 ein quantitativer Unterschied. In diesem wie in 
jenem Falle haben wir es mit einem parenchymatOsen Proze~ 

1) Zi~. nach Straufi and Rohns~ein. 
2) Zit. nach StrauI3 und Rohnstein. 
a) Deutsche meal. Wochenschr. 1900. 
4) Zit. nach S~rau~ and Rohastein. 



t52 

yon versehiedengradiger Intensitii.t zu tun, weleher in einer 
Degeneration der Btutk/~rperehen mit konsekutiver Aptasie der- 
selben besteht. 

Noo rden  ist der Ansicht, dab die Ani~mie bei Bleiehsucht 
nieht dureh gesteigerten H~tmoglobin- und E~3,throeytenzerfall , 
sondem durch unzureiehende Blutbildung bedingt wird. Diese 
Anschauung wird sehon dnrch den Umstand widerlegt, dal~ im 
Blute Chlorotischer Poikiloeyten, punktierte Erythroeyten, sowie 
nekrobiotische Vorgange anzutreffen sind, die sieh in den roten 
Blutkiirperchen abspielen. Dies atles weist darauf hin, dab der 
Zustand des Blutes bei Chlorose das Resultat einer Degeneration 
der Erythroeyten und eines konsekutiven vermehrten Zerfalts 
derselben darstellt. 

Demnaeh liegt gar kein Grund vor, die Blutalterationen 
bei Chlorose als die Folge einer Affektion der biutbildenden 
Organe zu betrachten, umsoweniger, als vSllig erwiesen ist, dag 
sogar die pernieiSse Anitmie nieht dureh ein primi~res Leiden 
des Knochenmarkes bedingt wird. Steht nun die perniei0se 
An~tmie, bei welcher die Degeneration und der Zerfall der roten 
Blutk0rperehen weit stftrker ausgepritgt ist, als bei der Chlorose, 
in keinem Abh~ingigkeitsverh~tltnis yon den zur Beobaehtung 
kommenden Ver~ndcrnngen im Knoehenmark, so kann bei der 
Chlorose noeh weniger yon einem derartigen Verhaltnis die 
Rede sein. Sehliel~lieh fand Grawi tz ,  wie wir bereits gelegent- 
tieh erw~i~hnten, bei den yon ihm daranf untersuehten zwei 
Chlorosef~llen nieht die geringsten Ver~nderungen im Knoehen- 
mark. Etwas anderes war aueh garnicht zu erwarten. Ein 
normaler Befund des Knoehenmarkes bei Chlorose ist die 
logisehe Folge der Prinzipien der Lehre "con der pathologischen 
Trias. Bei der Bleichsueht liegt das e r s te  Stadium derselben 
bezw. die Degeneration der spezifisehen Blutelemente vor. Die 
2¢[ilz pflegt bei dieser Erkrankung nur iiufierst selten vergr0fiert 
zu sein, und kommt es nieht zur Mihhyperplasie, so kann 
gemini3 der Lehre yon der pathot0gisehen Trias das Knochen- 
mark in den Prozeil noeh nieht mit hineinbezogen sein. 

v. N o o r de n, der die ~'ankengesehiehten der Giegener und 
Berliner Klinik einer Durchsieht unterwarf, land unter 168 F~i]len 
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von Chlorose bloB 25 mal Milztumor vermerkt. Andere Autoren 
konstatierten Milzvergrfil~erung weit h aufiger. Es ist anzu- 
nehmen, dag dieselbe in sehweren F~llen auftritL d. h. in 
solchen, die hart an die pernici6se An~mie grenzen, wo Milz- 
tumor zwar nieht sehr haufig, jedoch jedenfalls wait 6fter als bei 
der Chlorose angetroffen wird. 

C lement  I) land Milztumor bei Chlorose haufig und spraeh 
daranfhin die Vermutung aus, die Chtorose sei eine Infektions- 
krankheit. Dieser Gedanke verdient jedenfalls Beachtung, 
allerdings jedoeh nicht in dem Sinne, dab man etwa yon einem 
bakteriellen Erreger der in Rede stehenden Krankheit sprechen 
kSnnte. Die yon Clement  ausgesprochene Ansicht ist nur 
insofern interessant, als sie die Bedeutung des Milztumors bei 
dieser Erkranknng in richtiger Beleuehtung hervortreten lftt3t. 
Die VergrSBerung der Milz hat bei der Chlorose offenbar die- 
selbe Bedeutung wie bei den Infektionskrankheiten, d. h. stellt 
nur eine Paratlelerscheinung oder, noch besser, eine (der Zeit 
nach) k o n se k u t i v e  Erseheinung dar, bedingt dutch dieselbe 
Ursache, welche auch die Ver~nderungen der iibrigen Organe, 
im gegebenen Falle die des Blutes, hervorruft. H~ttten wir in 
derartigen F~llen auch Ver~nderungen des Knochenmarkes, 
bezw. Umwandlung des Fettmarkes in Lymphoidmark ge- 
funden, so w~re es garnieht zu verwundern. Die erwMmte 
Umwandlung h~tte neben der MilzvergrSSerung ebenfalls eine 
(der Zeit naeh) konsekutive Erseheinung repr~sentiert, und zwar 
im Verh~ltnis zu den Alterationen der parenchymatfisen Blut- 
elemente. 

Wit gehen nun zu der Betrachtung der sogen, e in faehen  
An~imien tiber, welehe zum Unterschiede yon der Chlorose 
und der pernici6sen Anemic als s ekunda re  bezeichnet werden. 
Diese An~mien verdanken versehiedenen Ursachen ihre Ent- 
stehung. Hierher geh6ren: 1. die An~mien nach Blutverlusten 
(einmaligen oder wiederholten); 2. die Anamien infolge unzu- 
reichender Ernahrung oder unhygieniseher Lebenshaltung; 3. die 
Anamien infolge akuter und chronischer Vergiftungen und 4. die 

1) Zit. nach v. Noorden. 
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An~mien, welche andere Krankheiten komplizieren oder einen 
Folgezustand dieser Krankheiten bilden. Die bei allen diesen 
Anamien im Blute wahrzunehmenden Veri~nderungen bieten 
nichts Spezifisches dar. Sie dokumentieren sich vor allem in 
einer Abnahme der Erythrocytenzahl und der H~tmoglobinmenge. 
Aut3erdem wird mitunter Poikilocytose sowie Polychromatophilie 
bezw. ,,anitmische Degeneration" nach Ehr l i ch  beobachtet. 
Die GrSl]e der roten BlutkSrperehen wird, wie Lazarus 1) be- 
hauptet, bei den sektindaren An/~mien alteriert, und zwar wird 
meistenteils ihr Durchmesser kleiner. Von kernhaltigen Erythro- 
cyten werden nur I~ormoblasten angetroffen. 

Beziiglich des Verhaltens des Knochenmarkes bei den 
sekundltren An~mien erkl~rt Lazarus,  dab infotge des ~[angels 
an Leichenmaterial es schwer sei, mit Entschiedenheit sich 
dariiber auszusprechen, wie tfftufig und unter welchen Be- 
dingungen eine lymphoide Umwandlung des gelben 5Iarkes der 
ROhrenknochen anftrete. Nichtsdestoweniger dtirfte es unseres 
Erachtens nieht schwierig se!n~ das pathologisch-anatomische 
Bild, welches das Knochemnark bei verschiedenen sekundaren 
l~.namien darbieten muB, sich a priori vorzustellen. Das eine 
steht fest, dal] die Veranderungen im Knochenmark je nach 
dem Charakter oder der Intensit~tt dieses oder jenes zur Ein- 
wirknng kommenden /itiologischen Faktors verschieden sein 
mfissen. Haben wires  mit einer durch irgendeine Intoxikation 
oder durch eine voraufgegangene Jnfektionskrankheit hervorge- 
rufenen sekundaren Anfnnie zu tun, so wird tier Zustand des 
Knochenmarks der Dauer und dem Intensit~ttsgrade der Ein- 
wirknng des toxischen oder infekt.iSsen Agens entsprechen. 
Dis Wirkung des toxischen Agens kann sieh auf die spezifischen 
Zellen irgendeines Organes oder mehrerer Organe, damnter auch 
auf die parenchymati~sen Zellen des Blutes erstrecken. Mit 
anderen Worten: die patho]ogisch-anatomischen Verfinderungen 
kSnnen sich allein auf diejenigen Erseheinungen besehranken, 
welche den Inhalt des ers ten Stadiums der patholo~schen 
Trias ausmachen. Solehergestalt kommt es natiir]ieh weder zu 
b[ilztumor noch zur Hvperplasie des Knochenmarks~ bezw. zu 

1) L. zit, 
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tymphoider Umwandlung des gelben Markes. Dies alles kann 
jedoch leicht eintreten, wenn die Dauer oder Intensit~tt des 
einwirkenden toxischen oder infektiOsen Agens ansteig't, mit 
anderen Worten, wenn der pathologische Proze]~ in das zweite  
Stadium seiner Entwicklung tibergeht. Selbstredend kSnnen die 
Ver:~tnderungen des Knochenmarkes in diesem Falle keineswegs 
in einen kausalen Zusammenhang mit den Alterationen des 
Blutes gebracht werden, sondem sie stellen nut eine kon- 
sekutive Erscheinung dar, und zwar der ze i t l i eheu  Folge 
allein naeh. 

Wir sahen bereits, dal~, wie unsere Untersuchungen sowie die- 
jenigen anderer Autoren ergaben, die lymphoide Umwandlung des 
gelben Markes bei den allerverschiedensten Erkrankungen ange- 
troffen wird, und noch dazu bei solchen, die mit keinerleiVer:~inder- 
ungen yon seiten des Blutes einhergehen. Offenbar vermag einc 
jede Erkranhng eine Hyperplasie des Knochenmarkes hervorzu- 
rufen, wobei bier nicht so sehr die Spezifizit~it, als vielmehr der 
Grad der Intensitiit des zur Einwirkung kommenden iitiolog'ischen 
Faktors yon Bedeutung ist. Dies alles weist mit Entschieden- 
heit darauf hin, wie riskiert es ist, bei den Krankheiten des 
Blutes die in demselben zu findenden Alterationen in einen 
Kansalkonnex mit den Veranderungen im Knochemnark zu 
bringen. Bezfiglich der letzteren kSnnen wir vor allem nicht 
sicher sein, ob sic nicht der Ausdruck ffir eine vor mehr oder 
minder langer Zeit fiberstandene Krankheit sind. Aber wenn 
wir auch vollkommen davon fiberzeugt sind, dai3 die erw'~thnten 
Ver~indemngen im Knochenmark gerade wtthrend der Btut- 
krankheit aufgetreten sind, so beweist dies nut das eine~ da$ 
der fitiologische Faktor, welcher die Ver~tnderungen in den 
parenchymat(isen Blutelementen, bezw. in den Erythrocyteu zur 
Folge hatte, eine das zweite Stadium der pathologischen Trias 
bedingende Intensit:~it erreicht hat. 

Bei der Bewertung der bei den An~imien zur Beobachtung 
gelangenden pathologisch- anatomisehen Ver~nderungen im 
Knoehenmark mull man noch einen Umstand im Auge behalten. 
Bewirkt irgend ein Toxin atrophisehe Vorg~tnge in den Erythro- 
cyten, bezw. eine Anamie und findet ma.n dabei eine lymphoide 
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Umwandlung des Fettmarks, so sind in derartigen F,,tllen die 
durch die u n m i t t e l b a r e  Einwirkung des Toxins auf das 
Knochenmark bedingten Ver~tnderungen streng yon denjenigen 
auseinanderzuhalten, welehe auf Rechnung der compen-  
s a to r i s chen  Tatigkeit des Markes zu setzen sin& In der 
Tat: ist das Knochenmark ein blutbildendes Organ, so mul~ es 
bei jeder Anamie sine vermehrte Funktion entfatten, um die 
Verluste des Blutes zu decken. Es fragt sich nun, in welcher 
Form seine kompensatorische Tatigkeit sich manifestiert. Eine 
Antwort darauf kann die Betrachtung der im Knochenmark 
bei den p o s t h a m o r r h a g i s c h e n  Anamien  sich einstellenden 
Prozcsse geben, denn in diesen Fallen ist natfirlicherweise eine 
besonders lebhafte Entfattung der kompensatorischen Tsttigkeit 
des blutbildenden Org~mes zu erwarten. Bei alledem sind auch 
hier Hinderniss~. vorhanden, welche die Beobachtungen nicht 
eindeutig erscheinen lassen. Konstatieren wi r  bei einem an 
grol~en Blutverlusten Verstorbenen lymphoides Mark an Stelle 
yon Fettmark, so mut~, bevor wir diese Erscheinung auf Reeh- 
hung des Blutverlustes setzen, die Miiglichkeit ausgeschlossen 
werden, dab wit es hier mit einer Hyperplasie des Knochen- 
markes infolge einer einst fiberstandenen Krankheit zu tun 
haben. Ferner ist auch das Alter des Verstorbenen yon Be- 
deutung. Bekanntlich schliel3en bei kleinen Kindern sowohl 
die spongiSsen ats a.uch die Rfhrenknochen rotes Mark ein. 
Bald jedoeh nach der Geburt beginnt in den R~ihrenknochen 
die Umwandlung des roten ]~[arkes in gelbes, wobei dieser 
P:[ozel~ erst wiihrend der Reifeperiode zum endgtiltigen Abschlut~ 
gelangt. Die soeben angedeuteten beiden Umstande mfissen 
bei der Bewertung der Veranderungen, die im Knochen- 
marke yon Verbtuteten gefunden werden, stets im Ange be- 
halten werden. Ebenso sind sie durchaus zu berticksichtigen 
bei experimentellen Untersuchungen fiber (lie Veranderungen 
des Knoehenmarkes naeh wiederholten 3~derlassen. Auch bier 
sind der Exaktheit der Versuche halber ke ine  jungen  Tiere 
zu nehmen, und yon alten nut solche, die frtiher keine Krank- 
heiten zn tiberstehen batten. Da der letzteren Bedingung 
schwer Genfige zu leisten ist~ so mu] many sollen die Experi- 
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mente beweiskraftig sein, vor  den Versuehen mit Aderlassen 
dem Versuchstiere irgendeinen Sehenkelknoehen in gewisser 
Hfhe amputieren und das Knochenmark untersuchen, um spater 
das Verhalten des Markes im anderen Femur nach  den Ver- 
suehen mit dem frfiher erhobenen Beflmde vergteichen zu ki}nnen. 
Nur bei einer derartigen Versuehsanordnung kann man Resultate 
erzielen, die geeignet waren, Licht fiber das Wesen der kom- 
pensatorischen Tatigkeit des Knoehenmarkes zu verbreiten. 
Solehe Experimente sind noeh yon niemandem angestellt worden; 
wir selbst beabsichtigen baldmOglichst an die Vornahme der- 
selben heranzutreten. 

