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IV. 

Die Zerst rung der roten Blutk rperchen in der  ilz 
und der Leber unter normalen und pathologischen Ver- 

h3iltnissen. 
Von 

Dr. reed. J o h a n n  L i n t w a r e w ,  
Prosektor am Alexanderhospital zu Saratow. 

(Hierzu Taf. If, III, IV.) 

Seit dem Erscheinen der Arbeit yon Q u i n c k e ~ gilt es als feststehend, 
daft beim normalen erwachsenen Menschen die roten BlutkSrperchen zum grSl~ten 
Teil in der Leber zugrunde gehen und die Erythrozyten bei ihrem Zerfall das Mate- 
rial fiir die Gallenabsonderung liefern, indem das Blutpigment sich in Gallen- 
pigmente umwandelt. 

Des weiteren wurde erwiesen, dal] der Zeffall der roten BlutkSrperchen auch 
in der Milz und dem Knochenmark stattfindet, da in diesen Organen Zellen ge- 
iunden werden, die rote BlutkSrperchen enthalten. Q uin c k e meinte, dafl die 
roten Blutk0rperehen auch in den Leberkapillaren von den weil~en Blutk(irperehen 
versehlungen werden. 

Diese Arbeiten liel~en jedoch die Frage viillig unaufgekli~rt - -  bis zum heutigen 
Tage sind dartiber keinerlei Angaben in der Literatur vorhanden , auf welehe 
Weise die Leberzellen die Zerfallprodukte der roten BlutkSrper~hen in sich auf- 
nehmen ? Denn selbst die gr61~te Verlangsamung der Blutzirkulation in der Leber 
vorausgesetzt, mull doeh die Durehwanderung der Formelemente des Blutes aus 
der Peripherie tier Leberlappchen naeh dem Zentrum zu blol~ naeh Bruchteilen 
einer Sekunde gemessen werden. Es mul~ doeh jedes Leberl~ppchen in bezug auf 
seine Blutversorgung als selbstiindiges Element betrachtet werden, zu dem dan 
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VIII. 
Die Pl smazellen bei Ohren-, Nasen- und Kehlkopf- 

krankheiten. 
Mit kurzen Betrachtungen iiber Genese, biologische Eigensehaften und Rtick- 

bildungsphasen derselben. 
(Aus dem Institut fiir chirurg. Anatomie, Chef Prof. Gaetano Parlavecchio.) 

Von 

Dr. G a s p a r e A 1 a g n a ,  Privatdozent an der U~dversitat zu Palermo. 
(Hierzu Tafel H.) 

Obwohl in den letzten Jahren das Studiun der Plasmazellen eine bedeutende 
Entwicklung genommen und sich fiber den Gegenstand eine hSehst reiehe Literatur 
angesanmelt hat, scheint es uns, dab ein gro~er Teil'der n i t  denselben verkniipften 
Fragen welt enffernt yon einer endgfiltigen LSsung ist. Wir haben deshalb ge- 
g]aubt, da6 es yon einem gewissea Interesse sein dtirfte, uns n i t  dem Gegenstande 
zu beseh~ftigen, welcher, eben well er einer der dunkelsten und konplexesten der 
Histopathologie ist, unsere ganze Aufmerksamkeit verdient. 

Das ~ateri~l, welches den Gegenstand neiner Untersuehungen bildet, ist 
zwar, wie wir sehen werden, ungeeigaet, eine der wiehtigsten Fragen des sehwierigen 
Problems (Genese der Plasnazel]en) zu 15sen, in an@re vielleieht gleieh inter- 
essante, bringt es aber Aufkl~rung. Es s tamnt  zun grSI~ten Teil aus meaner 
Praxis der zwei letzten Jahre und ist, was einige Krankheitsfornen angeh~, ver- 
h~ltnism~l~ig reichlich. 

Um Ordnung in den Stoff zu bringen, werdea wir die Krankheitem mit denen 
wir uns beseh~ftigen, in zwei gro]~e Kategorien einteilen: 1. entziindliche Affek- 
fionen, 2. neoplastische Affektionen. ~ 

A. Das in die erste Kategorie gehSrige Untersuehungsnaterial bezieht sich 
auf F~lle von: 

1. Sinusitis frontalis, 
2. Kieferzysten, 
3. Epulis, 
4. Pharyngitis lateralis, 
5. Pharyngitis granulosa, 
6. Hypertrophie der Gaumenmandeln, 
7. Adenoide Vegetationen, 
8. ttypertrophie der Nasenmuschel, 
9. Nasenpolypen, 

10. Masern-Rhinolaryngitis, 
11. Polypen des Atticus, 
12. Laryngeale Papfllome. 
B. Die neoplastischen Affektionen betreffen die folgenden Falle: 
1. Polymorphes Sarkom des Rhinopharynx, 
2. Sarkom der Schilddriise, 
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Blut  in geschlossenen Gef~Ben (Venula portae s. interlobularis) hinstrSmt und 
v o m  Zentrum des Li~ppchens (Venula centralis) und weiterhin in geschlossenen 
RShren abfiiel~t. Man kann sich nicht vom reim physikalisch-chemischen Stand-  
punk t  aus vorstellen, auf welche Weise, wahrend dieses sehr kurzen Zeitraumes, 
.die roten BlutkSrperchen zugrunde gehen und ihre Zerfallsprodukte den Leber -  
zellen abgeben kSnnten. Da  jedoch die Tatsache der Aufnahme des Hamoglobins 
von seiten der Leberzellen keinem Zweifel unterliegt (das Hfi~nosiderin kann immer  
in  der Leber  nachgewiesen werden), so mfissen wit bereits a prior i voraussetzen, 

da l3  Bedingungen vorhanden sind, welche die roten BlutkSrperchen in den Leber -  
kapil laren zuriickhalten, damit  die Leberzellen an ihnen ihre zerstSrende Tatigkei t  
ent fa l ten  und die dabei entstehenden Zerfallsprodukte aufnehmen k(innen. 

Die Untersuchung eines Falles yon An~mie bei der B a n t i schen Krankhei t  
(Anaemia  megalospleniea cure eirrhosi hepat ica)  gab uns die MSgliehkeit, die- 
jenigen reeht  einfachen t t i lfsvorrichtungen des Organismus kennen zu lernen, 
vermittels  welcher die ZerstSrung und weitere Verarbeitung der roten Fo rm-  
elemente des Blutes in der Milz und der Leber  stattfindet.  In  Anbetracht  der 
wichtigen Resultate,  die bei dieser Untersuchung gewonnen wurden, erlaube ieh 
mi r  das betreffende Sektionsprotokoll (19. November  1910) wiederzugeben: 

u 1~ e r e B e s i c h t i g u ng. Kr~iftiger KSrperbau, betriiehtliehe Abmagemng, blasse, 
grauliche Hautfarbe; die Sehleimh~ute bla$, die Konjunktiven leieht ikterisch. Pupfllen nieht 
weit. Die Thoraxapertur breit, der Leib nicht gespannt, etwas eingezogen; an der Auflenseite 
der KnSchel ein geringes 0dem des Unterhautzellengewebes. An den abhi~ngenden Partien eine 
leichte rStliche hypostatisehe Verfi~rbung. Die Leichenstarre gering. 

~ . u $ e r e  B e s i c h t i g u n g  t ie r  B r u s t -  u n d  L e i b e s h S h l e .  DasOmentum 
ist nieht angewachsen, fettarm, die Darmschlingen nieht aufgetrieben,, der untere Rand der Mflz 
befindet sieh einen Querfinger unterhalb des Nabels, der Leberrand entspricht dem Rande der 
falschen Rippen (in der Maxillarlinie). In der Leibesh5hle befindet sich gegen 1 Liter einer serSsen 
durchsiehtigen Fliissigkeit. Die Diaphragmakappe entspricht beiderseits dem unteren Rande 
der fiinften Rippe. Die Rippenknorpel sind verknSehert. Das Herzdreieck ist wenig tiberlagert. 
In der linken PleurahShle befindet sich ungef~hr ein Glas einer ser(isen Fliissigkeit; die Lunge 
ist frei. Die reehte Lunge ist am hinteren und Seitenrande verwachsen; der untere Lappen ist 
frei; im reehten Pleuraraum sind einige El~lSffel eines serSsen Transsudates. In der HShle des 
Perikardiums etwa 100,0 einer serSsen Fliissigkeit. 

B r u s t h 5 h 1 e. Die Lungen sind emphysematSs, das Gewebe ist blutarm und 5dematSs; 
in den hinteren unteren Teilen Erscheinungen einer herdfSrmigen hypostatischen Pneumonie. 

Das Herzvolumen ist etwas gering, der linke Ventrikel nieht kontrahiert, das subepikardiale 
Zellgewebe ist sehleimig 5dematSs. Die Koronararterien sind geschli~ngelt, ihre Wiinde sind skle- 
rotisch verdickt, was sieh bereits ohne ErSffnung der Gef~$e konstatieren lii~t. Der Herzmuskel 
ist br~unlieh, etwas getrtibt, nieht schlaff. Die R~nder der Trikuspidalis sind leieht verdiekt. 
In den reehten HerzhShlen befinden sieh in geringerer Menge Fibringerinnsel und fliissiges Blut. 
Die Bikuspidal- und Semilunarklappen des linken Herzens weisen keine Veriinderungen auf, in 
den HShlen befinden sieh wenige gemischte Btutgerinnsel. Am Aortenbogen geringe slderotisehe 
Veriinderungen der Intima. 

B a u e h h 5 h 1 e. Die Milz ist grol~ (L~ngendurchmesser 24,5 em, Breitendurehmesser 
12 cm, Dieke 5,5 em, Gewicht 845 g), die Kapsel diinn, nicht sehr gespannt. Das Organ ist elastisch, 
m~tl~ig lest. Die Schnittfliiche ist glatt, gl~inzend, die Pulpa l~fit sich wenig abstreifen. Das Gewebe 
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ist hellrot, iiberall yon gleiclun~l~iger Farbe; die Trabekel sind deutlieh ausgesproehen, die M a 1 - 
p i g h i sehen KSrperchen wenig siehtbar. Die Mitzarterie ist stark sklerosiert. Auf der Intima der 
~Iflzvene befinden sich geringe sklerotische Plaques. Die linke l~iere ist m~l~ig groin; die Kapsel 
l ~ t  sich ohne Verletzung des Gewebes abziehen, die Rinde ist etwas breit, yon grauroter Farbe. 
Die Pyramiden sind dunk]or als die Rinde. Die rechte Niere weist dieselben Verh~ltnisse auf, 
nur ist die Kapsel steUenweise mit der Rinde verwaehsen. Die Nierenbeekon, Ureteren und Harn- 
blase sind ohne Ver~nderung. Die Leber ist mttl~ig groin, und zwar besehr~nkt sieh die VergrSl~e- 
rung auf den rechten Lappen. Der linke Lappen ist klein, lttngs dem linken Rande des Lig. sus- 
pensorium hepatis verl~uft eine reeht tiefe atrophisehe Rinne, ohne da~ das Gewebe irgendwelehe 
Narben aufweist. Die Oberfl~ehe der Leberr~nder ist klein-hSckerig, an den konvexen Teilen 
glatt. Das Gewebe knirseht beim Sehneiden, die Oberfl~ehe der Schnittfl~ehe an den Randpartie~ 
des Organs ist kSmig infolge einer ring~Srmigen Entwieklung yon Bindegewebe. Die Zentralvenen 
sind mit Blur praU gefiillt. Die L~ppehen sind deutlieh zu unterseheiden, da ihr Zentrum br~tunlieh 
rot gef~rbt ist, w~hrend die Peripherie holler erseheint. In der Gallenblase befinden sieh gegen 
30 g einer griingelblichen fliissigen Galle; die Sehleimhaut ist ohne Ver~tnderungen; Schleim nicht~ 
vorhanden. Das Gewieht der Leber betr~gt 1630 g. Die Schleimhaut des Magens ist leieht 5dematSs, 
kSrnig, yon graurStlieher Farbe. Die Sehleimhaut des Duodenums ist hyper~miseh, die Ausmiin- 
dungssteUe des Gallenganges ist often. Die Schleimhaut des unteren Abschnittes des Diinndarm~ 
ist hyper~misch und weist zahlreiche oberflttchliche kleine katarrhalische Gesehwiire auf. Die 
Schleimhant des Diekdarms ist etwas verdickt, hyperttmisch mit Schleim bedeckt; Geschwiire sind 
nieht vorhanden. Einige Mesenterialdriisen sind von der GrSl~e einer Haselnul~, yon nicht fester 
Konsistenz, auf dem Durchschnitt erscheint ihr Gewebe hyper~miseh, grau-rosa-rot. Das Knoehen- 
mark der Obersehenkel und der Rippen ist rot. 

E p i k r i s i s .  A n a e m i a .  I e t e r u s  l e v i s .  E m p h y s e m a  p u l m o n u m .  
P n e u m o n i a  h y p o s t a t i c a  b i l a t e r a l i s .  A t r o p h i a  f u s c a  m u s e u l i  
c o r d i s .  S c l e r o s i s  a r e u s  a o r t a e  e t  a r t e r i a r u m  c o r o n a r ,  e o r d i s .  
S p l e n o m e g a l i a .  C i r r h o s i s  h e p a t i s  i n t e r s t i t i a l i s  p a r t i a l i s .  C y a *  
n o s i s  h e p a t i s .  N e p h r i t i s  i n t e r s t i t i a l i s  e h r o n i c a .  E n t e r o - e o l i t i s  
e a t a r r h a l i s .  A s c i ~ e s .  D i a g n o s i s  a n a t o m i c a :  m o r b u s  B a n t i i .  

Patient war 47 Jahre alt. Der Beginn der.Krankheit vet etwa 6 Jahren, als der Patient; 
sowie die ,~rzte eine VergrSl~erung der Mflz wahrzunehmen begannen. Bei der Blutuntersu~hung, 
die ungef~thr zwei Monate vor dem Tode des Patienten ausgefiihrt wurde, ergaben sich die Er- 
scheinungen einer stark ausgesprochenen An~mie: die Zahl der roten BlutkSrperchen - -  1 665 000, 
der weil~en 8158; ttamoglobin 55%. Die Temperatur stieg zeitweise his anf 38,5 his 38,9 o C, 
war unregehniil~ig. Ein Aszites lieB sich erst zehn Tage vor dem Tode zum ersten Male nachweisen. 
:Ikterus seit l~ngerer Zeit vorhanden. Angaben tiber Syphilis sind in der Anamnese nicht vorhanden; 
direkte ttinweise auf eine Erkrankung an Malaria fehlen. 

Die roten BlutkSrperchen waren veri~ndert: es fanden sich viele Zyanophile (polychromato- 
philo), nieht selten Makro- und Mikrozyten, aneh Kriippelformen Po'fldlozy~en; die letzteren 
jedoch in geringer AnzaM. Erytroblasten warden nicht geiunden. 

Zwecks mikroskopischer Untersuchung wurden Stiickchen aus der Milz und der Leber in 
Azeton gelegt. Dieses Fixationsmittel hat sehr gro~e Vorziige einerseits wegen der Sehnelligkeit, 
mit der die Pr~para~e geh~tet werden, andrerseits aber deshalb, weft dabei die Formelemente 
des Blutes sieh vorziiglich konservieren und das Hamoglobin aus den Erythrozyten iiberhaupt~ 
nieht ausgelaugt wird, was bei der Fixation mit Formalin odor formalinhaltigen Fliissigkeiten zu 
geschehen pflegt. Leider mul~ ich hier konstatieren, dal~ fast alle pathologiseh-anatomisehen 
und histologischen l~.~parate unserer Sammlung mit Hilfe yon Formalin hergestellt und daher 
zum Studium der roten Formelemente des Blutes vSllig ungeeignet sind. 

Um das letztere zu beweisen, babe ieh folgendes kleine Experiment angestellt: ein Sehnitt- 
pr~parat, das in  Azeton fixiert wurde und naeh der F~rbung mit Azureosin naeh G i e m s a sehr 
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schSn die roten Blutkiirperchen crkennen licfl, wurde auf zwci Wochen in eine 4prozentige LS- 
sung yon Formalin gelegt und daraufhin mit derselben Farbe behandelt. Wit konnten jetzt keinen 
einzigen Erythrozyten mehr finden, der die rosarote Farbe des Eosins wahrnehmen lief und die 
Zellen, welehe die roten BlutkSrperchen in ihrem Protoplasma eingeschlossen hatten, schienen 
Yakuolen zu enthalten, die alle yon gleichm~figer Gr56e den roten BlutkSrperchen entsprachen. 
Wit erhielten also das Bfld der sogenannten wabigen Vakuolisation. Dabei kommt das zarte 
Protoplasma vieler vakuolisierter Zellen sehr undeutlich zum Vorschein und kann bei tier 
mikroskopischen Untersuchung fibersehen werden, da diese Zellen fiir Detritus gehalten werden 
kSnnen. 

Ich bin mit Absicht etwas l~nger auf die M~ngel der Formalinfixation eingegangen, weil ieh 
der Meinung bin, daft die vorziigliehen Bilder, die ich v0n meinen Pr~iparaten erhalten babe, blo6 
deshalb yon den anderen Autoren nicht mit ~hnlicher Sch~rfe gesehen wurden, well sie sieh der 
durchaus mangelhaften Fixierung und Konservierung der Pr~tparate in Formalin bedient haben, 
welch Yerfahren bald 20 Jahre lang in unserer Mikroskopiertechnik so allgemein verbreitet ist. 

Dem Mangel an frischem pathologisch-anatomischen Material konnte leider nicht dureh 
die sehr reichhaltige Pr~paratensammlung in unserem Krankenhause abgeholfen werden wegen 

"der Konservierung derselben in Formalin. Ich muff gestehen, daf dieser Umstand uns die Arbeit 
setu" erschwert hat. 

5~ach diesen einleitenden Bemerkungen gehe ich nun tiber zur Beschreibung 
der mikroskopischen Befunde in den Milz- und Leberpr~paraten bei der B a n t i - 
schen Krankheit, die den Ausgangspunkt unserer weiteren Beobachtungen 
bildeten. 

