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XX. 
Die Bantisehe Krankheit und ihre Beziehungen zur 

Leberzirrhose. 
Von 

Dr. J. ~ e n n e t ,  
Assistent am Pathologischen Institut Bern. 

(Mit 1 Textfigur.) 

Die Splellomegalien bildeten lange Zeit eines der dunkelsten Gebiete der 
Medizin. E~'st die letzten Jahrzehnte haben dutch die Fortschritte in der Patho- 
logie der blutbildenden 0rgane und dutch die Verfeinerung der Blutdiagnostik 
einiges zum ~Verst~ndnis dieser rKrankheiten beigetragen. Es ist nach und nach 
gelungen, aus der groSen Gruppe eine ganze Anzaht Krankheitsbilder zu isolieren, 
die klinisch und pathol0giseh-anatomiseh wohl ~charakterisierte Merklnale auf- 
weisen. Trotzdem aber bleibt aueh heute noch sehr vieles auf diesem Gebiete 
unaufgekl~rt und hypothetisch. 

Bant i  beschrieb 1894 zum erstenmal ein Krankheitsbild, das sich durch 
ganz bestimmte Charaktere iTon den anderen Splenomegalien unterscheiden sell, 
die ,,Splenomegalie mit Leberzirrhose". Er publizierte im Laufe der Jahre noch 
mehrere Arbeiten tiber diese Krankheit und blieb im wesentlichen seinen ersten 
Angaben treu. 

Da ieh g]aube, dg3 in tier Folgezeit die Diagnose ,,Morbus Banti" aus uv- 
geniigender Kenntnis der Postulate B ant is  viel zu oft gestellt wurde, gebe ieh 
vorerst kurz die Darsteltung dieses Autors wieder. 

Der Verlauf  der yon Bant i  besehriebenen Krankheit ist ein sehr ehroniseher 
und kann sieh fiber Ja~zehnte hinziehen. In der Anamnese ist wichtig das voll- 
sti~ndige Fehlen yon Malaria, Lues, Alkoholismus, gastrisehen Stfrungen und 
Erkrankungen der Leber oder der Gallenwege~ 

Atiologiseh ist die Krankheit nicht zu definieren. 
Bant i  unterseheidet drei Perioden, die sich abet nieht streng voneinander 

abgrenzen lassen, sondern allm~hliela ineinander tibergehen, wobei die zweite 
Periode ganz latent bleiben kann. 

Das erste oder an a mi s eh e S t a diu m ist gekennzeiehnet durch einen sehmerz- 
los und schleichend auftretenden ~Iilztumor ~ mit konsekutiver Anamie. Die Aniimie 
kann dabei yon Anfang an hoehgradig sein und das Krankheitsbild beherrschen, 
oder sie ist eine Spi~terscheiaung und nut wenig auffallend oder endlieh sie fehlt 
objektiv ganz, wobei aber die subjektiven Beschwerden der Anaraie gleiehwohl 
bestehen k~nnen. Die letzteren F~le sind die seltensten. 

Die erste Periode dauert meistens 3--5 Jahre, sie kann sieh aber aueh auf 
12 und mehr Jahre erserecken. Sie geht dann atlmahlieh in die zweite Periode iiber. 
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Die zweite Periode oder das pr~aszitisehe Stadium (auch [TbergangS- 
stadium genannt) charakterislert sich haupts~chlich durch Ver~tnderungen des 
Urins. Die Urinmenge nimmt ab, der Urin wird konzentrierter und ur.obflinhaltig. 
Die Leber ist im Aafange der Periode vergri~l~ert and wird gegen das Ende zu 
kleiner. Es besteht kein Aszites und kein riehtiger tkterus. 

Das zweite Stadium dauert wenige Fionate, in seltenen F~l]en viel t~tnger 
and leitet naeh und nach tiber zum dritten Stadiumoder aszitiselae~n Stadium. 
Die Leber wi~d immer kleiner nnd derber, es bildet sich allm~illlich schmerz- und 
fieberlos ein hochgradiger Aszites usw., kurz, es treten, neben der sehon erw~i~nten 
An~mie und der hoehgradigen Splenomegalie, die Symptome der atrophisehen 
Leberzirrhose auf. 

Das aszitisehe Stadium endet gewShnlich nach ~--1 Jahre mit dem Tode 
dutch H~norrhagien oder dutch Autointoxikation infolge der Leberatrophie. 

