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2. Die Waehstumsriehtung der mitotisehen Spindeln ist hie eine konstante 
und regelmal]ige. Ein Teil davon steht mit ihrer Aehse senkreeht zu der unter- 
liegenden Stt~tzmembran, wiihrend ein ebenso grol~er Teil ganz entgegengesetzte 
Riehtungen aufweist. Bei diesen letzteren steht die Achse der mitotisehen Spindeln 
entweder parallel oder bildet einen Winkel mit der unterliegenden Stt~tzmembran. 

3. Die yon F a b r e - D o m e r g u e hervorgehobene Bedeutung der des- 
orientierten Mitosen ft~r die Krebsentstehung kann nieht anerkannt werden, da, 
wie wh" gesehen haben, sotehe Mitosen in grol~er Zahl bei ganz gutartigen epi- 
thelialen Neubildungen, die fast hie zu Karzinomen werden, standig auftreten. 

4. Die versehiedene Riehtung der mitotisehen Spindeln bei den gutartigen 
Epitheliomen ist mit den Waehstumsbedingungen dieser Gesehwt~lste eng ver- 
kntipft. 
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E r k l / ~ r u n g  d e r  A b b i l d u n g  a u f  Tar .  III ,  F i g .  4. 

a) Eine l~ngs- und d r e i  quergeschlfittene Papillen eines gutartigen papilliiren Epithelioms. 
b) Mitosen, die mit der Achse ihrer Spindel parallel zu de r  Kutis stehen. 
e) Mitosen, die mit der Aehse ihrer Spindel senkreeht zu der Kutis stehen. 
d) Eine tripolare •itose (tI~malaun). 

VII. 
Uber Magenver nderungen bei pernizi ser An mie. 

(Aus dem Pathologischen Inst i tut  der st~idtischen Krankenanstalt  Lindenburg-KSln.) 

Von 

S o p h i e  H e r z b e r g .  
(Hierzu 3 Textfiguren.) 

Deln :zuerst 1872 von B i e r m e r 1) beschriebenen Krankheitsbilde der perni- 
ziOsen Ani~mie wandte sich seit dieser Zeit in immer steigendem Ma6e die Auf- 
merksamkeit der Mediziner zu. Schon B i e r m e r war das zeitlich und lokal 

1) Zit. nach E h r ] i c h - L a z a r u s .  Ani~mie II. 
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gehi~ufte Vorkommen dieser Erkrankung in Zfirich und Umgebung aufgefallen. 
�9 1907 hielt dann L o v e 11 G u 11 a n d 1) vor ether Gesellschaft engliseher Arzte 
einen Vortrag fiber eine Anzahl yon perniziSsen An~mien seines Hospitales und 
knfipfte daran die Bemerkung, daI3, wiihrend die perniziSse An~mie heute ffir den 
englischen Arzt eine h~ufig zu beobachtende Krankheit set, sie vor 15 bis 20 Jahren 
noch zu den Seltenheiten gehSrt habe. Aueh am K61ner Pathologischen Institut  
kamen in den ]etzten 2 bis 3 Jahren eine grS~ere Zahl der diesem Leiden erlegenen 
Personen zur Sektion, und auf Veranlassung yon Herrn Prof. J o r e s, der auch 
das Material gesammelt hatte, unterzog ich die ~agenver~nderungen einer genaueren 
Untersuehung. 

Zwar ]iegen schon eine Reihe von Untersuehungen vor, die sowohl ]gagenver- 
~nderung bet pernizi(iser An~mie als aueh bet Aehylia gastrica umfassen. 

F e n w i c k 2) war wohl der Erste, der die Magenver~nderungen genauer untersuehte. Dana 
erschien 1875 eine Dissertation S c h u m a n n s  3) und 1876 eine Arbeit Q u i n k e s 4 ) ,  die 
beide sehon yon ,,ether sehr diinnen, an Driisen verarmten Schleimhaut" reden. Q u i n k  e spraeh 
diese atrophisehen Veriindernagen in seinem Fa]le als den Ausgangspunkt der progressiven perni- 
ziSsen Aniimie an. Dieselbe Ansieht hegte N o t h n a g e 1 ~): dieser land iibrigens nut Ver~nde- 
rungen des Magens, w~hrend das Duodenum bet seinem Falle fret war, wogegen E w a 1 d 2) hoch- 
gradige atrophisehe Degeneration sowohl am Magen wie am Darmkanal land. 1897 ver5ifent- 
liehten M a r t i n s  und L u b a r s c h  7) ihre Monographie fiber Aehylia gastrica, und 1898 
beschrieb M a x K o e h a) in ether Dissertation seine Magen= und Darmuntersuehungen yon 
fiinf F~llen perniziSser Ani~mie. In seiner Arbeit, die ieh noeh des 5fteren erw~hnen werde, kommt 
er dazu, in den atrophischen Ver~nderungen des Digestionstraktes nichts wetter zu sehen, als je 
nach Dauer des Leidens oder naeh individueller Empf~ngliehkeit mehr oder minder ausgepr~gte 
S e k u n d ~ r erseheinungen. Zu demselben Sehlusse kam S t r a u ~ 2) dutch eine Versuehs- 
reihe yon Resorptionsausniitzungs- und Stoffweehseluntersuehungen, sowie F a b e rund B 1 o e h ~o) 
dutch erneute histologische Untersuehungen. Die bis ietzt angeffihrten Arbeiten - -  die yon 
N o t h n a g c 1 ausgenommen - -  spraehen immer gleiehmiil~ig yon Magen- u n d Darmatrophie 
bet perniziSser Aniimie. Der Erste, der darauf aufmerksam maehte, dal] die als Atrophie be- 
sehriebenen Bilder am Darmapparat dutch Dehnung und Verwesung der Di~rme hervorgerufen 
sein kSnnten, war Ge r 1 a e hn). K o c h  hatte noch in seiner Arbeit gesehrieben, dal~ eine Konser- 
vierung unnStig set, und die kadaverSsen Ver:,inderungen, selbst nach 38 Stunden, nieht so hoeh- 
gradige seien als fiberi~ngstliehe ttistologen glauben machen wollten. F a b e r und B 1 o r h 
wiesen dana 1900 durch exakte Unfersuehungen naeh, dab die erw~hnten Atrophien am Darmtrakt 

1) Brit. reed. Journ. 1907. 
2) Lancet 1877. 
3) S c h u m a n n ,  L-Diss. Freiberg 1875, zit. naeh E h r l i e h - L a z a r u s .  An~mie II,  
~) Q u i n k e,  Volkmanns Sammlung klin. Vortriige 1876. 
5) N o t h n a g e l ,  D. Arch. f. klin. ]~ed. Bd. 24. 
~) E w a l d ,  Berl. klin. Wsehr. 1895 u. 1896. 
7) M a r t i u s  und L u b a r s e h .  Leipzig 1897. 
9) K o c h ,  I.-Diss. Berlin 1898. 
9) S t r a u 1~, Ztsehr. f. klin. Med. Bd. 41. 

lo) F a b e r u n d  B 1 o e h ,  Ztsehr. f. klin. Med. Bd. 40. - -  Dieselben, Referat im Ztlbl. f. 
Path. Bd. 12. 

ll) G e r l a c h ,  D. Arch. f. klin. Med. Bd. 57. 
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sich nut bei den Leiehen fanden, die erst einige Zeit nach dem Tode zur Obduktion gekommen 
waren, w~lu'end die Leichen, die frisch seziert worden waren, keine Darmveriinderungen auf- 
wiesen. Aul~er ihren eigenen F~illen diente den Verfassern auch Fall 5 yon K o c h, der, sehon 
8 Stunden post mortem seziert, nur Magenver~nderungen zeigte, zum Beweis. Um die kadaverSsen 
Ver~nderungen auszusehlie~en, machten die Veffasser kurz naeh dem Tode Formoliniektionen 
in den Unterleib mit dem Erfolge, dal~ sie in den so vorbehandelten F~llen n u r ~agenatrophien 
fanden. Darmatrophien geh5ren also nach F a b e r und B 1 o e h nicht mit zum Bilde der 
perniziSsen An~mie. 

Auch die physiologisch-experimentellen Untersuchungen,  die die ~tiologie der 

perniziSsen An~mie kt~ren wollten, setzten am Digest~onsakt an. 

Eine der ersten diesbezfigliehen Arbeiten rfitn't yon H u n t e r 1) yore Jahre 1890 her. 
Nach ihm handelt es sieh ,urn eine Hiimolyse, die durch eine toxisehe, im spezifiseh erl~'ankten 
Intestinaltrakt produzierte Substanz" bewirkt wird, und zwar sol] der ~agen die Bildungsst~tte 
des Giftes sein: denn er bot bei der Autopsie die Erscheinungen einer suba~uten Entzfindung 
mit Degeneration der Driisenschicht, Infiltration und Verdickung der Submukosa dar, w~tu-end 
der tibrige Intestinaltrakt unver~ndert war. Aus dem }tame gewann H u n t e r ein dem Putreszin 
sich ganz gleich verhaltendes Ptomain, das die eigentfimliehen Blutver~nderungen bewirken sol]. 

Mit dieser Arbeit ruhten die physiologischen Untersuehungen fiber die ~tiologie der perni- 
ziSsen An~.mie, bis S c h a u m a n n und T a 11 q v i s t ~) 1898 die Untersuchungen wieder 
aufnahmen: ibm Ausgangspunkt war die Bothriozephalus-An~mie, d i e perniziSse An~mie, deren 
Ursache wir kennen. Die Verfasser verffitterten ttunden und Kaninehen zerkleinerte Bandwfirmer 
oder in]izierten ihnen subkutan Auszfige derselben und erzielten so tSdlieh verlaufende An~mien. 
T a 11 q v i s t 3) land dann weiterhin, dalt die wirkende Substanz ein fettartiger Stoff sei, und 
neueste Untersuchungen yon F a u s t u n d  T a 11 q v i s t 4) ergaben, dal~ es sieh um eine 01s~ure 
handelte. 

Die iiingsten Beitfiige zur Pathogenese der perniziSsen An~mie stammen yon B e r g e r 
~und T s u e h i y a s) aus der }tallenser medizinisehen Klinik. =&Is Untersuohungsergebnisse fanden 
sie, dat~ die in F~t]]en yon pernizi5ser An~mie in der E~fagen- und Darmschleimhaut extrahier- 
bare lipoide Substanz etwa 10 real so stark h~molysierend wirke als die Lipoidsubstanz normaler 
Sehleimhiiute: ferner konnten sie sowohl bei EinsprJtzung a]s auch bei Verfiitterung dieser Sub- 
stanz perniziSse An~mie erzeugen. Die Entstehungsursaehe der Lipoidsubstanz vermuten sie in 
einem ehroniseh-katarrhalisehen Entztindungszustande der Schleimhaut des Verdauungstraktes, 
mit metn- oder minder starker Beteiligung der einzelnen Absehnitte. 

Unter  Beriicksichtigung tier Arbeiten F a b e r u n d  B ] o c h s kSnnen wit  

chronisch katarrha]ische Entzfindungsvorgange ira Darmkana l  bei der perniziSsen 

A n ~ n i e  ausschliel~en. Dann  k~ime also nur  tier Magen ffir die s  (der perni-  

ziSsen Anamie)  in Betracht.  Bisher s tanden den einzelnen Autoren nur  immer 

eine geringe Anzahl  ~agen ,  yon  perniziSser An~mie herr~hrend,  zur Yerf~gung. 