Bei dem Studium der mikroskopischen Bilder aus der Milz fallen uns vor allen Dingen die 
zahlreichen grofen Zellen auf, die mit roten Blutk5rperchen ganz ausgefiillt sind. Diese Zellen be- 
finden sich zum grSften Teil innerhalb der erweiterten Blutsinusse der Milz (s. Tar. H, Fig. 1), 
besitzen ein feink5rniges lockeres Protoplasma und einen recht grofen bl~schenfSrmigen Kern 
mit sehr zartem Chromatinnetz. :Nicht alle Zellen sind yon gleieher Griife und das Schwanken 
in der GrSfe (von 14 bis 60 ~) ist yon der Zahl der in ihnen eingesehlossenen Erythrozyten ab- 
h~tngig: ]e mehr sie in der Zelle vorhanden sind, um so grSfer erscheint dieselbe, wobei die klein- 
sten Zellen diejenigen sind, (lie noch keine Erythrozyten aufgenommen haben. Soleher gibt es 
aber wenige. Das Protoplasmadieser Elemente f~rbte sichgutmitEosinrosaviolett inversehiedenen 
Abstufungen. Die Zellen haben meistenteils einen Kern, mitunter zwei, drei und mehr. Die Zahl 
der Zellen ist so grof, daf das Lumen der erweiterten Venen yon ihnen mittmter vSllig ausge- 
fiillt wird und wit dann, dank der ,~hnlichkeit mit den Epithelzellen, ein Bild erhalten, welches, 
wie bereits B a n t i ~ bemerkt hat, an die Krebsalveolen erinnert. Die soeben beschriebenen 
Zellen kommen mitunter aueh zwischen den Elementen der Pulpa vor, jedoch verlieren bier ihre 
Kerne meistenteils die F~higkeit sich zu f~rben und gehen zugrunde. Kernlose oder zerfallende 
Zellen kommen aueh in den Lumen der Sinus und der Venen vor, jedoch zeigt eine grol~e Zahl 
der Zellen, die in den Gef~fen liegen, keine Zeichen yon Zerfalh Es ist interessant, dal~ sich die 
griiften Anh~ufungen der oben besehriebenen Zellen in der Nithe und um die M alp i g hi  schen 
KSrperchen der Milz vorfinden. Diese eigenartigeu Elemente enthalten, wie gesagt, in ihrem 
KSrper rote BlutkSrperchen in wechselnder Anzahh Einige enthalten bis zu 50 Erythrozyten, 
andere 1 bis 2 KSrperchen. Die Zelle, die viele Erythrozyten enth~It, hat eine bl~sehenfSrmige 
Gestalt; ihr Protoplasma umgibt den Inhalt in Form einer diinnen Hiille; an einer Verdiehtung 
desselben sieht man den verdickten, meistenteils sichelfSrmigen Kern, Solch eine Zelle erinnert 
sehr an eine Fettzelle, blof mit dem Unterschied, daf an Stelle der grofen Fettropfen wir bier 
eine grofe Anh~ufung yon Erythrozyten haben. Im Querdurchschnitt sieht solch eine Zelle einem 
Ring mit einem Stein ~hnlieh, wobei dem Stein der Kern entspricht, w~thrend an der Innenseite 
des Ringes die roten Blutk(irperchen gelagert sind. 
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Die roten BlutkSrperchen, die von diesen E r y t h r o p h a g e n 1) der Milz verschlungen 
worden sind, erscheinen meistenteils unver~ndert in ihren morphologischen Eigenschaften. Sie 
fiirben sich ebenso gut mit Eosin, wie die Erythrozyten, die nebenan liegen und nicht in Zellen 
eingeschtossen sind, haben in der Yfitte die charakteristische Delle und einen walzenfiirmigen 
Rand, sind nicht gekSrnt mit einem Wort: sie unterscheiden sich in keiner Beziehung von den 
normalen. Sie sind blog etwas vonder  Seite eingedriickt, wenn ihrer mehrere zusammenliegen, 
so dal~ die Gruppe der Erythrozyten in den ZeUen einer Bienenwabe iihnlich sieht. 

Im Gegensatz dazu befinden sich in anderen Erythrophagen rote Blutkiirperchen, die bereits 
in verschiedenem Grade die F~higkeit, sich mit Eosin zu fiirben, verloren haben, w~hrend andere 
bereits v(illig zerfallen sind und Kiirnchen eines braunroten Pigments vorstellen, die in den ebenfalls 
zerfallenden Erythrophagen liegen. Dieser Vorgang des totalen Zerfalls der Zellen, die die 
roten Formelemente des Blurs in der Milz enthalten, ist, wie gesagt, in unserem Fall wenig aus- 
gesprochen; die zerfallenden Elemente befinden sich haupts~chlich in der Mflzpulpa, doch sind 
hier die Erythrophagen nur wenig vertreten. 

Wie enorm groB dieser Vorgang der Aufnahme der roten Blutk(irperchen von seiten der 
Milzzellen ist, geht aus folgender Berechnung hervor. In jedem Gesichtsfelde kann man bei einer 
Vergriil~erung von 400 his 500 im Durchschnitt 8 his 10 Erythrophagen z~hlen (Fig. 2, Tar. II). Wie 
viele Millionen von solchen Gesichtsfeldern kSnnten wit jedoch bekommen, wenn wit die gesamte 
bis auf 845 g vergrSl~erte Milz in einzelne Schnitte zerlegen wiirden! Und wenn dieser enorme 
Verlust an roten BlutkSrperchen yon den blutbildenden Organen (Knochenmark) nicht fort- 
w~hrend ersetzt wiirde, so w~re bereits in einigen Tagen von den 26 bis 30 lVlilliarden Erythrozyten, 
die ein Mensch von mittlerem Gewicht besitzt, kein einziges rotes BlutkSrperchen mehr vorhanden. 

Als Hauptort, an dem dieser massenhafte und vollst~ndige Zerfall der Erythrophagen samt 
ihrem Inhalt stattfindet, mfissen wir natfirlicherweise die Leber ansehen, da die Milzvene in die 
Pfortader einmiindet und ihr Blur. nachdem es sich mit dem Blur der iibrigen Wurzeln der Vena 
portae vermischt hat, die Leberli~ppchen umspiilt. 

Selbstredend miissen wir. da wir innerhalb der Milzsinus und -venen so viele Erythrophagen 
finden, dieselben auch in den Leberkapillaren nachweisen kSlmen. 

Das histologische Bild der Schnitte aus der Leber, ebenfalls nach G i e m s a gef~rbt, ist wun- 
derbar (Fig. 3, Taf. II). 

Die peripherischen Teile dernur wenig erweiterten Kapillaren sind mit Erythrophagen voll- 
gepfropft, und hier ist ihre Anzahl so grofi, da$ es Gesichtsfelder gibt, an welchen das Zithlen dieser 
Elemente ohne besondere Vorrichtungen sehr erschwert ist. 

Die Eigenschaften der Erythrophagen, die ~ r  in der Leber wahrnehmen (Fig. 4, Taf. III),  
sind dieselben wie in der Milz, und wir erkennen diese Elemente auf den ersten Blick: es sind die- 
selben grol~en Zellen mit roten BlutkSrperchen beladen. Der Unterschied der in der Leber 
vorkommenden Erythrophagen von denjenigen der Milz besteht darin, dai] wir in der ersten sehr 
viele zerfallende Formen finden: bei den einen ist tier Kern nicht mehr erkennbar, bei den andem 
sind die in ihnen eingeschlossenen Erythrozyten nicht mehr fKrbbar, und start ihrer finden wir 
im Protoplasma braunrote K5rnchen von Pigment; wiederum an anderen Stellen kleine lockere 
und porSse Htiuflein eines schlecht fKrbbaren Protoplasmas; endlich gibt es solche, die Zellenvor- 
stellen, welche mit Triimmern von roten Blutkfrperchen in verschiedenem Mal]e ausgeftillt sind 
und mehr oder weniger grol~e grfinlichgelbe Tropfen Galle enthalten. In ihren Eigenschaften 
unterscheiden sie sich in keiner Beziehung yon den in den Zellen der Leberbalken enthaltenen. 
nur da$ die Tropfen yon Galle in den Leberzellen gewShnlich sehr klein und staubfSrmig sind. 

Die meisten Erythrophagen befinden sich in den Kapillaren der peripherischen Teile der 
Leberl~ppchen: sie sitzen den W~nden der Kapillaren lest auf und scheinen mit den Leberzellen 

1) Wir sehlagen diese Benennung hiermit zum erstenmal vor, da sie unserer Meinung naeh 
am treffendsten die Eigenschaft dieser Phagozyten kennzeichnet. 
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ein Ganzes zu bilden, getrennt bloB dureh eine diinne endotheliale Hiille. Der Grund, weshalb 
die Erythrophagen so[ort naeh ihrem Eintritt in die Leberkapillare an deren Wanden kleben 
bleiben, liegt in der Eigenschaft des Protoplasmas dieser Zellen. Am besten l~tBt sieh diese Eigen- 
schaft der Erythrophagen in isotonischen LSsungen ohne vorherige Bearbeitung derselben stu- 
dieren. Zu diesem Zweck schaben wir vorsichtig mit dem Messer etwas yon der frisehen Schnitt- 
fliiehe der Leber ab und untersuchen den dabei erhaltenen Brei in einer physiologisehen LSsung. 
Es ist dann nieht schwer, unter dem Mikroskop diese Erythrozytenfresser zu Baden (Fig. 5, Taft III). 

Der Salt aus der Milz enthi~lt in geeigneten Fi~llen ebenfalls eine groBe Anzahl von Erythro- 
phagen, doeh kommen sie hier nicht so leicht zum Vorsehein, well yon der Sehnittfl~ehe der Milz 
zugleieh mit ihnen eine groBe Anzahl anderer Formelemente des Blutes und der Pulpa abgestreift 
~vird, so dab das Auffinden und n~there Studium der Eigensehaften der uns interessierenden Zellen 
ersehwert ist. 

In der physiologischen LSsung erscheinen die Erythrophagen als groBe Elemente (bis 60 t~ 
im Durchmesser), haben ein sehr feinkSrniges Protoplasma, dessen Menge abh:,tngig ist yon der 
Anzahl der gefressenen roten BlutkSrperehen: je mehr ihrer in der Zelle, um so grSBer erseheint 
dieselbe und um so diinner ist der Protoplasmasaum, der in Form eines diinnen Ringes die Gruppen 
tier BlutkSrperchen umgibt. GewShnlich ist nur ein Kern vorhanden, der irgendwo an der Pe- 
ripherie im etwas verdiekten Protoplasma steekt; er ist bl~tsehenfSrmig, reeht groB, jedoch bei 
weitem nieht in allen Zellen deutlich zu unterscheiden. Wenn die Zahl der eingeschlossenen Blut- 
kSrperehen nicht grolt ist, so ist auch die Zelle entspreehend klein und das Protoplasma starker 
entwiekelt. Die Form der Erythrophagen ist vielgestaltig: wenn die Zelle viele Erythrozyten 
enthiilt, ist sie sph~triseh, was besonders sehSn im h~ngenden Tropfen zu sehen ist. Bei einem 
geringen Gehalt an roten BlutkSrperehen, wie aueh ganz ohne Einsehlug derselben, erscheint die 
Zelle klein, von unregelmafiiger Form und oft gezaekt. Solche Zellen sehen sehr den endothelialen 
and epithelialen Zellen ~hnlieh. 

Diese Elemente sind wenig stabil und zerfallen selbst in indifferenten LSsungen: bereits 
einige Stunden, nachdem das Pri~parat angefertigt wurde, ist es sehwer, die Erythrophagen in dem- 
:selben aufzufinden: sie zerfallen leicht in einen feinen Detritus und sind nieht mehr erkennbar. 
Daher gelingt es nieht mit Hilfe des Abstrichverfahrens gute Dauerpriiparate zu erhalten. Selbst 
die vorsichtigste Fixation vertragen die Erythrophagen nieht. Im getroekneten und gefiirbten 
Pr~parate erscheinen sie als fornflose Masse, in welcher mehr oder weniger ver~tnderte Erythro- 
zyten liegen und hier und da Kerne, die bald den Erythrophagen, bald den Leukozyten angehSren. 

Die Labilitiit des Protoplasmas dieser Zellen hat einen physiologisehen Sinn: dadurch ge- 
:sehieht der ProzeB des Zerfalls und der Eliminierung der Erythrophagen in der Leber in kurzer 
Zeit, undes  ist daher die MSgliehkeit geboten, dab neue Erythrozytentr~ger aus der Milz in die 
Leberkapillaren gelangen kSnnen. Wenn sie nicht so sehnell zerfallen wiirden, kiirmte sieh leieht 
infolge der Verstopfung der Leberkapillaren dureh die gestauten Massen eine Blutstase entwickeln; 
das finden wir jedoeh nieht, selbst bei dem stiirksten Zerfall Yon roten BlutkSrperehen. 

Zugleieh zeiehnet sieh das Protoplasma dieser Zellen dureh groBe Klebrigkeit aus. Man 
kann sieh davon eine Vorstelhmg machen, wenn man das in einer isotonisehen LSsung angefertigte 
Priiparat unter dem Mikroskope betraehtet, wobei der Tubus des Mikroskops horizontal gesenkt 
ist, so dab das Praparat sieh in vertikaler Stellung befindet. Wit sehen dann, dab die Erythro- 
phagen unbeweglieh bleiben, w~hrend die anderen frei in der LSsung sehwimmenden Elemente 
(rote BlutkSrperchen, Leberzellen, Leukozyten) infolge der Schwerkraft sieh nach unten senken 
und aus dem Gesichtsfeld des Beobachters entsehwinden. Diese Eigensehaft gab uns die MSglieh- 
keit folgendes Mikrophotogramm (Fig. 5, Taft III)  zu bringen. Auf diesem Photogramm sind 
zwei Erythrophagen zu sehen, die mehrere rote Blutk5rperehen enthalten; daneben liegen Leber- 
zellen. 

Die E r y t h r o p h a g e n  bes i tzen also ein meis tente i ls  voluminSses,  lockeres, iiuBerst 

leicht zerfallendes klebriges Pro top lasma .  E i n  rotes BlutkOrperchen k a n n  sich 
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leicht in solch eine lockere Zelle einbohren, wozu durchaus nicht niitig ist, dab 
der Erythrozyt seine Elastizitiit verliert. ( Q u i n e k e war der Ansicht, da~ ein 
alternder, absterbender Erythrozyt seine Elastizitiit verliert.) Im Gegenteil, eben 
dank seiner vollkommenen Elastizitat kann der Erythrozyt unter dem Druck des 
striimenden Blutes und infolge der fortwi~hrenden Schl~e yon seiten der Form- 
elemente desselben in den loekeren Protoplasmakn~uel des Erythrophagen, der 
irgendwo an einer Gef~wand sitzt, eindringen und sieh festsetzen. Daher brauchen 
die Erythrophagen gar keine amSboiden Bewegungen zu besitzen; falls jedoeh 
solche vorhanden sind, kSnnen die Erythrozyten um so leichter ~gefressen 
werden. 

Auf Grund dieser Uberlegungen mtissen wir annehmen, dal3 die Erythrophagen 
nicht die absterbenden roten Blutk6rperchen, sondern die normalen fressen, d. h. 

iejenigen Formelemente des Blutes, die mit ihnen in Beriihrung kommen, denn 
wir kSnnen uns schwer vorstellen, wie die Erythrophagen die merkwtirdige Eigen- 
schaft besitzen sollten, aus vielen Milliarden toter Blutkiirperchen blol~ die ab- 
sterbenden Exemplare auszusuehen. Wit finden freilich oft in den Phagozyten 
aul~er den vsllig unveranderten roten BlutkSrperchen noch zerfallende KSrperchen, 
ihre Trtimmer, Blutpigment und fremde Bestandteile. Jedoch widersprechen 
diese Tatsachen durchaus nicht unserer Anschauung, denn die Erythrozyten haben 
sich eben erst innerhalb der Zellen infolge der intrazellulfixen Verdauung zu Trtim- 
mern und P.igment verwandelt, wahrend die fremden Bestandteile auf dieselbe 
Weise in die Zellen eingedrungen sind, wie die Formelemente, die mit den Phagozyten 
in Beriihrung gekommen sind. Ieh bin daher der Ansicht, dal~ die Regeneration 
der roten Blutk0rperchen bei Anamien, wie unter normalen Verhaltnissen, sieh 
derart vollzieht, da~ ein bestimmter Teil der Formelemente des Blutes fortwahrend 
von den Erythrophagen der Milz aufgefangen wird. Die letzteren .Zellen zer- 
fallen dann teils in der 1VIilz selbst, zum gr56tea Teil jedoeh gelangen sie mit dem 
Blutstrom in die Leber, wo die gtinstigstenBedingungen fiir den Zerfall dieser 
Elemente und die Resorption der dabei entstehenden Produkte vorhanden sin4. 
An Stelle der zugrunde gegangenen Elemente des Blutes schafft das Knoehenmark 
neue und auf diese Weise wird binnen eines bestimmten Zeitraume~ die gesamte 
Menge des Blutes erneuert. Der Untersehied bei normalen und pathologisehen 
Zustanden ist blo~ ein quantitativer. Denn, wenn aueh das Knoehenmark mit 
Leiehtigkeit die normalen Verluste ersetzt, so erweist sieh doch seine regenerative 
Fahigkeit ungentigend bei pathologisch erhShtem Zeffdll der Erythrozyten, woraus 
dana eine quantitative Anamie resultiert. Da jedoch allmahlich bei der besehleu- 
nigten Blutbildung unreife, sehnell gefertigte Elemente, sog. Jugendformen, aus 
dem Knoehenmark ins Blur fibertreten, so entstehen auch qualitative Verande- 
rungen des Blutes. 

Des weiteren tritt der klebrige, volumin0se Erythrophag in die Kapillaren 
der Leber, wo der Blutstrom verlangsamt ist, klebt sofort an die Kapillarenwand 
in der Peripherie des Lappchens an und setzt sieh daselbst lest. Auf diese Weise 
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sind die gi inst igsten Bedingungen ffir den Zerfall und die Assimilat ion dieser Zel len 

und ihres Inhal tes  gegeben. 

Die Erscheinungen des Zerfalls der  Ery th rophagen  k6nnen wir  auf vorzfigliche 

Weise il lustrieren, indem ~ vor der Fa rbung  der Schni t te  die mikrochemische 

Reakt ion  auf Eisen anstellen. (Das Pr~para t  wh'd m i t  einer L6sung von Fe r ro -  

zyankal i  ge t rank t  und n a c h t r ~ l i c h  mi t  Salzsaure behandel t . )  Wir  erhal ten dann  

wunderschSne Bilder, an denen man  alle Detai ls  der  al imahlichen ZerstSrung 

der  roten BlutkSrperchen,  die in den Leibern der Ery th rophagen  eingeschlossen 

Sind, s tudieren kanm 
An den Praparaten aus der Milz kana man sehen, dab die Mehrzahl der Erythrophagen 

unveranderte rote BlutkSrperchen enthalten, deren Eisen sieh noeh in einer festen organisehen 
u befindet, so dab weder die KSrperehen selbst, noeh die sie beherbergenden Zellen 
eine F~rbung mit Berlinerblau zeigen. Mitunter sieht man eine Zelle, deren Leib leieh~ blau 
gef~rbt ist, doeh zeigen die KSrnchen, die in ihr enthalten sind, keinerlei Reaktion auf Eisen. 
An anderen Stellen sehen wit Zellen, die bereits im Zerfall begrilfene BlutkSrperehen enthalten, 
denn sie sind blau gef~rbt und in ihrem Leibe befinden sieh bereits freie Haufehen yon H~mosiderin. 
Solehe Zellen befinden sieh innerhalb der Sinus und Venen der Milz. In der Pulpa treffen wir 
ebenfalls Eisen an, doch ist es hier nut in geringen Mengen vorhanden und entsprieht den Stellen, 
wo die zeffallenden Erythrophagen zugrunde gegangen sind. An ihnen kann man weder den Kern, 
noeh die in ihnen enthaltenen Erythrozyten deutlieh sehen. 

Im Stroma der Mflz, desgleiehen um die GefaBe herum, namentlieh in den perivaskularen, 
lymphatisehen Raumen der Arterien der M a 1 p i g h i schen KSrperehen, trifft man Ablagerungen 
yon einzelnen KSrnehen yon Berlinerblau, mitunter aueh kleine Anhaufungen de.sselben. Jedoch 
ist ira allgemeinen in der Milz wenig Hamosiderin vorhanden. Anders ist es in der Leber: da~ 
Pr:,tparat, das in Salzsaure gelegen hatte und daraufhin mit einer LSsung yon Ferrozyankali be- 
handelt wurde, beginnt nach einigen Minuten sehnell blau zu werden, als ob es mit einer LSsung 
yon L 5 f f 1 e r s Methylenblau gefarbt ware; die Leber erweist sich als sehr eisenhaltig. 