Das Blutbitd ist nieht pathognomontiseh, doeh finder man selar h~ufig: 
Oligozytamie m[trelativhochgradiger Oligoehrom~mie, Leukopenie und 
absolute oder relative ~ononukleose. Normoblasten and Myelozyten fehlen immer. 

Pathologiseh-anatomisehe Befunde: Die Hauptverfinderungen finden 
sich in der Milz. Diese ist" hoehgradig vergrSBert und bietet den Zustand der 
Fibroadenie, der bedingt wird durch eine Verdietumg der I4etikulumfasern, ohne 
gleiehzeitige Zellenreaktion, so dab also das charakteristische Geftige der ]gilz 
in der ttauptsache erhalten b]eibt. 

Die Leber ist in der ersten Periode unverandert; in der zweiten Periode be- 
merkt man eine geringgradige ]:Iyperplasie des Bindegewebes der Glissonschen 
Scheiden, die allmahlieh zunimmt und in der dritten Periode zum typischen Bilde 
der atrophischeu Leberzirrhose ftihrt. 

Die Vena spleniea und die Pfortader zeigen eine sklerosieren@ Endophlebitis. 
Das" Knochenmark ist rot and unterscheidet sich nicht yore roten Knoel~en- 

mark bei gewShnliehen Anamien. 
Eine ausfiihrliche Beschreibung des pathologisch-anatomisehen Befundes 

soll sparer gegeben werden. 
Bakteriologiseh konnte, aueh exper imentel l ,  his jetzt nichts festgesteltt 

werden, trotzdem nimmt Banti  an, daB die Krankheit infektiSser Natur sei. 
Er ist der Ansieht, daB ein nieht phlogogenes Agens, das auf dem arterietlen Blut- 
wege in die ~JJlz gelange, zuerst die Fibroadenie erzeuge and dann in der ~ lgih 
wiederum Gifte gebildet werden, entweder direkt dnreh das wirksame Agens oder 
indirekt dureh den gestSrten ~ilzstoffwechse]. Diese Gifte h~tten zir]'hogenetisehe, 
an~misierende und hypasthenisierende Eigensehaften und wiirden lokal die Ver- 
~nderungen in den abfiihrenden venen und in der Milz bedingen nnd allgemein 
die Anamie und die ttypasthenie. 

Diese Hypothese wird gestiitzt dttrch die Tatsaehe, dab die Splenektomie 
in vielen F~len Hei]ung bringt, wahrend ohne Operation das Leiden sicher zum 
Tode ftihrt. 

Virchows Arehiv I. pathot. Anat. Bfl. 227. Hft, 3. 19 
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Die Arbeiten yon Banti  riefen eine Menge yon anderen Publikationen ins 
Leben; zuerst waren es Landsleute yon Banti ,  die sieh fiber die neue Krankheit 
au~erten.' Murello, Cavazzini, Silva, Galvagni usw. verSffentliehten 
weitere F~lle yon Splenomegalie mit Leberzirrh ose, die zum Tell durch die Splenek- 
tomie geheilt wurden, kurzweg unter dem ~amen ,,Morbus Banti". Sie stimm~en 
im wesentlichen den Ansichten yon Banti  bei. Spgter behandelten viele Autoren 
aus den verschiedensten %andern die Frage und kamen dabei zu versehiedenen 
Resultaten. Die einen anerkannten die Bereehtigung, von einem'Morbus Banti 
als Krankheit sui generis zu sprechen, andere wo]lten in der Splenomegalie mit. 
Leberzirrhose nut einen gu t  charakterisierten Symptomenkomplex sehen, der 
dureh die verschiedensten gtiologisehen Momente bedingt sein kSnne, noch an@re 
nahmen einen mehr abwartenden Standpunkt ein, 