Ohne die angedeuteten Versuehe kann man bezfiglich der 
wahren Bedeutung der Knoehenmarksveranderuqgen bei post- 
hamorrhagischen Anamien teicht irregeffihrt we~den. Bis jetzt 
haben die Autoren, die sich mit dieser Frage beschaftigten, die 
widersprechendsten Angaben gemacht. W~thrend die einen, wie 
K o g an 1), A n t o k o n e n k o 2), eine Umwandlung des Fettmarkes 
in lymphoides Mark fanden, konnten wieder andere dies nieht 
bestatigen. Da bei den Versuehen der erstgenannten Autoren 
die oben erwahnten zwei Umst~nde (jugendliches Alter der 
Versuchstiere und frfiher fiberstandene Infektion) nicht ausge- 
sehlossen werden konnten, so haben die nega t iven  Resultate 
einen viel grSBeren Welt. Gee lmuyden  8) und Korn ~) fanden 
bei Tieren nach wiederholten Aderl~ssen keine Umwandlung 
des Fettmarkes in lymphoides Mark, und die Milz erwies sich 
nach diesen Versuchen ats hoehgradig atrophisch. Bizzozero 
und Salviol i  5) fanden bei Hunden und Meerschweinehen nach 
wiederholten Aderl~ssen das Knochenmark und die Milz mit 
kernhaltigen roten Blutkfrperchen fibersehwemmt. L i t t en  und 

1) Materialien zur Lehre yon den Ver~nderungen des gelben Knochen- 
markes unter dem Einflusse groBer wiederholter Adert~sse. Peters- 
burger Dissert. 1893. 

2) Uber Ver::mderungen in tier morphologischen Zusammensetzung des 
Blutes und einige Alterationen des Knochenmarkes unter dem Ein- 
flusse groBer Aderl~tsse. Petersburger Dissert. 1893. 

~) a. a.  O. 

~) Dieses Arehiv Bd. 86. 
5) Zentralblat fiir die reed. Wissenschaften, No. 16, 1879. 
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Orth  1) riefsn bei aIten Hunden eine posth~tmon'hagische Anlimie 
dadurch hervor~ dab sie ihnen im Laufe yon 7 Tagen je ein Drittel 
der Gesamtblutmenge entzog. Nach Abschlul3 dieser Versuche war 
das Knochenmark und das Blur mit kemhaltigen Erythrocyten 
.tiberffillt; lymphoides Mark war vielfach an Stelle yon Fett- 
mark vorhanden; sonstige Ver:~ndsrungsn wurden nicht ver- 
merkt. E h r l i c h  2) fand in einem Falls you posth~morrhagisshsr 
An~mie, wo das Blut alle charakteristischen Besonderheitsn dsr 
schweren Anlimien darbot, keinerlei Ver~tnderungen in dem 
Marke der ROhrenknochen. 

Ful3end auf die soeben angeftihrten Angaben kann man 
schon bis zu einem gewissen Grade vermuten, nach wetcher 
Richtung hin das Knochenmark seine kompensatorische Ti~tig- 
keit entfaltet. Sie besteht offenbar in einer v s r m e h r t e n  
P r o d u k t i o n  yon k e r n h a l t i g e n  ro t en  B lu tkOrpe rchen ,  
wobei, entsprechend dem Grads der An~mie, an diesem Prozesse 
entweder das rote ~[ark aliein teilnimmt oder die Regenerations- 
t~tigkeit sinen solchen Umfang erreisht, dab auch das gelbs 
Knochenmark mit Normoblasten tiberschwemmt ist. 

Um unsere Betrachtungen iiber die sekund~tren An~imisn 
zu beschliel~en, eriibrigt es uns noch eine besonders Form dsr 
An~tmie zu erwithnen, die unter der Bezeichnung Ol igaemia  
ve ra  bekannt ist. Diese besteht darin, dal~ in dem sehr  
b 1 as s e n Personen entnommenen Biutstropfen weder Veriinder- 
ungen yon seiten dsr Anzahl nosh ~on seiten der Form der 
roten BlutkSrperchen gefunden werden~ sondem das Ganze 
sich auf eine Verminderung der Gesamtblutmenge im Organis- 
runs besshrankt. Ein solches Verhalten des Blutes wird im 
Hnngerzustande und bsi einigen Krankheiten (~orbus Addisonii, 
Sp~itstadien der Tuberkulose) beobachtst. Mit der 01igaemia 
vera beschaftigten sich besondsrs eingehend G u m p r e c h t  und 
StintzingS). Falle yon echter Oligaemie besbachteten Kreh l ,  

1) a. a. O. u. Verhandlungen des Kongresses flit inhere Medizin, 1892 
(Diskn~ssion). 

e) Verhandlmlgen des Kongresses fiir inaerc Medizin. 1892. 
3) Deutsches Archiv fiir klin. Medizin, Bd. 53. 



159 

v. Hsillin, Laache,  Sahli  und 0ppenheimer l ) .  Man 
daft wohl annehmen, dal~ eine Verminderung der Gesamtblut- 
menge bis zu einem gewissen Grade jeder Bluterkrankung 
eigen ist. 

IX. 

Die Degenerationsvorgi~nge in den Erythrocyten mit kon- 
sekutiver Aplasie derselben erreichen die hSchste Stufe ihrer 
Entwicklung bei der progress iven  pernic iSsen An~mie. 
Gleiehzeitig damit wird bei dieser Erkrankung eine ausgedehnte 
Degeneration (in Form yon fettiger Entartung) in den spczi- 
fischen Elementen der Mehrzahl der parenchymatSsen 0rgane 
beobachtet. 

Im Blute werden besonders hi~ufig ~Iegaloeyten nnd 5Iegato- 
blasten angetroffen, deren Auftreten Ehr l i  ch °") als etwas fiir 
die pernieiSse Anamie Spezifisches betrachtet und die daranf 
hinweisen, dal~ die Regeneration des Blutes sich nicht nach 
dem physiologischen Typus, sondern nach dem im embryonalen 
Leben vorherrschenden Typus vollzieht. K6rmSczi "~) hingegen 
kam au[ Grund seiner Forschungen zu dem Schlul]~ dal] das 
Blut bei perniciSser An'~mie nicht immer den makrocytischen 
und megaloblastischen Charakter besitzt und dab es nicht selten 
sich in nichts yon der Blutzusammensetzung bei den sekundi'tren 
An~mien unterscheidet. Andrerseits werden die angedenteten, 
fiir die pernici6se AnSmie charakteristischen morphologischen 
Blntveri~nderungen haufig auch bei anderen Bluterkrankungen 
angetroffen. 

Was das Verhalten des Knochenmarkes bei pernieiSser 
An/~mie anlangt, so betrachtet Cohnheim t) die yon ihm znerst 
bei dieser Krankheit beschriebene Umwandlung des gelben 
Markes der RShrenknochen in rotes als p r ima te  Erscheinung, 
welche die Bluterkranknng selbst zur Fo]ge hat. Neumann 5) 
wies diese Anschauung zuriick und sprach sich einerseits in 

1) S~mttich zit. nach G u m p r e c h t .  
~) Verhandl. des Kongresses fiir innere Medizin. 1892. 
a) Deutsche Med. Wochenschr. 1902, No. 1. 
4) Dieses Archiv Bd. 68. 
5) Zentralblatt fiir die reed. Wissenschaftea. 1869. 
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Hinblick darauf, d a ~  die erw~hnte Umwandlung des gelben 
Markes in rotes bei vielen chronischen, zu allgemeinem Maras- 
mus fiihrenden Krankheiten, wie Krebs, Tuberkulose u. a., ange- 
troffen wird, andrerseits in Rficksicht darauf, dal~ viele Autoren 
diese Metamorphose in Fgllen yon echter Anaemia perniciosa 
vermi•t haben, dahin aus, dai~ die bei perniciSser Anamie im 
Knochenmarke wahrzunehmenden Prozesse eine s e k u n d g r e  
Erscheinung repr~sentieren, welehe als das Endresultat der 
kompensatorischen Tgtigkeit des ~]:arkes auftritt und den Ersatz 
der dureh den vermehrten Zerfatl der Erythroeyten bedingten 
Verluste zum Zwecke hat. Die Ansieht yon N e u m a n n  wird 
heutzutage v~n s~mtlichen Autoren geteilt. 

Es fragt sieh nun: welche VerAndernngen des Knochen- 
markes sind eigentlich als eharakteristisch fiir die perniciSse 
An:imie zu betrachten? Da bei dieser Erkrankung ein inten- 
siver Zerfall der roten BlutkSrperchen statt hat, so werden an 
die kompensatorische T~tigkeit des Knoehenmarkes offenbar 
besonders grot~e Anforderungen gestellt~ und ebendeshalb sind 
im Knochenmarke besonders viele Normoblasten zu erwarten. 
So ist es auch .in der Tat. Abet abgesehen yon den Normo- 
blasten finder man im Knoehenmarke bei perniciSser Anaemic 
noch sehr viele Migaloblasten. R i n d f l e i s e h  1) beschrieb einen 
]?a]l yon pernici~ser An~tmie, wo das Knochenmark fast aus- 
schliel31ich aus Megaloblasten bestand. Diese sind das Produkt 
der vermehrten Regenerationst~tigkeit des Knochenmarks, aber 
einer Regeneration, die sich nach einem unregelmg]igen Typus 
vollzieht. 

Das Knoehenmark weist bei der pemici0sen An~mie so 
hSufig einen reichen Gehalt an Megaloblasten auf, da~ E h r t i ch  
sogar einen besonderen ,,megaloblastischen" T)ous des Knochen- 
markes aufstellte. 

Unter den F~tllen yon pernici(iser An~tmie werden nicht 
selten auch solche angetroffen: welche nfit keinerlei Ver~tnder- 
ungen im Knochennmrke einhergehen. Qn incke  °') land in der 
Mehrzahl seiner Fiille das gelbe Knochenmark unverandert. 

1) Dieses Archly Bd. 121. 
'~) Zit. nach B l e c h m a n n .  
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E i e h h o r s t  I) fand in flint F ~ e n  yon perniei6ser An~mie das 
Knochenmark in normalem Zustand. Andrerseits konstatierte 
L i t t en  ~) bet pernici6ser An~mie im Knoehenmark Veri~nder- 
ungeu, welche mit den bet myelogener Leuk~mie vorhandenen 
vSllig identisch waren. Dieser Befuad ist anseheinend so sehr 
h~ufig, dal~ er sogar P e p p e r  und Riekl in  zur Behauptung 
Veranlassung gab, dat~ s~mtliche F~tlle yon perniciSser Anamie, 
die mit Ver~nderungen im Knoehenmark einhergehen, nichts 
anderes sind als Falle yon myelogener Pseudoteuk~mie. 

Zieht man in Betraeht, dal~ naeh den allgemein herrsehenden 
Ansehauungen die bet Leuk~mie im Knochenmark vorhandenen 
Ver~nderungen, im Gegensatz zu den Ver~nderungen des 
Knoehenmarks bet pernici0ser An~mie, ats p r im~re  Ersehei- 
mmg betraehtet werden, welche die Erk~ankung des Blutes 
beding% so ist es vSllig unbegreiflich, wieso ein und derse]be 
Prozel~ im Knoehenmarke die Ursache  far die Bluterkrankung 
abgeben und in anderen F~llen den F o l g e z u s t a n d  ether der- 
artigen Erkrankung bilden kann. Offenbar dfirfen nicht jegliche 
Verfinderuugen im Knochenmarke auf Rechnung der vermehrterl 
kompensatorisehen T~tigkeit desselben gesetzt werden. Wir 
sahen bereits, dal] die kompensatorisehe T~ttigkeit des Knochen- 
markes sieh ausschliet~lich dutch das reichliche Auftreten yon 
Normoblasten dokumentiert. Bet der perniciSsen Anamie weicht, 
wie bereits hingewiesen wurde, der Regenerationsproze6 etwas 
yore normalen Typus ab, soda$ im Knochenmarke, wie in dem 
Falle yon Rindf le i sch ,  viele Megaloblasten gefunden werden. 
Hiermit m ~ t e n  eigentlieh diejenigen Ver~ndel~ngen im Knochen- 
marke, welche speziell der pernizi6sen Anamie eigen stud, er- 
schSpft seth. Jegliche andere Ver~nderungen des Knochen- 
markes hingegen, wie etwa die bet den verschiedensten Krank- 
heiten auftretende lymphoide Umwandlung des Fettmarkes, 
geh6ren in alas Gebiet des zweiten Stadiums der pathologischen 
Trias. Sind sie mitunter auch bet der pernici6sen Anamie 
anzutreffen, so weist dies nur darauf bin, dal~ in diesen Fallen 
der ~tiolo~sehe Faktor sich nicht auf die Hervorrufung des 

1) Zit. nach Blechmann. 
2) Berliner klin. Wochenschrift, 1877, No. 19. 
¥irchows Arclfiv L pathol, Anat. Bd. 174. Suppl. 11 
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ersten Stadiums, bezw. der Degeneration mit konsekutiver 
Aplasie der Erythrocyten beschri~nkte, sondern seine Einwirkung 
auch auf die lymphoiden Organe erstreckte und in ihnen hyper- 
plastische Prozesse verursachte. 

Bei der pernici0sen Aniimie wird nicht selten )Iilzver- 
grSl]erung gefunden. Beh~tlt man den Zusammenhang im Ange, 
weleher zwisehen der Hyperplasie der Mih und tier des Knochen- 
markes existiert, so mug man wohl annehmen, da$ gerade in 
den Fallen mit Milzschwelhmg eine tymphoide Umwandtung 
des 3[arkes der R5hrenknoehen besonders haufig zu e~wcarten ist. 

Was nun die Falle yon perniei(iser An'~mie betrifft, die 
mit keinen Veranderungen im Knoehenmarke einhergehen, so 
k6nnen aueh sie yore Gesiehtspunkte der pathologischen Trias 
aus vSllig ausreiehend erklart werden. Das Knoehenmark 
bleibt hier augenseheinlieh deswegen unver:,tndert, weil das 
~tiotogisehe l~loment bIug das ers te  Stadium der pathologischen 
Trias bezw. die parenchymatOsen Prozesse im B1ute bewirkte. 
Aus eben demselben Grunde ist aueh in den erwlihnten Fgfllen 
keine 3[ihsehwellung zu finden. Das Fehten yon ~lilztumor 
bildet bei der perniciSsen Anamie eine recht haufige Ersehei- 
hung, sogar eine weir haufigere als die Hyperplasie dieses Organs. 