Die grUf]te Anzahl, n ~ n l i c h  ftinf, finden wir bei K o c h zusammenhangend bear-  

bei te t ,  und  diese sind doch mangels Konservierung nu t  unter  Einschri inkung in 

Betracht  zu ziehen. Daher dttrfte es yon Interesse sein, die Ergebnisse einer grUl~eren 

i) H u n t e r ,  Referat im Ztlbl. f. al]g. Path. Bd. I]. 
2) S c h a u m a n n  und T a l l q v i s t ,  D. reed. Wschr. 1898. 
3) T a l l q v i s t ,  Ztschr. f. ]din: Meal. 1907 Bd. 61. 
~) T a l l q v i s t  und F a u s t ,  Arch. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 57. 
~) B e r g e r  und T s u c h i y a ,  D. Arch. f. klin. Med. Bd. 96. 
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Zahl yon Magenuntersuchungen, yon Fallen essentieller perniziSser Anamie her- 

rfihrend, zu betrachten. 
Die Falle kamen s~mtlich im hiesigen Pathologischen Ins t i tu t  zur Sektion. 
Um kadaverSse u auszusehlieBen, wurde kurz naeh dem Tode mittels der 

Schlundsonde eine 10 prozenfige FormalinlSsung eingeffihrt. Welter wurden dann Stfiekehen 
aus Kurdia, Fundus und Pylorus mittels der Sudan-F~rbung auf Fett untersueht, wiihrend 
andere Stiiekchen aus den genannten Regionen naeh der Paraffinmethode eingebettet und dann 
1. mi t  t t a m a t o x y l i n - E o s i n ,  2. nach W e i g e r t - v a n  G i e s o n ,  3. mit der P a p p e n -  
h e i m sehen Plasmazellenf~rbung gef~rbt wurden. Letztere F~rbung versagte in s~mtlichen 
F~llen, doch ist dies wohl a]s Folge der Formalinh~rtung anzusehen: denn es wurden bei den 
anderen Fih'bungen Zellen gesehen, die die eharakterisfisehe Form der Plasmazellen zeigten. 

Zum Vergleichsmaterial dienten normale ]gagen sowie vier ~agen, die yon anderen An~mien 
sowie einer Kali ehlorieum-Vergiftung herrfihrten. 

Die Vergleiehsmagen wurden ebenso konserviert wie die]enigen, die yon reinen perniziSsen 
An~mien herrfih'ten. 

Bei dem zweiten meiner F~lle war mir die Krankengeschichte nicht zug~nglich, 

yon den iibrigen acht F~llen werde ich dieselbe auszugsweise anffihren. 

Die Diagnose der perniziSsen Anamie war in allen F~llen gesichert durch die 

klinische Untersuchung (Abteilung Prof. ~ a t t h e s), insbesondere dutch den 

Blutbefund und den Aussch]ul~ parasitarer Ursachen. 

Die Sektionsbefunde ergaben die bei perniziSser Anamie vorkommenden 

Ver~nderungen ohne wesentliche Komplikationen. Urn L~ngen tunlichst zu ver- 

meiden, werde ich yon ihnen daher nur die anatomischen Diagnosen mitteilen. 

Eine mikroskopische Untersuchung des Knochenmarks war nut in einigen meiner 

Fal]e vorgenomraen worden. 
F a l l  1. Jakob Oster, 44 Jahre, Betonarbeiter. Aufgenommen: 21. Mai 1906. 
A n a m n e  s e: Patient war !903 sehon wegen pernizi~ser An~mie hier aufgenommen. 

Er ist stark benommen und glaubt sehon 2 Tage bier zu sein: er gibt an, niehts essen zu kSnnen 
und seit 5 Woehen krank zu sein. Klagen fiber Schmerzen im Sternum, in der ItShe der 3. bis 
4. Rippe, beim Atmen, Sehlucken und bei Bewegungen. Taubes Geffihl in den Untersehenkeln, 
das mit den Knien absetmeidet. Ab und zu Kopfsehmerzen, starker Durst, G~hnen. Vor 14 Jahren 
Infeetio veneris. 

St a t u s: Mann yon mittlerer GrSl~e, m~l~ig entwiekelter Muskulatur und mit wachsgelber 
tIautfarbe. Die siehtbaren Schleimb~ute sind fast weil~. Druekempfindlicbkeit in der ttShe zwischen 
3. und 4. Rippe auf dem Sternum, an den Obersehenke]knochen und am reehten Sehulterblatt. 
Foetor ex ore. 

P u l m o n e s :  o. B. 
Das H e r z ist stark naeh links verlagert und l~fit an der Spitze einen b]asenden 1. Ton hSren. 
N e r v e n s y s t e m: Pupfllen sind gleich groin, nieht entrundet, reagieren aui Lieht und 

Konvergenz. Bauehdeekenreflex fehlt. Kremasterreflex ~ .  PatellalTeflex lebhaft. Zehenreflex 
plantarw~rts. 

22. Mai. Kein Albumen oder Sacch. Augenhintergrund ist ziemlieh stark pigmentiert: am 
iinken Auge drei kleine temporale Blutungen. Die nasale It~lfte der Papil]e ist wie mit einem 
rStliehen Sehleier fiberzogen. Pat. ist heute bei klarem Bewu~tsein. 

T h e r a p i e: Kalberknoehenmark in Oblaten. T~gliche Magenspfilung. N~hrklystiere. 
23. Mai. Pat. phantasiert wieder: Klagen wie am Aufnahmetag. Rote Blutk5rperehen 

880 000, weil~e BlutkSrperchen 2800, tt~moglobingehalt (S a h 1 i) 45%. Starke Poikilozytose, 
Ylakrozyten, Mikrozyten, ttantel- und Birnform. 
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24. Mai. Pat. velwceigert Nahrklystiere und Knoehenraark. Nimrat nttr etwas Milch. 
26. Mai. Rote BlutkSrperehen I 000 000, wei~e BlutkSrperehen 2800, }I~raoglobingehalt 35%. 
29. Mai. Das Bewu6tsein ist heute etwas freier. Geringe Natn-ungsaufnahme. Sehraerzen 

ira unteren Teile des Sternums und grol~e Druckerapfindlichkeit der Leber. - -  Naeh einera Probe- 
frfihstiick betr~gt die Gesaratazidit~t des )Iageninhaltes 8. Keine freie Sa]zs~ure. Keine ~Iilehs~ure. 

5. Juni. Naehmit~ags trit t  eine wesentliche Versehlimmerung ein. Starkes Phantasieren. 
Puls is~ sehr sehlecht. Rote BlutkSrperehen 575 000, weifle BlutkSrperchen 2000, I-l~raeglobin- 
gehalt 20%. Exitus erfolgt abends 10 Uhr. Sektion: 6. Juni, 10�89 Uhr vorraittags. 

A n a t o ra i s e h e D i a g n o s e :  Allgeraeine An~raie; fettige Degeneration des Herzens; 
LungenSdera; tIypertrophie und Dilatation beidel" Ventrikel; Hydroperikard; Hydrothorax; 
~Iilzturaor; I-I~raosiderosis der Leber; Nephritis parenehymatosa et interstitialis; rotes lymiohati- 
sehes Knochenraark; Herd ira Riiekenraark. 

M a g e n b e f u n d: Makroskopisch: Die Magenschleimhaut ist blat~, nur stellenweise 
sind kleine h~raorrhagische Herde vorhanden. Mikroskopisch: Die Mukosa des K a r d i a t e i 1 e s 
hat nur die H~lfte der gewShnlichen I:IShe; das oberfl~efiliehe Magenepithel ist nieht erhalten, 
das Stroraa dagegen auch in seinen Zotten. Die Schleirahaut zeigt fast vSllige Anadenie; nut an 
der Basis raueosae finden sich noch vereinzelte Driisenreste, diese zeigen jedoch keine norraale 
Zellstruktur raehr; die Zellen h~ngen weder kontinuierlieh zusararaen, noch ist ein Kern deutlieh 
zu erkennen. Wahrscheinlieh sind dies jedoeh kadaverSse Veranderungen, denn dieser Fall wie 
auch tier n~ehste kormten nicht sofort dutch Formalh~injektionen konserviert werdcn. Das Stroraa 
ist gleichra~l~ig in starkerera Mal~e rait Rundzellen lyraphozyt~ren Charakters infiltriert; ferner 
finden sieh in ihra auch Bindegewebszellen rait langen Ausl~iufern wie auch vereinzelte R u s s e 1 - 
sche KSrperchen. In den Epithelresten finden sich feinste FettrSpfehen. Subraukosa und l~Ius- 
kularis sind unver~ndert. 

Ira F u n d u s ist die Muskulatur ebenfalls otme Besonderheiten; die Subraukosa ist gegen 
die Norm etwas verbreitert und erreicht bier die tIShe tier Mukosa, welch letz~ere ura etwa */, ver- 
sehmalert ist. Die Driisen sind ira unteren Teile der Mukosa etwas zahlreicher und besser erhalten 
als in der Kardia; ein Untersehied zwischen IIaupt- und Belegzellen ist jedoch nicht zu sehen. 
Das Stroraa zeigt wieder starke rundzellige Infiltration yore oben besehriebenen Charakter sowie 
R u s s e 1 sehe KSrperchen und stark erweiterte Kapillaren, die bis an die freie Oberflache der 
Mukosa reichen. Die erhaltenen Driisenepithelien zeigen auch hier Fett in feinster Verteilung: 
ferner sehen wir in der Zwisehensubstanz verfettete Leukozyten. 

P y 1 o r u s: 5Iuskulatur und Submukosa sind unverandert. Die I-IShe der Mukosa ist fast 
normal. Die Driisen sind in den oberen Partien raazeriert, in tier unteren tt~lfte tier Mukosa jedoch 
leidlich erhalten und zeigen bier zuweilen h~[itosen. An der Oberfl~che der Mukosa und zwisehen 
den Driisensehl~uehen sieht raan R u s s e lsehe KSrperehen. Entsprechend dera starkeren Er- 
haltenbleiben der Driisen treten aueh die zelligen Eleraente raehr zuriick; es besteht bier nur eine 
ganz geringe zellige I~ffiltration, dagegen finden sich in regelra~il~igen Abstiinden an tier Basis 
raueosae LymphknStehen, was nach F a b e r und B 1 o e h iraraer pathologisch sein soll. Auf- 
fallig ist die knauelige Form oder Driise an der Basis sowie ihre geringere Affinit~t zu Farbstoffen; 
auf diese Eigentiiralichkeit raSehte ich spater noeh niiher eingehen. In den basalen Zellen sind 
wieder kleinste Fettr~pfchen zu sehen. 

Hiernach ist die Pylorusregion weniger stark ver~ndert. 

F a 11 2. Johann Klefiseh, 54 Jahre. Gestorben: 26. Januar 1907, 3�89 Uln- raorgens. Sektion: 
26. Januar, 11 Uhr morgens. 