Von deutschen Autoren war Senator der erste, der sieh mit dem Morbus 
Banti eingehender beschaftigte. Er geht mit Banti  darin einig, dal~ eine Spleno- 
megalie als sekundgren Proze~ eine Leberzirrhose bedingen kSnne, will aber die 
Bezeiehnung Morbus Banti aueh auf Splenomegalien ausdehnen; die mit An~mie 
und Aszites verbunden sind, aber keine Leberzirrhose aufweisen, bTaeh ihm ist 
der ]gorbus Banti als Endstadium der Anaemia spldnica aufzufassen. Im Gegen- 
satz zu Banti  macht er nicht aussehliel~]ich die Leberzirrhose ftir das Auftreten 
des Aszites verantwortlich, sondern aueh andere Faktoren, wie die An~mie selbst. 
Endlich legt er ein grol~es Gewieht auf den Blutbefund und auf das haufige Vor- 
kommen yon hamorrhagischer Diathese. Der Ansicht yon Senator,  dal~ unter 
Umstanden eine splenogene toxische Leberzirrhose vorkommen kSnne, sehlie~t 
sich auch Chiari an. Seines Erachtens ist aber dabei der Milztumor ganz gewShn- 
ticher Art und dutch Fibroblastentatigkeit bedingt. Chiari, Marehand, ttoeh- 
haus und andere weisen darauf bin, da~ eine hereditgre oder erworbene Lues 
das Symptomenbild des Morbus Banti hervorrufen kSnne. Marehand lehnt 
es dabei ganz ab, den Morbus Banti als selbstgndige Krankheit anzuerkennen; 
Kr u 11 sieht in der Splenomega]ie mit Leberzirrhose einfaeh eine etwas abweiehende 
Form der La~nnecseheD Zirrhose. 'Ebenfalls ganz abweisend verhalten sieh 
Seiler und sein Schiller b~euberg. ~euberg  fiihrt als gtiologisehe Momente, 
die den Symptomenkomplex des Morbus Banti bedingen kSnnen an: in erster 
Linie, ,Malaria, Lues und Potus, daneben auch VerdauungsstSrungen, t?neumonie 
und vide andere Infektionen und Intoxikationen. Er vertritt die Meinung, dab 
der Morbus Banti, die Leberzirrhose, die Anaemia splenica, die Splenomegalie ~om 
Typus Ganeher und die perniziSse Anamie prinzipiell gar nieht verschiedene 
Krankheiten darstellen, da sic alle auf einerAllgemeinsehgdigung des Organismus 
beruhen und sieh nur dutch die weehselnden hauptsgehliehsten Angriffspunkte 
des sehadigenden Agens voneinander unterscheiden. 

Albu macht darauf aufmerksam, dal3 auch bei einer gewShnliehen Leber- 
zirrhose ein hyperplastiseher Milztumor vor der Leberveranderung auft~eten 
kiinne. Er glaubt nieht an die plimi~re ~atur der ~ilzsklerose bei der Bantischen 
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Krankheit, sondern hNt die Sklerose fiir das Endprodukt einer Entziindfing, 
deren hyperplastisches Stadium nicht zur Beobaehtung kam. 

U m b e r will beim ~orbus Banti einen auffallig gesteigerten Eiweilistoff- 
wechse] beobaehtet haben, der naeh der Splenektomie znr Norm zurtiekkehite, 
und glaubt in diesem toxisehen EiweiSzerfall ein Mittel gefunden zu haben, um 
echte F~lle yon Bantiseher Krankheit yon blog hypersplenisehen Leberzirrhosen 
unterseheiden zn kSnnen. Chiar i  und Grosser und Schaub  konnten jedoeh 
die Befunde yon Umber  nicht best&tigen. 

Caro und Thiel  hatten bet desperaten Fiillen yon Morbus Banti im dritten 
Stadium dureb die Splenektomie sehr gute Erfolge zu verzeiehnen. Andere Autoren 
dagegen haben bemerkenswerte Resultate erzielt dutch interne Therapie oder 
dutch RSntgenbestrahlung, so K a r s t ,  F i e h t n e r  und Haring.  F i c h t n e r  er- 
bliekt gerade in der Tatsaehe, da/3 in seinen FiNen der Aszites auf rein medikamen- 
tSse und dii~tetische Behandlung zuriickging, einen Beweis, da~ die Leberzirrhose 
beim Norbus Banti besonderer Art set. 

in jiingster Zeit hat noeh Sehur  darauf hingewiesen, dal~ aueh FiNe yon 
Ka]a-Azar unter dem Bride des Morbus Banti verlaufen k6nnen. Die durch die 
Leishmania verursachte Splenomegalie fithrt in solchen FiNen zu sekund~irer 
Leberaffektion mit Aszites und Ikterus. Auch soil dabei eine starke fibriise Durch- 
wachsung der Milz vorhanden sein. 