Ziehen wir das Fazit aus allem iiber die Anaemia per- 
niciosa Gesagten, so ist vor allem hervorzuheben, dal~ diese 
Krankheit eine p r i m a t e  Affektion der parenehymatSsen Zelleu 
des Blutes (der Erythrocyten) und der tibrigen (parenehymatSsen) 
Organe darstellt. Um die mit dem betriiehtlichen Zerfall der 
roten Blutk(irperchen verbundenen Verluste zu deeken, ent- 
faItet das Knochenmark eine erh(ihte kompensatorische T~tigkeit, 
die sieh in dem tiberaus reichliehen Auftreten yon Normo- 
blasten und 5iegaloblasten dokumentiert, wobei die kompen- 
satorische Funktion bald sich auf das rote 5'Iark allein be- 
sehrlinkt und das Fettmark unverandert laflt, bald sich auch 
auf das letztere erstreekt. Ist die Einwirkung des ~itiologisehen 
Faktors yon grSl~erer Intensitat oder ~'on langerer Dauer, so 
kommen naeh Eintritt der besehriebenen Veranderungen auch 
die lymphoiden 0rgane an die Reihe (zweites Stadium der 
Trias). Es steltt sich )Iihtumor ein, sodann lymphoide Urn- 
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wandlung des Fettmarkes, mitunter auch sogar eine unbedeutende 
Hyperplasie tier Lymphdriisen, ~% z. B. in den F~illen yon 
E i c h h o r s t  1) und Quincke2), in denen Schwellung der lKesen- 
terialdriisen vermerkt wurde. Was die lymphoide Metaplasie 
des Fettmarkes betrifft, so unterscheidet sie sich nach L i t t en  3) 
in nichts yon den]enigen Knochenmarkver~nderungen~ welche 
bei verschiedenen akuten und chronischen Erkrankungen ge- 
funden werden, mit anderen Worten, das Knochenmark kann 
entweder einen l y m p h o c y t i s c h e n ,  oder einen gemisch t en .  
oder endlich einen mye locy t i s chen  Charakter besitzen, d. h. 
einen solchen, wie er dem Knochenmark bei myelogener Leuk- 
~imie eigen ist. 

In allen diesen Ftillen repfiisentieren die Alterationen des 
Knochenmarkes weder eine primate, noch eine sekund~re, 
sondern eine der Zeit  nach  konsekutive Erscheinung, welche 
darauf zuriickzufiihren ist, dab der ~itiologische Faktor erst 
eine Affektion der Erythrocyten hervorgerufen und sodann seine 
Einwirkung auch auf die lymphoiden Organe erstreckt hat. 

X° 

Bei der pernici6sen An~mie haben wir es grS]tenteils 
mit einer Affektion der parenchymatSsen Blutzellen, bezw. der 
E1Tthrocyten zu tun. Mit einem WorL der Proze~ ist haupt- 
s~ch]ich durch diejenigen Erscheimmgen charakterisiert, welche 
dem ersten Stadium der pathologischen Trias entsprechen. 
Das zweite Stadium pflegt hier verh~ltnismt~ltig schwach aus- 
geprtigt zu sein. Erstens ist die Milz sehr h~ufig garnicht 
vergrSt3ert, zweitens erweist sich das Knochenmark nicht selten 
als unver~ndert, und die Hyperplasie der Lymphdriisen bildet 
bei der perniciSsen An~imie eine Ausnahme. 

Stellen wir uns voL dab die Intensit~t der Einwirkung des 
~itiologischen Agens anwtichst, so ist a priori zu erwarten, dab 
es seinen Einflut~ auch auf die tymphoiden 0rgane ausdehnt, 
d. h. dab das zweite Stadium der Trias eintritt. Mit einem 

1) Zit. nach Lazarus .  
2) Zit. nach Lazarus .  
3) Ber]iner klin. Wochenschr., 1877, No. 51. 

11' 
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Wort: es stellt sich derjenige Zustand ein, weleher in der 
Nomenklatar der modemen Klassifikation der Bluterkrankungen 
als Pseudoleuk i imie  bezeichnet wird. 

Bei der Psendoleuklimie wird aufierordentlich h~ufig eine 
bedeutende ]~filzvergr61~erung und Schwelhmg der Lymphdl~isen 
beobachtet. Wie viele Autoren anzunehmen genei~ sind, soll 
die Pseudoleukgmie der diffusen lymphoiden Hyperplasie der 
~[ilz and der Lymphdriisen ihre Entstehung verdanken (Pap p e n- 
he lm 1) u. a.). Das Knochenmark soil bei dieser Erkrankung 
unver~indert bteiben, nnd falls der Prozel~ der lymphoiden Hyper- 
plasie auch dieses Organ ergreift, so soll die Pseudotet~kgmie 
unbedingt in Leukitmie fibergehen. In der Wirkliehkeit jedoch 
verh~tt sich die Saehe lange nicht so, wie diese Autoren an- 
nehmen. In der Literatur sind viele F~file ,,'on Pseudoleukgmie 
mit diffuser lymphoider Hyperplasie des Knochenmarkes be- 
schrieben, b%er Fiille yon m y e l o g e n e r  Pseudoleuk~imie be- 
richteten Runeberg2),  B a u m g a r t e n  3) nnd endlich Peppe r  
und Wood~). 

B a u m g a r t e n  ist der Meinung, dafl alle Fi~lle yon Pseudo- 
leukamie ebenso sehr myelogener/qatar sind wie die F/~lle yon 
Leukamie. Sogar P a p p e n h e i m  gibt zu, dal~ bei Pseudo- 
leuki~mie im Knoehenmark eirkumscripte Herde lymphoider 
Degeneration vorhanden sein kiinnen. Wir fiihren nattirlich 
diese Angaben nicht etwa dazu an, um fiir den myelogenen 
Ursprung der Pseudoleuk~mie eine Lanze zu breehen, sondern 
ausschliel31ich zu dem Zwecke, um darauf hinzuweisen, wie 
sekr h~ufig das Knochenmark bei dieser Erkrankung befallen 
wird, ganz unabhi~n~g yon der atiologisehen Bedeutung dieser 
Erseheinung. Unseres Eraehtens ist die lymphoide Umwand- 
lung des Knoehenmarkes ein Vorgang aus dem Gebiete des 
zweiten Stadiums der Trias, weieher nieht die geringste atio- 
logische Bedeutung besitzt und ebenso wie bei anderen Krank- 
heiten bloit eine der Zeit  naeh  konsekutive Erseheinung 

1) Zeitschrif~ fiir klinische Medizin, Bd. 47. 
2) Deutsches Archly fiir klim Medizin, Bd. 33. 
3) Arbeiten aus dem pathologischen Institut za Ttibingen, 1899. 
~) Zit nach Litten. 
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darstellt. Allerdings steht es mit unseren Anschauungen im 
Einklang, da~ auch F ~ e  yon Pseudoleukamie ohne Affektion 
des Knochenmarks existieren kSnnen, da es bei dieser Er- 
krankung ebenso wie bei der perniciSsen Anamie, jedoch bei 
weitem seltener, mSglich ist, auf Falle zu stolten, wo der patho- 
logische Faktor noch nicht die Entwicklung des gesamten zweiten 
Stadiums der pathologischen Trias zu bewirken vermocht hat. 

Bei der Pseudoleukamie findet man haufig in den inneren 
Organen umschriebene Lymphome, welche yon vielen ftir eine 
Erscheinung metastatischer Natur gehalten werden. Ubrigens 
stellen diese Lymphome weder ftir die Pseudoleukamie noch 
fiir die Leukamie, bei welcher sie ebenfalls angetroffen werden, 
etwas Spezifisches dar. F r i e d r e i c h  1) fund in einem Falle yon 
Abdominaltyphus Lymphome in der Leber und in einem anderen 
Fall yon Typhus in der Rindensubstanz der Nieren. Wagner") 
fund Lymphome in der Leber in einigen Fallen yon Unter- 
leibstyphus, Scharlach, sowie in einem ]?aile yon Pocken. 
Gran ie r  s) konstatierte sie in der Leber bei Abdominal- and 
Flecktyphus, sowie bei Puerperalfieber. 

Die Untersuchungen yon Ribber t  4) gestatten die Annahme, 
dal3 die Lymphome sich an Ort und Stelle in den Organen 
durch Hyperplasie der normalerweise in ihnen vorhandenen 
tdeinen Anhiiufungen yon retikularem Gewebe bilden. GewShn- 
lich werden sie erst bei chronischen Entzfindungen sichtbar. 
Arno ld  konnte sie in den Lungen und in der Leber nach- 
weisen. Ribbert  fund sie in der Haut, in den Nieren, in der 
Arterien- und Venenwand. Diese Herde retiku]aren Gewebes 
sind ihrer Struktur nach den Lymphknoten vollkommen analog. 
Angesichts dieses Umstandes ist das Auftreten yon Lymphomen 
in den inneren 0rganen bei der Pseudoleaki~mie, Leuk~mie 
nnd den erwi~hnten Infektionskrankheiten als eine Erscheinung 
anzusehen, die in das Gebiet des zweiten Stadiums der patho- 
logischen Trias geh(irt. 

Die Ver~nderungen des Blutes bei Pseudoleukamie besteheu 
aus einer Abnahme der Erythrocytenzahl, die jedoch welt 

1), 2), 3) Dieses Archly Bd. 160. Aufsatz yon Ma.rkuse. 
~) Dieses Archly Bd. 150. 
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weniger hoeh~adig ist als bei der perniciSsen Anamie. Ebenso 
sind die degenerativen Vorglinge in den roten BlutkSrperehen 
welt weniger deutlich ausgepritgt. Man kann nicht umhin in 
diesem Verhalten des Blutes eine vollst~ndige Analogie mit 
denjenigen Vorg~ngen zu erblicken, welche sich bei dem Be- 
fallenwerden der iibrigen 0rgane abspielen. In diesen letzteren 
wird stets ein Nachlal~ in der Intensit~t der degenerativen und 
atrophischen Prozesse in den spezifischen Zellen beobachtet, je 
mehr der Krankheitsverlaaf sich dem dritten Stadium~ bezw. 
dem Zeitpunkte des Auftretens yon interstitiellen Veriinderungen 
ni~hert. Aus eben demselben Grunde finden wir bei der Pseudo- 
leuk~mie verh~ltnism~ig selten fettige Entartung der inneren 
Organe, welche ja fiir die perniciSse An~mie als besonders 
eharakteristiseh angesehen wird. Wir heben noch ausd~icklich 
hervor, da~ wir die bei der perniziSsen An~mie zur Beobaehtung 
kommende fettige Degeneration der inneren Organe f~r eine Er- 
scheinung halten, welehe nieht dureh den krankhaften Zustand 
des Blutes hervorgerufen wird, sondern dureh die unmi t t e lba re  
Beeinflussung dieser Organe seitens desselben Agens bedingt ist, 
dem auch die Erkrankung des Blutes ihre Entstehung verdankt. 

Was die weit~en BtutkSrperehen betrifft, so ist bekanntlich 
bei der Pseudoleuk~imie ihre Anzahl nieht vergrS~ei% daf~ir 
abet er]eidet das normale prozentische Verhliltnis zwisehen 
den Leukocyten und Lymphocyten eine eingreifende StSrung. 
Wghrend in tier Norm die Anzahl der Lymphocyten zwischen 
15--30 p. c. der Gesamtanzahl der weil]en Blutk51]~erehen 
sehwankt, betr~gt nach Ehr l i ch  und Pinkus 1) das Verhgttnis 
zwischen den multinukleiiren und uninuklearen farblosen Blut- 
zellen bei der Pseudoleuk~mie 1 :2- -3 .  Vermehrter Prozent- 
gehaIt an Lymphoeyten oder re la t ive  Lymph o eyto se (Pseudo- 
lymphamie) wird sehr hgufig bei der pernieiSsen Ana.mie 
angetroffen. Straul~ und Rohns te in  °-) fiihren 23 Falle yon 
Anaemia perniciosa an, in denen sgmtlich eine Anahme der 
multinnklei~ren Leukoeyten und dementsprechend eine Zunahme 
der Lymphocyten beobaehtet wurde. 

1) Die Leak~imie. Wien 1901. 
2) a. a. O. 
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Wit sehen also, dal~ zwisehen der perniciOsen Ani~mie und 
der Pseudoleakamie blol~ ein q u a n t i t a t i v e r  Unterschied 
existiert. In dieser Uberzeugung best~rkt uns das Vorhanden- 
sein yon vielen Ana, mieformen~ welehe einen allmahlichen 
Ubergang. zwischen diesen beiden Krankheiten bilden. Alle 
diese Ubergangsformen sind unseres Erachtens unter der 
Kollektivbezeichnung ,An a e m i a s p le ni c a" zusammenzafassen. 
In der Literatur sind unter diesem Namen sehr verschieden- 
artige F~tle beschrieben. Einerseits haben St r i impel l  1) und 
Mfiller Falle yon Anaemia splenica mitgeteilt, die sich nur 
sehr wenig yon der pernici6sen Ani~mie unterscheiden. Andrer- 
seits werden als Anaemia splenica Falle beschrieben, die sich 
mit der Pseudoleuklimie eng beriihren. Hierher geh6rt z. B. 
(tie Anaemia splenica, welche das erste Stadium der sogen. 
B antischen Krankheit ausmaeht. 

Wi~hrend in den Str i impel lscheu F~llen die Mflz nur zur 
Zeit der Exacerbationen der Krankheit anschwoll, wobei die Sek- 
tion in derselben keine mehr oder weniger greifbaren Veri~nder- 
ungen zu entdecken vermochte, werden in der Miiz yon Patienten 
mit Bantiseher  Krankheit sehr hochgradige Veranderungen 
beobachtet, die B ant i  e) selbst als ,,Fibroadenie" charakterisiert, 
und (lie aus einer betr~chtliehen Wucherung yon Bindegewebe 
in der Milzpulpa sowie aus einer bedeutenden Verdiekung des 
Refikulums der Pulpa und der Foliikel bestehen. 