A n a t o in i s c h e D i a g n o s e: Allgeraeine An~mie, rotes lymphoides Kaochenraark; 
Hypertrophie des linken Ventrikels; Arteriosklerose der Aortenklappe; diffuse Erweiterung der 
Aorta asoendens; Aortitis; LungenSdem; Nephritis parenchyraatosa; Orchitis, Laryngitis und 
Tonsillitis; allgemeine HShlenwassersueht; fettige Degeneration des Herzens. 
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M a g e n b e f u n d: Makroskopiseh lassen sieh keine Ver~nderungen sehen. Mikroskopiseh: 
Kardia: Die HShe der Mukosa ist fast normal. Das oberfli~chliche Magenepithel ist nieht erhalten, 
das Stroma dagegen vollst~indig. Die Driisen sind stark vermindert, und zwar so, dab die untere 
I~Iiflfte der Mukosa noeh Quersehnitte yon Driisen erkennen li~l~t, wiihrend die oberen Driisen- 
partien nebst den Ausfiihrgi~ngen atropbiert sind und ihre Stelle dutch kleinzellig infiltriertes 
Stroma ausgefiillt ist. Aul~ergewShnlieh ist bier, dal~ kn:,tuelig gewundene Driisenpartien die 
Museularis mueosae durehbreehen und bis zur Submukosa reiehen. Museularis mucosae und Sub- 
mukosa sind dureh die eingelagerten Driisen getrennt. Der Befund ist zwar auffa]lig, hat aber 
mit den tibrigen Veri~nderungen wohl niehts zu tun; es macht viehaehr den Eindruek einer Variation 
ha Ball der Sehleimhautdrtisen an dieser Stelle. Die Driisen sind gut erhalten und in den unteren 
Partien 5fret zystisch erweitert. An der Basis sind wieder vereinzelte LymphknStehen zu sehen. 
Das Stroma zeigt hier denselben Bau wie bei Fall 1 besehrieben, nur sind hier die R u s s e 1 sehen 
KSrperehen zahlreicher. FettrSpfchen finden sich nicht. Muskularis und Submukosa sind bier 
wie in den iibrigen Magenteilen unverimdert. 

F u n d u s: Die HShe der Mukosa ist auf 1/3 reduziert. Die Driisensubstanz ist grSittenteils 
zugrunde gegangen, das Stroma dagegen vSllig erhalten, letzteres zeigt auch nur geringe zellige 
Infiltration und nut vereinzelte R u s s e 1 sehe KSrperehen. LymphknStehen dagegen finden 
sich regelm~i~ig. Niihere Details an den Driisen sind nieht festzustellen, weft, trotzdem die Sektion 
sehon 7�89 Stunden naeh dem Tode erfolgte, die kadaverSsen Veriinderungen zu stark sind. Fett- 
f~rbung ist negativ. 

P y 1 o r u s: Die Mukosa entsprieht bezfiglich ihrer ttShe und der Zahl der Driisen ungef~hr 
der Norm. Das Fehlen der Ausfiihrgiinge ist wohl auf die kadaverSsen Ver~inderungen zuriiek- 
zufiihren. Die erhaltenen.Driisen zeigen bier nur geringe Neigung zu Gabelungen. Sehr stark 
ist hier die Zahl der R u s s e 1 sehen KSrperehen. FettrSpfehen in den Driisen finden sieh hier 
ebensowenig wie in den noeh weiter zu bespreehenden Magen. 

F a 11 3. Peter Dyneek, 32 Jahre, Ziegler. 
A n a m n e s e: Vor 3 Jahren erkrankte Pat. an einem ~iagenkatarrh, er war damals 5 Wochen 

in Krankenhausbehandlung und nahm dann seine Arbeit wieder auf. Jetzt seit 3 Woehen fiihlt 
er sieh wieder mfide und sehwindlig. 

S t a t u s p r a e s e n s: Ziemlieh grofier und kriiftig gebauter Mann, mit gut entwiekelter 
Muskulatur und mfissigem Fettpolster. Die tIaut sieht auffallend bronzefarbig aus. Die siehtbaren 
Sebieimh~ute sind sehr blaB. Atmungsorgane unver~ndert. Am tIerzen ist nur die Akzentuation 
des zweiten Spitzentones bemerkenswert. Das Nervensystem ist intakt. 

24. ~Iiirz. Zahl der roten BlutkSrperehen 1 130 000, die der weflten 2500, Hiimoglobin- 
gehalt (S a h 1 i) 15%. 

28. Miirz. Rote BlutkSrperehen 1 100 000, weil~e BlutkSrperehen 3500, im Blutbild Poikflo- 
zytose, geringe Polyehromatophilie, Megaloblasten, keine kernhaltigen Erythrozyten. Gesamt- 
aziditiit nach Probefriihstiiek 4%. Salzs~ure und lWflchs~ure 0. 

3. bis 16. April. Befinden unver~ndert, im Blutpl"~parat zahlreiehe Lymphozyten. 
19. April. Rote BlutkSrperehen 600 000, wei~e BlutkSrperehen 3400, tt~imoglobingehalt 10%. 
20. April. Bluttransfusion. Danaeh sehleehteres Befinden. 
21. April. Rote BlutkSrperehen 680 000, weil~e BlutkSrperchen 1450 (meist Lympho- 

zyten), Hiimoglobingehalt 10%. Abends zweimal Anfall yon tterzsehwitehe nd Atemnot. Be- 
wul~tsein getrfibt. 

22. April. Wieder Anf~lle yon Atemnot und Pulsbesehleunigung. 7 ~  Uhr abends Exitus 
letalis. Sektion: 23. April 1909, 10 Uhr morgens. 

A n a t o m i s e h e D i a g n o s e: Allgemeine Aniimie, rotes Knoehenmark, Blutpigmente 
in Leber, Nieren und Milz: ttiimorrhagien im Gehirn, Perikard und Epikard, Pleura und Zwereh- 
fell: H~tmorrhagien und fettige Degeneration im Herzmuskel. 
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M a g e n b e f u n d: Makroskopiseh: Der )/Iagen ist mi~ig grol~ und auffallend dfinn- 
wandig, besonders die Schleimhaut ist sehr diinn. Mikroskopisch: Kardia: Die Mukosa hat  nu t  
die Halfte der gewShnliehen HShe. Die Driisen sind in ihrer Zahl vermflldert; das Magenepithel 
ist vollstandig erhal ten;  dieses oberflactfliehe Epithel besteht bier aus zwei Arten yon Zellen, 
erstens dem gewShnlichen hohen, schmalen Zylinderepithel und ferner aus zwischen dieses ein- 
gestreuten breiten, dickb~iuchigen, stark mit  Schleim gefiillten Zellen mit feinstem St~bchensaum. 
Die Zahl der Ausffihrg~nge ist im Verhaltnis zur Zahl der tiefer gelegenen Driisenabschnitte ver- 
ringert, und man sieht 5fter schrag verlaufende Driisen, die zu entfernteren Ausfiihrg~ngen hin- 
streben, t i ler wie aueh in den anderen ~Iagenabschnitten zeigen die basalen Drfisenabsehnitte 
Gabelungen und ver~nderte Form der Driisenzellen, auf die noch sp~iter eingegangen werden soll. 
Das Stratum propr, zeigt ma$igen Reichtum an Lymphozyten - -  Leukozyten konnte ich nieht 
sehen - - ,  hat  lange Bindegewebszellen und einzelne R u s s e 1 sche KSrperchen. Ferner sieht 
man im Stroma vereinzelte groSe ttohlr~ume, die mit abgeplattetem Epithel ausgekleidet sind. 

F u n d u s: Die ttShe der Mukosa verhiilt sich wie an der Kardia. Aueh hier findet sich 
ein st~rkerer Driisensehwund, d er sich jedoeh mehr als eine Verkiirzung der Drtisen dokumentiert. 
Die Driisen sind zahlreich zystisch erweitert, und ihre Zellen enthalten fast durchweg grol~e Schleim- 
vakuolen. Belegzellen sind nur sehr sp~rlieh vorhanden, im Stroma finden siet~ neben zelliger 
Infiltration, die, wenn niehts anderes erwahnt ist, nur Lymphozyten enth~lt, grSfiere Liicken 
ohne Epithelbelag, zuweilen mit  wenigem fr Inhalt. Ich mSehte wohl annehmen, da~ 
es sich bier um erweiterte Lymphspalten handelt. R u s s e 1 sche KSrperehen finden sich nur  
vereinzelt. FettrSpfehen finden sich in keinem der untersuchten Sehnitte. 

P y l  o r u s: Die )/[ukosa sieht sowohl was ihre ttiihe als auch die Driisenzahl angeht, fast 
normal aus. Nur ist das interstitielle Bindegewebe verbreitet und mit  Lymphozyten infiltriert, 
die yon den LymphknStehen, die mit  ihrer Basis aus der Submukosa aufsteigen, ausgestreut zu 
sein scheinen. Die Driisenzellen verhalten sich wie im Fundus, aueh hier finden sich R u s s e 1 sche 
KSrperchen. 

Ehe ich zur Beschreibung des niichsten Falles iibergehe, mSehte ich reich noch etwas niiher 
mit  den letztgenannten Gebilden, den R u s s e 1 s c h e n X 5 r p e r e h e n ,  die~ sich his jetzt 
immer in allen Magenabschnitten fanden, befassen. - -  Ks handelt  sieh um hyaline KSrper yon 
rundlicher, meist ovaler Form, die in den erweiterten Spalten des Strornas ]icgen. Sie besitzen 
eine GrSl~e yon zwei bis fiinf Leukozyten und haben eine starke Affinitat zu Saurefarbstoffen; 
besonders schSn intensiv gelb f~rben sie sieh nach der v a n G i e s o n - ~eghode. Die bei weitem 
grSl~te Zahl der in meinen Praparaten gefundenen hyalinen Gebilde besitzt nur e i n e n Kern, 
der sichelfSrmig an die Wand gedriickt ist. Ihren Namen haben die Gebflde yon dem Englander 
R u s s e 1 ~), der sie abet far kleine Lebewesen hielt: G e o r g e D ~ a u ~) erkannte jedoch bald 
ihre hyaline Natur. t t  a n s e m a n n 3) verSffentlichte 1896 eine Arbeit, die sidh mit der Mor: 
phologie, Biologie und dem chemisehen Verhalten der hyalinen Zellen im Magenpolypen beschiif= 
tigte. Eigentiimlich war mir, dal~ er sehrieb, die R u s s e 1 schen KSrperchen fiirbten sieh mit  
der v a n G i e s o n - LSsung rein rot, wahrend mir gerade die intensiv gelbe Farbe aufgefallen 
war. t I  a n s e m a n n glaubt es mit hyalin degenerierten Zellen zu tun zu haben, die den R u s s e 1= 
sehen KSrperchen nahestehen, aber nicht mit ihnen identisch sind. Die Farbendifferenz kSnnte 
also ungezwungen mit  einer differenten Chemischen Zusammensetzung erklart werden. IV[ a r t i u s 
und L u b a r s e h halten die azidophilen Gewebszellen air  die eigentliehe Matrix der hyalinen 
KSrperchen. T h o r e 14) land bei seinen Untersuehungen die verschiedensten Formen: Kugel-, 
Flaschen- und ttantelform, Rosetten, Blatt-  und tterzformen: ich land, wie sehon gesagt, immer 

i) R u s s e 1, Brit. med. Journ. 1890. 
3) G e o r g e  D ~ a u ,  Lancet 1891. 
3) H a n s e m a n n ,  Vireh. Arch. Bd. 148, tt. 2. 
~) T h o r e l ,  Vfl'ch. Arch. Bd. 151, H. 1. 
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nur runde oder ovale Formen: aueh T h o r e 1 fallen Tinktionsverschiedenheiten, deren Ursaehe 
er in dem versehiedenen Feuchtigkeitsgehalt der Kugeln sucht. Eigentfimlich ist, dab T h o r e l 
eine u der R u s s e 1 schen KSrperehen bei Atrophie der Mukosa negiert. - -  Die neuesten 
Untersuehungen fiber die R u s s e 1 schen KSrperehen riihren von F i c k 1) 1908 und M i 11 e r ~) 
1910 her. In allen Yer5ffentliehungen finden sich sowohl beziiglich der Form, der F~rbung, der 
GrSl]e, des Vorkommens und der Abkunft solehe Kontroversen, dab man annehmen muB, dab 
der Name ,, R u s s e 1 sehe KSrperehen" fiir Gebilde versehiedenster tterkunft und chemischer 
Zusammensetzung gebraucht wird. Da ich jedoeh ausgefiitu't babe, wie die sieh bei meinen F~illen 
findenden hyalinen Gebilde verhalten, werde ieh der Einfachheit halber diesen Namen aueh weiter- 
bin beibehalten. 