Es liel~en sich noeh sehr zahlreiche Publikationen anfiihren, die sich mehr 
oder weniger eingehend mit der Frage des Morbus Banti besch~fftigen, es mag 
abet diese kleine Auswahl gentigen, um darzntunl, wie mannigfaltig und sich oft 
widersprechend die Ansichten der versehiedenen Autoren sind. Die Mannigfaltig- 
keit in der Literatur macht uns ohne weiteres die Behauptung ~Albus verst~nd- 
lich, entweder gehSre eta groSer Tell der als ~orbus Banti besehriebenen Krank- 
heitsfiNe nieht hierher, oder aber die Bantische Krankheit set kein einheitliches 
Ganzes, kein eigentliehes Krankheitsbild. 

Ich babe nun setbst Gelegenheit gehabt, drei einschliigige Fi~lle pathologisch- 
anatomisch zu untersuchen, und land dabei, dag sie nicht in allen Haupt- 
punkten mit der Bantischen Besehreibung iibereinstimmten. Dieser Umstand 
veranlat3te reich, alle mir zugi~ngtiehen FiNe aus der Literatur einma! ether kriti- 
sehen Vergleichung mi~t den Forderangen Bant i s  zu unterziehen, was-die patho- 
logisch-anatomisehen Organveranderungen betrifft. Ich mSehte bier nochmats 
ausdriic!dieh betonen, dal~ Bant i  ein Krankheitsbild besehrieben hat, das nicht 
nut ldinische, sondern auch ganz bestimmte pathologisch-anatomische Charaktere 
aufweisen soil und dag infolgedessen Fiille, die nur klinisch beschrieben wurden, 
nicht als typisehe Beispiele yon gorbus Banti gelten dtirfen. 

Ich gebe vorerst ka~rz die Falle aus der Literatur wieder und daran an- 
sehliel~end diejenigen, die ich selbst untersucht babe. 

1. Fall Chiari  L 
Die Patien~in is~ 18]~hrig, Sie hat im 5. Lebens~ahr an Malaria gelitten. Der Mil~umor 

19" 
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wurde im 15. Lebensjahr zum erstenmal konstatiert. Seit dieser ZeR bestand aueh die ziemlleh 
hoehgradige An~mie, die auf Chinin- und Eisentherapie vorfibergehende Besserung aufwies. 
SehlieBlich entwiekelte sieh zu den tibrigen Symptomea noch ein Aszites. 

Der Tod erfolgte au einer septisehen Peritonitis im AnsehluB an die Splenektomle. 
Milz (1250 g): Kapsel verdickt. Pulpa dicht, yon grauroter Farbe. Mikroskopiseh wurde 

eine hoehgradige Pulpahyperplasie gefunden. 
L eber verkleinert und yon m~ehtigeu Narbenstr~ngen durehzogen. 
Au6erdem wurde bei der Sektion ein ehronischer ~[orbus Brigh~fi festgestellt und eine an die 

H eubnersche Endarteriitis erinnernde Wandverdickung im Gebiete der Hirnarteriea. 

2. Fall Chiari  II. 
20jghriger l~[ann, der an einer Pyoh~mie im AnsehluB an eine Lymphadeni~is starb. Kiiaisch 

war ein m~ehtiger MilzLumor konstatiert worden, fiber dessen Dauer niehts eruiert werden konnte. 
Alkoholabusus negiert. (Sonst keine kliMsehen Angaben.) 

Die Sektion ergab au6er den auf die Pyoh~mie zurfiekzuffihrenden Vergnderungen (Lungen 
abszesse~ hgmorrnagiseher Morbus Brightii) folgenden Befund: 

~Iilz: 19 : 12 : 6 em gro~. Kap,~el verdiek~. Milzparenehym dieh~ und b[aft, ia der Pulpa 
hyperplastiseh. 

Leb er: Cln'onisehe Hepatitis interstitiaIis mit groben, des Organ in verschiedenen ]~ieh- 
ttmgen durehziehenden Narbenstrgngen. 

Hydrops. Aszites. 
3. Fall Chiari  III. 
20j~hriges M~dehen. Seit 3 Jahren Milz~umor mit allm~tflieh sich entwickelnder An~mie. 