Auf den ersten Blick kSnnte es sogar sonderbar erscheinen, 
dati wir die Fiille yon S t r i impe l l  und die F~lle yon Anaemia 
splenica im Sinne yon Ban t i  unter einer gemeinsamen Be- 
zeichnung zusammenfassen; dieses Staunen ware jedoch nur 
dann berechti~, wenn wit unter dem Terminus ,,Anaemia 
splenica" eine solche Blutaffektion versttinden, die dutch Vor- 
gange in der Milz bedingt ist. Von einem derartigen Zusammen- 
hange kann jedoeh yore Standpunkte der modernen Anschau- 
ungen wohl kaum die Rede sein, besonders nach den.Forsehungen 
yon Kurloff3),  welche der Bedeumng der ~i~z als blutbildendes 

1) Archly tier Heilkunde~ Bd. 17 und 18. 
2) Zieg]ers Beitr~ige zur pathol. Anatomie usw. Bd. 24. 1898. 
3) Wratsch, 1889 und 1892. 
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Organ betrachtlich Abblmch getan haben. Wenn wir es nichts- 
destoweniger far mSglich finden, yon der Anaemia splenica als 
yon einer besonderen klinischen Form zu spreehen, so tun wires  
etwa nicht deshalb, weft wir sie far eine Krankheit sui generis 
halten, sondern nur insofern, als sie eine ganze Reihe yon 
Fallen einsehlie~t, die einen allmahliehen Ubergang yon der 
perniciSsen Anamie zur Pseudoleukiimie bitden. In dieser Reihe 
repr~sentieren die F~ille yon Anaemia splenica im S t r a m p e l l -  
schen Sinne und die im Sinne yon Ban t i  die beiden auBersten 
Stadien eines und desselben Prozesses. Der Ubergang yon dem 
einen Stadium zum andern ist ein allmi~hlicher und voltzieht 
sich in derselben Reihenfolge, wie sie yon der pathologischen 
Trias vorgezeichnet ist. Nach und nach verlieren sich die der 
perniciSsen Angmie eigentfimlichen Besonderheiten und treten 
die far die Pseudoleukiimie charakteristischen Symptome auf. 
Die degenerativen Vorg~inge in den Erythroeyten und in den 
spezifischen Zellen der inneren Organe beginnen nachzulassen, 
der Zerfall der roten BlutkSrperchen wird weniger intensiv. 
Gleichzeitig damit stellt sich eine relative Lymphoeytose ein~ 
in den inneren Organen treten Lymphome auf, in der Milz 
setzen hyperplastisehe Vorglinge ein~ wobei in F~llem yon 
Anaemia splenica, die mit der Bant i schen  Krankheit einher- 
gehen, der Prozel~ sich bis zur betrgchtlichen Entwicklung yon 
interstitiellen Wucherungen in diesem Organe steigert. 

Als die am meisten typischen Falle yon Anaemia splenica 
mtissen die m i t t l e r e n  Falle gelten~ d . h .  diejenigen, welche 
in der erwghnten Reihe yon Ubergangsformen die lViitte ein- 
nehmen. In derartigen F~llen sind sowohl die Symptome der 
Anaemia perniciosa wie die Anzeiehen der Pseudoleuk~mie 
gleichzeitig zu finden. Ein hierher gehSriger Fall wurde yon 
uns vor kurzem verSffentlichtl). Seine pathologisch-anatomisehe 
Charakteristik findet der Leser weiter oben ~ a l l  No. 1). 

Was die unter der Bezeichnung , ~ o r b u s  Banti<' bekannten 
Fiilie yon Splenomegalie mit LebercfiThose betrifft~ so halten 
wit ihre Ausscheidung in eine besondere klinische Form far 
ebenso voltstgndig itbefltfissig, wie es aberflassig w~ire, die Kom- 

1) BerIiner klinische ~Vochenschrift 1903. 
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bination yon Anaemia splenica mit interstitieller Nephritis oder 
l~Iyocarditis besonders hervorzuheben. Die yon Banti  ausge- 
sprochene Hypothese, dal] das ~tiologische Moment fiir die ge- 
nannte Krankheit in einer ~ergiftung des Organismus mit den 
yon der ver~nderten I~[ilz produzierten Toxinen enthalten sei, 
weswegen in der Folge das Blut und die Leber affiziert werde, 
mht  auf sehr schwachen Ft~en. Lange noch vor dem Auf- 
treten der Leberveranderungen sieh einsteltender Milztumor 
kanm wie wit gesehen haben, bei jeder Cirrhose nachgewiesen 
werden. Wit haben die Ursache dieser Aufeinanderfolge bereits 
hinIanglich klargelegt. 

Hat aueh die Splenektomie in den F~itlen yon Bantischer 
Krankheit eine Besserung znr Folge, so m~d~ man vor allen 
Dingen im Ange behatten, dab bei dieser sich fiber 10--15 Jahre 
hinziehenden Erkrankung sehr h~ufig sich recht a n d a u e r n d e  
Remissionen einzustellen pflegen; weswegen man jedesmal bei 
der Bewertung der Resultate der Splenektomie in Betracht 
ziehen mul~, ob man es hier nicht gerade mit einer derartigen 
Remission zu tun hat. Endlich ist garnichts Wunderbares 
dabei, wenn nach der Milzexstirpation eine Besserung im 
Zustand des Kranken eintritt. Man daft nieht aul3er aeht 
lassen, dal~ dabei eine BIeubildung entfernt wird, welche zwar 
verhaltnismal~ig gutartig, jedoeh yon enormem Umfange ist 
und ffir welehe der Organismus eine sehr gro~e )Ienge yon 
l~ihrmateriai zu verausgaben hat. Sehon aus diesem Grunde 
allein vermag die Entfemung der Milz auf das Befinden des 
Kranken gtinstig einzuwirken. 

Die Pathogenese des ~[orbus Banti bietet niehts Eigen- 
artiges dar. Das Wesen dieser I~'ankheit wird vollkommen 
klar, wean man sie yore Gesichtspunkte der pathotogisehen 
Trias betraehtet. Vor allem stol3en wir hier auf eine kombinierte 
Erkrankung yon zwei Organen: Leber und Blut. Cirladiert im 
Blute irgend ein Gift, so kann es eine Affektion mehrerer 
Organe auf einmal bewirken, wobei es durchaus nieht not- 
~endig ist, dal3 der patholog~sche Prozel3 in s~imtlichen Organen 
sieh auf einer und derselben Entwicklungsstufe befinde. Die 
Pathogenese des ~[orbus Banti kann man sich in folgender 
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Weise vorstellen: Zuerst werden die parenchymatSsen Elemente 
des Blutes und der Leber affiziert (I. Stadium), sodann wird 
das Farenchym der ~[ilz in Mifleidenschaft gezogen (II. Stadium), 
und endlich stelten sich interstitielle Yer~nderungen in der 
Leber und der Milz ein (III. Stadium). tm Blute hingegen 
kommt es nicht zur Entwicklung yon Prozessen, die dem letzten 
Stadium entsprechen und die den interstitiellen Erkrankungen 
der parenchymatSsen Organe analog sind. Wit haben bier 
n~tmlich die Blutver~nderungen leuk~mischer Natur im Auge. 
Treten diese letzteren auf, so resultiel-t bereits hieraus eine 
Kombination yon Lebercirrhose mit Leuk~mie~ eine Kombination, 
f~ir welche ebensoweuig Grund vorhanden ist, sie in eine be- 
sondere klinische Form auszuscheiden, wie ffir die sogenannte 
Bantische Krankheit. F~lte yon mit Lebercirrhose einher- 
gehender Leuk~mie hat Ponf ick  1) beschlieben. 

Zieht man einerseits in Betracht, dal~ die perniciSse An~mie 
yon der Pseudoleuk~mie dutch eine ganze Reihe yon allm~h- 
lichen Ubergangsformen geschieden wird, welche wir unter der 
gemeinsamen Bezeichnung ,,Anaemia splenica:" zusammengefal~t 
haben, und erw~gt man andrerseits, wie h'~tdig die Pseudo- 
leuk~mie in Leuk'~mie fibergehen kann, weswegen auch die 
erstere als ,,alel~k~misches Prodromalstadinm der Leuk~mie ~' 
angesehen wird, so kommen wit unwillk~lich zu dem Schlu~, 
dal] zwischen den einzelnen Gliedern der Reihe der Blut- 
erkrankungen ein u n u n t e r b r o c h e n e r  pathogenetischer Zu- 
sammeuhang existiert. Und wenn auch die Erkrankungen des 
Blutes hinsichtlich ihrer Pathogenese gewisse Unterschiede dar- 
bieten~ so doch nut insofern, als sie blol~ verschiedene Stadien 
eines und desselben pathologischen Prozesses darstellen. Zu 
gunsten dieser Ansicht sprechen diejenigen F~lle, bei welchen 
die Bluterkrankung in ihrem Verlaufe s~imtliche Stadien des 
erwahnten Prozesses durchmacht. Wir denken hierbei an die 
Ffille mit Ubergang der perniciSsen Anamie in Leuk~mie 

1) Dieses Archly. Bd. 67. 
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Derartige F~lle beobachteten L i t t en t ) ,  Walds te in2) ,  Got t -  
lieb3), KSrmSczi~), Geil~ler und JaphaS) ,  I m m e r m a n n 6 ) ,  
G e r h a r d t  ~) und FrizzoniS). Hierher w~re noeh der Fall 
yon t,%ergang einer Anaemia splenica in Lettk~mie zu rechnen, 
der in dem ~Ioskauschen ~[arien-Krankenhause zur Beobachtung 
kamg). Eine pathologisch-anatomische Charakteristik dieses 
Falles ist welter oben enthalten (s. No. 68). 

Der Ubergang yon An~mie in Leuk~mie scheint gar kein 
so seltenes Vorkommnis zu sein; Strau~l°) ,  der sich unter 
anderem darauf beruft, da] bei der perniciSsen An~tmie stets 
eine relative Lymphocytose vorhanden ist, h~lt sogar diese 
Krankheit fitr ein Prodromalstadium der lymphatischen Leuk~mie. 
Bei genauerer Betrachtung der oben zitierten Fane stellt sieh 
heraus, da~ in fast allen die konstatierten pathologischen Be- 
funde s~mtlichen drei Stadien der pathologischen Trias ent- 
spreehen: 1. Degeneration und Aplasie der parenchymatSsen 
Zellen, bezw. Erythrocyten, 2. Hyperplasie der lymphoiden 
Organe uud 3. H)Terptasie der farbtosen BlutkSrperehen. Einer 
gewissen Zurechtstellung bedilrfen nur die F~lle yon L i t t en  
und KSrmSczi.  L i t t en  glaubt, dal~ in seinem Falle die ~filz 
keine Ver~tnderung dargeboten babe. Gegen diese Behauptung 
spreehen entschieden die yon ibm selbst mitgeteilten Angaben. 
Die Gr~13e der ~[ilz betrug in diesem Falle 12 : 8~5 : 3 cm. 
Die Breite der )filz (8,5 cm) tibertraf die Norm gerade um 
e inen  Zentimeter. A.u~erdem sprieht gegen den normalen 
Zustand der ~Iilz im Lit tenschen Falle der Umstand, dal~ ,,die 
~Ialpighisehen KSrperchen deutlich vergrSt~ert" waren. 

Im dem Falle yon KSrmSczi  zeigte das Knochenmark 

1) Berliner klinische Wochenschrift, 1877, No. 19. 
2) Dieses Archiv, Bd. 91. 
3) Wiener Med. BlOtter, 1886. Zit. nach Strau/] und Rohnsteim 
4) Deutsche Med. Wochenschrift, 1899, No. 15. 
5) Mtinchener Med. Wochenschrift, 1900, No. 10. 
6) Zit. nach Gottlieb. 
7) Verhandl. des Kongresses ffir innere Medizin, 1897. Diskussion. 
s) Zi~. nach Journal de Physiologie. Mars 1903. 
9) Wiener klin. Wochenschrift 1903. 

lo) a. a. O. 
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partielle l ympho ide  ~¢[etaplasie. Was die Mi]z betrifft, so 
charakterisiert der Autor den Befund an dersetben mit dem 
recht unbestimmten und nichtssagenden Ausdruck ,,lien anae- 
micus% Wenn KiirmOczi damit vieleicht sagen wollte, dal~ 
die Mal~e der Milz unter der Norm waren, so ist doch auch in 
diesem FaUe die ~[Sglichkeit des Vorhandenseins yon hyper- 
plastischen Veri~nderungen in derselben nicht ausgeschlossen, 
da bei si~mtlichen Bluterkrankungen ein 5[oment zur Geltung 
gelangt, welches auf die Gr~iBe sowohl der normalen als auch 
der hyperplastischen Milz bedeutend einzuwirken vermag, nam- 
lich die V e r r i n g e r u n g  der G e s a m t b l u t m e n g e  im Organis- 
mus. Wenn irgendwo die GrO~ie der Milz wenig fiber ihren 
wahren Zustand Auskunft zu geben vermag, so ist das vor 
allem bei den Erkrankungen des Blutes der Fal l  

Von ganz besonderem Interesse ist der Waldsteinsche 
Fail, da sich bier die pathologischen Vorgange in iiberaus 
deutlicher Weise so folgerecht entwiekelten, wie es die Lehre 
yon der pathologischen Trias verlangt. Bei Walds te ins  Kranken 
stellten sich pt6tzlich die Erscheinungen der perniciOsen An~mie 
ein. Am 25. Xrankheitstage konnte Schwellung der ~[ilz nach- 
gewiesen werden, und am 41. Tage wurde eine bedeutende Zu- 
nahme der Anzahl der wei~len BlutkOrperchen konstatiert. 

Die F~lle yon Ubergang schwerer An~mien in Leak~mien 
beweisen zur Genfige, dab die Leukitmie die letzte Etappe in 
dem Entwicklungsgange desselben e i n h e i t l i e h e n  pathologi- 
schen Prozesses bildet, weleher s~,mtlichen ldinischen Formen 
der Bluterkrankungen zugrunde liegt und welcher sich yon 
den Vorg~ngen bei anderen Erkrankungen des Organismus 
p r i n z i p i e l l  in nichts unterscheidet. Die bei der Leukamie 
zur Beobachtung kommende Proliferation der weiBen Blut- 
kOrperchen entspricht ihrer Bedeutnng nach durchaus der Hyper- 
plasie der Bindegewebszellen des Stromas bei chronischer inter- 
stitieller Erkrankang der parenchymati~sen Organe, d. h. dem 
dr i t t en  Stadium der pathologischen Trias. 