F a l l  4. Frau Johanna Balg, 40 Jahre. 
2/n a m n e s e: Seit etwa zwei Monaten fiihlte sieh die Patientin sehwach und bemerkte, 

dal] sie blasser wurde: sie bekam mehrere Male Sehwindelanf~ille. Seit 3 Wochen sind die Be- 
schwerden starker geworden. 

S t a t u s  p r a e s e n s :  Kleine Patientin, in m~il~igem Erniihrungszustande. Die t taut  
ist welk; ttautfarbe blal~gelb. Skleren ikterisch verf~irbt. Die siehtbaren Sehleimh~ute nur 
wenig iniiziert. Atmungs-und Zirkular ohne Besonderheiten. Auch das Nervensystem 
zeigt keine Ver~inderungen. 

Im B 1 u t b i l  d: Poikflozytose, Polychromatophilie, Mikro- und Makrozyten, basoptfile 
K5rnelung. Nolmoblasten und ~Iyeloblasten ziemlieh reiehlieh. Das weiBe ]31utbfld ohne wesent- 
liehe Ver~nderung, Rote BlutkSrperchen 780 000, ttfimoglobingehalt (S a h l i) 30%, Blut- 
druek 132 mm I-Ig. Ordin. : Arsen, dreimal tfiglich zwei Tropfen Knochenmark. Vorzugsweise 
~egetarische Kost. 

31. Juli. Trotz zweimaligen Ausheberns nach Probefriihstiicken gelang es nieht, Magen- 
inhalt zu gewinnen. 

7. Juli. Rote BlutkSrperehen 3 200"000, wei$e BlutkSrperehen 4300, I-I~moglobingehalt 75%. 
12. August. Poikflozytose gering: Nachlassen der Polyehromatophilie. ]m Pr~iparat ver- 

einzelte Normoblasten. und Megaloblasten. Verhaltnism~iltig viel Erythrozyten mit basophfier 
KSrnelung. 

27. August. Rote B]utkSrperehen 2 350 000, weilte BlutkSrperchen 3900, ttfimoglobin- 
gehalt 75%. 

31. August bis zum 21. Oktober. Patientin erholt sieh. 
4. November. Wieder Versehlimmerung des subiektiven Befindens. Rote BlutkSrperehen 

2 600 000, weil~e BlutkSrperehen 2500, Blutbild unver~indert. 
1. Dezember. Besserung des subiektiven Befindens, jedoch noch leiehte Kurzatmigkeit 

beim Aufsein. Rote BlutkSrperehen 1 800 000, ttamoglobingehalt 80%. 
12. Januar. W~hrend der letzten Zeit meist Bettruhe. Befinden verschlechtert sich wieder. 

Rote BlutkSrperehen 1 500 000, I-I~moglobingehalt 50%. 
19. Januar. Status idem. Bei der Magenuntersuchung ergibt sich eine Gesamtaziditat 

yon 2,0; keine freie Salzs~ure oder Milehs~ure: kein Blur im Magensaft. 
5. Febluar. Rote BlutkSrperehen 1 000 000, H~moglobingehalt 45%. 
15. Februar. Patientin bekommt r t~glich 1 EitlSffel einer 3%igen CholestearinlSsung 

in ol. olivar. ]rgendwelehe Besserung wird jedoeh nicht erzielt. Bis zum 
1. Miirz versehlimmert sieh das Befinden framer melu-. Rote BlutkSrperchen 530 000, weifie 

Blutk5rperchen 1000, tI~moglobingehalt 15%. Daher wixd am 2. M~rz zur Transfusion ge- 
schritten. Jedoch kurz darauf unter den Erscheinungen akuter Ateminsuffizienz Exitus letalis 
Sektion: 3. M~rz 1909, 10 Uhr morgens. (Obduzent: Prof. J o r e s.) 

1) F i c k ,  Vireh. Arch. Bd. 193, It. 1. 
2) M i l l  e r ,  Vireh. Arch. Bd. 200. 
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A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Allgemeine Aniimie, rotes Knoehenmark, fettige Dege- 
neration der Herzmuskulattu', LungenSdem, Siderosis der Leber. 

M a g e n u n ~ e r s u e h u n g. Makroskopiseh lassen sieh keine Veriinderungen sehen. 
Mikroskopisch: Die Sehleimhaut der Kardia ist au~ ein Drittel etwa der gewShnliehen HShe redu- 
ziert und zeigt einen hohen Grad yon Drfisenschwund. Das oberfl~ichliche Epithel zeigt stellenweise 
wiederum eingestreute breitere, weniger hohe, mit Sehleim gefiillte Zellen. Zystisehe Erweiterung 
der Drfisen findet sich hgufiger. Das zwisehen den Drfisen verbreitert auftretende Bilidegewebe 
hat eine fibrillate Stmktur und ist mit feinen Kapillaren vaskularisiert. Die Bindegewebszellen 
sind spindel- und sterniSrmige Fibrolasten. Das Retikulum zeigt stellenweise stiirkere Lympho- 
zyteninfiltration. Die besonders am Grunde der Mukosa gruppenweise gelegenen Drfisen zeigen im 
optiseben Quersehnitt nicht nut die einfach tubulSsen, sondern haufiger alveol~Lren Formen Die 
gruppenweise erhaltenen kleinen Drfisen sind im Verbgltnis zahkeicher als die Ausffiln-giinge 
und zeigen Gabehngen. 5~an kalm sich schon vielfaeh dutch die Mikromillimeterschraube fiber- 
zeugen, dal] die Drfisen illeinander fibergeheli, und durch Serienschnitte konnte nachgewiesen 
werden, da~ eine grSfiere Anzahl dieser grulopenweise gelegenen Drtiseben zu eh~em Ausffihmngs- 

Fig. 1. (Fundus: Balg.) Zeil~ Obj. A, Ok. 2. - -  Mittelstarke Atrophie der Magenschleimhaut. 
Verringerung der Ausftihrungsg~nge. Gruppenweises Auftreten der basalen Drfisen so~ie ihrer 

Ver~istelungen. 

gange gehSren. Letzterer Nachweis gelang nieht bet allen Drtisenkonglomeraten, was vielleicht 
darau~ zurfiekzu~fihren ist, dab in tier Tiefe auch Drfisen ohne Beziehung zu Ausffihrgi~ngen 
existieren. Die Zellen dieser in der Tiefe gelegenen Drfisenhau~en zeigen anstatt des hohen Zylinder- 
epithels fast kubisches Epithel, ierner fi~rbten sie sich schw~icher als die tubulSsen Drfisen, auch 
hier finden sich vereinzelte Lymphkn5tehen am Grunde der Mukosa. Keine R u s s e 1 schen 

K5rpercben. 
Der F u n d u s bietet dasselbe Bild wie die Kardia, auch bier besteht weitgehender Drfisen- 

schwund. Die gruppenweise Aiiordnung der Drfisen, itn'e Gabelung und weniger starke Farben- 
empfindlichkeit ist aus Textfig. 1 zu ersehen. Belegzellen sind nur wenige vorbanden. Das Stroma 
-~erh~lt sieh ebenfalls wie bet der Kardia. 

P y 1 o r u s : Die Drasenzahl wie die HShe der ]~iukosa n~hern sich der Norm. Aueh bier 
haben wir wie bet tier Kardia die stellenweise Umwandlung des oberfiiichlichen Epithels in darm- 
ghnliehes Epithel, und auch bier sehen wit am Grunde der Schleimhaut Zystenbildung sowie 

Gabelungen der Drasen. 
F a l l  5. Wilhelm Cremer, Gastwirt, 44 J. 
A n a m n e s e : Patient will frfiher niemals krank gewesen seth. Seit ungef~hr 1�89 Jahren 

klagte er fiber immer starker werdende ~Iiidigkeit und Mattigkeit, seit etwa drei }r ~mrden 
die Beschwerden grSBer, und in den letzten vier Wochen wurde Patient schon bet kleinen An- 

strengungen made und kurzatmig. 
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S t a t u s p r a e s e n s : Patient yon mittlerer GrSfie, mit gut entwiekeltem Fettpolster und 
typiseh gelber Gesiehts- und KSrperhaut. Die sichtbaren Sehleimhiiute sind fast weil~: ebenso 
die Lippen. Die Skleren sind deutlieh gelblich veri~rbt, abet nicht so wie beim Ikterus. Die 
Atmungsorgane sind ohne Besonderheiten. Am I-Ierzen hSrt man den ersten Spitzenton blasend, 
die iibrigen TSne sind rein. Aueh die Untersuehung der fibrigen KSrperorgane inklusive des Nerven- 
systems ergibt kehm Veriinderungen. 

U r i n :  Spuren yon Alb.: mikroskopisch vereinzelte Zylinder. 
B i u  t :  1%ote BlutkSrperchen 880 000, weiBe BlutkSrperchen 2100, ttfimoglobingehalt 

20 %. Im Blutbild vereinzelte Megaloblasten, hochgradige Poikilozytose, mi~l~ige Polyehroma- 
tophilie. 

24. April. Verschleehterung des Befindens. Das Probefriihstiiek ist naeh 3/~ Stunden kaum 
angedaut, keine treie Salzs~iure, Gesamtazidit~t 6. Spuren yon Milchs~ure. 

26. bis zum 28. April. Rote BlutkSrperchen 680 000. Blutbild wie am Aufnahmetag: es 
wird daher zur Bluttransfusion geschritten, die aber keine deutliche Besserung bringt. Patient 
zeigt Bewul~tseinstrfibungen und geringe motorisehe Unruhe, besonders in den I-I~nden. 
Am 28. April 1909, morgens 4 Uhr, Exims: Sektion: 28. April 1909, 10 Uhr morgens (Dr. 
L S s c h k e ) .  

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Allgemeine Aniimie; rotes Knochemnark; Blutpigmente 
in Leber und Nieren. Lobul~rpneumonisehe Herde in beiden Lungen. LungenSdem. Petechien 
aui Pleura, Peri- und Epikard: Veriettung der Herzmuskulatur. 