Bei der mikroskopisehen Untersuehung der naeh diesen Verfahren behandelten Praparate 
aus der Leber finden wit grol~e Ablagerungen yon Eisen in den Erythrophagen selbst, wie aucb 
in den Leberzellen (s. Taft III, Fig. 6), teilweise in den Endothelien der Kapillaren und um die in- 
terlobuli~ren Gefage im Bindegewebe. In den Leberzellen erscheinen diese Eisenablagerungen in 
Form yon kleinen KSrnehen, die bald iiberall gleiehmaBig, bald als Haufehen an einem Ende der 
Zelle oder mn den Kern herum ~-erteilt sind. Die einen Zellen enthalten mehr Eisen, die andern 
weniger, ]edoeh tiberall mehr oder weniger gleichmii~ig. Ganz andere Yerhaltnisse linden wir 
bei den Erythrophagen. In den Kapillaren fallt uns vor allen Dingen die GrSl~e der blauen Partien 
auf, die den Zellen entspreehen, welche die roten BlutkSrperehen enthalten. Je sehiirfer sie hervor- 
traten, um so weniger Eisen enthalten sie und um so besser ist der Kern der Erythrophagen gefarbt. 
Andrerseits finden wir Exemplare, in denen weder der Kern, noeh die Erythrozyten zu unter- 
scheiden sind, und die Zelle ein Hauflein yon grofien Eisenldiimpehen vorstellt, die in einer diinnen 
bliiuliehen Hiille eingesehlossen sind; mitunter ist auch die Hiille nieht zu sehen. Zwisehen diesen 
Extremen gibt es eine Menge t~bergange, aus welehen man sieh Mar vorstellen kann, mit weleher 
Gleiehmi~l~igkeit der ZerstSrungsprozeB der roten BlutkSrperchen und der sie einsehliel~enden 
Zelle stattfindet, ein AuflSsungsprozel~ und vSlliger Zerfall, wenn an Stelle der Zelle blol~ ein dureh- 
15ehertes Gerippe, das schwach grau gefiirbt ist, oder kleine DetrituskSrnehen oder die feinsten 
Eisenpartikelehen naehbleiben. 

Das Eisen sammel t  sich hauptsi~ehlic h in den peripherisehen Teilen der Leber -  

lappchen und seine Anwesenheit  in grol~en Mengen an diesen Stellen beweist ,  

dal~ eben bier der  hauptsachl iehe Untergang der ro ten  BlutkSrperehen s t a t t -  
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findet. Dieses Faktum ist von ganz besonderem Interesse. denn es beweist nur 
auf das tiberzeugendste, da]~ bei dem massenhaften Untergang der Erythrophagen 
in den peripherischenTeilen tier Leberlappchen eben an diesen Stellen die ZerstSrungs- 
produkte der roten BlutkSrperchen in gro~er Menge frei werden. Die Anhaufung 
elie~er Produkte mul~ mit Notwendigkeit einen Reiz in der Peripherie der Lappchen 
austiben, um so starker, je mehr der Prozel~ ausgepragt ist und, falls er lange 
anhalt, irritative Entziindungserscheinungea im interlobularen Bindegewebe 
hervorrufen; mit anderen Worten. der v e r s t f i r k t e  Z e r f a l l  d e r  
E r y t h r o z y t e n  i n  d e n  p e r i p h e r i s c h e n  T e i t e n  d e r  L e b e r =  
l a p p c h e n ,  d e r  d u r c h  d i e  E r y t h r o p h a g e n  v e r m i t t e l t  
w i r d ,  l ( i s t  d i e  e n t z i i n d l i c h e n  B i n d e g e w e b s w u c h e r u n g e n  
i m i n t e r 1 o b u 1 a r e n G e w e b e a u s. So einfach lal~t sich die Entwicklung 
der Leberzirrhosen erklaren. 

Falls wit uns nun zu unserem Ausgangsfall wenden, so finden wir auch 
wirklich besonders an den Randern tier Leber und deren linkem Lappen eine stark 
entwickelte ringfSrmige Zirrhose. B a n t i sagt auch, dal~ die Leberzirrhose bei 
der Milzanamie nicht am Anfang der Krankheit, sondern erst in der dritten, letzten 
Periode derselben eintrit~. Es gehen diesem Zustand die Erscheinungen der Blut- 
anamie und die Splenomegalie voraus. B a n t i nimmt an, dal3 die Ursache der 
Krankheit in tier Milz zu suchen ist, und schliigt ihre Entfernung vor. Und wirk- 
lich tritt auch oft nach der Exstirpation der Milz Heilung ein. wahrend die nicht 
~)perierten Falle zugrunde gehen. 

M a r a g 1 i a n o hat unter 11 operierten Fallen bei der B a n t i schen Krank- 
heit 9 Heilungen erzielt. J o r d a n  unter 17 operierten Fallen 14 Heilungen; 
B e s s e 1 - H a g e n ,  H a r r i s und H e r z o g (die Autoren sind nach F. K 1 o p - 
s t o c k a zitiert) berichten ebenfalls fiber Heilerfolge nach der Milzexstirpation. 

K 1 o p s t o c L (S. 114) ist auf Grund dieser Tatsachen zugleich mit B a n t i 
der Anschauung: ,,der Milztumor erscheint bier nicht nur als Begleiterscheinung, 
sondern ist yon wesentlichster Bedeutung fiir das ganze Krankheitsbild". 

Unsere Untersuchungen haben auch gezeigt, da~ in der Milz in sehr gro~er 
Zahl Zelten auftreten, die die roten Blutk(irperchen phagozytieren. Bei tier Splen- 
ektomie ~vird folglich ein Herd entfernt, in welchem die ZerstSrung der roten 
BlutkSrperchen stattfindet. 5Tach der Entfernung der ~iilz treffen wir keine Ery- 
throphagen mehr in der Leber an und wir finden daher auch keinerlei Zerfalls- 
produkte derselben; die Erscheinungen der Zirrhose klingen allmahlich ab oder 
es kommt tiberhaupt nicht zu der Entwicklung einer solchen. 

Die Erscheinungen der Reifung des Bindegewebes in der Leber, hervor- 
gerufen durch den erhShten Zerfall der roten BlutkSrperchen, der schliel~lich zu 
zirrhotischen Veranderungen ffihrt, miissen nattirlicherweise auch in der ~ilz statt- 
finden. Der Grund der Reizung des Gewebes der Pulpa mu6 abhangig sein yon der 
Zahl der in der Milz zerfallenden roten BlutkSrperchen (resp. der zerfallenden 
Erythrophagen): je starker dieser Proze6 ausgesprochen ist. um so friiher und 



45 

starker miissen auch die zirrhotischen Veranderungen in der Milzpul2a wahr- 
zunehmen sein. In unserem Fall yon B a n t i scher Krankheit hing der Milz- 
tumor, der von sehr fester Konsistenz war, hauptsachlich vonder reiehlichen Ent- 
wicklung und Verdickung des Stromas der Milzpulpa ab. In der Literatur sind 
Falle beschrieben, wo die Splenomegalie noch starker entwickelt war: die Milz 
erreicht mitunter das Gewicht yon 1200 g und noeh mehr. ( Z i e g 1 e r 4). Die 
M a 1 pig hi schen Knhuelchen weisen einige Veranderungen auf, die darin bestehen, 
dal~ um die Arterien herum eine Verdickung der Bindegewebshaut auftritt, whhrend 
zwischen den lymphoiden Elementen einiger M a 1 p i g h i schen KOrperchen, nament- 
lich in den zentralen Partien, indirekte Teilungsfiguren der Kerne zu sehen sind 
- -  also Erscheinungen der Proliferation. In den peripherisehen Teilen sieht man 
mitunter grSl3ere Zellen, die sich in keiner Weise von den Erythrophagen unter= 
scheiden und von denen einige rote BlutkSrperchen in sich eingeschlossen haben. 
Eisen finder man nur um die Arterien herum. 

Unsere Untersuehungen haben also erwiesen, dal3 in unserem Fall yon B a n t i - 
seher Krankheit die wahrend des Lebens wahrgenommene AnNnie hervorgerufen 
wurde durch die erhShte Aufnahme der roten Blutk6rperchen yon bestimmten 
Zellen der Milz, in welchen sie zum Tell zerfallen, wahrend der grSl~te Teil in die 
Leber gelangt, wo sie dann endgiiltig zugrunde gehen. Die Zerfallsprodukte werden 
dann teils yon den Leberzellen aufgesogen, teils gelangen sie mit dem Blut in 
die Blutbahn. Ein groBer Teil dieser Zerfallsprodukte der Erythrozyten tuft in 
den entsprechenden Organen Reizerscheinungen hervor mit konsekutiver ent- 
ztindlicher Wucherung des Bindegewebes. Dieser Prozeg fiihrt damn zu einer 
VergrSl3erung der Milz (Fibroadenie nach B a n t i ) und zu einer Leberzirrhose. 
Das Knochenmark wird zur verstarkten Tatigkeit erweckt, wird rot, lymphoid und 
beginnt in erhShtem Ma6e die in Massen zugrunde gehenden Erythrozyten zu er- 
setzen, ]edoch erweist es sieh der enormen Anforderung weder in quantitativer 
(quantitative An~mie), noeh in qualitativ.er Hinsicht gewaehsen. Es treten im 
Blut Jugendformen: Polychromatophile, kernhaltige Erythrozytenformen mit un- 
geniigendem Gehalt an Hamoglobin, wie auch Krt~ppelformen der Erythrozyten, 
Makro-, 3likro- und teilweise auch Poikilozyten auf. Es mangelt dem Organismus 
auch tatshchlich an dem nStigen H~krnoglobin zur Bildung von normalen Ery- 
throzyten, da ein groger Teil derselben den K6rper mit der Galle verlhl~t: es tritt  
eine sogenannte Pleiochromia ein, die zu einer verst~rkten Bildung yon Galle 
in der Leberpolycholie fiihrt, wie das N a u n y n ,  S t a d e 1 m a n n,  M. J. A f a - 
n a s s j e w u. a. gezeigt haben. Zugleich tuft die erhShte Aufnahme der Zerfalls- 
produkte der roten Blutk6rperchen, die doch pyrogene Stoffe enthalten, eine 
bestandige, wenn auch nieht gleichm~gige Erh6hung der Temperatur hervor und 
ft~hrt schliel31ich zu einer Intoxikation mit Fermenten, die in den roten Blut- 
kSrperchen enthalten sind ( S i 1 b e r m a n n 5 ). 

Mit dem erh6hten Zerfall der roten BlutkSrperchen stimmt auch das Auf- 
treten des sog. ,,h~matogenen" Ikterus iiberein. In den Zelleibern vieler Ery- 
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r die wir bei der B a n t i schen Anamie in der Leber antreffen, be- 
finden sich, wie wir gesehen haben, au~er den roten BlutkSrperchen and ihren 
Zerfallsprodukten auch noch TrSpfchen yon Galle. Das letztere ist filr uns yon 
der grSi~ten Bedeutung, denn es erklart uns, auf welehe Weise bei dem massen- 
haften Zerfall yon roten BlutkSrperchen ein Ikterus auftreten kann. 

Die Galle kann nicht ohne Hilfe der Leberzellen gebildet werden. Q u i n c k e 
und dessen Schiller haben die feststehende Tatsache erwiesen, dal~ es im mensch- 
lichen Kiirper keine andere Stelle und andersartige Zellen gibt, in welchen GaUe 
gebildet werden kann, clal~ sie folglich einzig als Produkt der Tatigkeit der Leber- 
zellen anzusehen ist. Wenn wir also in den Erythrophagen der Leber Galle nach- 
weisen (die Erythrophagen der Milz enthalten hie Galle), so ist das so zu ver- 
stehen, da$ sie dieselbe keineswegs selbst gebildet, sondern yon den Leberzellen 
erhalten haben. Die Galle gelangt auf folgende einfache Weise in den Zellenleib 
der Erythrophagen. Der Erythrophag setzt sich infolge seiner Klebefahigkeit an 
der Wand der Leberkapillare lest und ist yon der Leberzelle blol~ durch eine dilnne 
endotheliale Membran getrennt. Es sind also gilnstige Bedingungen filr eine Osmose 
geschaffen: die Zerfallsprodukte der Erythrozyten treten aus dem Protoplasma 
der sie beherbergenden Zelle infolge der Endosmose in die Leberzelle, wo sie in 
Galle umgewandelt werden. Falls das gelieferte Material grol~ war, so wird auch 
die Menge der gebildeten Galle eine gro~e sein. Wo wir aber Vorgange der Endos- 
mose haben, da mul~ auch eine Exosmose stattfinden: die Galle, die in den Leber- 
zellen gebildet wurde, mul~ notwendigerweise teilweise in die Zellenleiber der 
Erythrophagen gelangen, ja es ware sonderbar, wenn solches nicht stattfinden 
wilrde. Des weiteren milssea infolge der fortwahrenden osmotischen Prozesse 
die Erythrophagen schliel~lich zerfaUen, das in ihnen enthaltene TrSpfchen Galle 
wird frei und tritt notgedrungen ins Blut. Falls es viele derartige Triipfchen gibt, 
tritt schlie~lich eine Gelbf~irbung der Haut auf - -  Ikterus. 

Die Art, wie wir uns das Zustandekommen des Ikterus bei der erhiihten Zer- 
st(irung der roten Blutk(irperchen durch die Erythrophagen erkliiren, stellt durch- 
aus keine neue T h e o r i e vor, sondern ist blol~ eine riehtig verstandene und er- 
klarte, mit dem Auge wahrnehmbare T a t s a c h e,  die keinem Zweifel unterliegt. 

In unserem Fall yon B a n t i scher Krankheit hatten wir auch einen Ikterus, 
der freilich nicht stark ausgesprochen war, aber doch zweifellos seit langerer Zeit 
bestand. Dal] wires in diesem Fall nicht mit einem Stauungsikterus zu tun haben, 
ist aus dem Sektionsbericht zu ersehen: die galleabfilhrenden Wege waren viillig 
nnverandert und die Ausmilndungsstelle des Choledochus in dem Duodenum frei. 

Auf diese Weise wird uns der gesamte Symptomenkomplex der B a n t i schen 
An~mie gentigend verstandlich; unaufgekl~t bleibt blo13 die Grundursache, welehe 
die Vermehrung und verst~kte Tatigkeit der Erythrophagen hervorruft. Jedoch 
darauf kommen wir spater zurilcL 

Die Tatsache der Vernichtung der einen Zelle des Kiirpers dutch die andere 
tritt in unserem Fall so deutlich hervor, da]~ sich unwillkilrlich die Frage aufdrangt, 
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ob die beschriebenen Erscheinungen blo~ in diesem einen Falle stattf inden und 
ob nicht etwas Analoges unter normalen und anderen pathologischen Zustanden 

vorkommt. 

Vor alien Dingen interessiert uns die Frage, auf welche Weise die Regeneration 
des Blutes unter normalen Verhaltnissen stattfindet. 

Die nahere Untersuchung unseres Falles hat uns gelehrt, dal~ der Prozeil 
des Untergangs der Erythrozyten bei der B a n t i  schen Krankheit  bedeutend 
verst~rkt ist und dal3 ein ~hnlieher Zustand auch beim gesunden Menschen vor- 
kommt,  nut da[3 er bier dutch einen langsamen Verlauf gekennzeichnet ist, bei 
welchem der Verlust an roten BlutkSrperchen, die von den Erythrophagen ver- 
niehtet werden, in vollem Mal~e ersetzt wird durch die best~ndige, wenn auch 
wenig intensive T~tigkeit der blutbildenden Organe. 

Wenn wit uns nun zur Untersuchung yon normalen Organen, in denen der Zerfall der roten 
BlutkSrperchen und die Resorption der dabei entstehenden Zerfallsprodukte stattfindet, wenden 
wollen, d. h. also zur Milz und zur Leber, so miissen wit" vor allen Dingen die Tatsaehe hervorheben, 
dal~ alle ttistologen ohne Ausnahme in der Milzpulpa sowie in den Blutgef~i~en derselben gro~o 
Zellen beschreiben, die von den meisten Autoren als M i 1 z z e 11 e n benannt werden und in 
ihrem Inneren rote BlutkSrperehen und deren Triimmer enthalten. Man braucht durchaus nieht 
professioneller Histologe zu sein, um diese Zellen in jeder Milz mit Leiehtigkeit aufzufinden, man 
muB sie nut aufmerksam aufsuchen, besonders in Pr~paraten, die nieht in Formalin, sondern 
in einer anderen Fliissigkeit fixiert sind. Wit treffen freilich diese Zellen unter normalen Verh~lt- 
nissen seltener an, jedoeh sind stets auf derFl~che eines einzigen mikroskopisehen Pr~tparates min- 
destens ein Dutzend aufzufinden. Diese Zellen sind die oben beschriebenen Erythrophagen: sie 
fangen die roten BlutkSrperehen auf, verarbeiten sie dann entweder in der Milz selbst (in jeder 
Mflz l~Bt sieh H~mosiderin naehweisen), oder sehaffen sie mit dem Blutstrom in die Leber, wo 
sie einer endgiiltigen ZerstSrung anheimfallen und daml das Material zur Bildung von Galle 
lie fern. 

Diese Zellen befinden sieh auch in der normalen Leber. Q u i n ~ k e beschreibt weii~e Blut- 
kSrperehen, die in den Leberkapillaren die roten Blutk5rperctlen versehlingen, doeh sind das 
natiirlieh keine Leukozyten, sondern dieselben Erythrophagen, die in die Leber aus der Mflz 
gelangt sind. Aueh in der Leber kSnnen wit immer die Erythrophagen naehweisen, wenn wit nur 
geniigend aufmerksam untersuchen. Es kann das dadureh erleichtert werden, dai~ wir vor der 
F~rbung der Priiparate die Reaktion auf Eisen anstellen: die blauen Punkte in den Kapillaren 
lenken sofort unsere Aufmerksamkeit auf diese wunderbaren Zellen. 

Die ZerstOrung der roten BlutkOrperehen gesehieht also auch unter normalen 
Verhi~ltnissen hmlptsaehlich mit Hilfe dieser Erythrophagen, welehe die Elemente des 
Blutes in der Milz auffangen, in ihren Zelleibern verdauen, teils in der Milz selbst zer- 
fallen, zum grOl~ten Tell jedoch mit  dem Blutstrom in die Leber gelangen, sich 
an den Wanden der peripherischen Partien der Blutkapillaren festsetzen und auf 
diese Weise die roten BlutkSrperchen in der Leber zurtickhalten. Ohne eine der- 
artige Zuriickhaltung der roten BlutkOrperchen kSnnten wit uns unmSglich vor- 
stellen, wie sie yon den Leberzellen selbst, eine besti~ndige, starke Verlangsamung 
der Blutzirkulation vorausgesetzt, aufgesogen werden k(innten. 

Auf diese Weise pflegt der ZerfaU der roten BlutkSrperchen in normalen 
Fallen vorzugehen und wie wir bereits friiher auseinandergesetzt haben, brauehen 
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wit yore rein physikalischen Standpunkte aus keineswegs anzunehmen, da~ blol~ 
die absterbenden Elemente dem Zerfall anheimfallen. 

Den Ersatz ffir die normalen und auch pathologischen Verluste schafft beim 
Erwachsenen das Knochenmark, nur ist im ersten Fall seine Funktion night erhSht, 
daher auch das Knochenmark keinen lymphoiden Charakter annimmt. 

Wir konnten also auf Grund unserer Untersuchungen bei der B a n t i schea 
Krankheit einen Einblick gewinnen in den zurzeit noch dunklen Mechanismus 
der ZerstSrung der ro~en BlutkSrperchen bei normalen Zustanden und bei pri- 
m~ren Anamien. 