Die Grfinde ffir die Zunahme der Zahl der farblosen Blut- 
zetlen bei der Le(lk~mie werden yon den Autoren auf ver- 
schiedene Weise erklart. 
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Virchowl)~ welcher die Ursache der Leuk~mie in einer 
p r i m ~ r e n  hyperplastischen Erkrankung der ~Iilz und der 
Lymphdrasen erblickte, nahm a~, da~ die bei dieser Krankheit 
vorhandene Vermehrung der wei~en Blutk~rperchen durch 
ersehwerte Umwandiung derselben in rote bedingt sei. LSwit e) 
sowie Bes iadeck i  8) vel-treten die Anschauung, dal3 das Wesen 
der Leuk~mie in einer prim~ren Erkrankung des Btu tes  
bestehe. Auch sie erblicken nicht die Ursache ffir die Zunahme 
der Leukocyten in einer gesteigerten Proliferation dieser Zellen. 
W~hrend ]edoeh LSwit  die genannte Erscheinung dutch ver- 
minderten Zerfall der Lenkoeyten zu erkl~ren sueht, schliet~t 
sieh Bes iadeek i  der Ansicht Vi rehows  yon dem erschwerten 
Ubergang derselben in Erythrocyten an, wobei er jedoch, im 
Gegensatz zu Virchow, die yon ibm supponierte vermehrte 
Zufuhr yon farblosen Butk0rperchen aus den sog. blutbildenden 
Organen bestreitet und die Hindernisse ffir ihre Umwandlung 
in Erythrocyten i n n e rha lb  der B lu tbahn  verlegt. Seine 
Ansicht stfitzt Bes iadeck i  haupts~ehlich dutch den Hinweis 
darauf, dat3 bei der Leuk~mie im Blute Ubergangsformen, d.h. 
kernhaltige rote BlutkSrperchen angetroffen werden, sowie aueh 
darauf, dal~, nach Welcker ,  bei der in Rede stehenden Krank- 
heir die absolute Anzahl der Erythrocyten vermindert zu sein pflegt. 

Es leuohtet wohl ein, dal3 die angeffihrten Gr~nde sieh 
nicht dutch grol~e Beweiskraft auszeichnen. Das Vorkommen 
yon kernhaltigen roten BlutkSrperchen im Blute der Leuk~tmiker 
nnd die absolute Abnahme der Erythrocyten gestatten eine 
viel natfirliehere und einfachere Erkl~rung, als die yon B e s ia- 
d e eki gegebene. 

Die Natur der im Blute bei der Leuk~mie zu findendea 
Yer~nderungen entspricht, wie wir bereits mehrfach hinzu- 
weisen Veranlassung batten, dem dr i t t en  Stadium der patho- 
logischen Trias, d .h .  sind denjenigen Vorg~ngen in den Or- 
ganen analog, welche sich in ihnen bei der chronischen inter- 
stitiellen Entzfindung abspielen. Bei dieser beobachten wit 
neben einer mehr oder minder bedentenden Bindegewebs- 

1) Dieses Archiv Bd. I und V. 
2) u. 3) Zit. nach Miiller, Zentralblatt ffir al]gemeine Pathologie, 1894. 
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wucherung auch atrophische Prozesse im Parenehym. Aller- 
dings sind die atrophischen Vorg~nge in den parenehymat(isen 
Zellen, wenn das dr i t te  Stadium begonnen hat, bereits zum 
Stillstand gekommen, aber auch dieser Ruhezustand tragt an 
sich den Stempel und die Spuren derjenigen Prozesse, welche 
im Laufe des ers ten Stadiums an den spezif ischen Zellen 
"~-or sich gingen. 

Diese Erw~igungen treffen auch bei der Leuki~mie zu. Bei 
dieser ist stets eine mehr oder minder hochgradig'e An/imie 
vorhanden, d. h. ein atrophischer Zustand der parenchymatfsen 
Blutzellen (der Erythrocyten). Die Anzahl der roten Blut- 
k(irperchen ist, wie es Weleker konstatiert hat, eine absolut 
geringere. Allerdings ist diese Abnahme der absoluten Anzahl 
der El~hrocyten keine so betrachtliche wie bei der pemici0sen 
An~mie, bei welcher die Degeneration und Aplasie der ge- 
nannten Blutelemente besonders scharf ausgesprochen ist und 
welche sich demnach zur Leuk~fffie verh~lt wie das erste 
Stadium der pathologischen Trias zum dritten. Geht nun 
einmal die Leukamie stets mit einer mehr oder minder hoch- 
gradigen An~mie einher, so sind logischerweise dabei Aul~erun- 
gen der kompensatorischen Tittigkeit des Knochenmarkes zu 
el~varten, welche, wie wi t  wissen, sich in einer gesteigerten 
Produktion yon kernhaltigen roten Blutk~irperchen dokumen- 
tiert und sie nach und nach in die Blutbahn iibertreten l:~tl~t. 
Da der anlimische Zustand bei der Leukamie bei weitem 
weniger deutlich ausgepr~gt zu sein pfiegt als bei der Anaemia 
pemiciosa, und zwar aus dem Grunde, well er bei dem ersteren 
Leiden nnr ein Uberbleibsel der ersten: pa renchyma tSsen  
Periode des pathologischen Prozesses darsteth, so ist es ganz 
nattirlieh, dal] die Zahl der Normobla, sten des B1utes bei der 
Leukamie hinter der der ~Normoblasten bei der perniciSsen 
Anamie um ein Bedeutendes zarticksteht. 

Auf Grund dieser Erwi~gungen kommen wir zu dem Schlul~, 
da~ die bei der Leukamie zur Beobachtung kommende An- 
wesenheit yon Normoblasten im Blute und absolute Verringerung 
der Anzahl der Erythrocyten nicht im minc]esten zugunsten 
tier Virchowschen, yon Besiadeeki  geteilten Ansehauung 
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sprechen, namlich dal~ die Ursache fiir die Zunahme der weil~en 
BlutkSrperchen im Blnte der Leukamiker in der erschwerten 
Umwandlung derselben in Erythroeyten bestehe. Viel naher 
der Wahrheit kommt unseres Eraehtens die Ansicht yon Kott-  
mann1), welcher annimmt, dal~ bei der Leuk~mie die weil3en 
BlutkSrperchen in die Blutbahn in normaler Anzahl iibertreten 
und sich erst h ie r  auf dem Wege gesteigerter Proliferation 
vermehren. So ziemlich die gleiehe Meinung vertritt auch 
Renaut'~), nach welchem die Zunahme der Leukoeyten bei der 
Leuk~tmie mit dem Zustande der blutbildenden Organe in gar 
keinem Zusammenhange steht, sondern blol~ der Teilung dieser 
Zellen innerhalb der Blutbahn ihre Entstehung verdankt. 

Gegen die Ansehauungen yon K o t t m a n n  und Renau t  
wurde haufig der Umstand ins Feld gefiihrt, dab im Blute an- 
geblich noch hie Teilungsfiguren der Zeilen gefunden seien, 
und wenn dem so sei, so mfisse man annehmen, dal] die Ver- 
mehrung der Zellen des Blutes nicht in diesem selbst vet sich 
gehe, sondern an speziellen Often bezw. in den blutbildenden 
Organen. Die angeftihrte Argumentation.ist nicht im mindesten 
stichhaltig, da es einigen Autoren dennoeh gehmgen ist, Teilungs- 
figuren im Blute selbst zu sehen. So land W. F l e m m i n g  3) 
in einem Ft/lle yon Leukamie im Blute farblose BlutkSrperchen 
im Zustande der mitotisehen Teilung. Dasselbe beobachteten 
bei tier Leukamie Arno ld  4) uad Prus~), und im normalen 
Blute Spronek ,  P r ins  und RSmer6). AttBerdem gelang es 
uns selbst bei dem oben zitierten Falle yon Anaemia splenica 
mit Ubergang in Leuk~mie (No. 68), im Blute d i r ek t e  (ami- 
to t i sche)  Teilung der einkernigen Leukocyten mit ungranu- 
liertem Protoplasma zu konstatieren. ~[an mul~ wohl annehmen, 
da] dieser Vorgang auch in dem yon L i t t en  7) publizierten 
Falle yon perniciSser Aniimie mit Ubergang in Leukamie statt- 
gefunden hat, da dieser Autor bei der Besehreibung des Blut- 

1) u. 2) Zit. nach 5iiiller. 
3) Archiv :~tir mikroskopische Anatomie, Bd. 20. 
~) Dieses Archly Bd. 97. 
5) u. ~) Zit. nach Miiller. 
7) a. a. O. 
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befundes erwiihnt, viele Zellen h~tten je zwei  Kerne enthalten. 
Allem Anseheine nach repriisentieren die Fitlle yon Ubergang 
schwerer Anamien in Leaki~mie ein besonders geeignetes Objekt 
ftir die Beobachtung des Teilungsprozesses der Leukocyten im 
Blute selbst, da man es bier, wenn man sieh so ausdriicken 
darf~ mit einer Leukltmie in s t a t u  n a s e e n d i  zu tun hat, wo 
der Proliferationsproze~ die Hi, he seiner Entwicklung erreicht. 

Es ist demn.ach gar kein emster Grund vorhanden, die 
M(igliehkeit einer Proliferation der Leakocyten im Blute yon 
Leuk'~imikern in Abrede zu stellen. Wenn nichtsdestoweniger 
die oben angeftihrten Tatsachen nieht die gebfihrende Beachtung 
fanden, so ist das zum Teile durch die dominierende Stellung 
zu erkl:~iren, welche die N e u m a n n s c h e  Lehre yon der aus- 
sehliel~Iichen Bedeutung der Erkrankung des Knochenmarks flit 
die Pathogenese der Leuk~tmie lange Zeit hindurch einnahm. 1) 
N e u m a n n  fand nfimlich als Erster im leukamischen Blute 
kernhahige rote Blutk6rperchen and erblickte darin einen 
Beweis ~ir das Befullenwerden des Knoehenmarkes bei der 
genannten Krankheit. P o n f i c k  2) jedoch sprach sieh mit 
vottem Reeht gegen die diagnostische Bedeutung des N e u m a n n -  
schen Fundes aus. Nach seiner Ansieht finder man hi~ufig 
ausgedehnte Affektionen des Knoehenmarkes, die ohne das 
Auftreten yon kemhaltigen roten Btutkiirperchen in Blur und 
Kochenmark verluufen. 

Als wichtigste Grundlagen ffir die N e u m a n n s c h e  Theorie 
dienten folgende zwei Umst~nde: erstens da~ haufig ausge- 
dehnte Hyperplasien der Milz und der Lymphdrttsen o h n e  
teuki~mische Ver~nderungen des Blutes angetroffen werden, 
und da~ zweitens, wie der Autor meint, bei der Let~kamie 
s te t s  eine Alteration des Knoehenmarkes zu konstatieren sei. 
Gegen diese Argtunente kOnnen sehr sehwerwiegende Ein- 
wendungen gemacht werden. Aus dem Umstande, da~ man 
bei der Leuk~mie das Knochenmark ,,stets" ira Zustand der 
Hyperplasie finder, folgt noch nicht, da~ darin die Ursache 
dieser Krankheit enthalten sei. ¥or  allem schon ist man recht 

1) Berliner k]inische Wochenschrift 1878. 
~) Dieses Archiv Bd. 67. 
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oft in der Lage, eine mehr oder minder ausgedehnte Affektion 
des Knochenmarkes anzutreffen, ohne da~ sie mit Leuki~mie 
einherginge. Hierher gehSren die zweifellos vorkommenden 
Falle yon sog. m y e l o g e n e r  Pseudoleuki~mie ,  d .h .  F~le  
yon Pseudoleukiimie mit Veri~nderungen im Knochenmark. 
Demgemlil~ kann der kausale Zusammenhang zwischen dem 
Knochenmarkbefund und der Leuk~mie aus e b e n d e m s e l b e n  
G r u n d e  bestritten werden, wie N e u m a n n  es in bezug auf 
Milz und Lymphdrtisen tut. Gegen einen kausalen Konnex 
spricht endlich der Umstand~ dag in der Literatur mehrere 
Falle yon Leuki~mie ver(iffentlicht worden sind, wo das Knochen- 
mark unver i~nder t  gefunden wurde ~ o s l e r l ) ,  P e n t z o l d t  
u. F le iseher2) ,  Eichhorsta)~ Hirschlaff4)) .  Allerdings ist 
die Zahl dieser Falle nut eine geringe, nichtsdestoweniger 
spricht bereits die ~ISgl ichke i t  ihres Vorkommens mit aller 
Entschiedenheit gegen die Neumannsche  Theorie. 

Dal~ das Knochenmark bei der Leuki~mie besonders hliufig 
befallen ist, finder ganz einfach seine Erklarung in der Lehro 
yon der patholo~schen Trias. Das Knochenmark wird bier 
aus demselben Grunde h~ufig affiziert, wie bei der Lebercirrhose. 
Die Bindegewebswucherung in der Leber bei der Cirrhose und 
(lie Proliferation der wei~en BlutkSrperehen bei der Leuki~mie 
sind Erscheinungen yon d e r s e l b e n  Dignitlit, und zwar Vor- 
gange, die in den Bereich des d r i t t en  Stadiums der Trias 
gehiiren. Das dritte Stadium tritt seinerseits erst dana ein, 
wenn das zweite, dessert Inhalt die Hyperptasie der lymphoiden 
Organe iiberhaupt und die des Knochenmarkes im besondern. 
ausmacht, ganz oder fast ganz abgelanfen ist. 

Zum Beweise fiir die Richtigkeit seiner Behauptungen 
bertdt sich N e u m a n n  atff Fi~lle yon Leukamie, wo das Knochen- 
mark sich als affiziert, I~Iilz und Lymphdriisen hingegen sick 
als nieht vergr01~ert erwiesen haben sollen. 

]?~tle yon Lenkamie ohne Alteration der l~lz und der 

1) Dieses Archiv Bd. 75. 
2) Deutsches Archly ffir klinische Medizin, Bd. 26. 
3) Dieses Archiv Bd. 131. 
4) Deutsches Archiv fiir k]inische Medizin, Bd. 62. 
"iTirchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 174. Suppl. 12 
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LymphdrQsen dfirften wohl aul]erordentlich selten vorkommen, 
und zwar aus demselben Grunde wie die F~dle ohne Affektion 
des Knochenmarkes. Und in der Tat fiihrt Neumann  blol~ 
einige an, und auch diese sind nicht einwandfrei. Neumann  
beruft sich auf die Falle yon L i t t en ,  Virchow,  Engl i sch ,  
Heschl ,  Brodowsky ,  Waldeyer~ I m m e r m a n n ,  Behie r  und 
Ponfick. In keinem einzigen dieser F~lle sind Lymphdriisea 
und ~Iitz mikroskopisch untersucht worden. Wie ~dr irides 
bereits betont haben, ist es bei den Bluterkrankungen am aller- 
wenigsten statthaft~ aus der GrSl3e der Milz auf ihren Zustand 
zu schliet~en. Was die Lymphdrfisen anbelangt, so kann nur 
eine mehr minder betr~chtliche Hyperplasie derselben mit 
unbewaffnetem Auge wahrgenommen werden. 