M a g e n b e f u nd.  Mal~'oskopiseh l~l~t sich eine Verdfinnung der Schleimhaut sehen. 
Mikroskopiseh: K a r d i a. Die Mukosa ist au~ die I-Iiilite der gewShnliehen ~IShe reduziert. 

Der oberfiiiehliehe Epithelsaum ist stellenweise nieht erhalten, das Stroma dagegen vol]st~indig. 
Die Driisen sind stark vermindert, und zwar besonders in den oberen Teilen der Seh]eimhaut. Die 
Ausfiihrg~nge sind fast shmtlich atrophiert. Die restierenden Driisen zeigen Gabelungen und 
alveof~ren Bau wie bei Fall 4 beschrieben. Stellenweise finden sich starke zystisehe Erweiterungen. 
Die Zysten sind mit hohem Zylinderepithel ausgekleidet und haben als Inhalt meist mazerierte 
Epithelien. Was das Vorkommen dieser zystisehen I~rweiterungen der unteren Driisenteile angeht, 
so fand ieh sie fast hi allen F~llen bei meinen Pr~paraten. K o e h vermiflte diese Zystenbfldung, 
wi~hrend M a r t i u s und L u b a r s c h wie aueh F a b e r und B 1 o c h sie ebenfalfs h~ufig fanden. 
Das Stroma zeigt zellige Infiltration m~iiligen Grades, desgleiehen die ~inseularis mucosae; Lymph- 
knStehen sind nicht zu sehen. Im oberen Drittel der Sehleimhaut finden sich vereinzelte R u s 
s e 1 sehe KSrperchen. 

Der F u n d u s zeigt ebenfalls eine starke Verminderung der Driisen und geringere IIShe des 
Stromas mit wenig starker lymphozyt~rer Infiltration. Im oberen Drittel der Mukosa finden sich 
neben den 1% u s s e 1 sehen KSrperehen viele azidophile Granula~ 

P y 1 o r u s : Die Muskulatur ist bier wie aueh in den fibrigen Magenteilen unver~ndert. 
Die Submukosa des Pylorus ist etwas verbreitert und zeigt stark erweiterte Gef~l~e. Die ItShe 
der Mukosa wie auch die Anzahl der Drfisen sind fast normal. Nut finden sieh im oberen Drittel 
eine geringe Verbreiterung des Stromas mit wenig kleinzelliger Infiltration, 1%u s s el schen KSrper- 
chen und azidophilen Zellen. 

F a 11 6. Margarete Mertes, 48 Jahre. Aufgenommen am 8. ~a i  1909. 
A n a m n e s e : Abgesehen yon T)Thus im Alter yon 15 Jahren und einer vorfibergehenden 

Gelbsucht vor 10 Jahren will Patientin nie ]~rank gewesen sien. Vor 5 Jahren fiihlte sie sich sehr 
mtide und ~dll aufierdem zu dieser Zeit sehr bla~ gewesen sein. Naeh einem Landaufenthalt trat 
erhebliche Besserung ein, so dal~ in den folgenden drei Jahren ohne Besehwerden leiehte ttaus- 
arbeit verrichtet werden konnte. Dann verschlimmerte sieh das Befinden wieder, ]edoch nach 
einem abermaligen Landaufenthalt fiihlte sieh Patientin dann wohler. Vor ungef~hr einem Jalu-e 
begann sie sich wieder sehr miide zu fiihlen und wurde im November vorigen Jahres bettl~igerig,- 
seitdem klagt sie best~ndig fiber gro~e Mattigkeit, Magensehmerzen, Erbrechen und Durchf~lle. 
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S t a t u s p r a e s e n s : Grazil gebaute Patientin mit schlecht entwickelter Musk~latur 
und reduziertem Fettpolster. Gesiehtsfarbe wie auch die des fibrigen KSrpers ist blal] und yon 
br~unlichem Kolorit. Die Untersuchung ergibt keine nennenswerten Ver~nderungen. Die Pat. 
ist leieht somnolent. 

B 1 u t b e f u n d : Rote BlutkSrperchen 1 250 000, wei]e Blutk5rperehen 5000, H~mo- 
globingehalt (18% (S a h I i). Im gefiirbten Praparat sieht man Megalozyten und Mikrozyten 
sowie zahlreiehe Poikiloztyen. Nach langerem Suehen findet sich ein einziger Normoblast und 
ein granulierter Erythrozyt. Die ~[agenausheberung nach einem Probefrfihstfick ergibt weder 
treie Salzs~iure neck Milchsaure. Gesamtazidit~t 2. 

21. Mai. Da sick das Befinden der Patientin vztschlimmert (rote Blutkiirperehen 740 000, 
wefl~e BlutkSrperehen 3800, Hfimoglobingehalt 14%) wird zur Bluttransfusion gesehritten. 

24. Mai. Das Befinden hebt sieh hieraui ein wenig: rote BlutkSrperehen 1 010 000, ttamo- 
globingehalt 18%, sinkt jedoeh dann stetig wieder bis zum 

17. Juni. Rote BlutkSrperehen 272 000, weifle Blutk5rperchen 3400, Hamoglobingehalt 12~ 
19. Juni. Exitus. 
20. Juni. Sektion: 9�89 Uhr morgens. (Prof. J o r e s.) 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Allgemeine Anamie; fettige Degeneration des Herzens; 
Nephritis parenehymatosa; ttiimosiderosis der Leber; Milzvergr5ilerung; Arteriosklerose; ttyper- 
~tmie der Darmschleimhaut; himbeerfarbenes welches Knochenmark. 

~[ a g e n b e f u n d : Der ~Iagen ist sehr klein, auf der Oberfiaehe glatt und gl~nzend. 
Die Sehleimhaut ist blair, im Fnndus fleckig gerStet. 

Mikroskopiseher Befund: Die Schleimhaut der Kardia zeigt nut die Halfte der gewShnlichen 
ttShe. Die Museularis mueosae ist stellenweise ziemlich ~'erbreitert. Die Driisenzabl hat stark 
abgenommen. Die basalen Driisenteile zeigen Kn~uelung und Gabelung, sowie stellenweise 
zystische Degeneration. Die Drfisen haben zwisehen hohem Zylinderepithel aueh breitere Zellen 
mit birnfSrmigen SehleimpfrSpfen. Die Zahl der Ausffihrggnge hat im Verh~iltnis zur Drfisen- 
zahl abgenommen. Der bindegewebige Antefl des Strat. propr, ist stark vermehrt und umgibt 
oft in diehten Ziigen die unteren Driisen, sie gleiehsam einkapselnd. Die kleinzellige Infiltration 
nimmt nur ma$ige Grade an. Submukosa und Muskularis sind hier wie aueh an den iibrigen Magen- 
teilen unverandert. 

Die Sehleimhaut des Fundus ist bis auf ein Viertel der gewShnlichen HShe verbreitert. Die 
Submukosa mit ihren erweiterten Gefafien ist hier doppelt so breit als wie die Schleimhaut. 
Sowohl die Tie~enabaahme der Mukosa wie die ttShenzunahme der Submukosa sind welt sti~rker 
als in den friiher bescbxiebenen F~tllen. Die Ausfiilu'ungsgange sind so stark vermindert, dab das 
Magenepithel im Sehnitt auf liingere Strecken eine glatte Linie bildet und sich nur lain und wieder 
in seiehte Driisenausffihrgange iortsetzt. Die basalen Drtisenteile zeigen dieselben Veriinderungen 
wie bei Fall 4 besehrieben. (Siehe Textfig. 2.) 

Das Stroma verh~lt sich wie am Kardiateil, zeichnet sich abet auBerdem dureh viele freie 
rote BlutkSrperehen aus. Ein Untersehied zwischen Haupt- und Belegzellen ist nicht zu sehen, 
ebensowenig Zeichen flit iettige Degeneration. Die Pylorusregion zeigt hier starker ausgepragte 
Ver~nderungen als an den fibrigen Magen, zwar ist die HShe der Mukosa fast normal, abet die 
Drfisenzahl hat in hSherem Grade abgenommen. Das oberfii~ehliehe Magenepithel zeigt aueh bier 
wieder die Umwandlung in Darmepithel. Besonders ausgesprochen is t bier die Gabelung der tieferen 
Drfisenpartien. Die Infiltration des Stromas mit Lymphozyten ist starker als im Fundus und der 
Kardia, zugleieh finden sich am Grunde der Sehleimhaut grSl~ere LymphknStehen. Die iibrige 
Stromaeinlagerung wie R u s s e t sche KOrperchen und vereinzelte azidophile Granula verhalten 
sieh wie an den iibrigen Magenteflen. 

Im Anschlul~ an diesen Fall mSchte ieh noeh einiges fiber die f r e m d e n Z e 11 e n ,  die 
sieh stellenweise im oberfliichliehen Magenepithel fanden, und deren (Jbereinstimmung mit dem 
D a r m e p i t h e 1 ich sehon erwahnte, sagen. In das eigentliehe hohe Palisadenepithel der 
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:Magenoberflache sehen wit niedrige, stabchensaumtragende Epithelien abwechselnd mit  stark 
sezernierenden Beeherzellen eingestreut. In  einer Reihe yon Arbeiten besehaftigte sich A d o 1 I 
S c h m i d t - Halle ~) schon vor einem Jahrzehnt mit  diesen Ver~inderungen. S e h m i d ~ beob- 
aehtete bei seinen Fallen iJbergangsbilder zwischen Magen- und Darmepithelien und gelangte 
darauihin zu dem Sehlusse, daft ,,den einzelnen Magengpithelien die Fahigkeit zustehe, sich unter 
pathologisehen Verhaltnissen in Darmepithelien umzuwandeln". Von anderer Seite war die Frage 
aufgeworfen, ob es sich nicht um v e r s p r e n g t e s Darmepithel handeln kiinae. B 1 o e h und 
F i s c h e 1 ~) untersuchten daraufhin eine Reihe normaler Kindermagen, wo sich diese Gebflde 
~mch der ,Versprengungs"theorie doch am ersten finden mtil~ten, und vermi~ten sie in ihnen. 
Auch F a b e r und B 1 o c h sahen die beschriebenen Gebflde hie in normalen Magen Erwachsener, 
sondern mlr bei denen, die andere Zeichen chronischer Gastritis boten: dies letztere kann ich nut  
best~tigen. Auch L u b a r s c h steht beztiglich der Genese der eingestreuten Darmepithelien auf 
dem S c h m i d t schen Standpunkt:  Er  sieht in ihnen ,,eine Art Rtickschlag vom hSher differen- 
zierten Magenepithel zu Darmepithel". 

F a 11 7. Wilhelm Trimborn, Schneider, 43 Jahre. Au~genommen 28. August 1909. 

Fig. 2. (Fundus: Niertes.) ZeiB Obj. A, Ok. 2. - -  Starker Schwund der Ausfiihrgange und tt in- 
streben entfernter liegender Drfisen zu einem Ausitihrgange. 