Das Verdienst B a n t i s besteht eben darin, da~ er zuerst den klinischen 
Zusammenhang zwischen Anemic, Splenomegalie und Leberzirrhose nachgewiesen 
hat. Wir sind der Meinung, da~ es uns gelungen ist, zwischen diesen drei klinischen 
Erscheinungsformen der Krankheit aueh einen physiologischen Zusammenhang 
zu finden. Es entsteht ursprfinglich in der Milz, infolge bestimmter Bedingungen, 
eine erh~hte Zerst~rung der roten BlutkSrperchen durch besondere Zellen, so 
da~ eine Anamie sich schliel31ich entwickelt. Der Prozel] des verstarkten Zerfalls 
dieser Zellen saint ihrcm Inhalt tuft eine Splenomegalie und die Ablagerung von 
grol~en ~Iengen Eisen mit konsekutiver Bildung einer Leberzirrhose hervor; 
in einigen Fallen tritt dabei auch ein Ikterus auf. Das Knoehenmark verwandelt 
sich aus dem gelben in rotes, lymphoides und ersetzt nach M6gllchkeit den er- 
hShten Verlus~ an roten BlutkSrperchen. 

Dieser enge Zusammenhang zwisehen den Erscheinungen der Anamie und der 
Leberzirrhose bei der B a n t i schen Krankheit erweckt in uns natfirlicherweise 
die Frage, ob nicht aueh die anderen Leberzirrhosen infolge eines erhShten Zeffalls 
der roten BlutkSrperchen entstehen ? 

Aus der Pathologie wissen wir, welch grol]e Ablagerungen von Eisen (Hamo- 
siderosis) bei der zirrhotischen Leber ( Z i e g 1 e r a. a. 0.) hauptsachllch in den 
peripherischen Partien der L~ppchen gefunden werden. 

Z i e g 1 e r (S. 688) weist auch darauf bin, dal] diese Krankheit im eagen 
Zusammenhang mit dem erh~hten ZeffaI1 tier roten BlutkSrperchen steht. Andrer- 
seits haben R o s e n s t e i n 6 und W 1 a y e w ~ gefunden, dab bei Leberzirrhose 
die Zahl der roten Blutk6rperchen herabgesetzt ist. In einem Falle yon Zirrhose 
mit stark entwickeltem Aszites fanden wir 4 800 000 rote BlutkOrperchen und den 
It~imoglobingehalt gleich 50%..  Im Blute waren unvollkommene Erythrozyten- 
formen vorhanden: zyanophile, schwach gefarbte K6rperchen, Mikro- und Makro- 
zyten und wenig zahlreiche Poikilozyten. Die geringe Verminderung der roten 
BlutkSrperchen trotz des herabgesetzten Gehalts an Hamoglobin kann seine Er- 
klarung in der Verdickung des Blutes infolge des starken Aszites finden. G r a - 
w i t z 6) berichtet fiber einen Fall von Leberzirrhose, wo nach der Punktion infolge 
der Erleiehterung der Blutzirkulation und entsprechender Verdfinnung des Blutes 
die Zahl der roten BlutkSrperchen geringer wurde. 

Das Knochcnmark verwandelt sich nach B 1 e i c h r o e d e r 9) bei Leber- 



49 

zirrhosen und bei An~nien  in rotes, d. h. es geht aus dem ruhenden Zustande in 

einen aktiven fiber. Als sehr charakteristisch erweisen sich die Veranderungen 
in der Milz bei verschiedenen Leberzirrhosen; die Splenomegalie ist die bes t~ndige  
Gefahrtin der Zirrhosen. Die Veranderungen in der Milz sind sehr char~kteristisch 

und  durchaus nicht abhangig von einer etwaigen Blutstauung. 

Der Unterschied zwischen tier Stauangsmilz and der zirrhotischen besteht im folgenden~ 
Die Stauangsmilz ist sehr derb, kirschrot and hat deuflich entwickelte Trabekel; die Pulpa l~l~t 
sich nicht abstreifen, das Organ ist wenig vergrSl]ert, oft sogar verkleinert, atrophisch. Im Ge- 
gensatz dazu ist die zirrhotische Mflz meistenteils grofi, mitanter auch sehr grolt, die Pulpa weich, 
heUrot, l~ltt sich leicht vonder Schnittfl~che abschaben; sie ist hyperplasiert. Die mikroskopische 
Untersuchung ( B 1 e i c h r o e d e r a. a. O. S. 447) zeigt uns, dal~ die Stauungsmflz durch ihren 
best~ndigen Reichtum an Blur ausgezeichnet ist, w~hrend bei Zirrhosen die Pulpa oft verh~lt- 
nisma~ig blutarm ist. Im Vergleich mit der Staanngsmilz enth~lt die zirrhotische Mflz bedeutend 
mehr Pigment, das die Reaktion auf Eisen gibt, woraus folgt, dal~ in der Milz bei den Leber- 
zirrhosen ein betr~chtlicher Zerfal[ der roten BlutkSrperchen stattfindet. Nach B 1 e i c h r o e d e r s 
Untersuchungen befinden sich auch in der zirrhotischen Milz, im Gegensatz zu tier Stauungsmflz~ 
viele grol~e Zellen, welche mit Triazid eine homogene, dunkelrote Farbe annehmen. ~hnliche Zellen 
land dieser Autor auch in normaler Mflz, besonders oft abet in der ~filz bei Typhus abdominalis 
and anderen Infektionskrankheiten. Diese Zellen liegen tefls in der Pulpa, haupts~chlich jedoch 
in den Venen und Blutsinus der Milz; nfitunter sammeln sie sich in solch grolter ~Ienge an, daft 
sie an ,,sarkomatSse Wucherangen der Milzzellen '~ erinnern. Leider gibt uns der Autor keine 
genaue Beschreibung des Protoplasmas der uns interessierenden Zellen, erw~hnt nichts yon 
Einschlieltungen in ihnen, ]edoch identifiziert er sie mit Zellen, die B o r i s s o w a ~o beschrieben 
hat, welche ahnliche Zellen in grol~er Anzahl bei der B a n t i schen Krankheit und in zwei F~llen 
yon Splenomegalie fand, wobei sie in ihren Zelleibern oft rote BlutkSrperchen oder ihre 
Triimmer entdeckte. 

Wir  besitzen derartige Praparate  v o n d e r  Milz bei Leberzirrhosen leider nicht  
in unserer Kol!ektion und sind daher nicht  imstande, selbst einen weiteren Beleg 
daffir zu erbringen, dal~ bei dieser Krankheit  in der  Milz Erythrophagen ange- 

trot~en werden. Auf Grund der Li teraturangaben jedoeh sind wir fiberzeugt, dal~ 
sie sich daselbst entwickeln. Wit  finden sie auch fast in allen unseren alten Pra -  

paraten yon Leberzirrhose, wahrend doeh die Erythrophagen,  wie wit oben gezeigt 
haben,  nut  aus der ~i lz  in die Leber kommen kSnnen. Das histologische Bild bei 
der Leberzirrhose entspricht vollkommen dem yon uns bei der B a n t i schen 

Krankheit  beschriebenen, wobei die Erythrophagen bei den atrophischen wie auch 
hypertrophisehen Leb~rzirrhosen gefunden werden. 

B 1 e i o h r o e d e r halt  die geschilderten Yeranderungen in der Milz nicht  
blol~ Ifir die zirrhotische ]gilz charakteristisch, sondern er fand regelmal~ig ~hnlich~ 
Bilder in der ~Iilz bei den An~nien,  namentlieh den pemiziSsen, und stellt daher 

folgenden Satz auf (Seite 448): ,,Die ](lilz bei Leberzirrhose weist also eine gewisse 

:4.hnlichkeit mit  der ~ i lz  bei Blutkrankheiten auf.-" 
Es bestehen also bei der Leberzirrhose alle die]enigen S~lnptome, die ffir die 

B a n t i sche Krankheit  charakteristisch sind, und zwar: 

1. Anamie (quantitative und qualitative), 
2. Splenomegalie, die der Leberzirrhose vorausgeht, 

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 206.. Hft. 1. 4 
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3. Entwieklung yon Bindegewebe in der Leber, 
4. rotes Knoehenmark. 
Die mikroskopisehen Veranderungen in der Milz und in der Leber sind, wie 

wit gesehen haben, bei beiden Krankheitsformen die gleichen. Und auch kliniseh 
ist der Unterschied zwisehen beiden Erkrankungen, wenn wir die einzelnen Sym- 
ptome genau analysieren, ein blol~ quantitativer. Wahrend bei der B a ntischen 
Krankheit die Leberzirrhose erst im Endstadium der Krankheit auftritt, pr~- 
valieren bei den eigentlichen Leberzirrhosen die pathologisch-anatomisehen Ver- 
anderungen in der Leber bereits sehr frah fiber alle anderen. Wit reassert daher 
annehmen, da~ die Ursache und das Wesen beider Krankheiten identisch sein 
miissen. Die B antische Anii~nie wie aueh die zirrhotische sind das Resultat der 
erhShten Tatigkeit der Erythrophagen in der MUz, die die roten Blutk6rperchen 
in groBen Mengen zerstSren. Der Untergang der Erythrophagen in der Milz ruft 
eine Vergr5l~erung des Organs hervor, und ihr massenhafter Zerfall in der Leber, 
haupts~ehlieh in den peripherisehen Teilen der Leberl~ppehen, fahrt zu einer 
Reizung und entzandlichen Wueherung in der Glissonsehen Kapsel. Das Auf 
treten des Ikterus, der jedoch nieht obligatorisch ist, findet seine Erklarung, wie 
wit bereits fraher auseinandergesetzt haben, in dem in den Leberkapillaren statt- 
findenden Zerfall der Erythrophagen, die yon den Leberzellen GallentrSpfchen 
erhalten haben. Das rote Knoehenmark wandelt sieh in gelbes urn, um den Verlust 
der massenhaft zugrunde gegangenen Erythrozyten zu ersetzen. 

Die Zirrhosen der Leber sind folglich der Ausdruck far die Anamie, und die 
Ver~nderungen in den Organen bei den Zirrhosen sind identisch mit den Ersehei- 
nungen, die wir bei den primaren An~mien antreffen. 

Wir kSnnen auch die umgekehrte Sehlul~folgerung machen: J 0 d e p r i - 
m a r e  A n ~ m i e ,  d i e  d u r e h  e i n e  v e r s t i ~ r k t e  Z e r s t S r u n g  d e r  
r o t e n  B l u t k S r p e r e h e n  d u r e h  d i e  E r y t h r o p h a g e n  b e d i n g t  
i s t ,  k a n n  zu  e i n e r  L e b e r z i r r h o s e  f a h r e n ,  falls in der Leber 
w~hrend eines 1Angeren Zeitraumes eine massenhafte ZerstSrung der Erythrozyten 
stattgefunden hat. 

Auf Grund dieser Uberlegung kSnnen wir auch die logische Folgerung machen, 
dal~ b e i  d e n j e n i g e n  K r a n k h e i t e n ,  b e i  d e n e n  s i e h  e i n e  
A n ~ m i e und mitunter aueh Leberzirrhose entwickeln, n o t g e d r u n g e n 
a u e h  e i n e  E r y t h r o p h a g i e  s t a t t f i n d e n  m u ~ ,  d.h. eineerh6hte 
ZerstSrung der roten BlutkSrperehen dutch besondere Zellen der Milz und deren 
Zeffall in den Leberkapillaren. 

Zu solehen Krankheiten gehSren z. B. die Tuberkulose und die Syphilis. Es ist 
bekannt, dal~ bei der Tuberkulose, in allen Stadien derselben ( G r a w i t z a. a. 0.), 
und bei den Erseheinungen der Syphilis ( S e 1 e n e w n ) sieh best~ndig eine 
Anemic entwickelt. Anderseits ist aueh allgemein bekannt, da~ die Leber bei 
der Syphilis sehr oft Ver~nderungen aufweist und da~ es oft zur Entwicklung 
einer syphilitisehen Zirrhose kommt. B a r t e 1 und 1X e u m a n n 12 fanden bei 
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ihren Untersuchungea fiber den Einfiul~, den der lymphatische Apparat auf die 
Virulenz der Tuberkelbazillen ausfibt, daii in den FAllen, woes gelingt, die Virulenz 
der Tuberkelbazillen herabzusetzen, eine atlgemeine Tuberkulose bei den Tieren 
nicht eintrat, w i i h r e n d  i n  d e r  L e b e r ,  an  S t e l l e  d e s  t u b e r k u -  
1 5 s e n  P r o z e s s e s ,  z i r r h o t i s c h e  V e r i ~ n d e r u n g e n  a u f t r a t e n .  
Die Untersuchungen wurden mehrfach wiederholt und besti~tigt. IV[ o u i s s e t 
und B o n n a m o u r 13 fanden ebenfalls Beziehungen zwischen den tuberkul6sen 
Verhnderungen verschiedener Organe und der Entwieklung einer Leberzirrhose. 
Ich selbst habe whhrend meiner zwanzigji~hrige n pathologiseh-anatomischen Tiitig- 
keit mehrere Tausend Sektionen ausgefiihrt und kana behaupten, dal~ sehr oft 
bei der Tuberkulose in den Sektionsprotokollen ein Knirschen beim Durch- 
schneiden der Leber oder eine deutlieh entwickelte Leberzirrhose notiert wurde. 
Jedes Sektionsprotokollbuch wird diese Tatsaehe bestiitigen. Und es ist aueh 
merkwiirdig, dal~ in jedem Falle von Tuberkulose die Milz veri~ndert ist: sie ist 
immer mehr oder weniger vergr61~ert, ihre Pulpa ist meistenteils hyperplasiert 
(lafit sich leicht mit dem ~esser yon der Schnittfii~che abstreifen), mitunter ist 
sogar eine deutliche Splenomegalie vorhanden. 

Bei der Tuberkulose und der Syphilis haben wit es also mit einer Aniimie und 
nieht selten auch mit zirrhotischen Ver~nderungen in der Leber zu tun, wi~hrend 
die Milz mehr oder weniger vergr61~ert ist. Wir haben folglich das Recht, bei 
diesen Krankheitea eine erhfhte Erythrophagie vorauszusetzen. 

Und wirklich fanden wir auch bei der ersten Sektion in einem Fall yon ulzer(iser Lungentuber- 
kulose bei einem jungen, noeh nicht kachektischen Individuum, dal~ die Wirklichkeit uns'ere Er- 
wartungen tibertraf. Die mikrophotographisehen Aufnahmen (s. Taft IV, Fig. 7 u. 8) yon Pra- 
paraten aus der Milz und Leber illustrieren das am deutliehsten: bier ist der Vorgang der Vernieh- 
tung der roten Blutkfrperehen in der Milz und der Reiehtum der Leber an Erythrophagen noch 
starker entwiekelt, als in unserem Fall yon B a n t i seher Krankheit. Das Knoehenmark war rot, 
hyperplasiert und zeigte aufs deutlichste den grol~en Yeflust des Kfrpers an roten Blutkfrperchen. 

Der nachstfolgende zweite Fall yon Tuberkulose, der einen galoppierenden Veflauf nahm, 
zeigte uns dieselben Erseheinungen in der Milz und Leber, blo~ mit einem reeht merkwiirdigen 
Unterschied. In der ums doppelte vergrfl~erten Milz und in der Leber fanden sich miliare Tuberkel 
mit  zum gr51~ten Tell nekrotisehen Veranderungen ohne Riesenzellen. Die Tuberkel waren so klein, 
dai~ sic nut unter dem Mikroskop gesehen werden konnten. Es stellte sich nun heraus, da~ fast 
alle Milztuberkel yon Zellen, vollgepfropft mit roten Blutkfrperchen, umgeben waren. Die Erythro- 
phagen bildeten einen fast geschlossenen mehrreihigen Kreis und sehienen auf diese Weise das 
gesunde Gewebe vor dem tuberkulfsen Herde zu schiitzen. 

Die Erythrophagen erweisen sieh also als eehte Phagozyten im Sinne von 
M e t s c h n i k o w. Sie besitzen die Fi~higkeit, aul3er den roten Blutkfrperchen 
noch andere kfrperfremde Bestandteile aufzusaugen, wie Tusche, Karmin, Kohle- 
partikelehen, PigmentkOrnchen, Malariaplasmodien, Tuberkelbazillen, die blassen 
Spiroch~ten u. a. m., sie nehmen den Kampf mit der Infektion auf und vermehren 
sieh infolge des Reizes der Gifte auf diejenigen Elemente des Kfrpers, aus denen 
diese Phagozyten gebildet werden - -  also aus den ~ a l p i g h i s c h e n  K6rperchen 
tier Milz und den Lymphkn6tehen. Da also diese merkwfirdigen Zellen die Fi~hig- 
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keit besitzen, alle frei in den Gewebss~ten schwimmenden Elemente, die mit ihnen 
in Beriihrung kommen, aufzufangen, so sind es vor allem die Formelemente des 
Blutes, die roten und wei~en Blutk0rperchen, die sie fressen. Es scheint, da~ 
in einigen Erythrophagen auch Tuberkelbazillen nachgewiesen werden kOnnen, 
wie denn auch 5/i k i f o r o f f 14 in ihnen die Spirochiiten des Rtickfalltyphus 
nachgewiesen hat. Wit batten fibrigens noch nicht gentigend Zeit, um die niiheren 
Erscheinungen der phagozytiixen Wirkung der Erythrophagen bei den Infektions- 
krankheiten zu studieren; wit m6chten bier nur bemerken, dal~ die An~mie und 
deren Folgezustande bei TuberkulSsen das Resultat einer indirekten, vielleicht 
auch fttr den Organismus schadlichen Tatigkeit der Phagozyten vorstellt, bei 
welchem auch die roten Blutk6rperchen gefressen werden, da sie eben als ,,Phago- 
zyten ohne Auswahl" wirken. Es ist das die notwendige Folge der Erscheinung, 
da~ der Organismus unter dem Einflul~ des tuberkulSsen Giftes zum Selbstschutz 
Elemente mobilisiert, die das Virus unschadlich machen sollen, entweder dutch 
direktes Aufsaugen derselben oder mit Hilfe von extrazellul~en Stoffen den 
Antitoxinen. 

Urn die Tuberkel in der Leber herum werden wir selbstverstandlich eine solche 
ringfOrmige Ansammlung der Erythrophagen nicht antreffen, denn bier befinden 
sich die mitBlutk0rperchen geftillten ZeUen in den Leberkapillaren, sitzen den Wanden 
fest auf und kSnnen nicht mehr ihre phagozytare Wirkung entfalten; sie zerfallen 
auch sehr schnell samt ihrem Inhalt (vielleicht auch mit den Infektionserregern 
den Tuberkelbazillen, den blassen Spirochaten u. a.), da sie dem starken Einflu[~ 
des Lebersa~tes ausgesetzt sind. 

Infolge unseres Mangels an Leichenmaterial gelang es uns nicht nachzuweisen, 
dal~ auch die Anamie bei tier Syphilis dutch eine erhOhte Erythrophagie in der Mflz 
bedingt wird. Jedoch in mikroskopischen Praparaten von syphilitischen Leber- 
zirrhosen sahen wit einen solchen Reichtum an Erythrophagen, besonders in den 
peripherischen Partien der Leberkapillaren, der genau demjenigen bei Tuberkulose 
und andern Leberzirrhosen entsprach, so da~ wir daraus wiederum auf die erhShte 
Tatigkeit der Erythrophagen auch in der Milz der Syphilitiker schliel~en k6nnen. 
Wir diiffen jedoch nicht auger acht Iassen, dal~ es auch F~ille geben kann, wo wir 
bei Anamien, die dutch Erkrankungen der Milz hervorgerufen worden sind, bei 
Tuberkulose und bei Leberzirrh0~en, in den mikroskopischen Praparaten keinerlei 
Erscheinungen einer Phagozytose tier roten Blutk(irperchen finden k6nnen. Es 
sind alas diejenigen Falle, wo der Kiirper den Kampf mit der Infektion nicht mehr 
aufnehmen konnte, wo also diejenigen reaktiven Erscheinungen fehlen, die zu dea 
oben beschriebenen pathologisch-anatomischen Veriinderungen geftihrt hiitten. 