Der Gedanke, dal~ die Abwesenheit yon MilzvergrS~erung 
noch nicht yon einem normalen Verhalten dieses Organes zeugt. 
]iegt wohl der Erkl~rung yon Vi rchow 1) zugrunde, dal3 ,,auch 
M i l z k r a n k h e i t e n  ohne VergrSl~erung ims t ande  sind, 
l euk~mische  V e ra nde rungen  he rvorzurufen" .  /i_hnlich 
spricht sich auch Ziegler  ~) aus: ,Ira iibrigen steht auch der 
Annahme, dal3 aus nicht sichtbar hypertrophischen 0rganen 
dem Blute eine abnorme Zahl yon farblosen Blutzellen zuge- 
fithrt wird, nichts entgegen." 

Wir ffihrten die )[ul~erungen yon Virchow und Ziegler  
nur insofern an, als sie unsere Ansicht bekr~ftigen, dal~ auch 
die normale GrSl3e der Milz nicht einen hypel]~lastischen 
Zustand derselben ausschliel3t. Dabei aber weisen wir jegtichen 
k a u s a l e n  Zusammenhang zwischen der H)Terplasie s~mtlicher 
lymphoider Organe ohne Ausnahme und der leuk~imischen 
Blutzusammensetzung auf das entschiedenste zurtick. Die 
Hyperplasie der genannten Organe geht der Zunahme der 
Zahl der farblosen BtutkSrperchen bei der Leuki~mie zeitlich, 
und nur zei t l ich,  ebenso vorher wie der diffusen Bindegewebs- 
wucherung in den parenchymat5sen Organen. 

Indem wir wieder auf die oben angefiihrten Falle zur~ick- 
kommen, auf die sich Neumann  beruft~ ihul~ darauf aufmerk- 

1) Zit. nach Neumann. 
2) Lehrbuch der speziellen pathologischen Aaatomie, 8. Aufl. 1898. 
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sam gemacht werden, dab nut in den F~llen yon V i r c h o w  
und Hesch l  die Mih nicht vergr~t~ert war. In dem Fatle yon 
B e h i e r  war die Mih ,,kaum vergr6t~ert". Bei L i t t ens  
Fatienten betrugen die tYial~e der Milz 12 : 8,5 : 3 cm. Bei dem 
Falle yon E n g l i s c h  trat in seinem weitern Verlauf dennoch 
eine ,Mihintumescenz" auf. Bei dem Kranken yon Bro-  
d o w s k y  war die ]Hih ,ganz unbedeutend v e r g r S ] e r t " .  Bei 
dem Kranken yon W a l d e y e r  betrugen die )ial3e der Mih 
21 : 10 : 4,7 cm, in dem I m m e r m a n n s o h e n  Falle 15 : 12 : 215 cm, 
und bei dem Patienten Ponficks 1 8 - - 2 0 : 8 : 5 - - 6  cm. 

Die Zusammensetzung der farblosen Blutzelten bei der 
Leukamie bietet eine gewisse l~annigfaltigkeit dar. l~eben 
F~llen~ wo die Lymphocyten vorherrschen (Lymphocytenleuk- 
amie), kommen solche vor, in deren Blut die einkernigen neutro- 
philen Leukocyten und die uninuklearen Formen pravalieren 
(~[yelocytenleuk~mie, myeloide Leukamie). Diese beiden Kate- 
gol%n sind voneinander durch eine Reihe yon Zwischenformen 
getrennt, wo neben den Lymphocyten und ungranulicrten 
Leukocyten im Blute auch die granulierten Formen der letzte- 
ren angetroffen werden. Diese Leuk~mieformen sind ziemlich 
haufig, wahrend F~ille mit ausschliet~lich granuIierten Leuko- 
cyten und vSlligem Fehlen yon Lymphocyten nach P a p p e n -  
he im 1) gar nicht vorkommen sotlen. 

Es h'agt sich nun: wodm'ch eigentlich ist der Umstand. 
dal3 in den einen Fallen yon Leukamie die L y m p h o c y t e n ,  
in den andern die L e u k o c y t e n  im Blute vorherrschen, bedingt? 

Um diese Frage richtig zu beantworten, ist es vor allen 
Dingen zu eruieren notwendig, in welchem Yerhiiltnis diese 
beiden Arten yon weil~en BlutkSrperchen zueinander stehen. 

Usskoff  2) nimmt einen engen genetischen Zusammenhang 
zwischea Lymphoeyten und Leukocyten an und ist der Ansicht, 
dal] die multinukle~ren Leukocyten aus den Lymphocyten 
hervorgehen kSnnen. Hieratff basierend, schl~igt der genannte 

1) a. a. O. 
2) Das Blur als Gewebe (russisch). Petersburg 1890. 

12" 
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Autor seine Klassifikation der farblosen Blutzellen vor, welehe 
er in junge, reife und iiberreife Formen einteilt, wobei er zu 
den ersteren die kleinen und ~oBen Lymphacyten, zu den 
letzteren die multinuktearen Leukacyten z~hlt. 

E h r l i c h  zieht, im Gegensatz zu Usskoff ,  zwischen den 
Lymphocyten nnd Leukocyten eine scharfe Grenze. Er tut das 
in Rticksicht auf den yon ihm angenammenen verschiedenen 
Ursprung dieser nnd jener ZeUen. Far den Ursprungsort tier 
Lymphacyten halt Eh r l i ch  die Lymphdriisen, ftir den der 
Leukacyten das Knochenmark. Demzufalge gibt auch dieser 
Autor die 5fSgliehkeit des Uberganges yon Lymphocyten in 
Leukocyten nicht zu. Lassen wir die Frage nach dem Ursprungs- 
art der beiden Arten van farblosen Blntk6rperchen einstweilen 
often, sa muB zugestanden werden, dab die Ehr l ichsehe  Vor- 
steUnng van den Lymphacyten und Leukacyten als Gebilden 
mit ganzlich versehiedener marphalogiseher Individualitat tier 
Wahrheit viel n~her kommt als die Theorie yon Usskoff. 

Gegen die ~ISgliehkeit des Uberganges van Lymphoeyten 
in Leukocyten spricht schan allein der Umstand, daB die Zellen 
van lymphocyt~trem Typus gewOhnlich aus Zellen yon leuko- 
cytarem Typus hervorgehen. So bestehen die Keimzentren in 
den Lymphdriisen fast aussehlieBlich aus der letztgenannten 
Zallart. In den Malpighischen KOrperchen der 5[ilz besteht 
die innere~ der Arterie unmittelbar anliegende Zellschicht nach 
St i l l ing  aus groBen e p i t h e t o i d e n  ZeIlen mit bl~schen- 
fSrmigem Kern. An dieser Stelle sind stets viele in Teihmg 
begriffene Zellen vorhanden, weshalb S t i l l ing  diese im Zentrum 
des Follikets befindliche Zeltsehieht als den Flemmingschen,  
in den Lymphdrtisen und Solit~rfallike]n belegenen Keimzentren 
analag betrachtet. 

Die Lymphacyten kSnnen auch aus Griinden rein biologi- 
seher Natur nicht in Leukacyten tibergehen. Ihrer Organisa- 
tian naeh stehen sie namlieh viel hSher als die letzteren. 
Daftir spricht der Umstand, dab sie, im Gegensatz zu den 
Leukacyten, zu amSboiden Bewegungen nicht befahigt sind. 
Diese Fahigkeit kammt bekanntlich niedrig stehenden Organisa- 
tionen zu. AuBerdem werden bet den anf den unterstan Stufen 
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tier tierischen Leiter stehenden Individuen Lymphocyten nieht 
angetroffen. 

Wenn dem so ist, wenn die Lymphocyten eine hbhere 
Organisation besitzen als die Leukocyten, so m~issen sie auch 
eine im Verh~ltnis zu diesen grSl~ere Empfindlichkeit patho- 
logischen Reizen gegeniiber aufweisen. Demnaeh mttB dort, 
wo der pathologisehe Prozel3 im Blute das dritte Stadium der 
pathologischen Trias erreicht, d. h. die Hypel]~lasie der farb- 
losen Blutkbrperchen eintritt, der hyperplasierende Vorgang an 
den Lymphoeyten beginnen. 

5[ach atledem ist es leicht begreifiich, warum der h)5oer- 
plastisehe Proze]~ bei der a k u t e n  Leukamie sich fast aus- 
sctfliel31ich auf die Lymphocyten beschrankt, welche bei 
dieser Leuk~mieform nicht selten 99 p.c .  der Gesamtzaht der 
farblosen Blutzellen ausmacheu. F~lte yon akuter myeloider 
Leukamie kommen aul~erordent]ich selten vor. Bis zur jfingsten 
Zeit sind nur einige wenige vertiffentlicht worden ( t t i r s ch fe ld  
und Alexander1) ,  yon  Leube  und Arneth2) ,  C a b o t %  
Aber auch diese F~lle sind keine Beispiele yon typischer akuter 
myeloider Leukamie. In dem Falle yon L e u b e  und A r n e t h  
betrug die Anzahl der Lymphocytea 40 p.c.  der Gesamtzahl 
der farblosen Blutkbrperchen. tn dem FaHe yon H i r s c h f e i d  
und A l e x a n d e r  tiberstieg die Anzahl der ~[yelocyten kaum 
8 p. e ,  und ~astzetlen sowie eosinophi]e Zellen fehlten g~nzlich. 
Cabo t  fiihrt, wie H i r s e h f e l d  und A l e x a n d e r  angeben, keine 
genauen Blutbefunde an, sondern begniigt sich blo] mit der 
Erklanmg, dal3 in seinen Fallen ,,die Leukocyten stark vermehrt 
nnd Myelocyten vorhanden waren". 

Jegliche Alteration in der Zusammensetzung der farblosen 
Blutelemente beginnt gewiihnlieh mit einer Steigerung des 
Prozentgehaltes an Lymphoeyten. Diese r e l a t i v e  L y m p h o -  
cy tose  wird bereits bei den schweren Formen der Chlorose 
(Chlorosis lymphatica) und bei der pernieiOsen Ani~mie beob- 
achtet, ist bei der Pseudoleukamie ziemlich scharf ausgepr~gt 

1) Berliner klinische Wochenschrift, 1902, No. 11. 
u) Dentsches Archly ffir klinische Medizin. Bd. 69. 
a) Boston Medical Journal, i894. Zit. nach Hirschfeld. 
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und erreicht eine bedeutende Ausbildung bei der sog. lym- 
phatischen Leukiimie, besonders in den akuten Formen derselben. 

Das Fehlen einer relativen Lymphocytose bei der Leuko-  
eytose widerspricht nicht im mindesten der oben entwiekelten 
Anschauung, wonaeh die Lymphoeyten Zellen sind, welche im 
Vergleieh mit den Leukoeyten eine grSl~ere Empfindliehkeit der 
Einwirkung reizender Momente gegenQber besitzen. Dieses 
Fehlea bestlitigt blo• die Richtigkeit der Meinung yon Rieder  1) 
sowie yon Schultz,  dal~ niimlieh die Zunahme der Leukoeyten 
bei der Leukocytose nieht dutch eine absolute Vermehrung 
ihrer Anzahl, soadern dareh •nderung ihrer Verteilung im 
Blutgefa~system bedingt ist, wobei in den pe r iphe r i s chen  
Abschnitten desselben sich mehr Leukoeyten ansammeln als 
in den librigen Gefli~bezirken. 

Demgem~ ~a~ert sich die Reizwirkung pathologischer 
Faktoren. auf die farblosen Blutelemente vor ahem in einer 
gesteigerten Proliferation der Lymphoeyten. Bei mehr an- 
dauernder oder intensiverer Einwirkung des pathologischen 
Prinzipes dehnt sieh die Hyperplasie allmahlich auf die leuko- 
eytaren Elemente aus, die Lymph~mie  geht zuerst in eiue 
gemischte  Leuk~mie fiber, und sodann kann sieh eine echte 
~Iyel~imie ausbilden. ¥on diesem Gesichtspunkte aus bietet 
die Evolution der Ver~nderungen in der Zusammensetzung der 
farblosen Blutzellen, wie sie in den beiden F~llen yon Hirsch-  
laff 2) beobaehtet wurde, ein grol~es Interesse dar. In dem 
ersten Falle betrug die Anzahl der uninuldeliren Zellen 90 p. c., 
am Tage vor dem Tode hingegen blol~ 40 p.c., und die der 
multinukle~iren :Leukoeyten 60 p.c. der Gesamtzahl der farb- 
tosen BlutkSrperehen. Im andern Falle erreiehte die Anzahl 
der einkernigen Zetlen anf~nglieh 90 p.C., w~hrend sie kurz 
vor dem Tode 25 p.c. und die Zahl der vielkernigen Zellen 
75 p.c. betrug. 

Wenn bei der sog. myeloiden Leuk~mie verhaltnismit~ig 
viel einkernige neutrophile Leukoeyten im Blute gefundeu 
werden, so kommt es daher, da~ bei der gesteigerten Pro- 

1) Beitr~ge zur Kenntnis der Leukocytose. Leipzig 1892. 
2) Deutsches Archly f. klin. Medizin, Bd. 62. 
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liferationstatigkeit der Leukocyten die jungen Formen vor- 
herrschen milssen, welehe bei diesem Vorgang keine Zeit ge- 
winnen zu altern, d. h. sich in vielkernige Zellen umzuwandeln. 
Indes erblicken viele Autoren in dem Auftreten yon uninuklearen 
neutrophilen Leukocyten ein Anzeichen ffir die Affektion des 
Knochenmarkes, welche die Bluterkrankung selbst bedingen 
soll, wobei sie die genannten Zellen mit den analogen Zellen 
des Knochenmarkes (den Myetocyten) identifizieren. 

Ehr l i eh ,  weleher der 1V[einung ist, dab die Lymphocyten 
ausschliefllich yon den Lymphdrilsen und die Leukocyten vom 
Knoehenmark produziert werden, teilt demgem/~ die Leuk/~mie 
in eine lympha t i sche  und eine myelogene  ein. Die erstere 
(Lymphlimie) soll nach Ehr l iehs  Ansicht dutch eine Affektion 
der Lymphdrtisen, die letztere (Siyeti~mie)dutch eine Affektion 
des Knochenmarkes zustande kommen. 