�9 A n a m n e s e : Seit August vorigen Jahres hat  Patient haufig Schraerzen im Leib, be- 
sonders in der rechten Seite unterhalb des Rippenbogens. Die Sehmerzen ziehen sich von beiden 
Seiten bis zum Nabel. Morgens vor dem Frfihsttiek 5fter Erbrechen. Gelb will Patient hie ge- 
wesen sein. Das Leiden besserte sich. Seit vier Monatenis t  wieder eine Verschlechterung einge- 
treten: es sind wieder die Schmerzen wie oben geschildert vorhanden. Aueh ]etzt noch 5frets 
morgens Erbrechen. Pat ient  liegt bereits drei-Monate im Bett,  k l a g t  tiber Ziehen in beiden Unter - ,  
schenkeln und in dan Fingern beider ttiinde, tiber taubes Gefiih| in den Beinen und Hyper~isthesie 
in den Fingerspitzen. 

S t a t u s p r a e s e n s : Mittelgrofier Patient in leidlichem Erni~hrungszustande mit blasser 
Gesichtsfarbe und blassen sichtbaren Schleimhauten. Atmungs- und Zirkulationstraktus sind 
unver~indert. Das Abdomen ist tiberall welch. Der M a c B u r n e y sche Punkt  zeigt Druck- 
empfindlichkeit, irgendein 0bjektiver Befund ist ]edoch nicht zu erheben. 

N e r v e n s y s t e m : Die Pupillen reagieren prompt. Der rechte Patellarreflex ist auszu- 
liisen, der linke nicht. Kein FuBklonus. Kein B a b i n s k i. Geringer R o m b e r g. 

1) A. S c h m i d t ,  D. med. Wsehr. 1895. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 57. Virch. Arch. B,d. 143. 
~) B l o c h  und F i s c h e l ,  zit. nach F a b e r  und B l o e h .  
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30. August. Probefriihstfick: Zerkleinerung desselben ist mangelhaft, Gesamtazidit~t 8, 
keine freie Salzs~ure, keine ~'Iflchs~iure, kein Blut. Ein zweites Friihstiick ergibt denselben Befund. 
Die Besehwerden des Patienten bestehen unveriindert fort. 

2. bis 6. September. Die Durehleuchtung des Patienten ergibt keinen pathologischen Befund, 
ebensowenig die Rektoromanoskopie. 

1. Oktober. W a s s e r m a n n positiv. Beginn einer Sehmierkur. Die Klagen des Patienten 
bestehen unverandert fort. 

13. Oktober. Rote BlutkSrperehen 2 050 000, weil~e BlutkSrperehen 4300, Hi~moglobin- 
gehalt 40%. Im Ausstriehpr~iparat vereinzelte ~egalozyten, sonst kein pathologiseher Befund. 

22. November. Das Befinden des Patienten hat sieh nicht gebessert. Rote BlutkSrperchen 
1 660 000, weil~e Blutkiirperehen 2100, H~moglobingehalt 25% (S a h 1 i). Im G i e m s a -Pri~para~ 
finder sieh eine starke Poikilozytose, eine Menge yon ~Iegalozyten, Polyckromatophilie und ein 
~Iegaloblast. 

7. Dezember. Da sieh das Befinden nieht bessert (rote BlutkSrperehen 1 150 000), ~drd zur 
Transfusion gesehritten, Auch diese ergibt keine Besserung. 

14. Dezember. Rote Bintk5rperchen 990 000, weil~e BlutkSrperchen 2600. Das Allgemein- 
befinden ist leidlieh gut, doch sehreit Patient sehon bei der geringsten Bewegung vor Schmerzen 
laut auf. 

22. Dezember. 6 ~  U~lr abends Exitus. Sektion 23. Dezember 1909, 10 Uhr morgens. (Prof. 
J o r e s . )  

A n a t o m i s e h e D i a g n o s e : Allgemeine An~imie; Hiimosiderosis der Leber; fettige 
Degeneration des Herzens; graue Degeneration der Hinterstrange des Lendenmarkes. 

~ a g e n b e f u n d. Die Sehleimhaut ist bla]~! in der ]~Iitte des Magens befindet sieh eine 
engere Stelle, dureh die der Magen in zwei Abteilungen gesondert wird. 

Mikroskopischer Befund: Die H5he der Sehleimhaut ist verringert, ]edoch nieht so stark 
wie bei Fall 6. Die Drfisen sind bis auf einzelne, in der Mitre der Mukosa gelegene, gesehwunden. 
Das Magenepithel verhiilt sich wie bei Fall 6 besehrieben. In'der 5~[ukosa befinden sieh zahh-eiehe, 
teils mit hohem Epithel, teils mit Beeherzellen ausgekleidete zystisehe Gebilde, und auch bier 
zeigen die Driisen an ihrem Ende Gabelungen, bei alveol~irem Bau: Das Stroma ist mi~6ig kleinZ 
zellig infiltriert. Sehr zahlreich sind hier die R u s s e 1 sehen KSrperehen. Auff~llig ist bier wie 
aueh in den Pr~paraten aus den anderen Magenteilen die Weite der stark gefiillten Kapillaren, die bis 
unter die freie Oberfi~ehe der ]~[ukosa reiehen. Die Submukosa ist so breit wie die ~ukosa und hat 
ebenfalls erweiterte Gef~fie. In keinem der Pr~iparate finden sieh FettrSpfehen in den Driisen. 

Die Atrophie der Fundussehleimhaut ist st~irker ausgesprochen, und FIand in ~Iand damit 
geht die Verbreiterung der Mukosa, die hier doppelt so breit ist wie die Mukosa. Ein Untersehied 
zwisehen Itaupt- und Belegzellen ist nicht vorhanden. Der fibr~e Befund deekt sieh mit dem 
der Kardia. Am Pylorus entsprieht die HShe der Sehleimhaut mehr der Norm; der Driisensehwund 
dagegen erreieht bier dieselben Grade wie in den iibrigen Magenteilen. Die Driisen zeigen sehr viele 
mit Sehleim gefiillte Beeherze]len. Die Submukosa wie auch das Stroma verhalten sieh wie bei 
der Kardia. 

F a 11 8. Frau Adelheid FaI~bender, 40 Jahre. Au~genommen 10. M~irz 1910. 
A n a m n e s e : Weihnaehten erkrankte Patientin an einer Blutvergiftung, seitdem war 

sie bettl~gerig. Sie fiihlte sieh yon da an so matt und elend, dal~ sie, auch naehdem die Blutver- 
giftung abgeheflt war, nich~ mehr aufstehen konnte. Die einzigen Beschwerden bestehen in hoch- 
gradiger Mattigkeit trotz guten Appetites. 

S t a t u s p r a e s e n s : Es handelt sich um eine schlechtgeni~hrte Frau mit auffallend 
blasser Farbe der Haut und der siehtbaren Sehleimh~ute. Die Untersuehung des KSrpers ergibt 
keine ~ennenswerten Abweiehungen yon der Norm. 

B 1 u t b e f u n d : Rote BlutkSrperehen 1 632 000, weii~e BlutkSrperehen 20 300, tt~mo- 
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globingehalt 28%. Im Ausstrichpritparat finden sieh kernhaltige rote BlutkSrperchen, Poikilo- 
zytose, Polykromatophilie und sehr sehSn ausgebildete basophile KSrnelung. 

23. l~arz. Bluttransfusion. 
26. M~rz. l~aeh der Transfusion keinerlei Besserung, sondern Verschlechterung, Exitus. 

Sektion: 27. M~rz 1910, 9 Uhr morgens (Dr. B e s s e r  e r). 

A n a t o m i s e h e D i a g n o s e : Allgemeine Anamie; Verfettung des Herzmuskels; Fett- 
leber mit Siderosis; Pneumonie des linken Unterlappens mit fibrinSser Pleuritis; himbeerfarbenes 
Knochenmark. 

M a g e n b e f u nd.  Makroskopiseh finden sich keine ger~nderungen. 
Mikroskopiseh: Die ttShe der Schleimhaut im K a r d i a teile entspricht der Norm. Die 

Driisenzahl weehselt: an einzelnen Stellen ist sie kaum verringert, an anderen wieder in st/~rkerem 
MaBe. An diesen starker beiallenen Partien sind ganz besonders die Ausfiihrg~nge atrophiert. 
Die zu letzteren gehSrigen Driisen zeigen, wie sieh gut beobaehten l~ltt, stfirkere Gabelungen 
sowie Zystenbildung. D i e Drfisen, deren Ausfiitn-g~nge erhalten sind, steigen dagegen kerzen- 
grade in die Tiefe und haben normalen Umfang des Driisenbauches. Vereinzelte Belegzelten sind 
zu unterscheiden. Ferner sehen wir in den Zellen sehr viele Kernteilungsfiguren. Das Stroma ist 
nur mg$ig mit Rundzellen, unter denen sieh bier auch viele Leukozyten finden, durehsetzt: ganz 
vereinzelt finden sieh feine ]~!ndegewebszelten und reiehliehe azidophile Granula, dagegen keine 
R u s s e 1 sehe KSrperehen. I-Ih~ und wieder sieht man an tier Grenze gegen die ~[useularis mueosae 
ein kleines LymphknStchen. Nirgends FettrSpfehen. 

Im Fundus ze~gt alas oberfl~tehliehe Magenepithel normale Struktur. Aueh die HShe der 
]~ukosa entsprieht dem Bilde bei dem gesunden ~agen eines Erwachsenen. Die Drfisenzahl hat 
leicht abgenommen, wie sich aus den Zahlen der gewghnlich in einera Gesiehtsfeld anzutreffenden 
Drfisensehlguche ergibt. Aueh hier sehen wir wieder an denunteren DriisenabsehnittenGabelungen. 
Das Zellinterstitium ist allerdings etwas gewuehert und in ihm liegen vereinzelte R u s s e 1 sehe 
KSrperchen, LymphknStchen finden sieh nicht. 

Praparate, die aus der Pylorusgegend stammen, entsprechen in itn-em Aussehen dem am 
Fundus beschriebenen Bride, nur sind hier keine R u s s e 1 sehen KSrperchen zu sehen. 

F a 11 9. ~argarete Lucas, ttaushalterin, 62 Jahre. Aufgenommen 22. Oktober 1909. 
A n a m n e e : Mit 20 Jahren war Patientin magenleidend, in der Folgezeit wilt sie stets 

gesund gewesen sere. Seit Mitre Mai Klagen fiber Appetitlosigkeit und Durehf~lle. Keine Schmerzen 
naeh der Nahrungsaufnahme. Jetzt klagt Patientin vor allem fiber Appetitlosigkeit, die sich 
besonders gegen Fleiseh riehtet. Aulterdem besteht ~dbelkeit und Breehneigung, l~{attigkeit und 
Druekgeffihl in der Magengrube. 

S t a t u s p r a e s e n s : Patientin ist yon mittlerer GrSBe und blaBgelblieher Gesiehts- 
farbe. Die siehtbaren Sehleimh~tute sind mgl~ig injiziert. Atmungs- und Zirkulationsorgane 
intakt: bei der Untersuehung des Nervensystems f~llt auf, dal~ ein B a b i n  s k i angedeutet 
ist. Die Untersuchung des Magensaftes drei Stunden naeh einer Probemahlzeit ergibt: Gesamt- 
azidit~tt 60, freie Salzs~ure 40; keine ~Iilehs~ure und kein Blur. 