Wit batten unl~ngsv Gelegenheit, zwei deraxtige Fiille zu beobachten. In einem Falle yon 
kruppiiser Pneum0nie fanden wir gaaz unerwartet bei der Sektion eine starke atrophische Leber- 
zirrhose olme besondere VergrSl~erung der Milz und ohne Aszites. Es war die Leiche eines alten, 
~ul]erst marantischen Mannes: Es bestand ein leichter Ikterus. In dem Abstri~hpr~parat aus 
der Leber trod der Milz konnten wit keine Erythrophagen finden. Das Knochenmark war in den 
RShrenknochen nicht rot, sondern gallertartig schleimig; es flol~ wie Gel~e yon der 0berfliich~ 
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des Zers~gten Knochens. Solch ein Knodhenmark ist selbstverst~ndlich nicht imstande, die Form- 
eiemente des Blutes zu ersetzen -- es ist vollst~,tndig erschiipft. Es hat da auch die Zerstiirung der 
roten Blutk5rperchen in Milz und Leber aufgehSrt. Die pa~hologische Anatomie lehrt uns ja, 
dab bei hohen Graden yon ~[arasmus die muzinoide Degeneration des Knochenmarks auftritt. 

Unser zweiter Fall, bei dem keine Erythrophagen zu finden waren, bezieht sich auf die Sektion 
eines tuberkulSsen, stark marantischen Subjekts mit k~sigen Ver~nderungen des gesamten Lungen- 
gewebes. Die Mflz war etwas vergrS~ert, ]edoch sehr derb und fibrSs. Die Leber war blutarm. 
In diesem Organ war kein Erythrophag zu finden. Das Knochenmark erwies sich ebenfalls als 
gallertig. 

Derartige negative Resultate erschtittern selbstverstandlich nicht unsere An- 
schauung, die durch Tatsachen lest begriindet ist. Im Gegenteil, sie bestatigen 
noeh einmal ihre Richtigkeit und besagen blol~, dal] die reaktiven Prozesse in 
den letzten Lebenstagen aufhSren, und wir daher an der Leiche blo~ das Resultat 
tier frtiher stattgehabten Prozesse sehen, wahrend die Ursaehe, die diese anatomi- 
schen Veranderungen hervorgerufen hat, nieht mehr existiert. Der Organismus 
hat im Kampfe seine Waffen verloren und unterlag. Diese negativen Fiille mtissen 
b.ei der Naehprtifung dieser Arbeit in Betracht gezogen werden. 

Die Leberzirrhose entwiekelt sich, wie bekannt, am hiiufigsten unter dem 
Einflusse des Alkohols. Es ist eine allgemein bekannte Tatsache, dal~ die starken 
Alkoholiker aniimisch sind und die Kliniker konstatieren, dal] ,,sich bei den Alko- 
holikern eine grol]e Milz viel frtiher nachweisen last, als eine Leberzirrhose, mit- 
nnter auch in den Fallen, wo eine Leberzirrhose tiberhaupt nieht auftritt" (M. 
R o c h 15). Auf Grund dieser Tatsaehen kSnnen wir mit grol]er Wahrscheinlich, 
keit voraussetzen, dal~ der Alkohol zu den]enigen Giften gehSrt, die eine Leber- 
zirrhose hervorrufen. Es gesehieht das nicht durch direkte Beeinflussung des 
Gewebes, sondern mit Hilfe der Erythrophagen der Milz, die sieh bei den Alko- 
holikern in grol]er Menge vermehren, dann in die Leber gelangen, daselbst zu- 
grunde gehen und dutch ihre Zerfallsprodukte zu einer Reizung und Wucherung 
des Bindegewebes fiihren. Die Tatsache, dal3 sich nicht bei allen Potatoren eine 
Leberzirrhose entwiekelt, findet ihre Erklarung in den individuellen Verhi~lt- 
nissen (die Widerstandsfahigkeit der Leber bei verschiedenen Individuen ist nieht 
die gleiehe). Ferner ist es auch mSglieh, da~, ahnlieh wie im Tierexperiment bei 
der ehronisehen Vergiftung mit ani~misierenden Giften, die Erythrophagen so wenig 
resistent sind, dal~ sie zum gr(ifiten Teil bereits in der Milz zugrunde gehen, wahrend 
sehr wenige von ihnen in die Leber gelangen und daher aueh aul~erstande sind, 
Entziindungserscheinungen auszulSsen. 

Wit erlauben uns daher zu behaupten, dal] nicht bloi~ die lienogenen Zir' 
rhosen, wie B 1 e i e h r o e d e r (a. a. O. S. 455) es meint, sondern a l l e  Z i r r h  o s e n  
o h n e A u s n a h m e  a l s F o l g e e r s c h e i n u n g e n  v o n  a n a m i s c h e n  
V o r g i i n g e n  i m  K S r p e r  a u f z u f a s s e n  s i n d .  E s  i s t  d a b e i  
g l e i e h g t i l t i g ,  o b  d i e  A n i ~ m i e  d u t c h  e x o g e n e  G i f t e  (Alko- 
hol, Malaria, syphilitische und tuberkul6se Infektion, Abdominaltyphus) v e r -  
u r s a c h t w i r d ,  o d e r  d u r e h e n d o g e n e  G i f t e ,  wie solehe z. B. bei 
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auormaler  Tatigkeit  des Magen-Darmtrak tus  vorkommen.  Es ist bekannt,  dab  
man  bei Leberzirrhosen, wie auch bei anderen Ani~mien, stets mehr  oder weniger 
s tarke Veranderungen des Magens und Darms  vorfindet. B 1 e i c h r o e d e r 
(a. a. 0 . )  ver t r i t t  auf Grund von Li tera turangaben ganz entsehieden den Stand-  
punkt ,  dag e ine  Analogie zwischen den Blutkrankhei ten und Leberzirrhosen be-  
steht,  da sie zu gleiehen Ver~nderungen in einigen Organen ffihren. 

Es existiert noeh eine Krankhei t ,  die nahe Beziehungen einerseits zu den 
Leberzin'hosen, anderseits zur Aniimie hat. Es ist das die sog. Splenomegalie, 
die zuerst  im Jahre  1882 yon G a u c h e r le besehrieben worden ist. 

Wi t  wiesen bereits friiher darauf hin, dal~ die Splenomegalie eine standige 
Gefahrtin der Leberzirrhosen ist. Sie ist besonders s tark  entwickelt bei der sog. 
hyper t rophischen Zirrhose, bei weleher die Milz mi tunter  so grog ist, dag m a n  
yon einer Hypersplenomegalie reden kann. Zugleich haben wir aueh die nahen 
Beziehungen zwisehen der Aniimie und der Leberzirrhose festgestellt. 

G a u c h e r ,  der, wie bereits erw~hnt, zuerst die Splenomegalie primitive besehrieben 
hat, war geneigt, diese Krankheit als eine sui generis aufzufassen. Jedoch bei der n~heren Unter- 
suchung seines Falles land er aufler der MilzvergrSi]erung eine progressive An~mie, Ekehymosen, 
eine Pigmentiermig der I-taut ,,dermapheisme", Blutungen aus der Nase und dem Zahnfleiseh 
und die fibrigen Zeiehen einer schweren An~mie. Die Leber war vergrSi~ert, das Gewieht der biflz 
betrug 4.770 g, der Leber 3.480 g; in der letzteren waren deutliche zirrhotische Veriialdemngen 
wahrzmiehmen. 

Die n~ehsten Autoren ( C o l l i e r ,  P i e a r d  e t  R a m o n d ,  B o w a i r d ,  B r i l l  
und S. S c h 1 a g e n h a u f e r 17) die naeh G a u c h e r die Splenomegalie besehrieben haben, 

weisen darauf bin, dal~ als best~udige Begleiterscheinung dieser Krankheit eine An~mie auftritt, 
wobei die Zahl der roten BlutkSrperehen bis auf 1 302 000 und der H~moglobingehalt bi$ auf 
58% sank ( S e h 1 a g e n h a u f e r ). In allen F~llen warden aueh Ver~nderungen des Knoehen- 
marks gefunden: es erwies sieh stets als rot. In der Leber ist das Bindegewebe immer mehr oder 
~eniger gewuehert und das Organ selbst erseheint in der Mehrzahl der F~lle vergrSl~ert. 

Wir sehen folglieh, dag die sog. Splenomegalie von G a u c h e r stets yon 
einer Anamie, zirrhotisehen Ver~tnderungen in der Leber  und einer Hyperplas ie  
des Knoehenmarks  begleitet ist, und es erscheint Uns dal/er unverst~ndlich, d a b  
diese Erkrankung  als eine selbst~ndige aufgefagt  wird. 

Es ist auffallend, dag bei dieser Krankhei t  yon allen Autoren bei der histo-  
logisehen Untersuchung der inneren Organe in der Milz, Leber, einigen L y m p h -  
~ i i sen  und im Knoehenmark  zahlreiche, groge epitheliale Zellen gefunden wurden, 
die einen kleinen, mi tunter  aueh mehrere Kerne enthal ten und in ihrem Pro to-  
plasma Vakuolen aufweisen, die zum grOgten Teil gleichmiigig grog sind und 
daher eine gewisse ~hnlichkei t  mi t  einer Bienenzelle besitzen; daher aueh die 
Bezeichnung: wabige Vakuolisation. 

s e h 1 a g e n h a u f e r bringt in seiner umfangreichen Arbeit fiber Splenomegalie sehr 
hfibsche Pri~parate yon der Milz mid der Leber. Wit sehen da zahlreiche grol~e Zellen, die sieh in 
keiuer Weise yon unseren Erythrophagen unterscheiden und zum grSl~ten Tell in den Sintm 
und Venen der MAlz liegen. Ieh erlaube mir diese Zeiehnungen w:iederzugeben (s. Taft IV, Fig. 9 
u. 10), damR sie mit meinen Photogrammen vergliehen werden kiinnen. Es wird zugegeben werden 
miissen, dal3 diese Zellen vSllig identisch mit meinen Erythrophagen sind. 
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S e h 1 a g e n h a u f e r und die anderen Autoren sehen die in den Erythrophagen ein- 
geschlossenen Gebflde nieht fiir Erythrozyten an, fassen sic vielmehr als Yakuolen auf, weft das 
tt~moglobin der roten BlutkSrperehen vom Formalin ausgelaugt ist ( S e h 1 a g e n h a u f e r 
konserviert seine PrEparate naeh der K a i s e r 1 i n g schen ~ethode). 

Gaueher (a. a. 0.) faint sie als epitheliale Gebilde auf und ist der Ansieht, daf~ es sich um 
ein primlires Epitheliom der Milz handelt. Bouwai rd  bezeiehnet seinen Fall als eine 
endotheliale Hyperplasie tier Milz. 

.~hnliehe Zellen fanden diese Autoren aueh in den Lymphdrtisen, im Knoehenmark und in 
der Leber. In der letzteren sammeln sie sich in soleh groi~er Menge an und sind so nahe an ein- 
ander gelagert, dab ,,die Abgrenzung der einzeinen Zelle schwer gelingt". (S e h l a g e n -  
h a u f e r ,  a. a. O. S. 131.) Wit sind der Ansicht, dal~ eben diese Sehwierigkeit der mikrosko- 
pischen Untersuchung der Leber damn gefiihrt hat, dab die Autoren die Ansammlung yon Erythro- 
phagen iibersehen konnten, welehe der Kapillarwand der peripherischen Teile tier Leberlappehen 
lest aufsitzen und die seheinbare Fortsetzung tier Leberbalken bilden. Bei der ungeeigneten Be- 
arbeitung der Praparate konnte das leieht passieren. 

Wir finden also bei der Splenomegalie G a u c h e r denselben ZerstSrungs- 
prozel~ der roten BlutkSrperchen dutch die Erythrophagen in der Milz, wo sie 
dann teilweise zerfallen (die Autoren weisen auf das Vorkommen von Hamosiderin- 
kliimpchen in der Milz bin), zum grSf~ten Teil jedoch mit dem Blutstrom in die 
Leber gelangen, daselbst endgiiltig zerfallen und dutch ihre massenhaften Zer- 
fallsprodukte in den peripherischen Teilen des Leberlappchens eine Reizung des 
interlobularen Bindegewebes mit konsekutiver Zirrhosenentwicklung hervorrufen. 

Aus dem oben Angeftihrten ergibt es sich, da$ die Splenomegalie sich durch 
nichts von der Leberzirrhose unterscheidet, da auch sie aus einer Anamie ent- 
steht, welche durch eine erhShte Phagozytierung der roten BlutkSrperchen zustande 
kommt. Da in den meisten von verschiedenen Autoren beschriebenen Fallen 
yon Splenomegalie in den verschiedenen Organen tuberkulSse Veranderungen ge- 
funden worden sind, so ist anzunehmen, dal~ das tuberkulSse Virus dasjenige 
Gift ist, das in den meisten Fallen der sog. primaren Splenomegalie die Erythro- 
phagen zu erhShter Tatigkeit anregt. Es ist auch nicht ausgeschlossen, dal~ die 
bereits friiher erwahnten Gifte in ahnlichen F~llen eine gleiche Wirkung habeTL kSnnen. 
Es ist deshalb klar, dal~ bei den von uns betrachteten Krankheiten (Morb. B a n t i, 
Leberzirrhose und Splenomegalie G a u c h e r ) als Grundursache eine An~mie anzu- 
sehen ist, welche die Pathogenese der genannten Krankheiten erkl~rt. Diese An- 
~mien sind als primate aufzufassen, die durch erhShte T~tigkeit der Erythrophagen 
hervorgerufen werden und die in mehr oder weniger ausgesprochenen quantitativen 
und qualitativen Veranderungen des Bluts bestehen und sich von den perniziiisen 
An~imien nur durch die Intensitat der Veranderungen des Bluts unterscheiden. 
Die qualitativen Veranderungen des Blutes bei der perniziSsen Anamie, wie auch 
bei ~len oben genannten Y~rankheiten (der B a n t i schen Krankheit, den Leber- 
zirrhosen und der Splenomegalie) sind in den Hauptziigen ein und dieselben und 
bestehen in dem Auftreten yon jungen, nicht voll entwickelten Erythrozyten (Ju-  
gendformen) im Blute. Zu den letzteren z~hlen wir die polychromatophilen ( G r a - 
w i t z a. a. O. S. !20), die kernhaltigen Zellen (Erythroblasten), Megalozyten und 
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Mikrozyten ( H a y e m ,  E i c h h o r s t ,  E i s e n l o h r l ) ) .  In bezug auf die 
Poikilozyten bleibt die Frage often, ob sie als degenerative oder Jugendformen, 
dutch die erhShte Neubildung yon Erythrozyten entstanden, aufgefal~t werden 
miissen. Wir besitzen jedenfalls bisher keine einwandsfreien Beweise daffir, d ~  
die Poikilozyten degenerative Formen sind. tJbrigens ist die Zahl der Poikilo- 
zyten bei den Leberzirrhosen der B a n t i krankheit und der Splenomegalie G a u - 
c h e r gew6hnlich eine reeht geringe, wahrend die kSrnigen Formen nur in den 
schwersten Fallen yon pernizi~ser Anamie vorkommen. 

Es besteht folglich der Unterschied zwisehen der perniziSsen Anamie und 
den drei oben genannten Krankheiten blo] in dem Grade der Veranderungen der 
roten BlutkSrperchen: meistenteils in der Zahl und in dem Prozentgehalt an 
Itamoglobin. 

Bei der pernizi6sen Anamie treften wir fast bestandig eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Splenomegalie. Diese MilzvergrSl~erung kommt naeh den Autoren 
dutch Hyperplasie aller Gewebselemente zustande. Ausfiihrliehere Untersuehungen 
der Milz bei diesen Anamieformen konnte ich in der mir zur Verffigung stehenden 
Literatur nieht ausfindig machen. Ich selbst vefffige fiber einige Beobaehtungen yon 
perniziSser Anamie. wo bei der Sektion die Milz stark vergrSl~ert gefunden wurde. 
Auf Grund von unseren Beobachtungen und yon Arbeiten yon H e i n z is fiber 
die Veranderungen des Milzgewebes bei kfinstlieh durch Giftwirkung hervor- 
gerufenen pernizi6sen Anamien mul~ man  annehmen, dal~ bei dieser Krankheit 
unter dem Einflu~ dieser Giftwirkung auch beim Menschen in der 1VIilz eine erhShte 
Erythrophagenbildung mit massenhafter Versehlingung yon roten BlutkSrperchen 
zustande kommt. 

Sehr lfickenhaft sind auch die Literaturangaben fiber die Veranderungen in 
der Leber bei der perniziSsen Anamie. 

Bekamlt ist nut aus der Arbeit von Q u i n c k e (und das ist fiir tins yon grol~er Bedeutung), 
dal~ bei allen plastischen, perniziSsen Anamien der Eisengehalt in der Leber aul~ergewShnlieh ver- 
mehrt ist. So finden wit normalerweise in 100 g Trockensubstanz der Leber 100 bis 200 mg Eisen, 
bei der perniziSsen Anamie erreicht die Menge mitunter 1900 mg. Der grol~e Eisengehalt der 
Leber weist auf eine gro]~e ZerstSrung der roten BlutkSrperehen hin. Diese Zerst5rung finder natiir- 
lich nicht im Bint start, sondern kommt nach unserer festen tJberzeugung dureh die erh5hte 
Versch]ingung der Formelemente des Blutes durch die Erythrophagen der Milz und dutch deren 
Zerfall in der Leber, wie oben bereits angeftihrt, zustande. 

Die Regeneration der roten BlutkSrperehen geht wie bei den andern Anamien im Knoehen- 
mark vor sieh; bei den perniziSsen Anamien finden wir dasselbe stets rot und lymphoid. Eino 
Ausnahme bilden nut diejenigen Falle yon sogenannter aplastiseher Anamie, die eine Folge der 
Aufhebung der blutbildenden Funktion des Knoehenmarks sind, wie wit es bei den Tumoren 
des Knoehenmarks beobachten. Merkwiirdig dabei ist. da~ in diesen Fallen eine Siderose der 
Leber nieht angetroffen wird (L e u b e 19). Veranderungen im Magen-Darmkanal bei der per- 
niziSsen Anamie sowie bei den oben angeftihrten Krankheiten si~d immer vorhanden und fiihren 
zu mebr oder minder ausgepragten Atrophien. die durch ehronisehe Gastroenteritiden erzeugt 
werden. 

1) Siehe G r a w i t z ,  a.a.O. 
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Auf Grund der angeftihrten Tatsachen behaupten wir, dal~ bei dem Morbus 
B a n t i i ,  den Leberzirrhosen, der Splenomegalie und der perniziSsen Aniimie 
folgende Organveranderungen gefunden werden: 

Eine Anamie mit quantitativen und qualitativen Ver~nderungea des ~ 

Blutes; 
2, 
3. 
4 . '  

eine mehr oder weniger ausgesprochene Milzvergr0Berung; 
Veri~nderungen in der Leber - -  Siderosis oder zirrhotische Prozesse; 
atrophische Veranderungen des Magen-Darmkanals; 

5. rotes Knochenmark. 
Deshalb mtissen alle oben angeftihrten Krankheiten zu einer Gruppe der 

primaren Aniimien zusammengefal3t werden. Die hauptsachlichsten klinischen 
Unterschiede der einzelnen Formen hi~ngen yon dem Vorherrschen der eiaen, 
oder yon mehreren der oben angeftihrten Veri~nderungen ab. 