Angesiehts der Tatsaehe, da~ nicht selten Falle yon Lymph- 
i~mie ohne merkbare Lymphdrilsenveranderungen angetroffen 
werden, hat Pinkusl)~ ein Schiller yon Ehr l i eh ,  dessen Lehre 
ein wenig modifiziert. P inkus  schliel~t sich der Meinung yon 
Arnold und Pappenhe im,  dat] auch dasKnochenmarkLympho- 
cyten zu prodnzieren vermag, an und kommt zu dem SchluB, 
dal] die Lymphamie nicht ausschliel]lich durch eine Alteration der 
Lymphdrilsen hervorgerufen wild, sondern in gleicher Weise 
wie die myeloide Leuk/imie dutch eine Erkrankung des Knochen- 
markes bedingt sein kann. Der Unterschied soll nur yon der 
Natur der Knoehenmarksver~nderungen abh/~ngen. W/ihrend 
die Lymph~mie  ihren Ursprung der l ymphadeno iden  De- 
generation des Knochenmarkes verdankt, soll die Myel~mie 
durch die myeloide l~Ietaplasie desselben verursacht werden. 

Die Pinkussche ]~[odifikation der Ehrlichschen Lehre 
bildet oitenbar bereits einen direkten Ubergang yon dieser zu 
den Anschauungen Neumanns,  Pappenhe ims ,  Walz' und 
anderer, welche jede Lmtk~mie fi~r myelogen halten. Walz e) 
unterscheidet eine Lymphocytenleuk~mie~ welche dutch die 
lymphadenoide l~letaplasie des Knochenmarkes~ und eine My e 1 o- 

1) Ehrlich und Pinkus, Die Leuk~mie. Wien t901. 
2) Arbeiten aus dem pathol.-anatom, tnstitut zu Tiibingen, 1899. 
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cytenleuki~mie,  weiche durch die myeloide Umwandtung des- 
selben bedingt ist. P a p p e n h e i m  ~) scheidet noch eine beson- 
dere Let~kiimieform aus, niimlich die sp teno ide ,  bei welcher 
im Blute viel Leukocyten mit ungranuliertem t)rotoplasma cirku- 
lieren. Dieser Leuklimieform soll, wie P a p p e n h e i m  sich 
ausdriickt, eine , ,splenoide" Metaplasie des Knochenmarks 
entsprechen. 

Wir sehen demnach~ dafi die Lehre yon der Pathogenese 
der Lel~ki~mie seit ihrer Entstehung betrachtliche Wandlungen 
erfahren hat. Wi~hrend man friiher den leukamischen Zustand 
des Btutes mit h)Terplastischen Erkrankungen der Lymph- 
drtisen und der ~][ilz in Zusammenhang brachte, wird jetzt alles 
aussch]iel~lich dutch die Affektion des Knochenmarkes erklart. 
Wit haben bereits mehrfach darauf hingewiesen, da~l die H~tufig- 
keit der Knochenmarksaffektion bei Leuk~tmie noch nicht fth" 
das Vorhandensein eines Kausalkonnexes zwischen dieser Er- 
scheinung und der Zunahme der wei~en Blutk6rperchen spricht. 
~md daft die Haufigkeit ihres Auftretens in den Grunds~tzen 
der pathologischen Trias ihre ausreichende Erkllirung findet. 
Wir konnten nicht umhin~ die Tatsache zu betonen, dab das 
Yorkommen yon Leukiimief~illen mit normalem Knochenmark- 
befund jeglichen Gedanken an eine pathogenetische Rolle dieses 
Gewebes bei der Entwicklung der genannten Krankheit aus- 
schlie~t. Ebensowenig spricht zugunsten eines kausalen Zu- 
sammenhanges zwischen dem Verhalten des Knochenmarks 
und der leuk~mischen Blutzusammensetzung der Hinweis darauf. 
da] bei der myeloiden Leukamie im Blute uninukle~re neutro- 
phile Leukocyten angetroffen werden, die mit den ~[yelocyten 
des Knochenmarkes identisch sein und dat~ diese Blutzellen 
bei der Leukiimie at]ein vorkommen sollen. Erstens ist es 
fiberaus schwierig, die Identitat der im leuklimischen Blute 
vorhandenen uninukle~ren neutrophilen Letlkocyten und der 
]~Iyelocyten des Knochenmarkes nachzuweisen. Die au~ere 
Form und das Verhalten Farbstoffen gegeniiber charakterisieren 
noch lange nicht die gesamte biologische .Natur der Zelle. 
Zweitens ist hinzuzuftigen, dal~ die einkernigen neutrophilen 

i) a. a. O. 
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Leakocyten im Blute nicht bei der Leuk~mie allein gefundea 
werden. E n g e l  1) konstatierte sie bei der Diphtherie, Straut~ 
und Rohns te in  2) bei septischen Erkrankungen. Wir selbst 
hatten wiederholt Gelegenheit, ihre Anwesenheit im Blute bei 
t~Ialaria nachzuweisen. 

Wenn die uninutde~ren neutrophilen Leukocyten in besonders 
grol~er Anzahl bei der sog. myeloidenLeuk~tmie angetroffen werden~ 
so ist das leicht dadurch zu erklaren, dab bei dieser eine 
gesteigerte Proliferation der Leukocyten stattfindet, weswegea 
im Btute viele junge Zellea cirkulieren, die ihren Reifezustand 
noch nicht erreicht haben. Die Anwesenheit dieser Zellen ist 
nicht im mindesten dutch die myeloide Hyperplasie des Knochen- 
markes bedingt, denn sonst mtil~te die sog. myelogene Leuk- 
amJe eine sehr hgttfige Erkrankung sein. Indes st/~t man, 
wie unsere oben angefiihrten Untersuchungen ergaben, bei 
attBerordentlich vielen und bei den verschiedenartigsten Krank- 
heiten auf myelocytisches Knochenmark, ohne dal] es mit 
Myel/~mie vergesettschaftet ware. 

Indem wir uns zur Betrachtung der im Knochenmark bei 
der Leukgmie zu findenden pathotogisch-anatomischen Ver- 
gnderungen wenden, mtt~ vor allen Dingen betont werden, 
dal3 diese Ver/indertmgen sich in n ich t s  yon denjenigen unter- 
scheiden, welche bei jeglichen anderen Krankeiten, darunter 
auch bei den Bluterkxankungen, beobachtet werden. Wir haben 
bereits Gelegenheit gehabt zu erwghnen, dal~ Li t ten  bei per- 
niciSser An/~mie im Knochenmark Veranderungen gefunden 
hat, die mit den bei der myelogenen Leukamie vorkommenden 
vollkommen identisch waren. Andrerseits versucht Walz 3) 
zwischen den Veranderungen des Knochenmarks bei An~mien 
und denen bei Leukgmie eine Grenze zu ziehen. Bei den 
An/~mien, so meint der genannte Autor, geht das gelbe i~[ark 
der RShrenknochen in n o r m a l e s  rotes fiber, d. h. in dasjenige, 
welches gewShnlich in den RShrenknochen gefunden zu werden 
pflegt. Bei der Leukgmie hingegen geht entweder eine lym- 
pho ide  Hyperplasie oder eine mye to ide  Umwandlung des 

i) Zit. nach Grawitz. 
~-) u. 3) ~.a.O. 
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Knochenmarkes vor sich, und zwar entsprechend der lymphati- 
schen oder myeloiden Form dieser Erkrankung. 

Die yon Walz durchgefiihrte Abgrenzung der Knochen- 
marksver~nderungen beruht auf keinen prinzipiellen Differenzen. 
Das Ganze l~]t sich im Grunde genommen auf den quantita- 
tiven Unterschied zwischen den lymphocyt~ren und leukocyt~iren 
Elementen zurfickfiihren. Fiir ]edes lymphoide Organ existiert 
ein bestimmtes quant i t a t ives  Verh~ltnis zwischen den genann- 
ten beiden Zellarten. In den Lymphdrfisen finden sich haupt- 
s~ichlich Lymphocyten und verh~ltnism~l~ig wenig uninukle~re 
Leukocyten. In der Mflz pravatieren die Lymphocyten in den 
~falpighischen KSrperchen, w~hrend in der Pulpa ein grot~er 
Teil der Zellen aus uninukle~rea Leukocyten besteht. Im 
Knochenmark sind aul]er den Lymphocyten und einkernigen 
Leukocyten noch Leukocyten mit granuliertem Protoplasma 
(Granulocyten) vorhanden. Die letzteren bilden fibrigens nicht 
etwa eine ausschliel3tiche Besonderheit des Knochenmarks. 
Pappenhe im t) spricht sich dahin aus, da~ die Granulocyten 
auch in der ]Hilz und in den Lymphdriisen angetrof[en werden, 
dabei nicht nur unter pathologischen, sondern auch unter nor- 
malea Verhaltnissen. F r~nke l  und J a p h a  e) fanden ~[yelo- 
cyten in den Lymphdrfisen eines an Scharlach verstorbenen 
Kindes. Enget  8) getang es, Myetocyten in der Milz aufzufinden. 

Von grol]em Interesse ist die Frage, in welchem Ver- 
haltnis die granulierten und ungranulierten Leukocyten zuein- 
ander stehen. Nach Naegel is  4) Ansicht repr~sentieren die 
tmgranulierten Leukocyten das Vorli~uferstadium der ~[yelo- 
cyten und der anderen Knochenmarkszellen. Demgem~ nennt 
er sie auch Myelobtasten.  Eh r l i ch  schreibt den ~-erschiede- 
hen Leukocytenarten, den granalierten wie den nngranulierten, 
eine vollkommene morphotogische Selbstandigkeit zu und leugnet 
entschieden die MSglichkeit des Uberganges einer Leukocyten- 
art in die andere. Die Ehrl ichsche Anschanung wird yon 

~) Dieses Archiv Bd. 159 und 160. 
2) Zit. nach Hi r sch fe ld ,  Berl. l~li,, Wochenschr., 1902, No. 30. 
a) Deutsche Medizinische Wochenschrift, 1897. 
4) Deutsche Medizinische Wochenschrift, 1900, No. 18. 
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vielen Autoren widerlegt. So weist Klein  1) nach, dal~ die 
eosinophilen Leakocyten sich aus den zur Reife kommenden 
neutrophilen Zellen 5ilden. H i r sch fe td  ~-) land im Knochen- 
marke Zellen, in welchen nur ein unbedeutender Teil des Proto- 
plasmas granuliert war. Arno ld  ~) h~lt es ffir unmSglich, die 
Knochenmarkszellen auf Grand des Charakters ihrer Granula 
zu klassifizieren, da er einerseits gleichartige KSrnung in ver- 
schiedenartigen Zellen, andererseits verschiedenartige Granula 
in einer und derselben ZeUe zu sehen Gelegenheit hatte. Die 
soeben zitierten Angaben beweisen, da~ die K6rnung der Leuko- 
cyten nicht zu den Erscheinungen morphologischer l~attu" 
gehSren, and es taucht unwillkiirlich der Gedanke auf, ob 
nicht die Granula eher yon dem p h y s i o t o g i s c h e n  als yon dem 
morphologischen Zustand der Zelle zeugen. 

Demnach kommen die Anschauungen yon l~aegeli der 
Wahrheit am nachsten. Wir h~tten also im Blute bloB zwei 
morphologisch selbst~ndige und gegeneinander scharf abge- 
grenzte Zellarten zu unterscheiden: L y m p h o c y t e n  und 
Leukocy ten .  Diesen entsprechend sind in den lymphoiden 
Organen zweierlei Zellen zu unterscheiden: l y m p h o c y t e n -  
~hnl iche  und l eukocy t en~hn l i che .  Wir sagen ,,~hn- 
l iche" deswegen~ weft wit nicht glauben, da~ die Lympho- 
cyten und Leukocyten des Blares mit den entsprechenden 
Zellen der lymphoiden Organe identisch w~ren. In dieser 
Hinsicht teilen wir riickha~tlos die Ansicht yon P a p p e n h e i m ,  
welcher es ffir nStig finder, , h i s t i o g e n e "  und , h ~ m a t o -  
gene" Lymphocyten zu unterscheiden. 

Wenn die parenchymatSsen Zellen der lymphoiden Organe 
mit den farblosen Blutzellen identisch w~ren, so wfirde jegliche 
Hyperplasie dieser Organe unbedingt mit einer betr~chtlichen 
Zunahme der Zahl der weiBen BlutkSrperchen einhergehen, 
und da die lymphoiden Organe recht h~ufig in ~[itleidenschaft 
gezogen werden, so mfil~te die Leu_k~mie eine unumg~ngliche 
Begteiterscheinung sehr vieler und verschiedenartiger Krank- 

i) Zentralblatt fiir innere Med~zin, 1899, No. 4 und 5. 
2) Dieses Archiv Bd. 153. 
3) DJeses A.rcahiv Bd. 140. 
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heiten bilden. In der Wirklichkeit jedoch ist dies nicht der 
Fall, denn die Leukemic ist immerhin eine durchaus nicht 
h/~ufige Erkrankung. Mitunter tritt sie nach  dem Uberstehen 
einer Infektionskrankheit auf. Als Beispiel ffihren wir den 
yon Dr. W. Pet rof f  1) vor kurzem verSffentliehten Fall yon 
akuter Leuk/~mie nach Abdominaltyphus an. tn derlei F/~lle~I 
geh6rt das Auftreten yon leuk~mischen Blutver/~nderungen zu 
den Erscheinungen derselben Natur, wie die Bindegewebs- 
wucherung in den parenchymatSsen Organen nach Ablauf yon 
tnfektionskrankheiten bezw. zu den Erseheinungen, die in das 
dr i t te  Stadium der pathologischen Trias fallen. Ziehen wir 
in Betracht, dab die Hyperplasie der parenchymat6sen Zellen 
tier lymphoiden Organe den Inhatt des zwei ten  Stadiums der 
Trias ausmacht, so ist es ldar, dab die Zeitpunkte fiir das 
Befallenwerden dieser Zellen und der farblosen Blutzellen durch- 
aus nicht koinzidieren, sondem im Gegenteil voneinander scharf 
geschieden sind. Dieser Umstand spricht gegen  die Identit~t 
der genannten zelligen Elemente und weist augerdem darauf 
hin, dag in ihrer biolo~schen Dignit~tt mehr weniger fief- 
greifende Unterschiede vorhanden sind. 