Sparer gesellten sieh dazu eine LebervergrSBerung und Aszites. Der Blutbefund ergab: Verminde- 
rung der roten Blutk6rperehen, Leukopenie mit Lymph~mie. Der Exitus effolgte'durch eine 
Blurting aus einem Varix des ()sophagus. F fir Malaria und Alkoholismus fanden sich keine Anhalts- 
punk~e. 

Sektionsbefand: Die l~ilz (700 g) zeigte eine verdiekte Kapsel und ein z~hes, bla~]graues 
Pare~lchym, in welehem sieh mikroskopiseh Pulpahyperplasie mit stellenweiser Bindegewebs- 
vermehrung erkennen liel]. 

Die L eb er wies die Ver~ndermlgea einer alten Hepatitis interstitialis chroniea mit his walnul~- 
grol~en, dureh derbes Bindegewebe voneinander getrennten Parenchyminseln aui. 

4. Fall Chiari  IV, 
23j~hriger Mann, der angeb%h seit I Jahr krank isL KliniscKwurde eine Cirrhosis hepatis 

mit Caput medusae, eia m~ehtiger Milztumor, An~mie und hoehgradiger Hyd[ops diagnostizier~. 
Wegen des Aszites war 2 5 real punktiert worden. Anamnestisch war yon ~alaria oder hlkoholismus 
niehts zu eruierem 

Die Sektion ergab eine 600 g schwere ~ i l z  mit verdiekter Kapsel und derbem, ro~grauem 
Pareuehym, in welehem mikroskopiseh PMpahyperplasie und Bindegewebsvermehrung im Reti- 
kulum der Pulpa und der ~alpighischer~ KSrperehen zu erkennen war. 

Die Leber  war verkleinert (700 g) und yon m~ehtigen Narbenzfigen, besonders im llnken 
Lappen, durchsetzt. 

5. Fall Hochhaus .  
Patient 25jS, hrig. Drei Geschwister des Patienten wurden to~geboren, ffinf starben 

in den ers~en Monaten naeh der Geburt. 
Der Patient selbst hat Ms Kind eine Schmierkur durehgemaeh~ wegen einer Augenaffekfion, 

Die jetzige Affektion begaan vor 3 Jahren mit hgufigem Nasenbluteu. Spgter bekam der Patient 
0edem tier Beine und des Kopfes, die auf Jodkali zurfiekgingen; noch spgter wurde ein Aszites 
re. tgestell~ m~d mehrmals punktiert. Bei dieser Gelegenheit machte sieh aueh ein Milztumor 
uffd eine m~]]ige An~mie bemerkbar (Blutbefund: 7 8 % Hgmoglobflx -~ 4200000 Erythrozyten. 
2400 weil]e ]31utkSrperehen). Da Arsen und Jodkalium diesmal keine ]3esserung braehten, wurde 
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die Splenekbmie versueht. Beider Operation zeigte sieh, da$ der 3{ilztumor ausgedehn~ ver- 
wachsen war, es kam deshalb zu einem grogen Blutverlust, an dessert Folgen tier Patient am Tags 
naeh tier Operation starb. 

Pathologisch-anatomiseh warden typische, Iuetische Verinderungen in der Milz und Leber 
gefunden. (Nieht niher beschrieben.) 

6. Fall Umber 
Der 15jihrige Patient bidet seit 8 Jahren an einer ziemlich hochgradigen Aaimie verbunden 

mit Splenomegalie. Erst in der letzten Zeit trat ein progredienter Ikterus hinzu und stellten sioh 
stirkere subjektive Besehwerden ein, in Form yon pro~usen Nasenbhtungen mid Sehwiehegefiihl. 
Blutbefund: Hb. = 50%. Erythrozyten 2262000. Lel~ozybnwerb ungefihr normal. Uro- 
bitinreaktion im Urin: sehwach positiv. 

Es wurde mit vollem Erfolg die Splenektomie ausgeffihrt. Der vor der Operation auffillig 
gesteigerte Eiweif]zerfall kehrte naeh dem Eingriff zur Norm zudick. Bei der Laparotomie wurde 
aus der vergrSl~erbn Leber sine Probeex~ision gemaeht. 