Wenn sehwere Blutver~inderungen das klinisehe Bild beherrschen, dann 
sprechen wir von einer perniziSsen Ani~mie und betrachten die andern Symptome 
als Begleiterscheinungen; falls Symptome eines indurativert Leberprozesses vor- 
herrschen, sprechen wit yon einer Leberzirrhose. Wenn der Kliniker eine gro]e 
Milz antrifft, fiir deren Entstehung er keine besondere Erkl~rung findea kann, 
so spricht er von einer Splenomegalie. Wenn jedoeh eine Kombination oben ge- 
nannter Symptome vorliegt, so sprechen wir yon Morbus B a n t i i. 

Es besteht also zwischen diesen einzelnen Krankheitsformen ein blo~ quan- 
titativer Unterschied. Wie sonderbar er aueh erscheinen mag, so mu] doch die 
Krankheit, die in einer Vermehrung der Zahl der roten BlutkSrperchen besteht, 
die sog. Erythramie oder PolygIobulie V aque  z zu dieser Gruppe der Blutkrank- 
heiten hinzugereehnet werden. 

Wie bekannt, ist die Polyglobulie yon einer Splenomegalie (wir selbst haben 
in der letzten Zeit zwei klinische Fi~lle yon Erythri~mie beobaehtet), einer Leber- 
vergrSl~erung und einer Hyperplasie des Knochenmarks begleitet. In pathologisch- 
anatomischer Hinsicht ist diese Krankheit noch wenig oder gar nieht studiert 
worden, wir kSnnen jedoch annehmen, da~ die MilzvergrS~erung bei derselben 
durch den erhShten Zerfall der roten BlutkSrperchen zustande kommt, da andere 
Grtinde ftir diese Splenomegalie nicht vorliegen. Auf Grund unserer Untersuchungen 
anl~lich des Falles yon B a n t i seher Krankheit und auf Grund der Arbeit yon 
D o n i t z 20, laut welcher der erh0hte Zerfall der roten BlutkSrperchen in der 
Milz zu einer VergrO~erung dieses Organs fii~hrte, kSnnen wir mit grol~er Wahr- 
seheinlichkeit annehmen, da~ aueh bei der Erythramie ein erhShter Zerfall der 
roten Blutk~irperchen in der Milz stattfindet; daftir spricht auch, da] bei dieser 
Krankheit im Hara bestandig Urobilia und, wie unsere eigene Beobachtung ge- 
zeigt hat, auch i m  Blute Jugendformen der Erythrozyten gefunden werden. 
Wenn wir uns auf diesen Standpunkt stellen, so ist auch die LebervergrSl~erung 

1) Siehe R a w i t z  a. a.O. 
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leicht erklfixt: es gehen in ihr im erhiihten Mal~e Zellen zugrunde, die Erythrozyten 
verschlungen haben und aus der Milz in die Leber gelangt sind. 

Da wires jedoch nicht mit einer Verminderung der Zahl der roten Blut- 
k6rperchen, sondern mit einer Vermehrung derselben zu tun haben, so mfissen 
wir selbstverst~ndlich eine erhShte Bildung "derselben in den blutbildenden Or- 
ganen voraussetzen. Das Knochenmark ist auch tatsi~chlich bei der Polyglobuli e 
rot und um bei einem verst~rkten Zerfall von roten Blutk6rperehen eine Ver- 
mehrung derselben zu finden, ist eine besonders stark erhShte Neubildung dieser 
Zellen notwendig. Wenn also zwischen diesen einander entgegengesetzten Vor- 
giingen kein Gleichgewieht besteht, und die Neubildung neben dem Zerfall pri~- 
valiert, so resultiert daraus eine Zellenvermehrung eine Polyzytfi~nie. 

Wir finden in der Literatur zwei Erklarungen fiir diese Krankheit. Die einen 
Autoren sind der Ansicht, dal~ die Vermehrung der roten Blutk6rperchen durch 
die erhShte Reproduktion derselben bei normalen Zerfallsprozessen zustande 
kommt. Nach der Meinung der andern kann eine Erythrii~ie auftreten, wenn 
bei normaler Bildung von roten BlutkSrperchen die Zerfallsprozesse verlangsamt 
sind. Wir kiinnen uns mit keiner dieser Theorien einverstanden erkl~en, weil 
dabei die Entstehung der Splenomegalie, die in allen F~llen dieser Krankheit 
angetroffen wird, nicht erklfixt w~re. 

Wir mfissen unsere Aufmerksamkeit auf noch eine Krankheit lenken, die 
sog. Pseudoleuk~mie. Das Wesen dieser Krankheit und ihr klinisches Bild sind 
so dunkel, dal~ V i r chow geneigt war, in ihr ein ,,Mischmasch" zu sehen. Die 
wichtigsten Merkmale der H o d g k i n s schen Krankheit sind folgende: eine 
quantitative und teilweise qualitative Aniimie, Splenomegalie, VergrOl~erung der 
peripherischen Lymphdrfisen und Hyperplasie des Knoehenmarks. Diese Sym- 
ptome werden von einer Temperaturerh(ihung vom unregelmi~l~igen Typus, wie 
aueh bei jeder anderen primaren Anamie, begleitet. Der wesentliehste Untersehied 
dieser Krankheit von den yon uns erwahnten ani~mischen Zusti~nden besteht in 
der VergrOfierung der Lymphdriisen. Wir finden in der Literatur keinerlei deut- 
liche Angaben fiber den Befund in den Lymphdrfisen bei der perniziOsen Aniimie 
und der Leberzirrhose, verffigen auch nieht fiber eigene Untersuchungen. Wir 
wissen selbst nieht, ob sie iiberhaupt bei diesen Krankheiten vergrSl~ert sind, 
jedoch land S c h 1 a g e n h a u f e r .  wie wit frfiher gesehen haben bei des pri- 
m~en Splenomegalie, in den hyperplasierten Lymphdrfisen im Gewebe der Lymph- 
knoten sehr eharakteristische Veri~nderungen, die in dem Auftreten yon grol~en 
Zellen mit sog. ,,wabiger Vakuolisation" bestehen. Diese Zellen sind so typiseh 
und unsern Erythrophagen derart ahnlich, da~ wit in dieser Hinsieht nicht den 
geringsten Zweifel hegen. Es wird sich auch ein jeder davon leicht tiberzeugen, 
wenn er sieh die Zeichnung von S e h 1 a g e n h a u f e r (Fig. 10) ansieht. 

Wir sehen folglieh, dal3 sieh bei der Splenomegalie in den Lymphdrfisen der- 
selbe Prozel~ des Verschlingens der roten BlutkSrperchen abspielt. Es liil~t sich 
sehr leicht diese Erscheinung dadurch erkliiren, dal~ ein und dieselbe Ursache, 
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die die Vermehrung der Ery th rophagen  in der Milz anregt,  eine ahnliche Wi rkung  

auch auf die Elemente  der Lymphdrf isen  austiben mul3, in denen dann  ebenfal ls  

eine Vermehrung der Ery th rophagen  s ta t t f indet .  Es is t  das um so verst~ndlicher,  

da  doeh die Lymphdr t i sen  und die Milz eiaen sehr i~hnlichen histologiseheu Bau  

besitzen, besonders wenn wir die Lymphdrf isen  mi t  den M a l p  i g  h i  schen KSrper -  

chen der Milz vergleichen. Unter  dem Einflul~ der Toxine, die im Blut  kreisen, 

entstehen aus den Zellen der M a 1 p i g h i schen K6rperchen die Ery throphagen ,  wi~h- 

rend in den Lymphdrf i sen  unter  denselben Bedingungen analoge Zellen auft re ten.  

In  unserm Fa l l  yon B a n t i seher Krankhe i t  erwies sich eine s tarke  Hyperp las ie  

der  ~esenter ia ldr i i sen ;  es is t  hSchstwahrscheinlich, da~ wir auch in ihnen die E r y -  

throphagen gefunden hi~tten, leider ha t t en  wir  aber  zu unserm grSl~ten Bedauern  

keine Sti ickehen aus diesen Drfisen zur mikroskopischen Untersuehung genommen.  

Wir  mfissen hier  jedoeh ganz allgemein bemerken,  dal~, wenn aueh in der  

L i t e ra tu r  keinerlei  Angaben fiber derart ige Veranderungen in den Lymphdr t i sen  

bei  den pernizi6sen Aniimien, wie auch bei den Leberzirrhosen, vorhanden sind, 

daraus  durchaus nicht  folgt, dal~ sie aueh in der Wirkl iehkei t  nicht  vorhanden  

sind. Ieh bin  der Ansicht,  da~ die Veranderungen,  die yon S c h 1 a g e n h a u f e r 

bei  der  Anamie beschrieben sind, auch bei den primi~ren Ani~mien sieh vorfinden 

mfissen. 
Dafiir wissen wir aus den Arbeiten yon S t e r n b e r g 21, dab bei der Hyperplasie der pseudo- 

leukamisehen Driisen in ihnen ,,eine groi~e Menge yon besonderen Zellen zu sehen ist, die ein- oder 
mehrkernig sind, ein reiches 1)rotoplasma und einen gro~en runden, polymorphenund sehr intensiv 
farbenden Kern besitzen. Diese Zellen erinnern sehr an die Geschwulstzellen und es finden sich 
Ubergangs[ormen zwischen den Endothelzenen der Kapillaren und diesen gro~en Formen". Ob 
diese gro~en Zellen rote BlutkSrperehen oder ,,wabige u enthalten, erwahnt der Autor 
nicht. 

Auf Grund der neuesten Untersuchungen ( G r a w i t z, S. 476) werden drei histologisch 
und ittiologisch voneinander untersehiedene u der Lymphdriise n bei der Pseudo- 
leukamie als anatomische Grundlage der Krankheit angenommen: 

1. gewShnliehe Hyperplasie - -  Lymphoma simplex, 
2. tuberkulSse Hyperplasie --- Lymphoma tubereulosum, 
3. Hyperplasie bei tertiarer Syphilis - -  Lymphoma gummosum. 
S t e r n b  e r g land die uns interessierenden Zellen bei den tuberkul5sen Lymphomen, 

L 5 w e n b a e h 22 _ bei der Syphilis, bei weleher Krankhei~t ihre grol~e ~hnliehkeit mit den 
endothelia]en und epithelialen Zelien hervorgehoben wird. Diese Zellen sind naeh S t e r n -  
b e r g sehr groin, ihr Protoplasma granuliert, jedoeh erwahnt er nichts yon etwaigen Einschliissen 
in denselben. Es ist sehr m6glich, da~ i~hnliehe Zellen auch bei den einfaehen Hyperplasien (falls 
solche existieren) der pseudoleuk~misehen Driisen vorkommen, und man kann v0raussetzen, 
dal~ diese Zellen mit den yon S e h 1 a g e n h a u f e r bei der Splenomegalie in den Lymphdriisen 
gefundenen identisch sind. 

In der Mehrzahl der F~lle yon Pseudoleukamien ist die Milz vergr5flert, yon maBiger Kon- 
sistenz und weist deutliche Zeichen eines hyperplastisohen 1)rozesses auf, der in der VergrSl~erung 
der M a 1 p i g h i schen KSrperehen und der Vermehrung der ZeUelemente der Pulpa besteht. 
B 1 e i e h r o e d e r (a. a. O. S. 447--448) finder eine grofle _~hnliehkeit zwisehen der pseudoleuka- 
misehen Milz und der Milz bei der Leberzirrhose, der perniziiisen An~tmie und der anderen Blut- 
krankheiten. In all diesen Fallen land er einen vermehrten Gehalt an Eisen, der auf einem ver- 
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st~rkten Zerfall der roten Blutkiirperchen hinwe]st, besonders groBe Zellen die ,,Reizungsformen" 
nach T ii r c k und eine mehr oder weinger starke Entwicklung von Bindegewebe. 

Nach Z i e g 1 e r (a. a. O. S. 129--131) treffen wir bei der Fseudoleuk~imie eine tuberkulSse 
Splenomegalie an mi~ oft nut wenig entwickelten mitunter auch ganz fehlenden kiisigen Ver~nde- 
rungen; es treten d~bei grol]zellige t~15tchen - -  ,,eigenartige zeUige Wucherungen mit sehr un- 
gleich geformten Zellen verschiedener GrS•e" auf, zwischen denen grol]e und mehrkernige Zellen 
angetroffen werden. ,,Ist solch eine tuberkuliise Splenomegalie mit entsprechenden Ver~nde- 
rungen in den Lymphdriisen verbunden, so kann die Erkrankung klinisch und anatomisch das 
Bfld tier Pseudoleuk~mie bieten." 

Wir kSnnen daher mit groBer Wahrschein]ichkeit voraussetzen, wie wir uns auch an den 
Mflzen von TuberkulSsen iiberzeugt haben, dab auch in der pseudoleukitmischen Milz in erh~ihtem 
Ma~e Erythrophagen auftreten und eine quantitative An~mie verursachen. 

In der Mehrzahl der Fitlle pflegen die Pseudoleukitmien, wie bereits oben erw~ihnt, bei der 
Tuberkulose vorzukommen. C. S t e r n b e r g (a. a. 0.) konnte in 18 klinischen F~llen von 
Pseudoleuk~mie 15 real eine Tuberkulose konstatieren. Andere Autoren fanden sehr oft bei der 
bakterioskopischen Untersuchung Tuberkelbazillen in pseudoleukiimischen Drtisen ( A s k a .  
n a z y 2~), wie auch besonders bei der Oberimpfung des Saftes der pseudoleukiimischen Driisen 
auf Tiere, selbst in den Fi~llen. wo keinerlei fiir die Tuberkulose charakteristische mikroskopische 
Ver~nderungen vorhanden waren ( F i s c h e r ~4 und S a b r a z ~, s ~5). 

Vie]leicht kSnnte auch in der Tatsache des Auftretens in den pseudoleuk~mischen Driisen yon 
Erythrophagen, die eine verschiedene Gestalt, Form und Protoplasma haben, je nach den in 
ihnen vorhandenen Einschlfissen, die Erkliirung fiir die ,,polymorphzelligen Lymphome" zu fin- 
den sein, die nach Z i e g l e r  als Ausdruck einer ,,besonderen Tuberkuloseform" in den pseudo- 
leukiimischen Driisen aufzufassen sind. 

i3ber den Zustand der Leber bei den pseudoleukiimischen Prozessen ist uns nichts bekannt, 
jedoch miissen, falls in der Milz, wie wir lest davon iiberzeugt sind, zahlreiche Erythrophagen 
auftreten, dieselben selbstverst~ndlich auch in der Leber gefunden werden, wohin sie notgedrun- 
gen mit dem Blutstrom gelangen miissen, daselbst endgiiltig zerfallen, in grol]er Menge das Ma- 
terial zur Bildung yon Galle und der Ablagerung yon H~mosiderin liefern und in vereinzelten 
Fiillen auch zur En~qcklung von interstitiellen Ver~nderungen fiihren. 

Es bestehen folgtich zwischen den Pseudoleukiimien und den oben genannten 
Krankheiten (der B a n t i schen Krankheit. der primaren Splenomegalie, der 
Leberzirrhose. der pernizi6sen Anamie) einerseits und der Tuberkulose (resp. der 
Syphilis) andrerseits sehr nahe Beziehungen, die sich darin i~ul~ern, dull die Er- 
scheinungen der Ani~mie bei allen diesen Erkrankungen durch besondere Gifte 
verursacht werden, unter deren Einflul~ in der Milz, in den Lymphdrtisen (m0glicher- 
weise auch in dem Knochenmark) eine erhOhte Neubildung von normalerweise 
existierenden besonderen Zellenphagozyten auftritt, die unter anderm auch die 
roten BlutkOrperchen verschlingen und utilisieren, sie dann mit dem Blutstrom 
in die Leber bringen, wo dann die Erythrozyten endgiiltig zerfallen. 

Doch welche Gifte sind das ? 
Um an die L(isung dieser Frage heranzugehen, benutzten wir die Erfahrungen, 

die uns die Hamopathologie liefert. 
Nach G r a w i t z (a. a. O. S. 232 233) gibt es zweierlei Blutgifte. die zu einer Aniimie fiihren. 
Die einen zerstSren die roten BlutkSrperchen im kreisenden Blute, indem sie dieselben auf- 

15sen das sind die sogenannten hiimolytischen Gifte. 
Die anderert Gifte fiben eine sogenannte plasmotrope Wirkung aus. die darin besteht, dal~ 

diese Gifte, ohne die Elemen~e des Blutes selbst~ zu zerstSren, sie derart schgdigen, dal~ sie in grol]er 
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~enge in der Leber und Milz zugrunde gehen. Zu diesen Giften gehSrt das Phenylhydrazin und 
6eine Salze: Pyrodins'. Azethyphenilhydrazin (auch Hydrazetin genarmt), Azetylpropions~ure 
(AntRermin oder Ortin) U. a .  

Die sogenannte plasmatrope Wirkung des Giites der zweiten Kategorie erscheint uns un- 
verstandlich, denn es ist schwer zu verstehen, weshalb die Eryttlrozyten nur in den erwiihnten 
Organen zugrunde gehen und weshalb blol~ ein Teil derselben und nieht alle unter dem Einflul~ 
dieser Gifte veri~ndert werden, denn, falls zu wenig Gift eingefiihrt worden ist, ware ihre Wirkung 
in dem Gesamtblut ungentigend, bei einer starkeren Dosis miiBten alle Erythrozyten verandert 
werden und auch in den genannten Organen zerfallen. 

Bereits in der Arbeit yon H e i n z selbst (a. a. 0.) kSnnen wir einen Hinweis finden, dab 
die Yerhaltnisse anders liegen, als der Autor es sich vorgestellt hat. H e i n z weist darauf bin, 
dab in den roten BlutkSrperehen unter dem Einflul~ des Phenylhydrazins und ahnlieh wirken- 
der Gifte in den Gefi~Ben der Milz - -  eine KSrnehenbildung auftritt, wahrscheinlieh infolge einer 
besonderen Organisation der GefaBendothelien; sic schrumpfen und v e r w a n d e 1 n s i e h 
i n  d e n  Z e l l e n  d e r  l ~ i l z  z u  e i n e m  k S r n i g e n  P i g m e n t .  Er sagt des wei- 
teren, dab diese Zellen stark vermehrt sind, an GrSl~e sehr zunehmen, und in den GefaBen, wie 
aueh in dem Gewebe zu finden sind. Sie sind mit den Zerfallsprodukten der roten BlutkSrperchen 
gefiillt, die infolge der morphologischen und chemischen Veranderungen der in den Zellen einge- 
sehlossenen Erythr6zyten entstehen, indem die Zellkerne allmahlieh sieh auflSsen und vollstiindig 
versehwinden. H e i n z halt diese Zellen flit Endothelien, welehe dutch Verschlingung von Triim- 
mern derErythrozyten anormal gewachsen sind, und glaubt, dal~ primar die roten BlutkSrperchen 
unter dem Einflul~ des Giftes verandert und zerstSrt werden und erst dann die Phagozyten der roten 
BlutkSrperchen auftreten. 