Wit kommen nun auf die Veri~nderungen des Knoehen- 
marks bei der Leukiimie zurtick. Vor alien Dingen mug 
bemerkt werden, dal~ bei dieser Erkrankung, genau so wie bei 
anderen Krankheiten, dreierlei Vorgi~nge angetroffen werden: 
1. l y m p h o i d e  Degeneration (lymphocytisehes 5Iark), 2. ge- 
miseh tes  3{ark und 3. myeIoide  Umwandlung (myelocytisehes 
Mark).  Es fragt sieh nun, wieso kommt es. dag in dem einen 
Falle diese, im andern jene Ver~tnderungen im Knoehenmark 
sieh einstellen? Naeh allen unseren Darlegungen ist die Ant- 
wort auf diese Frage nieht sehwer zu finden. Es ist ein- 
leuehtend, daB, falls im Blute ein pathologisches Agens zirku- 
liert und es mit sf~mtlichen Zellen der lymphoiden Organe in 
Bel~ihrung kommt, die Reaktion darauf nattirlicherweise am 
ehesten seitens der h~Sher organisierten Zellen eintreten mug. 
Im Knochenmark sowie in den fibrigen lymphoiden Organen 
besteht das Parenehym, wie wir wissen, aus zweierlei Zellen: 

1) Bolnitschna]a Gazeta Botkina, 1902, No. 36 and. 37, 
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aus lymphocyten~hnlichen und aus leukocyten~hnlichen. Nach 
Analogie ]nit den korrespondierenden Zellarten des Blutes ist 
anzunehmen, dab im Vergleieh mit den leukocyten~hnlichen 
Zellen die l y m p h o e y t e n a h n l i c h e n  Elemente morphologische 
Gebilde hSherer Ordnung sind. Deswegen werden auch diese 
frtiher als jene in den hyperplastischen Prozel] hereinbezogen, 
mit anderen Worten: das im Knoehenmark zwischen den 
lymphocyten~hnlichen und den leukocyten~hnlichen Zellen nor- 
malerweise vorhandene quantitative Verh~ltnis wird zugunsten 
der ersteren modifiziert. Daraus resultiert ein l y m p h  o cFtis che s 
Knochenmark. Nimmt die Intensit~t oder die Einwirkungsdauer 
des pathotogischen Faktors zu, so dehnt sich der hyperplastische 
Prozel~ allm~hlich aueh auf die leukocyten~hnlichen Zellen aus. 
Die Ver~nderungen im Knoehenmark beginnen einen g e m i s c h- 
ten Charakter anzunehmen, wobei natiirlich das normale quanti- 
tative Verh~tnis zwischen den leakocyten- und lymphocyten- 
ahntichen Zelten sieh wieder etablieren kann. Im letzteren 
Falle resultiert ein hyperplasiertes, normal-lymphoides Knochen- 
mark, welches Walz aus irgendwelchen Gl~nden als besonders 
charakteristisch ffir die pernici6se An~imie betrachtet. Stei~ 
die Einwirkung des pathologischen Agens noch welter an, so 
beginnt die Hyperplasie der leukocyten~hnlichen Zellen zu pr~- 
valieren, und das gemisehte Knochenmark geht nach und hack 
in ein m y e l o e y t i s c h e s  fiber. 

Wir sehen also, dab zwischen den beschriebenen drei 
Typen yon Knochenmarksver~nderungen kein spezifischer Unter- 
schied existiert. Da ein ]eder voa ihnen bei den versehieden- 
artigsten Er~ankungen angetroffen werden und da andererseits 
bei einer jeden Krankheit irgend ein beliebiger Typus sich aus- 
bilden kann, so fo]gt hieraus, dal~ bei dem Auf t r e t en  dieser  
oder j ene r  K n o c h e n m a r k s v e r ~ n d e r u n g e n  n~cht so s eh r  
die Spezi f iz i ta t  des ~ t io log i schen  F a k t o r s ,  als viel-  
m e h r  die Dauer  und der I n t e n s i t ~ t s g r a d  se iner  E in -  
w i rkung  eine e n t s c h e i d e n d e  Rolle spielt .  

Dieser Satz fiihrt mit zwingender Konsequenz zu der 
Uberzeugung, da]~ die Ver~nderungen des Knochenmarkes bei 
der Leukamie nichts fiir diese Krankheit Spezifisches darste]len. 
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Nicht allein das: diese Veranderungen, sowie die Veranderun- 
gen des Knochenmarkes bei verschiedenen anderen Erkran~m- 
gen reprasentieren nichts fiir das Knochenmark selbst Spezifi- 
sches. Dal~ dem so ist, davon iiberzeugt uns das'Studium der 
bei verschiedenen Affektionen in der Milz vor sieh gehenden 
¥eranderungen. In diesem Organ wird dieselbe Reihenfolge in 
dem Befallenwerden der parenchymatSsen Zetlen beobachtet 
wie im Knochenmarke. In der Milz pravalieren bekanntlieh 
die lymphocytenahnlichen Zellen in den ~a lp igh i schen  KSrper- 
chen, wahrend der Hauptbestandteil der Putpa sich aus teuko- 
cyten~thnlichen Zelten zusammensetzt. Die Gebiete dieser und 
jener Zellen sind demgem~fl3 streng gegeneinander abgegrenzt, 
obwohl in den }[alpighischen KSrperchen eine gewisse Anzahl 
yon leukocytenahnlichen Zellen vorhanden ist, und in der Pnlpa 
auch lymphocyten~hnliche Zellen angetroffen werden. 

Das Bild der ~ilzver~nderungen bei Infektionskrankheiten 
zeichnet sich nieht durch GleichfOrmigkeit aus. Bald finden 
wir Hyperplasie der Malpighischen KSrperchen, bald wieder 
Abnahme der Follikel an Zahl und Umfang. Allem Anscheine 
naeh hyperplasieren am frtihesten die Follikel bezw. die lympho- 
cyten~ihnlichen Zellen. Daraus resultierenVergnderungen,welche 
dem l y m p h o c y t i s e h e n  Knochenmarke, d .h .  seiner lympho- 
iden Degeneration entsprechen. Mit dem Ubergreifen des hyper- 
plastischen Prozesses auf die leukocytenahnlichen Zellen beginnen 
die Grenzen zwischen der Pulpa und den Follikeln sich zu 
verwischen, da in den letzteren die Zahl der eben genannten 
Zellen betr~chtlich anwachst. Es entwickelt sich nun ein 
gemisch te s  Bild, das dem gemischten Knochenmark voll- 
kommen analog ist. 

Die yon uns angenommene Aufeinanderfolge in dem Be- 
fallenwerden-der parenchymatSsen Zellen der 5Iilz finder ihre 
Best~tigung und Bekr~ftigung in dem Umstande, dal~ man in 
der :~filz nach Infektionskrankheiten g le i chze i t ig  mit ver- 
grS~e,~ten Malpighisehen KSrperchen h~ufig auch auf KSrper- 
chert stSBt, welche so sehr verldeinert sind, dal~ sie blo~ aus 
einigen konzentrischen Reihen yon lymphocyten~thnlichen Zellen 
bestehen. Dasselbe wird auch bei experimentellen Infektionen 
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vermerkt. Dominici  1) infizierte Tiere mit Typhus, wobei er 
die IViilzfollikel je nach dem Zeitpunkte der Untersuchung bald 
ver~SBert, bald verkleinert fand. Van der Str icht  e) erkl~irt 
mit vollem Recht die Verkleinerung der Follikel dutch die 
Wucherung der uninukle~ren Leukocyten, d. h. der teukocyten- 
~thnlichen Zelten. 

In der lV[ilz werden bisweilen Vorg~nge beobachtet, welche 
der myeloiden l~etaplasie des Knochenmarkes analog sind. 
Als Dominici  seine Versuchstiere lange Zeit h indurch  in- 
fizierte, getang es ihm, in der ~filz das Auftreten yon myelo- 
ideln Gewebe zu konstatieren. Au~erdem fand Hirschfeld 8) 
bei sehr vielen Infektionskrankheiten myeloide Umwandlung 
der ~[ilz und der Lymphdriisen. ,,Nicht immer findet man", 
sagt Hirschfeld,  ,,die myeloide Umwandlung der ]Kilz und der 
Lymphdriisen bei den genannten Infektionskrankheiten, und wo 
sie vorhanden ist, kann sie sehr verschieden stark ausgebildet 
sein. Es kommt offenbar auf die Art, Dauer und Schwere 
der Infektion, sowie anf die Reaktionskraft des befallenen In- 
dividuums an." 

In bezug auf die :gilz mfissen wir dasselbe wiederholen, 
was wir gelegentlich der Besprechung der Knochenmarksver- 
anderungen ges%ot haben. Kein einziger der eben beschriebe- 
hen Typen der pathologisch-anatomischen Verltndernngen im 
~'lilzparenchym ist namlich fiir irgendwelche Krankheit spezifisch. 
Ein jeder yon ihnen kann bei fielen Erkrankungen vorkommen. 
Andererseits wieder kann bei einer jeden Erkranknng irgendein 
beliebiger Typus der erwghnten Ver~indertmgen angetroffen 
werden. Als die Hauptmomente, welche ftir das Auftreten 
dieser oder jener Ver~inderungen im Milzparenchym bestimmend 
sind, haben die Dauer  und der In tens i t l t t sgrad der Ein- 
wirkung des pathologischen Faktors zu gelten. 

Die Entwicklung yon myetoidem Gewebe in 3filz und 
Lymphdrtisen, die bei der sog. myeloiden Leukamie zur Beob- 
achmng kommt, darf demnach keineswegs etwa als eine meta- 

l) Archives de M6decine exp6riment., "1900, No. 6. 
o) Zit. nach Dominici. 
3) a. a. O. 
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statische Erscheinung seitens des myeloid metaplasierten Knochen- 
markes angesehen werden. Sie ist eine voltkommen selbst- 
st~ndige Erscheinung, bedingt dnrch diesetbe Ursache, welche 
auch die myeloide UmwandIung des Knochenmarkes hervarruft. 

Mit obigen Darlegungen ist atles das erschSpft, was wir 
fiber die Pathogenese der Leukamie zu sagen hatten. Wir 
glauben genfigend klargelegt zu haben, dal~ bei der Leuki~mie 
zwischen dem hyperplastischen Zustand des Knoehenmarks und 
der fibrigen lymphoiden Organe einerseits und der Zunahme 
der Zahl der farbtosen Blutk0rperchen andererseits kein kau-  
sales Abhangigkeits'~'erhaltnis existiert. Hier kann nur yon 
einem Zusammenhange in bezug auf zei t l iche Folge die 
Rede sein, wobei betont werdea mull, dal] die Hyperplasie der 
lymphoiden Organe, darunter anch die des Knochenmarkes, 
der i nne rha lb  der Blutbahn sich abspielenden Proliferatior~ 
der farbtosen Blutelemente voraufgeht .  

Schlul]betrachtung.  
Am Schlusse des vorliegenden Aufsatzes halten wires  ffir 

angebracht, das zu Anfang desselben Gesa~e in die Erinnerung 
zurfickzurufen. Wir haben darauf hingewiesen, es sei ]ogisch 
undenkbar, dal~ s~tmtliche Ver~nderungen des Blutes bei Er- 
kranknngen desselben einzig und allein durch den pathologi- 
schen Zustand der sog. blutbildenden Organe und insbesondere 
des Knoehenmarkes bedingt w~rea, da das pathologische Agens 
im ~iomente seines Eindringens in den Organismus eine gewisse 
Menge yon reifen Blutzellen vorfindet, welche darauf not- 
gedrungen reagieren mtissen. Es stellte sich sodann die hIot- 
wendigkeit heraus, die INatur dieser Reaktion klarzulegen, 
damit es so an die Hand gegeben sei, im klinischen Bilde der 
Bluterkrankungen diejenigea Vorg~nge, welche der p r im~ren 
Affektion der Blutzellen ihre Entstehung verdanken, und die- 
jenigen Ver~inderungen derselben, welche mit den Prozessen ia 
den blutbildenden Organen zusammenh~ngen, streng gegenein- 
ander abgrenzen zu kSnnen. Von dem Satze ausgehend, dat~ 
das Blut ein Organ ist, suehten wit zu bestimmen, inwiefera 
bei der pr im~ren  Affektion der zelligen Blutelemente die 
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Folgenreihe und die Form der Zellaffektion statthat, welche 
wir fiir samtliche parenchymat~se Organe gefunden und unter 
der Bezeichnung , p a t h o l o g i s c h e  Trias"  formuliert haben. 
Wir konnten uns dabei fiberzeugen, dab es mit Hilfe der der 
patholo~schen Trias zugrunde liegenden Prinzipien gelingt, 
fiir fast alte bei den Bhterkrankungen zur Beobachtung kom- 
mende Erscheinungen eine vortreffiiche und sehr natO.rliche, 
nngezwungene Erkl~rung zu findem Demnach bleibt fi~ die 
problematische Rolle der sog. blutbildenden Organe nut sehr 
wenig tibrig. Wir suchten diese Rotle klarzulegen und kamen 
zu dem Schlu6, dal~ sie sich blo~ in der k o m p e n s a t o r i s c h e n  
T~tigkeit des Knockenmarkes ~tt~ert. Diese besteht in einer 
gesteigerten Produktion yon kernhaltigen roten Blutk6rperchen, 
wobei sie eine besonders hohe Entwickhng bei denjenigen 
~inischen Formen yon Bluterkrankungen erreicht, welche mit 
hochgradigen StSrungen yon seiten der Erythrocyten einher- 
gehen, d. h. bei der pernici6sen An~imie. Es versteht sich 
yon :selbst, dal~ die erw~thnte kompensatorische T~tigkeit des 
Knochenmarkes nachlassen mtt~, je mehr man sich der Leuk- 
~tmie n~hert, wo der parenchymat6se Prozel~ im Blute bereits 
mehr oder weniger abgeschlossen ist und wo die P ro l i f e ra -  
t ion der farb losen  Blutze l len ,  d. h. die den interstitiellen 
Vorg~ngen analoge Erscheinung, in den Vordergrund tritt. 
Was die bei den Bluterkrankungen zur Beobachtung kommende 
Hyperplasie der kein H~moglobin enthaltenden Knochenmarks- 
zetlen betrifft, so ist sie dutch die Unmi t te lbare  Einwirkung 
desselben pathotogischen Faktors bedingt, welcher die Erkran- 
kung der Blutzelten selbst verursacht, und daft nicht mit den 
Ver~nderungen des Knochenmarkes infolge seiner kompensa= 
torischen T~tigkeit zusammengeworfen werden. 

Virchows Archly f, pathol. Anat. Bd. 174. Suppl. 1 3  