Bathologisch-anatomische Befunde: Die iV[ilz ist stark vergrgBert. Die Follikel 
sind hypertrophiseh. In der Pulpa finder sich sine michtige Hyperimie, hochgradiger Zell- 
reieh~um und auffallende Pigmentablagerung, abet nirgends Fibroadenie mid keine Ver- 
inderungen an den a.bfiihrenden GefiSen. 

Leber: Im periportalen Bindegewebe, das an und fiir sbh nicht gewuehert ist, sieht man 
migig zahlreiehe, besonders aus Lymphozyten besbhende Zellanhiufungen. Das Parenehym 
ist vSllig normal. 

7. Fall Luee. 
6jihriges ~[idehen. Mutter hngenleidend. Vabr Trinker. Das Kind war yon jeher bla$. 

In tetzter Zeit zunehmende Animie und Kaehexie. Im Blutbild Zeiehen einer degenerativen 
Animie: Normoblasten, Po~iloz3~ose und Mikrozyt~mie. Schon im Beginn der Erkrankung 
wurde ein Milztmnor diagnostiziert, spiter auch LebervergrSSerung. Die Splenektomie braehte 
rasche Besserung. 

Pathologisch-anatomiseher  Befund: Milz: 240 g. Konsisbnzfestweich. Kapsel 
ohne Verdickungon. Die Sehnittfliehe frisehrot, Follikel deutlich hyperplasiert lind hyper- 
trophisch. 

l~Iikroskopisehe Untersuchung:  Milz: Kapsel, ~¥abekel und Stroma vSllig normal. 
Die Pulpa zeigt sine ganz kolossale Ansehoppung mit roten BlutkSrperchen, andererseits 
sine hoehgradlge Reduktion der lymphatischen Elemenb. Das eigentliehe ~1arkgewebe, die 
Markstringe, sind exbnsiv und intensiv auSerordentlieh reduziert. Pigment fehIt in tier 
Pulpa ginzlich. Abnorme Zellelemente werden bei starker YergrSSerung unter den kern- 
haltigen Elementen der Pulpa nicht gesichtet, sis haben vielmehr simtlieh lymphoiden 
Charakter. Die eigentlichen Milzvenea sind nicht nennenswert erweitert, die Arteriolen, 
namentlich aueh der Follikel, sind unverindert. Die Malpighischen KSrperchen sind zahl- 
reicher und grSfer als der Norm entspreehend vorhanden and deutlieh t~$t sieh die aus 
diehtgelagerten Lymphzellen gebfldete Peripherie und das hollers, gut ausgebildeb Keim- 
zentrum unterseheiden. Jegliehe intrafoltikulire Bindegewebsentwieklung fehlt. 

8. Fall Borissowa. 
52jih~ige Frau, die sieben normale Geburten darehgemaeht hat. Beginn des Leidens vor 

6--8 Monaten mit Anschwellung des Leibes. ttiufiges Nasenblnten. Die Untersuehung ergab 
einen hocllgradigen 3'[ilztumor, Aszites und Animie. Im Blutbild zahlreiehe Normoblasten und 
Megaloblasten. Exitus etwa 15Iona~ nach Spitaleintritt, nachdem zweimal punktier~ worden war. 

Pa~hologiseh-anatomische Befunde: Milz (1605g): Follikel nicht siehtbar, Trabeke 
sehr deutlieh. 

Mikroskopiseh: Hoehgradige Vermehrtmg des Biadegewebes. Retikulum sbllenweise 
stark verdiekt und %ergehend in kollagene Fasern. In den Masehen des Retikulums wiegen ganz 
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besonders grebe Zellen vet, meistens mit einem einfachen hellen Kern. Sic liegen locker in 
den Niasehen des Retikulums. Die ven~sen Kapillaren sind nur an wenigen Stellen zu sehen. 
Die Lamina sind entweder teer oder angefiilR mit den oben besehriebenen Zellen. 

Leber: Keine Zeiehen yon Zirrhose. In den peripheren Teilen der Azini sind die Blu~- 
kapillaren hoehgradig erweRert und vollst~ndig angeffillt mitZellen ~lmlieh denjenigen in der 
~{ilz. 

Im roten Knoehenmark finden sieh scharf begrenzte Herde, in denen die Maschen des 
Re~ikulums und die Lumina der Gefgl~e fast ausschlie~tieh geffillt sind mit Zetlen, wie in den l~filz- 
sinus and Leberkapfllaren. 