Es ist weit natfirlicher, sich vorzustellen, dab diese zweite Gruppe der ani~misierenden Gifte 
bei einer mehrfachen Einfiihrung in den Organismus die in der Milz normalerweise vorhandenen 
Erythrophagen zu einer Vermehrung anregen; infolgedessen wird auch eine immer grSBer wer- 
dende Anzahl von roten BlutkSrperchen, die mit diesen Zellen in Beriihrung kommen, verschlungen. 
Diese Anschauung steht in keinem Widerspruch zu den Erseheinungen der Chemotaxis, die ver- 
starkt wixd dutch den EinfluB der mehrfachen Einfiihrung yon dem KSrper fremdartigen Stoffen, 
mSgen das bakterielle Gifte oder andere chemisehe Stoffe sein. 

Wir wiederholten die Versuche yon H e i n z an einem Kaninehen, indem wit kleine Dosen 
yon Pyrodin einfiihrten, um keine akute Intoxikation zu bekommen. Da die therapeutische Dosis 
fiir den l~enschen 0,1 betragt, so nahmen wir fiir das Kaninehen yon 1 ~  Kilo Gewieht 2,5 mg 
und spritzten die LSsung taglieh in die Venen des Ohres ein. Vor dem Versuehe bering das Ge- 
wicht des Kaninchens 1580 g; die Temperatur schwankte zwischen 37 o C. und 38 o C. Die Zahl 
tier roten BlutkSrperehen betrug in einem Kubikmillimeter 5 900 000, der wei~en 5 100, der Prozent- 
gehalt des H~moglobins, nach F 1 e i s e h 1 bereehnet, 85%. Die roten BlutkSrperehen und die 
Leukozyten stellten keine besonderen morphologischen Veranderungen vor. 

Bereits am vierten Tage, folglieh naeh der dritten Einspritzung des Giftes, land sich eine 
Polychromatophilie, die Zahl der Erythrozyten sank ein wenig und betrug 5 780000, die der weiBen 
stieg bis auf 5400 an. Am ftinften Tag treten, wenn aueh blol~ in wenigen Exemplaren, kernhaltige 
Erythrozyten mit polyehromatophilem Protoplasma auf. Die Temperatur erreichte 39 o C. Das 
Gewieht fiel bis auf 1562 g. Am achten Tage betrug die Temperatur 38,2 o, die Zahl der Erythro= 
zyten 5 650 000 . Es traten zahlreiehe zyanophile, kernhaltige sowie kernlose Zellen auf, sehr 
viele Zellen mit mehr oder weniger ausgesproehenem Austritt der Kerne aus dem Protoplasma, 
mitunter auch nackte Kerne, die in bezug auf GrSBe und Eigenschaften den Kernen der Erythro- 
blasten entspreehen. 

Am neunten Tage betrug der tt~moglobingehalt nut noch 60%; im Blute traten auBer den 
vorhin erwahnten Formen noeh Makro- und Mikrozyten auf, wenn aueh freilieh in geringer An- 
zahl; aui~erdem waren aueh Blutschatten vorhanden. 
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Am [iinfzehn~en Tage traten zum ersten Male Poikilozyten auf; die Temperamr betrug 
38 o C. bis 38,5 o C. Endlich am siebzehnten Tage wurde das Kaninchen nach stattgefundener 
Blutuntersuchung dutch einen Stich in das verl~ngerte Mark getStet. Das Gewicht betrug 1670 g 
(Vermehnmg um 90 g); die Zahl der Erythrozyten 4 720 000 (Verminderung Inn 1 180 000), der 
wei~en 7225 (Vermehrung um 1825); H~moglobingehalt= 47 % (Verminderung um 38%). 
Das Blur bestand zu einem gro~en Teil aus Polychromatophilen, mit und ohne Kern. wenigen 
Mikrozyten, zahlreichen Makrozyten. die immer potychromatophil waren; die Poikilozy~en waren 
auch ]etzt in geringer Zahl vorhanden. KSrnige Formen waren keiu einziges Mat withrend der 
Untersuchung zu sehen. 

Bei der Sektion erwies sich die Milz iln Vergleich zu der eines Kaninchens von ungef~hr 
gleichem KSrpergewicht vergrSl~ert, ihre Kapsel gespannt, das Gewebe dunkelrot, die Pulpa 
locker, leicht abstreifbar, die M a 1 p i g h i schen KSrperchen deutlich wahrzunehmen. Die Leber 
ohne besondere Ver~nderungen. Das Gewicht der Milz betr~tgt 1,7 g (unter normalen Verh~ltnissen 
0.78 g); die L~nge 5,5 cm, Breite ungefahr 1 cm, die Dicke 0,5 bis 0,7 cm; das Gewicht der 
Leber 73 g. 

Berei~s in dem Abstrichpr~parat yon der Milzpulpa, in einer isotonischen LSsung untersucht, 
konnte man viele Erythrozyten finden, die zum grSBten Teil ver~nderte Erythrozyten, ihre 
Triimmer oder blol~ rotbraunes Pigment enthielten, w~hrend die freien roten BlutkSrperchen 
aus der Milz keinerlei Zerfallserscheinungen aufwiesen. 

Zweeks Anfertigung yon Pr~paraten warden Stiickchen aus der Leber in Azeton und der 
Flfissigkeit yon K u 1 t s c h i t z k y fixiert. 

Bei der mikroskopischon Untersuchung der Milz ergab sich folgendes: die Sinus und Venen 
sind mit Blur fiberfiillt, der Inhalt der Gefiil]e besteht zum grSliten Tefl aus roten Blutkiirperchen, 
die in verschiedenem Grad gef~rbt sind; der Unterschied zwischen den Mono- und Polychroma- 
~ophilen kommt hier wenlg zum Ausdruck; es sind viele kernhaltige Formen und nackte Kerne 
vorhanden; keine gekSrnte Zelle. auch keine Erythrozytentriimmer. Viele Leukozyten und sehr 
zahlreiche grofie Zellen, die rote BlutkSrperchen enthalten, mit und ohne Kerne, ihre Triimmer, 
rotbraunes Pigment oder blol] Blutschatten. Eine Abbildung eines Erythrophagen in dem Milz- 
sinus des Kaninchens ist auf dem Photogramm (s. Fig. 11, Tar. IV) abgebildet. Auf dieser Zeich- 
hung gelangte in dem Fokus blo~ dieser eine Erythrophag, wEhrend das iibrige Feld undeutlich 
zum Vorschein kam. In den Priiparaten lassen sich alle Phasen des Zerfalls der Erythrophagen 
verfolgen, wobei es sich erweist, dal~ hier sehr viele im Zerfall begriffene Formen vorhanden sind 
und blofl selten und auch nur innerhalb der Blutgef~6e (in den Sinus und Venen) unveriin- 
derte Erythrophagen auftreten, die einen gut farbbaren, recht grol~en Kern enthalten, welcher 
irgendwo in der Peripherie in einem etwas verdickten Protoplasmasaume liegt und sich mit Eosin 
(bei der G i e m s a fiirbung) intensiv fErbt und die in ihren Zelleibern Erythrozy~en, die oft kern- 
haltig sind. eingeschlossen haben. Aul~erhalb der Gefa6e der Milz kommen in der Pulpa blol] 
zerfallende Formen der Erythrophagen in allen Stadien des Zerfalls vor. Die Zahl der Erythro- 
phagen in der Mflz ist sehr grolt: im Gesichtsfelde kSnnen bei einer mittleren Vermehrung dieser 
Zellen gegen 40 Exemplare angetroffen werden. 

Sehr interessante Erscheinungea weisen die M a 1 p i g h i schen KSrperchen auf. Sie sind stark 
vermehrt und mehr oder weniger vergrSl~ert. Diese VergrSi~erung kommt durch eine I:lyperplasie 
der Zellelen~en~e zustande. Auf dem abgebfldeten Photogramm (Fig. 12, Tar. IV) sieht man 
mitotische Kernteilungsfiguren tier lymphoiden Zellen des M a 1 p i g h i schen K5rperchens. Viele 
Zellen des M a 1 p i g hi schen KSrperchens sind hypertrophiert, an welchem Prozel~ die Zelle wie 
auch der Kern beteilig~ sind. Besonders zahlreiche grolie Zellen befinden sich in der Peripherie 
des M a 1 p i g h i schen KSrperchens; in einigen von ihnen kann man einen oder mehrere wenig ver- 
iinderte Erythrozyten sehen, es sind das die ganz jungen Erythrophagen. 

Aus dieser Beschreibung der Zellenelemente des M a 1 pig h i schen KSrperchens 
des Kaninchens, das an einer chronischen Pyrodiavergiftung Zugrunde ging, geht 
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mit Sicherheit hervor, dal~ die E r y t h r o p h a g e n  a u s  d e n  ~ I a l p i g h i -  
s c h e n  K f r p e r c h e n  d e r  M i l z ,  i n f o l g e  d e r  V e r m e h r u n g  u n d  
t t y p e r t r o p h i e  d e r  l y m p h o i d e n  E l e m e n t e ,  e n t s t e h e n  u n d  
d a B w i r  d a r i n d i e  H a u p t a u f g a b e  d e r M a l p i g h i s c h e n  K f r -  
p e r c h e n  s e h e n  m i i s s e n .  

�9 Zur Illustration des Umwandlungsprozesses der lymphoiden Zellen in die Erythrophagen 
sind auf dem Mikrophotogramm (Fig. 13, Taf. IV) drei Zellen abgebildet, die in dem Sinus liegen, 
der den Rand des M a 1 p i g h i schen KSrperchens umspiilt, dessen zentraler Teil auf der vorigen Zeich- 
hUng abgebildet ist. Die Zelle, die reehts liegt, hat einen groBen in mitotiseher Teilung begriffenen 
Kern; die Zelle in der Mitre ist kleiner als die vorige und enthiilt einen Kern, der in ruhendem 
Zustand sieh befindet (sie erwies sieh nieht im Fokus, weshalb sie auch nicht auf dem Photogramm 
zu sehen ist, da sie in einer anderen Fliiche liegt) ; links befindet sich ein Erythrophag, der bereits 
einige rote BintkSrperehen versehlungen hat und im Zerfall begriffen ist. 

Diese Bilder sind so pr~nant, dal~ es keinem Zweifel unterliegen kann, dal~ 
d i e  M a l p i g h i s c h e n  K S r p e r c h e n  d e r  M i l z  a l s  G e b u r t s -  
s t i ~ t t e  d e r  E r y t h r o p h a g e n  a n z u s e h e n  s i n d .  Eine weitere 
Best~tigung daftir liegt in der Tatsache, da$ die meisten Erythrozyten um die 
Malpighischen KSrperchen herum und in ihrer ~hhe angetroffen werden. 

Unsere Anschauung steht in keinem Widerspruch mit den Literatur- 
angaben. 

So lesen wir z. B. bei D o m i n i c i ~ 6 ,  dab die M a l p i g h i s c h e n  KSrperehen an der 
Bildung der Zellenelemente der Pulpa teilnehmen, die sich dann in Myelozyten und andere 
Zellen umwandein. 

Sehr iibersichfliche Bilder erhMten wit, wenn wit die Pr~parate aus der Milz vor der F~trbung 
mit Ferro-Zyankali und Salzs~ure bearbeiten, um das in ihnen enthaltene H~mosiderin zum Vor- 
schein zu bringen. 

Infolge dieser mikrochemischen Reaktion wird das Pr~parat infolge des grol3en Gehalts 
an Eisen sehr schneU dunkelblau. Die mikroskopisehe Untersuchung lehrt, dab die Klfimpehen 
Eisen zum grSl~ten Tei| den Erythrophagen entsprechen, so daft fast alle Erythrophagen der Milz 
des Kaninchens eine mehr oder weniger deutlich ausgesprochene Reaktion zeigen und nut wenige 
eine solche vermissen lassen. Daraus folgt, dab der ProzeB des Freiwerdens des Eisens in den Ery- 
throzyten unter dem Einfiusse des Pyrodins sehr schnell und sehr energisch in den Erythrophagen 
der Kaninchenmilz vor sieh geht. AuBerdem geht infolge der Wirkung dieses Gifts, wenigstens 
beim Kaninchen, der Zerfallsprozefi der Erythrophagen in der Milz selbst in groBem MaBstabe 
vor sich, da bei dieser Behandlung der mikroskopischen Pr~parate in den Sinus und Venen, 
wie aueh haupts~chlich in den Zelielementen der Milzpulpa eine groBe Menge zerfallender Exem- 
plare geinnden wird. 

Es ist merkwiirdig, d~B man in den Erythrophagen selbst nicht bloB roll ausgebildete rogo 
BlutkSrperehen, sondern aueh junge kernhaltige finden kann. Daraus folgt, dab in den Milzgef~Ben 
nieht die absterbenden oder bereits zerfallenen Erythrozyten versehlungen werden, wie es H e i n z 
(a. a. O.) voraussetzt, sondern all die Zellelemente, die mit den Erythrophagen in Beriihrung 
kamen, gleiehgiiltig ob es ein vollentwiekelter oder junger E~ythrozyt ist, oder Bar ein weiges 
BlutkSrperchen, 

Bei den an~mischen Zust~nden, die dutch die bereits friiher untersuchten Krankheiten her- 
:r werden, finden wit ebenfalls keinerlei zerfallende Elemente in den Bintgef~flen der Milz 
auBer in den Erythrophagen: die Triimmer, die in Form yon Pigmentkliimpchen in der Pulpa 
angetroffen werden, treten erst infolge des Zerfalls der ganzen Zelle auf, welehe die roten Bint- 
kSrperehen enthielt. 
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Auch unter normalen Verh~ltlfissen fressen die Erythrophagen. wie wir bereits friiher erw~lmt 
haben, nicht die absterbenden Zellen, sondern alle ohne Auswahl, die mit dem lockeren, klebrigen 
Protoplasma der Phagozyten in Berfihrung kommen. 

Die Leber des Kaninchens war wenig verandert; ihre Zellen unterschieden sich in keiner Weise 
yon den normalen, wie auch das Bindegewebe der G 1 i s s o n schen Kapsel keinerlei Vefitnderungen 
aufwies. Die Erythrophagen waren hier verhaltnismii~ig nicht zahlreich, befanden sich in den peri- 
pherischen Teilen der Liippchen in ihren "Kapfllaren und zeigten alle eine deutliche Reaktion auf 
Eisen, das auch in den Leberzellen nur in geringer Menge vorhanden ist. Wenn wit jedoch diese 
Leber mR derjenigen eines gesunden Kaninchens vergleichen, so ergibt sich trotzdem ein sehr starker 
Unterschied. In der normalen Leber ist es sehr schwer, Erythrophagen zu finden, w~hrend sie in 
unserem Falle in jedem Leberl~ppchen, wenn auch lficht in allen Kapillaren, angetroffen werden. 

Bei der Untersuchung des Knochenmarks erhielten wit das typische Bfld einer ausgesproche- 
nen Zellhyperplasie dieses Organs, infolge verstiirkter Blutbildung. 

Wit finden folglich, dal~ bei der c h r o n i s c h e n  V e r g i f t u n g  d e s  
K a n i n c h e n s  m i t  i n  d a s  B l u t  e i n g e f t i h r t e n  k l e i n e n  D o -  
s e n  y o n  P y r o d i n ,  e i n e  A n a m i e  ( q u a n t i t a t i v e ,  w i e  a u c h  
q u a l i t a t i v e )  a u f t r i t t ,  w e l c h e  h e r v o r g e r u f e n w i r d  d u r c h  
d i e  V e r s c h l i n g u n g  d e r  r o t e n  B l u t k S r p e r c h e n  i n  d e n  
M i l z g e f ~ l ~ e n ,  u n d  z w a r  d u r c h  b e s o n d e r s  g r o ~ e  Z e l l e n ,  
d i e  E r y t h r o p h a g e n ,  d i e  d a n n  d e r a r t  s c h n e l l  s a m ~  i h r e m  
I n h a l t  z e r f a l l e n ,  d a ~  b lo l~  w e n i g e  d i e  L e b e r  e r r e i c h e n .  
A l s  G e b u r t s s t ~ t t e  d i e s e r  m e r k w t i r d i g e n  Z e l l e n  m t i s s e n  
d i e  M a l p i g h i s c h e n  K S r p e r c h e n  d e r  M i l z  a n g e s e h e n  w e t -  
d e n ,  d e r e n  P r o l i f e r a t i o n  d u t c h  d a s  G i f t  a n g e r e g t  w i r d .  
Es tritt  folglich unter dem Einflusse des Giftes (in unserem Falle des Pyrodins) der 
Zerfall der Zellen, die in gro~en Massen die roten BlutkSrperehen verschlungen 
haben, hauptsachlich in der ~i]z des Tieres auf, wi~hrend in der Leber dieser Prozel~ 
nut in geringem Grade ausgesproehen ist. 

Wir wissen bereits, dal~ die massenhaften Zerfallsprodukte der roten Blut- 
kSrperchen, die in der Leber des Menschen bei den ani~mischen Zust~nden ange- 
troffen und durch die Erythrophagen vermittelt werden, mitunter zur Bildung 
einer Zirrhose fiihren. Es ist nun selbstverstandlich, dail wit derartige zirrhotische 
Prozesse in der Leber des Kaninehens, selbst bei langerer Dauer der Versuche, 
nicht finden werden, da doeh, wie wir gesehen haben, bei denselben diese Zerfalls- 
produkte der roten Blutkiirperehen in der Leber nur in geringem ~Ia~e angetroffen 
werden. Ieh glaube, da~ in diesem Zustande die Ursache zu suchen ist, weshalb 
es den Autoren nie gelang, auf kiinstlichem Wege bei den Tiereu eine Leberzirrhose 
hervorzurufen weder mit Pyrodin noeh mit andern Giften, speziell auch nieht mit 
Alkohol. 

Es mtissen in dieser Beziehung Kontrollversuche, namentlich mit Alkohol- 
vergiftung, angestellt werden, wir kSnnen jedoch a priori behaupten, da~ die Mil~- 
erfolge der Autoren bei der Vergiftung der Tiere mit Alkohol yon der Natur und.der 
Art der Einfiihrung des Giftes selbst abhiingig sind, wie aueh hauptsiiehlieh voa den 
individuellen Eigenschaften der Tiere, deren Erythrophagen sich weniger wider- 



65 

standsfahig als beim Menschen erweisen, oder, was auf dasselbe hinauskommt, dal~ 
die Gifte, die die Proliferation dieser Zellen hervorrufen, zugleich ihr Protoplasma 
stark schadigen; infolgedessen gehen sie leicht zugrunde und bloB wenige erreichen 
die Leber. Unter derartigen Bedingungen kann sich eine Splenomegalie, aber 
keine Leberzirrhose entwickeln. 

Auch beim Menschen kommt es infolge der Alkoholwirkung nicht immer zur 
Entwicklung einer Leberzirrhose: es gibt doch so viele Saufer auf der Welt und 
doch treffen wir die Zirrhotiker bei weitem nicht so haufig an. 

Viele Autoren weisen darauf bin, daB die Veranderungen der Milz den Leber- 
zirrhosen vorausgehen. In dieser Beziehung sind die Worte yon R o e h (a. a. O.) 
charakteristisch: ,,Es gibt viele klinische Beobachtungen, die darauf hinweisen, 
dab die Milzveranderungen den Leberzirrhosen vorausgehen." Wir miissen daher 
voraussetzen, daB der Alkohol nicht direkt auf das Lebergewebe einwirkt. Er ver- 
ursacht eineLeberzirrhose vermittels der Erythrophagen aus der Milz, die sichunter 
dem Einflusse dieses Giftes in den M a 1 p i g h i schen KSrperchen stark vermehren 
und tells in der Milz selbst zerfallen, wobei es dann zu einer VergrSBerung dieses 
Organs kommt, tells in der Leber zugrunde gehen, in der dann eine entzfindliche 
Proliferation des interlobularen Bindegewebes entstehen kann, abhangig yon der 
Zahl der zerfallenen Erythrophagen. Der Unterschied zwischen dem Organismus 
des Tieres. bei dem dutch den Alkohol keine Leberzirrhose entsteht, und dem des 
Menschen besteht darin, dab die Erythrophagen des Menschen diesem Gift gegen- 
fiber mehr widerstandsf~hig sind und in groBer Zahl mit dem Blutstrom in die 
Kapillaren der Leberlappchen gelangen k0nnen, wahrend die Erythrophagen der 
Tiere und der Menschen, die nicht zu Zirrhosen disponiert sind, fast alle in der Milz 
selbst zerfallen, so da~ nur ein geringer Teil in die Leber gelangt, wo sie wegen ihrer 
geringen Anzahl keine Proliferation des interlobul~en Bindegewebes hervor- 
rufen kSnnen. 