B 1 u t u n t e r s u c h u n g. Rote BlutkSrperehen 2 360 000, wei~e BlutkSrperchen 5800. 
5. November. Blutuntersuchung. Rote BlutkSrperehen 2 000 000, wei]e BlutkSrperehen 

7700, Hgmoglobingehalt 33%. Reiehlieh Megalozyten, spgrliehe Erythroblasten. 

10. November. Patientin verf~llt siehtlieh. Es treten Zeiten yon starkem Verwirrtsein auf, 
auBerdem Erbreehen. Uber den unteren Lungenpartien Rasselgergusche. 

15. November. Status idem. Rote BlutkSrperchen 1 200 000, weilte BlutkSrperehen 14 000. 
Die Untersuchung der gefitrbten Blutpraparate ergibt den gleiehen Befund wie frtther. Auffallend 
ist alas Fehlen der roten Regenerationsformen. Leiehte punktfSrmige Blutungen am Baueh und 
den unteren Extremitgten. 

20. November. Versehleehterung des Befindens. 

Virehows Archiv f. pathol.  Ana t .  Bfl, 204.. Hit .  1. 9 
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22. November, Rote Blutkbrperchen 800 000, weil~e Blutkbrperchen 70 000. Die Unter- 
suchung der gef~rbten Pr~iparate ergibt reichliehes Vorhandensein yon l~[yelozyten und Megalo- 
blasten. Unter den roten Blutkbrperehen starke Anisozytose und Polychromatophilie. Normo- 
blasten in m~l~iger Menge, dagegen keine Megaloblasten. 

27. November. Da im Befinden eine zunehmende VerseMechterung eingetreten ist, wird zur 
Bluttransfusion geschritten; w~hrend derselben erfolgt das Ableben der Patientin. Sektion: 
29. November 1909, 10 Uhr morgens (Prof. J o r e s). 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Allgemeine An~mie; fettige Degeneration des Herz- 
muskels; geringe Hypertrophie des tterzens; geringe Arteriosklerose der Aorta; Schweltung des 
lymphatisehen Apparates des Darmes; rotes Knoehenmark; Siderosis der Leber. 

M a g e n b e f u n d. Die Schleimhaut ist im Kardiateil nut leieht gefaltet und tr~gt einige 
rbtliche Fleckehen. Im fibrigen ist sie glatt. 

Fig. 3. (Pylorus: Lukas.) Zeil~ Obj. A, Ok. 2. - -  Verbreiterung des interstitiellen Bindege- 
webes mit zelliger Infiltration. Geringere F~rbekraft der mittleren Drfisenteile und Gabelung 

sowie Ausbuehtung der unteren. 

l~Iikroskopiseher Befund: Die Schleimhaut der K a r d i a zeigt bei einem im oberen Drittel 
verbrelterten Zellinterstitium nut geringe Abnabme der Drfisenzahl. Die Drfisen zeigen in ihren 
unteren Partien wieder die Gabelung, sowie eine Abplattung der einzelnen Zel]en. lm F u n d u s 
besitzt die Schleimhaut die gewbhnliehe Hbhe, jedoch etwas verringerte Zahl der Driisen, die nicht 
so dicht beieinanderliegen wie am gesunden ~{agen. Belegzellen sind vorhanden, aber in ihrer 
Zahl gegeniiber der Norm verringert. Am Grunde der Sehleimhaut liegen vereinzelte Lymph- 
knbtchen. Die Blutgefiil~e der Submukosa sind erweitert, und yon ihnen aus ziehen starke Kapil- 
laren bis unter die freie Oberfl~iche der Schleimhaut. In dem etwas verbreiterten Zellinterstitium 
sind keine R u s s e 1 schen Kbrperchen zu sehen, aueh finder sieh keine Verfettung der Driisen. 
Die Driisenstruktur verh~lt sich wie bei der K a r d i a. 

P y 1 o r u s : Das interstitielle Bindegewebe ist in der oberen H~lfte der Schleimhaut ver- 
breitert und hat au6er Lymphozyten- aueh Leukozyten-Infiltration. In der Tiefe der Mukosa 
finden sieh vereinzelte Lymphknbtchen. Die unteren Drfisenteile zeigen schon deutlich eine 
Gabelung und Ausbuchtung. (Siehe Textfig. 3.) 
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Ehe ich reich nun an die Beantwortung tier Frage mache, ob sich die ge- 
fundenen Veranderungen in ursachlichen Zusammenhang mit der perniziSsen 
A n n i e  bringen lassen, mSehte ich noeh auf Verande~ungen eingehen, die sich 
in mehr oder minder grol~em Umfange bei allen yon mir bearbeiteten Fallen finden 
]iel~en. Auf Einzelheiten, bei denen ich die Angaben frtiherer Autoren nut besta- 
tigen kann - -  so auf die Atrophie im allgemeinen und die meist schwaehere Be- 
teiligung des Pylorus an derselben, wie auf das Fehlen der Belegzellen --,  will 
ieh nieht naher eingehen. Das Vorkommen der Darmzellen ahnliehen Gebilde im 
oberflachliehen 1VIagenepithel und die Russ. KSrper babe ich schon frtiher aus- 
ftihrlicher berticksichtigt. Dugegen seheint mit etwas bedeutungsvoll, was bisher 
wohl schon yon den Autoren gesehen, aber nicht bertieksiehtigt wurde: 

Bei Fall Nr. 4 (Balg) babe ich eine Erseheinung beschrieben, die sieh auch 
mehr oder minder stark bei allen tibrigen Fallen finden liel~: die gruppenweise 
Anordnung der tiefer gelegenen Driisen mit ihrer alveolaren S truktur. Haben wir 
anzunehmen, dal~ bei der Atrophie der Magenschleihlhaut nur einfach ein Tell 
tier Drtisen zugrunde geht, ein anderer bestehen bleibt, oder dal] die bestehen- 
bleibenden Drtisen auch noeh eine Verktirzung ihrer ItShe erleiden entspreehend 
tier Verktirzung tier ganzen ~ukosa? Jedoeh die gefundene Anordnung kann 
nicht so entstanden sein; denn wenn auch unter normalen Verhaltnissen die tubu, 
15sen Drtisen der ~Iagenschleimhaut naeh der Tiefe hin zuweilen eine Gabe]ung 
aufweisen, so ist dies doeh im ganzen selten und nur gering ausgebildet und kann 
nieht vergliehen werden mit der erheblicheren Verzweigung der Driisenabschnitte, 
die wit festgestellt haben und die fast einem azinSsen Bau der Driisen gleichen. 
Wir sehen also, da6 nicht nut eine Atrophie der Driisen stattgefunden hat, sondern 
.dal~ gleichzeitig auch ein Umbau eingetreten ist. Fragen wit uns, wie dieser Umbau 
zustande kommt, so liegt es nahe, anzunehmen, dab eine Regeneration der drii- 
sigen Elemente statthat, die vorzugsweise die unteren Absehnitte betrifft. 
S c h m i d t wie auch F a b e r und B 1 o e h hatten dieselben Bilder gesehen, 
ohne sie in unserem Sinne zu deuten. L u b a r s c h spricht zwar an einer 
Stelle yon Regeneration, aber nut im Zusammenhang mit Kernteilungsfiguren: - -  
Die meisten Autoren, wie unter anderem aueh E w a 1 d ,  L u b a r s c h und 
K o c h ,  vertreten die Auffassung, da$ ~s sich bei den ~agenveranderungen bei 
perniziSser Anamie um einen Entztindungsvorgang mit sekundarer Atrophie der 
Driisen handele. K o c h behauptet es deswegen, weil die Entziindung allein vor- 
handen sei ohne Drtisenerkrankung. Da$ dies nieht stimmt, ergibt sich aus der 
Betraehtung yon Fall 9. 

Nut E i s e n 1 o h r x) und ~ 5 1 1 e r 2) haben den Schwund des Dr['lsenparen- 
,chyms als das Primare hingestellt. Die Entseheidung dieser Frage ist keine leichte. 
Es wird ja in der Pathologie vielfaeh angenommen, dag bei entziindliehen Vor- 

1) E i s e n l o h r ,  D. reed. Wschr. 1892. 
2) MSller ,  Helsingfors 1907, zit. nach F a b e r  und Blochund F a b e r  und Lange. 

9* 
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gangen in den drfisigen Organen das Parenchym infolge des Entztindungsprozesses 
zur Degeneration gelangen kann. Andererseits hat sich fiir manche Vorgange, 
die den yon mir besehriebenen analog sind, die entgegengesetzte Vorstellung 
gebildet, namlieh, dal~ der Untergang des Parenehyms d i r e k t dutch die Scha- 
digung verm'saeht wird, - -  da~ die Bindegewebsneubildung teilweise den Charakter 
einer Ersatzwueherung tragt - -  oder, dal3 wenigstens Parenchymuntergan~ und 
ehronisch proliferierende Entztindung dutch ein und diese]be Sehadigung gleich- 
zeitig verursaeht werden. 

Bei der Atrophie der ]Kagensehleimhaut spreehen eine Reihe yon Grtinden 
gegen die Auffassung, da] entz~indliche Prozesse die Hauptrolle spielen; denn die 
Drtisenze]len wiesen hie diejenigen Veranderungen auf, die man bei parenchy- 
mat~ser Entztindung anderer dr~isiger Organe, z. B. der Niere, zu finden pflegt, 
insbesondere keine fettige Degeneration. Letzteres mSchte ich noch ganz besonders 
betonen, denn im Gegensatz zu P o n f i e k s 1) und K o e h s Angaben fiel bei 
meinen Fallen die Fettfarbufig fast immer negativ aus, und wo sie sieh fand, war 
sie nut eben angedeutet. - -  Wie der Untergang der Dr/isen zustande kemmt, ist 
im einzelnen tiberhaupt schwer zu verfolgen. Es l ~ t  sieh nur so viel sagen, da6 
er sehr al]m~hlich vor sich geht und yon Anfang an mit dem erwahnten Umbau 
der Dr/lsen verbunden ist. 

Das erste Stadium wird illustriert dureh den Fall Lueas, bei dem die Dr/isen 
nur etwas weniger dieht stehen, das Interstitium allerdings sehon eine deutliche, 
wenn aueh noeh mal~ige Verbreiterung zeigt, bei dem abet die Verzweigungen am 
Drtisengrunde sehon reeht haufig in Erseheinung treten. (S. Textfig. 3.) 

In den sp~teren Stadien tritt dann immer mehr die Erseheinung auf, dal~ 
zu weniger zahlreiehen Ausftihrg~ngen in der Tide Gruppen yon Drtisenquer- und 
Sehr~'sehnitten streben. (Siehe Fall Dyneck und Ba]g.) 

In den hoehgradigst veranderten Fallen sieht man nut noeh ganz vereinzelte 
Ausf/ihrgange; aueh die Drilsen in der Tiefe sind stark vermindert, abet nieht in 
so extremen Graden wie die Ausftihrgange. (S. Fall ~ertens.) Textfig. 2. 