9. Fall Quenu und Duval. 
20jghriges NI~dehen aus gesunder Familie. Frfihere Krankheiten sind keine bekann~. Die 

Patientin lebte immer in Frankreieh. Sie bemerkte vet 6 Monaten einen grolten, nicht sehmerz- 
haften Tumor in der linken Bauchseite. Die obje~ive Un~ersuchung ergab einen gewaltigen 
Milztumor, verbunden mit hochgradiger An~mie. Bei der Splen~ktomie wurde festgestellt, da~ 
die Leber atrophiseh war und an der Oberfl~ehe yon kleinen HSekern, wie Angiomen, bedeckt. 
Das Resultat der Operation war ein ausgezeiehnetes, 

Pathologisch-anatomischer  Befund: Milz sehr stark vergrS~ert, unter BeibehaRung 
ihrer Form. Makroskopiseh bietet die }Iilz das Bild eines sehr engmasehigen Sehwammes. 
Die Hohlr~ume sind sehr zahlreieh und racist yon blo]em Auge siehtbar. 

Y[ikroskopische Uate r suehung:  I~ilz: Mi~ sehwacher VergrSl~erung sieht man, dat] 
die schon mit bloBem Auge sichtbaren Hohlrgume stark dilatier~en und mR Blur gefifllten Blut- 
kapillaren entspreehen, welehe ungef~hr 4/5 des Volumens der Milz ausmachen. Alle sind vqn 
einem sekr deutlishen EndotheI ausgekleidet, welches nur ausnahrasweise auf einer dfinnen 
Adventitia ruht. Sehr selten sieht man in der Wand einige glatte Muskelfasem. Das 
Endothel bietet normale Verh~ltnisse; seine Elemente zeigen keine Proliferationserseheinungen 
die Kerne sind meistens klein und abgeplattek 

Die Kapill~en haben oft einen betrgchtliehen Durehmesser und sind dann dutch dthme, 
bindegewebige Septengetrennt. Oft sind diese Septen sehr schmal, linear oder sogarunvollstandig. 
Haufiger aber sind die Kapillaren etwas weniger welt, man triff~ dann in den Raumen zwischen 
den Trabekeln sehr zahkeiehe und dicht stehende Quersehnitte davon. Das Stroma dieser t~e- 
zirke besteht aus einem retikulgren Gewebe, das weil]e BlutkSrperehen einsehlieBt, und ~hnelt 
in seiner Struktur den Malpighischen KSrperehen. 

In allen Sehnitten sieht man sklerotiseh-fibrSse Septen, welche gr~l~ere und kleinere Felder 
umgeben. 

Eine zweite histologisehe Un~ersuehung derselben Milz d~reh Professor Laguesse ergibt 
folgenden Befund: 

Die ~Ialpighisehen KSrperchen sind klein und stark vermindert. Das Gewebe tier roten 
Pulpa ist s~ellenweise fast normal. Abet fas~fiberatl sind die Pulpastrgnge d~inn, dlchter als normal 
und arm an freien Elementen. Die Venen dagegen sind zahlrelcher, welter und diehter stehend. 
An a~deren Stellen, und das ist die Hauptver~nderuug, sind die Str~ge atrophisch, zwisehen 
den exzessiv erweRerten Venen. Die stark gef~rbten Stellen erscheinen sorer wie sehr zahlreiche 
miliare Angiome. Die Venen sind gefgllt mit Erythrosyten. Einzelne bilden wh'kliehe kleine 
Zysten. 

Die Trabekel sind zahlreieher and breiter als in der Norm, besonders an den Stellen, die 
a~lgiomat~s umgewandelt sind. 

10. Fall Pauli~ek. 
17j/~hriges Y[adehen. Familienanamnese olme Besonderheiten. Bis vet 1 Jahr Neigung 

zu Nasenbluten, einmat angeblieh H~maturie. Fa~ientin ist nicht menstruierto Sie fiihlt sieh 
nieht krank. Die Eltern konsultieren den Arzt wegen einer auf~lligen Waehstumshemmung. 
Die Untersuehung zei~ig~ eine VergrS]er~ng der ~Iilz und Leber, eiae m~l~ige Anemic und eine 
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Leukopenie mit relativer Mononukteose. Urobilin- ~md Urobilinogenprobe im Urin positiv, Da- 
neben besteht ein allgemein infantiler HabRus. Infolge einer Verschlimmerung der Ant~mie und 
des Allgemeinbefindcns wihrend des Spitalaufenthaltes wird die Splenektomie ausgefiihrt, die 
einen guten Erfolg hat. 