In bezug auf das tuberkulSse Virus unterscheiden sich der Mensch und das 
Tier nicht wesentlich voneinander: die Erythrophagen sind diesem Virus gegen- 
fiber offenbar bei beiden gleich widerstandsfahig und gelangen in gleich groBen 
Mengen in die Leber, wo sie durch ihre starken Zerfallsprodukte eine Entzfindung 
des Bindegewebes und mitunter auch zirrhotische Prozesse auslSsen. 

Selbstverstandlich mfissen wir die individuellen Untersehiede berficksichtigen, 
die in bezug auf die einzelnen Zellen bei derselben Tierart wie auch in bezug auf die 
Quantitat und Qualitat des Giftes selbst bestehen. 

Auf Grund der obigen Ausffihrungen k6nnen wir annehmen, daB die Zahl der 
Gifte, die dem Pyrodin, Alkohol und dem tuberkul(isen Gifte analog wirken und zu 
An~mien und verschiedenen Veranderungen in bestimmten Organen ffihren, keine 
geringe sein muG. 

Im allgemeinen kSnnen wir erwarten, dab die nach obigem Typus der 
Erythrophagie wirkenden anamisierenden Gifte in folgenden Fallen eine Rolle 
spielen: 

u Arehiv f. patllol. Anat.  Bd. 206. Hi t .  1 .  5 
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1. bei vielen Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Syphilis, Aussatz, Malaria, 
Abdominaltyphus usw.); 

2. bei ehronisehen Vergiftungen (Alkohol u. a.); 
3. bei Anwesenheit yon Darmparasiten (z. B. bei Bothrioeephalus latus ~)); 
4. bei biisartigen Neubildungen (die An~imie der Krebskranken ist eine be- 

standige Erscheinung); 
5. bei den erhShten Gahrungserseheinungen im Darm und bei Koprostasen 

(vg]. G r a w i t z  a . a . O . S .  233). 
Selbstredend bedfirfen die soeben aufgestellten Thesen einer strengen Kon- 

trolle und weiteren Ausarbeitung naeh der frtiher angedeuteten Richtung hin in 
grol~en und wohleingeriehteten Laboratorien, also unter gfinstigeren Bedingungen, 
als sie mir zu Gebote standen. Ieh hoffe, in der n~ehsten Zeit die mir gestellte 
Aufgabe erftillen zu kSnnen, ich miiehte aber sehon jetzt meine Ansiehten fiber 
die in P. 5 angeffihrten Anamien, die im Darm dureh Bildung yon anormalen 
Faulnisprodukten und dutch dieselben erzeugten pathologisehen Ver~nderungen 
klarlegen. 

L u i g i d '  A in a t o 27 stellte sich die Auigabe, bei den Tieren eine Leberzirrhose hervor- 
zurufen. Da seine Vorg~nger, welche verschiedene Gifte, namentlich Alkohol, benutzt hatten, 
negative Resultate erzielten, und es anderseits bekannt ist, daft bei allen Fifllen von Leberzirrhosen, 
aueh mehr oder weniger stark ausgesproehene Ver~nderungen des Magendarmkanals beim Men- 
sehen vorkommen, kam dieser Autor auf den Gedanken, ob nicht die Entziindung des Bindegewebes 
der Leber und die sieh entwiekelnde Zirrhose eine Folge der Aufsaugung der Zersetzungsprodukte 
des Magendarminhalts sei. Zu diesem Zweek hat er an Kaninehen und Hunden zahlreiehe Ver- 
suehe angestellt, indem er sie mit F~ulnisprodukten des Ochsenfleisehes oder mit Butters~ure, die 
best~ndig bei der Darmfiiulnis auftritt, vergiftete. 

Bei allen diesen Versuehen. die verschieden lange Zeit, mitunter aueh sehr lange durchgefiihrt 
wurden, gelang es dem Autor kein einziges Mal, eine riehtige Leberzirrhose, wie beim Menschen, 
hervorzurufen. Das hSehste, was er dabei erzielte, war eine ganz geringe, kleinzellige Infiltration, 
die unmSglich mit einer Leberzirrhose identifiziert werden konnte. Dagegen waren die Vefitnderun- 
gen in der Leber und Milz sehr interessanter Natur. Leider hat d ' A m a t o bei seinen Versuchen 
etwaige Veriinderungen des Blutes und den Zustand des Knochenmarks nicht beriicksiehtigt. 

Die Veri~nderungen der Milz bestehen im folgenden. Es besteht meistenteils eine sehr starke 
Hypefiimie und Reiehtum an Blutpigment; bei einigen Versuehen traten sehr grofe Zellen auf, 
welehe Blutpigment enthielten; es bestand eine mehr oder weniger reiehliehe Entwieklung von 
Bindegewebe und eine fast in allen F~llen obligatorisehe Hyperplasie der M a 1 p i g  h i sehen 
KSrperchen. In einem Falle (Versueh 9 mit Buttersiiure, S. 451) hebt der Autor hervor, daf ,,in 
einigen M a 1 p i g h i schen KSrperehen die lymphoiden Zellen verschwunden und dutch grSfere 
uninukle~e ersetzt seien '. 

Es erwiesen sieh folgende Ver~nderungen in der Leber: 
1. Eine mehr oder weniger entwiekelte zellige Infiltration des interlobul~ren Bindegewebes. 
2. Die Veranderungen in den Leberzetlen beziehen sich aug die peripherisehen Partien der 

Lgppehen: eine Vakuolisation der Leberzellen, die bestEndig angetroffen wird und mitunter so 
stark ausgebildet ist, daft das Protoplasma blof ein feines Netz bildet; die Kerne sind dabei un- 
ver~indert; die Zellen farben sich oft schleeht, sie sind yon den Balken abgelOst , manche nekroti- 

1) G r a w i t z faft  die Wirkung des yon diesem Parasiten produzierten Giftes als eine plasmo- 
trope auf. 
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siert. Stellenweise betrifft die Nekrose ganze Gruppen yon Zellen. Es befindet sich in ihnen viel 
~otbraunes Blutpigment (S. 449). 

3. Es traten in den peripherisehen Partien der Liippchen Gebilde auf, die der Autor fiir ,,Pig- 
mentklumpen" h~lt. Diese Kliimpehen sind auf der Zeichnung I der Tafel XIII abgebildet. 
D 'A m a t o hat hier unsere Erythrophagen mit allen ihren eharakteristisehen Merkmalen ab- 
gebildet. 

4, Eine wenig entwiekelte Hyper~mie. 
5. Mitunter bestand eine Thrombose der zentralen Venen; es ist jedoch nieht gesagt, wodurch 

diese Thrombose zustande kam. 

Aus dieser Besehreibung der Veranderungen in der Milz und Leber, die infolge 
der Vergiftung mit den Faulnisprodukten des Darminhalts auftraten, ist zu ersehen, 
dal~ d '  A m a t o es mit einem erh6hten Zerfall der roten BlutkSrperchen durch 
die Erythrophagen zu tun hatte, die in den Ma l p i g h i s c h e n  KSrperchen der Milz 
proliferieren. Infolge des erhShten Zerfalls der Erythrophagen in der i~Iilz kam 
es zu einem Reichtum an Blutpigment in derselben und zu der Entwicklung einer 
Splenomegalie. Die vakuolenhaltigen Zellen in der Peripherie der Leberlappchen, 
ihre mehr oder weniger ausgesprochene 5Tekrose, ihr Gehalt an Blutpigment - -  
,,Pigmentklumpen" und Thromben der Zentralvenen - -  alles dieses weist darauf 
bin, dal~ dieser Autor auch in der Leber Erythrophagen gesehen hat, nur sehreibt 
er die sie eharakterisierenden Eigenschaften den Leberzellen zu, wahrscheinlich 
deshalb, weil sie infolge ihrer Wandstandigkeit den Leberzellen eng anliegen. In 
einigen Fallen freilieh sah sie der Autor ,,abgelSst" von den Leberbalken; doch 
sind das nattirlieh Erythrophagen, die in den Kapillaren frei liegen. 

An der Hand dieser ftir uns hSehst interessanten Arbeit yon L u i g i 
d '  A m a t o war es uns sehr wichtig, den Zusammenhang zwisehen der Ersehei- 
nung der erhShten Erythrophagie und der Resorption der Produkte einer anor- 
malen Speisezersetzung bei den Magen-Darmkrankheiten festzustellen. 

Wirmtissendaher  einen der H a u p t g r i i n d e  d e r  p r i m a r e n  A n -  
a m i e n und der dutch sie verursachten Veranderungen in der Milz und Leber - -  
sei es eine Leberzirrhose oder Splenomegalie, perniziSse essentielle Anamie oder 
der Symptomenkomplex der B an t i sehen  Krankheit - -  in allen diesen Fallen i n 
c h r o n i s c h e n F u n k t i o n s s t S r u n g e n  des M a g e n - D a r m t r a c t u s  
und der dabei stattfindenden Resorption der Faulnisprodukte der Speisen 
s u  c h e n. Infolgedessen mtissen wir den Therapeuten aufs dringendste emp- 
fehlen , in den geeigneten Fallen ihr Hauptaugenmerk auf den Zustaad des Magen- 
und Darmkanals ihrer Patienten bei den obengenannten vier Formen der primaren 
Anamien zu lenken, eingedenk des Wahlspruches des groflen Klinikers L e y d e n : 
Qui bene nutrit, bene medetur. Unserer Anschauung nach gebtihrt auch dem 
Laktobazillin von M e t s c h n i k o w ein Ehrenplatz unter den therapeutisehen 
Mal~nahmen bei diesen Krankheiten. 

In einigen Fallen kann die Exstirpation der ~[ilz, als des Hauptherdes, an dem 
die Erythrozyten zugrunde gehen, Heilung bringen. Wie bekannt, hat B a n t i 
als erster diese Operation vorgesehlagen. 

5* 
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Als Resultat unserer Abhandlung ergeben sieh folgende haupts~ehUehsten 
Grundfolgerungen: 

1. Der Proze• der ZerstSrung der BlutkSrperchen unter normalen Verh~ltnissen 
geschieht durch besondere Zellen - -  Erythrophagen, die in der Milz die Form- 
elemente des Blutes, haupts~chlich die roten BlutkSrperehen, verschlingen. Die 
Zellen zerfallen teils in der Milz selbst, zum gr6~ten Teil gelangen sie mit dem 
Blutstrom in die Leber, wo sie endgiiltig zugrunde gehen und die Zerfallspr.odukte 
der in ihnen stattgefundenen Erythrozytenzerst6rung den Leberzellen iibermitteln, 
die sie zu GaUe verarbeiten. Ohne diese merkwiirdigen Vorriehtungen kSnnen wir 
uns den Mechanismus der Aufnahme der roten Blutk6rperchen aus den Leber- 
kapillaren nieht vorstellen. Als Ersatz fiir die verloren gegangenen Erythrozyten 
produziert das Knochenmark neue. 

2. Bei pathologischen Zust~tnden, die eine An~nie zur Folge haben, geschieht 
der Proze~ der Verschlingung der roten Blutk6rperchen durch die Erythrophagen 
im verst~rkten Ma~e. 

3. Die B a n t i sche Krankheit, Leberzirrhose, primate Splenomegalie und 
perniziSse An~nie sind keine selbst~ndigen Krankheiten: sie m~issen als eine 
gemeinsame Gruppe der prim~ren An~mien au/gefal3t werden und unterscheiden 
sich voneinander in bezug auf ihre Krankheits~u~erungen blo~ quantitativ: wenn 
im klinischen Krankheitsbilde die Ver~nderungen des Blutes am meisten ausgepr~t 
sind, sprechen wir yon pernizi6ser Anii~nie; bei dem Vorwiegen yon Erscheinungen, 
die yon einer erhShten Entwicklung yon Bindegewebe in der Leber abhangig sind, 
nennen wir diese Krankheit eine Leberzirrhose; wenn uns am meisten die Milz- 
vergr6~erung auff~llt, w~hrend die Erscheinungen yon seiten des Blutes und 
der Leber im klinischen Bilde zuracktreten , diagnostizieren wir eine prim~re 
Splenomegalie, w~thrend eine Kombination all dieser klinischen Symptome als 
B a n t i sehe Krankheit bezeichnet wird. 

4. Jede Leberzirrhose entsteht durch eine entziindliche Reizung des Bin@- 
gewebes der G 1 i s s o n schen Kapsel, und zwar durch die Produkte des Zerfalls 
der Erythrophagen saint ihrem Inhalt; dieser Prozel~ findet haupts~chlich in den 
peripherischen Teilen der Leberl~ppchen start. 

5. Die Splenomegalie entwickelt sich bei den an~mischen Zust~nden haupt- 
s~chlich infolge yon Bindegewebswucherungen des Milzstromas. Diese Binde- 
gewebswucherung wird ausgelSst durch die Zerfallsprodukte der roten Blutk6rper- 
chen infolge der T~tigkeit der Erythrophagen. 

6. Als Bildungsst~tte der Erythrophagen sind die M a 1 pig h i schen K6rperchen 
anzusehen; die erhShte Vermehrung dieser Elemente wird durch verschiedene 
Gifte. die entweder im KSrper selbst produziert oder yon aul~en zugefiihrt werden~ 
hervorgerufen. 

7. Der sogenannte h~matogene ]kterus, der infolge des erh6hten Zerfalls der 
roten BlutkSrperchen in den Erythrophagen zustandekommt, findet sehr leieht seine 
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Erkl~irung in osmotischen Vorgangen, die zwisehen den Leberzellen einerseits und 
den Erythrophagen andrerseits statthaben. 

8. Die Veritnderungen des Blutes bei den primi~ren Aniimien finden in einer 
Verminderung der Zahl der roten BlutkSrperchen, die in der Milz und der Leber 
infolge der erhOhten T~tigkeit des Protoplasmas der Erythrophagen zugrunde 
gehen, ihren Ausdruek. Andrerseits treten dabei Veranderungen der qualitativen 
Zusammensetzung des Blutes auf, charakterisiert durch den Ersatz der abge- 
storbenen Erythrozyten durch neue, v0m Knochenmark beschleunigt produzierte 
Zellelemente. Bei einer solchen verstiirkten Produktion von Erythrozyten treten 
im Blute Jugenctformen auf: polychromatophile, Erythroblasten, Makro- und 
Mikrozyten; die Poikilozyten mtissen allem Anschein nach ebenfalls zu den Jugend- 
formen gezithlt werden. 

9. Das tuberkulOse Gift ruft, im Kampfe mit der Infektion, eine verstarkte 
Proliferation yon Phagozyten in den Ma lp igh i s e h e n  KSrperchen der Milz hervor, 
die zugleich als Erythrophagen ihre Wirkung mit den daraus resultierenden Folgen 
entfalten: einer Aniimie, Milzvergriil~erung und Leberverttnderungen yon zirrhoti- 
schem Charakter. 

10. Das tuberkuliise und syphilitisehe Gift (sowie aueh einige andere) rufen 
eine erhShte Bildung von Phagozyten (resp. Erythrophagen) hervor; diese er- 
hShte Tatigkeit wird nicht nut durch Vermehrung der Elemente der IV[ a 1 p i g h i sehen 
KSrperchen der Milz, sondern auch dutch die Vermehrung der Zellen der Lymph- 
knStchen hervorgerufen; in letzteren trit t  im gegebenen Falle gleichfalls eine 
Vermehrung dieser ,,Phagozyten ohne Auswahl" ein. 

E r k l a r u n g  d e r  A b b i l d u n g e n  a u f  T a f t  II, III. IV. 
Fig. 1. Drci Erythrophagen in Venul. lienal, bei B a n t i scher Krankheit: zwei mit ErythrQ- 

zyten, inncrhalb dritt, ein Mononukle~ir. Ein Mikrophotogramm bei 1200 VergrSfierung. 
Fig. 2. Voriges Pr~tparat bci schwacher VergrSfierung. 
Fig. 3. Erythrophagen in Leberkapillaren bei B a n t i scher Krankheit (Mikrophotogramm). 
Fig. 4. Erythrophagen in Lebcrkapillaren bei B a n t ischer Krankheit. Fixation in Azeton, 

Fitrbung mit Azur-Eosin (Zeichnung). 
Fig. 5. Erythrophagen der Leber in physiologischer KochsalzlSsung. 
Fig. 6. Erythrophagen der Leber bei Morbus Bantii.  Eisenreaktion mit NachfarDung mit 

Neutralrot u. Pikrins~ure. 
Fig. 7. Erythrophagen der Milz bei Lungentuberkulose. 
Fig. 8. Erythrophagen der Leber bei Lungentuberkulose. 
Fig. 9. Erythrophagen in Milz bei Splenomegalie (Typus G a u c h e r). Eine Zeichnung yon 

Prof. Schlagenhaufer aus Virch. Arch. (Bd. 187). 
Fig. 10. Erythrophagen einer Lymphdriise bei Splenomegalie (Typ. G a u c h e r), nach Prgf. 

S c h l a g e n h a u f e r  (ibid.). 
Fig. 11. Erythrophagen in Milz eines Kaninchens bei Pyrodinvergiftung, 
Fig. 12. Vermehrung yon lymphoiden Elementen der M a 1 p i g h i schen KSrperchen in Kanin- 

chenmilz unter Pyrodineinwirkung. 
Fig. 13. Umwandlung von lymphoidea Elementen der M a 1 p i g h i schen KSrperchen der Milz 

in Erythrophagen. 
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Mit 6 Textfiguren. 

In  e iner  v o r  e in iger  Ze i t  e r s e h i e n e n e n  A r b e i t  h a t  K o h n 1) z u s a m m e n g e s t e l l t ,  

was  bis  d a h i n  f iber  die fe inere  His to log ie  des  H i n t e r l a p p e n s  de r  H y p o p h y s e  b e k a n n t  

war ,  ohne  da~  j e d o e h  w o h l  in  se ine r  A b s i c h t  lag, alle E i n z e l h e i t e n  auszuf f ih ren .  

E r  h a t  v i e l m e h r  sein H a u p t i n t e r e s s e  d e m  d a s e l b s t  v o r k o m m e n d e n  P i g m e n t  zuge-  

w a n d t  u n d  das  f ibr ige k i i rze r  b e h a n d e l t .  Die  L i t e r a t u r  f inde t  s ich  dor t ,  so dal~ 

s ich  erf ibr ig t ,  sie im e inze lnen  zu wiede rho len .  

I ch  h a b e  eine gro~e  Re ihe  yon  H y p o p h y s e n  des  M e n s c h e n  de r  v e r s e h i e d e n s t e n  

A l t e r s s t u f e n  u n t e r s u c h t ,  h a u p t s ~ c h l i c h  u m  f iber  das  V e r h a l t e n  de r  57euroglia in  

1) K o h n ,  A 1 f r e d ~ t iber das Pigment in der Nem'ohypophyse des Menschen. Arch. f. 
mikr. Anat. Bd. 75~ S. 337 f. 