Es erinnert dieser Umbau der Mukosa an den yon K r e t z ~) gefundenen 
Umbau des Parenchyms bei der Leberzirrhose, allerdings nieht im histologisehen 
Bilde, wohl abet im Wesen des Prozesses. Wahrend aber bei der Leberzirrhose 
die interstitielle Wueherung deut]ich den Charakter der Entztindung tr~gt, ist 
dies bei dem Stroma der Magensehleimhaut mindestens zweifelhaft. Die Rund- 
zelleninfiltration ist meist ]ymphozytarer Art; Leukozyten finden sich nur ganz 
vereinzelt, und zwar einerseits bei den beiden letzten schnellverlaufenden F~illen 
mit geringen Stromaveranderungen, andererseits auch bei dem chronisch ver -  
laufenden Fall 1. Der Lymphozytenreiehtum sprieht ja ftir eine mehr ehronische 
Entztindung, aber es ist bemerkenswert, da6 keine starkere Umwandlung des 

1) P o n f i c k ,  zit. nach E h r l i c h - L a z a r u s ~  An~mie II. 
~) K r e t z ,  Uber Leberzirrhose. Wien. klin. Wschr. 1900. 
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Stromas im Narbengewebe einzutreten pflegt. Sehon F a b  er und B1 o eh 1) haben 
darauf hingewiesen, dal~ dies nie eintrate, und ich kann dies nur bestatigen; denn 
selbst in spateren Stadien, in denen die Zellinfiltration zurfickgetreten ist, findet 
sieh nur ein lockeres und zartes fibrillares Stroma. Der Sehwund der Drfisen kann 
also nieht durch Sehrumpfung des Bindegewebes entstanden sein und ist daher 
nieht einfaeh als eine Folge der ehronischen Entztindung anzusehen. Ob er das 
Primare ist, ist nicht sicher zu entscheiden. Jedenfalls geht die Atrophie der Schleim- 
haut gleiehzeitig mit interstieller Wucherung einher. (Siehe Fall 9.) 

Bei diesem sehen wit namlich sehon Drfisenschwund und Umbau der Zellen 
in einem Stadium, in dem die entztindliehen Veranderungen doch noeh sehr gering 
sind. Also die sehi~digende Noxe trifft Parenchym und Interstitium mindestens 
gleiehzeitig. 

K o c h hat behauptet, dai~ die tieferen Drfisen yon den oberen dutch Zell- 
proliferation getrennt waren. Davon war bei unseren Fallen nichts zu sehen. Wir 
glauben vielmehr, da~ die Bilder, die K o e h zu dieser Annahme geffihrt haben, 
in der Weise zu deuten sind, dal3 die unteren Abschnitte durch Regeneration 
reich]ieher wurden als die oberen. Die MOglichkeit, dal~ spater einzelne der tieferen 
Drfisenabsehnitte mit keinem Ausffihrungsgang mehr in Verbindung treten, halten 
wit allerdings auch ffir wahrscheinlich. 

Was nun den ursi~ehlichen Zusammenhang zwisehen den Magenveranderungen 
und der perniziSsen An~nie angeht, so nehmen die alteren Autoren wie Q u i n k e 
u n d N o t h n a g e l ,  E i s e n l o h r  u n d E w a l d , P e p p e r  u n d S t e n g e l  ~) 
die Veranderungen im Digestionstrakt als direkte Ursache der schweren Blut- 
erkrankung an. Die neueren Beobaehter wie N[ a r t i u s und L u b a r s e h ,  
K o c h,  S t r a u ~, und F a b e rund L a n g e kamen auf Grund ihrer Erw~ungen 
zu abweichenden Resultaten und sahen in den gefundenen Veranderungen nur 
Sekundarerscheinungen der perniziSsen An~raie. 

Wenn wit zur Klarung dieser Frage unsere Falle unter sich betrachten, so 
mu~ uns auffallen, da~ diese, die samtlich an reiner pernizi6ser Anamie zugrundc 
gegangen waren, in zwei Gruppen zerfallen. 1. In eine Gruppe mit schwerer Atro= 
phie der Mukosa, hierzu gehSren Fall i b i s  7, und zweitens in eine Gruppe, aus den 
beiden zuletzt beschriebenen Fallen bestehend, wo wir nur geringere Veranderungen 
finden. Im Einklang damit steht der klinische Verlauf. (Hier mul~ allerdings der 
zweite Fall mangels Krankengeschichte aus~allen, so dab die erste Gruppe nur aus 
seehs Fallen besteht.) Bei den Fallen 1 bis 7 zieht sich die Krankheit fiber einen 
liingeren Zeitraum bin, bei Fall Mertes, bei dem wit aueh die starksten Verander- 
ungen fin@n, fiber ffinf Jahre. Bei den beiden zuletzt beschriebeneu Fallen ffihrte 
die Krankheit in drei bzw. sechs Monaten zum Tode. Starkere Veranderungen 
finden sich also nur bei den Fallen, die einen chronischen Verlauf nehmen, ge- 

l) F a b e r  und B loch ,  l.e. 
3) P e p p e r  und S t e n g e l ,  14. Kongr. f. ld. Med. 1896, 
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ringere dagegen bei den schnell t6dlich verlaufenen F~llen. Es geht also hieraus 
hervor, da~ die Ver~tnderungen proportional der L~nge der Erkrankung sind. 
Die Vorstellung, dab auf Grund der Magenver~nderungen eine perniziSse Anamie 
hervorgerufen werden kann, wie sie noch T a 11 q v i s t hegte, der in seiner Arbeit 
sagt, da~ ein chronisch entziindlieher Prozel~ der ~agenschleimhaut so viel yon 
der supponierten 01s~ure fl'eimache, da6 dadurch pernizi6se An~mie entstehe, 
ist dabei unwahrscheinlich. 

Andererseits ergeben sich auch ~omente, die mit der Annahme, da~ die 
]gagenver~nderungen reine Folgeerscheinnngen w~tren, nicht in Einklang zu bringen 
sind; und zwar 1. das regelm~l]ige Auftreten und der Umstand, dal~ die Verander~ 
ungen sich schon in frtihen Stadien der Erkrankung bilden und 

2. die Abh~ngigkeit der Ver~nderungen yon der Dauer der t~'ankheitsein- 
wirkung. Die Konstanz der Erkrankung m6chte ich nicht nur dureh meine neun 
F~lle belegen lassen - -  andere Autoren fanden dasselbe, so ~ a r t i u s  und 
L u b a r s e h an ihren zwei F~llen Yon pernizi6ser An~nie, K o e h bei seinen 
f~nf F~llen, F a b e r und B 1 o c h bei vier und Fa  b e r und La n g e 1) bei den 
zwei Yon ihnen beschriebenen ~i~gen - -  sondern auch durch den Umstand, da[~ 
selbst normaler S~urebefund des Magensaftes nieht dagegen spricht, dal~ schon die 
Anf~nge der Ver~nderungen vorhanden sind; hiertiber siehe Fall 9. 

Daher kann aus dem klinisch nachweisbaren Fehlen Yon Sekretionsanoma]ien 
kein R~ickschlu~ gemacht werden ~ber eine beginnende ~agenatrophie und den 
kausa]en Zusammenhang d~eser Affektion mit der perniziSsen An~mie. 

Ver~nderungen wurden demnach schon in friihen Stadien bei noch normaler 
Magenfunktion gefunden. ])as Verh~ltnis liegt auch nicht so, da~ zuerst eine 
An~mie entstehe nnd erst in ihrem Verlaufe ~agenver~nderungen erfolgten. - -  
Schliel~lich kommt noch hinzu, dal~ es auch schwer ist, zu erkl~ren, da~ durch An~- 
mie Ver~nderungen entstehen, wie wir sie ge~unden haben; denn die Einwirkung 
der An~mie w~re doch als Ern~hrungsstSrung zu denken, wie wir sie an einem 
anderen Organ, n~mlieh dem tterzen, bei der pernizi6sen An~mie auch tat- 
s~ehlich sehen. Am igagen jedoch erleiden die Drtisenzellen nach unseren Fest- 
stellungen keine fettige Metamorphose und gehen nicht auf diese Weise zugrunde. 

Sehr wichtig ware auch die Feststellung, ob auch bei anderen An~mien Magen- 
ver~nderungen vorkommen. Als ttauptresultat seiner Arbeiten tiber Bothrio- 
zephalus-An~mie stellte M 5 11 e r Zest, dal~ sich bei ihr dieselben pathologisch- 
anatomischen Ver~nderungen des Magens f~nden wie bei der perniziSsen Anamie. 
Leider konnte ich die Arbeit nicht im Original nachlesen und die Beweismittel 
prtifen; ein Fall Yon Bothriozephalus-An~mie stand mir zwecks eigener Unter- 
suchung nicht zta" Verfiigung. 

Was An~mien anderen Ursprnngs angeht, so babe ich deren drei untersucht: 
1. eine sekund~re An~mie nach Tuberkutose, 

~) F a b e r u n d  L a n g ,  Ztschr. f. klin. ~ed .  Bd. 66. 
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2. eine sekundhre An~mie bei kongenitaler Lues, 
3. eine H o d g k i n sche Krankheit (malignes Granulom). 
Leichte Veranderungen tanden sieh nut am Pylorus bei Fall 1, wahrend Fall 2 

und 3, yon denen besonders das maligne Granulom yon langer Krankheitsdauer 
war und mit starker An~mie einherging, keine Strukturver~nderungen zeigten. 
Abet ieh mSeh~e hieraus keine Schltisse ziehen, da ieh dazu mein Material fiir 
zu klein eraehte. Im Einklang mit diesen Untersuehungen, die eine ]~[agenerkran- 
kung als primate ~rsache der perniziSsen An~mie ablehnen, stehen H i r s e h -  
f e 1 d s J) Ver6ffentlichungen. Er kann ira Gegensatz zu T a l 1 q v i s t s sowie 
B e r g e r und T s u e h y a s Untersuehungen weder eine Vermel~'ung noeh 
eine erhShte Toxizit~t der aus der Sehleimhaut des Intestinaltraktes bei pernizi6ser 
An~mie gewonnenen h~molytischen Substanz zugeben. 

Wenn ieh die Ergebnisse, die ieh dutch diese Arbeit erzielt habe, tiberschaue, 
so ergibt sieh io]gendes: 

1. Die bei perniziSser An~mie vorkommende /VIagenerkrankung ist dadureh 
gekennzeiehnet, daf~ neben dem Sehwund der Driisen Regenerationsbestrebungen 
einsetzen, die zu einem Umbau der Driisen fiihren. 

2. Die Atrophie der Drtisen geht nieht auf dem Wege der iettigen Degeneration 
vet sieh. 

3. Die Atrophie kann nieht als reine Folge einer prim~ren Entziindung auf- 
gefaSt werden; es ist vielmehr wahrscheinlieh, da$ sie direkt dureh die Noxe erfolgt, 
die gleiehzeitig aueh das interstitiel]e Gewebe zu einer entziindliehen Proliferation 
anregt. 

4. Die Atrophie ist, soweit das aus dem yon uns und anderen untersuchten 
.~{aterial hergeleitet werden kann, zwar in ihrer Stgrke weehse]nd und proportional 
der Krankheitsdauer, aber doeh eine regelmagige und frtihzeitig einsetzende Er- 
seheinung. Das Fehlen der kliniseh naehweisbaren Aehylie und der normale 
Sekretionsbefund des ~agens sehliegen nieht aus, da6 die ersten Anfgnge der 
Erkrankung bereits bestehen. Magenveranderungen und perniziSse Anamie werden 
wahrscheinlieh gleichzeitig dureh dieselbe Ursaehe hervorgerufen. 

1) t t i r s c h f e l d ,  Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910. 