Pathologisch-anatomische Befunde: Milz: 900g. An der Oberfl~iehe zahlreiche 
verschieden groiie Vorwiilbungen und Verti~efungen. Kapset stark verdick~. Schnit~iohe braun- 
rot. Gewebe derb. Die Trabekel und die Wand der groiten Gefi~e deutlich gerdickt. Am 
oberen Milzpol ist die Schnittfliche einfSrmig und glatt, am un~eren Pol dagegen lassen sich 
zahlreiche konfluierende Kaoten erkennen, die dcm Ganzen ein runzeliges Aussehen verleihen. 
Darin sind deutlieh unterstecknadelkopfgrol~e, ~i~uliche KnStchen zu erkennen. 

Mikroskopisch iillt eine Verdiekung des Retikulums auf, die aber in den kaotigen An- 
tciten sehr hinter jener in den diffusen Particn zariicksteht, we auch bereRs straffe, kernarme, 
fibr5se Bindegewebszfige sich erkennen lassen, die zum Teil auch hyaline Entartung zcigen. Aueh 
die Wand der kleinen Gefii~e ist verdickt, zum Teil hyalin/ Die ~alpighischen KSrperchen sind 
geschwunden, start ihrer finden sich bisweilen bind~gewebige, zumeist schon hyalin gewordene, 
geschrumpfte Bazirke, in deren Mitre noch zuweilen das Lumen eines Gefil~es zn erkennen ist. 
Die Pulpariume sind in diesen Partien durehwcgs erweitert und durchsetz~ yon grol~en, poly- 
gonalen Zellen, die ein belles, breites Protoplasma und einen oder mehrere plumpe, ehromatin- 
reiehe Kerne besitzen, deren Form rund, oval, gekerbt oder biskuitfSrmig ist. Zwischen diesen 
Zellen liegen wieder vereinzelt oder in Ztigen, kleinere, runde oder spindelige Zellen mit kleinen, 
chromatinreieften Kernen sowie spir]iehe verstreute L~-mphoz}~en und eine betxichtliehe Anzah] 
eosinophfler Zelten. In den Maschen des verdickten Retikulums kiinnen aueh einzelne Riesen- 
zellen (wie bei Nager und Biumlein) angetroffen werden. Auch Plasmazellen, vereinzelt oder 
in kleinen Ncstcrn, sind hier und da zu finden. Die Fe-Reaktion is~ positiv. Die grol~en Zellen 
scheinen keine auifilligen Protoplasmaeinschlfisse zu beherbcrgen. Die Reaktion auf Amyloid 
und die Spirochitenfirbung fielen negativ aus. (In den knotigen Partien finder sich das Bild 
einer Tuberkulose mit zalflreiehen Tuberkeln.) 

11. Fall t tocke. 
20jihriges Midchen. Familienanamnese ohne BesonderheRen. Die Patientin war frfiher 

immer gesund. Sic leidet eit 3 Jahren an Schmerzen mit Remissionen in dot YIflzgcgend und 
Fremdkiirpergefiihi uater demlinken Rippenbogen. Seit 1 Jahr hiuiiges Erbrechen, einmaI heftiges 
Blutbrechen. In Ietz~er Zeit pro~edien~e Animie, leichte ErmiidbarkeR, Herzklopfen und Atem- 
not. Die Patientin starb infolge zweimaligen Blutbreehens. 

Die S e k t i o n ergab: Allgemeine Ani~mie. igilztumor. Hepatitis interstitialis Kein Aszites. 
Varizen im unteren 0sophagus mit Einril~stelle. Spuren yon Lungentuberkulose. Verkiste 
Bronchialdrrisem l~Iaculae eorneae. 

~ i l z :  700 g. Kapselverdickt. Parenchym bla~grau, ziemlichz~the. DieTrabekutarsubstanz 
etwas mehr entwickeR als normal. 

Mikroskopiseh:  ~[ilz: Bindegewebo stellenweise deuflichvermehrt, im ailgemeinen fiber 
wiegt abet die Hyperplasie des Pulpagewebes. Venensinus nut hie und da dilatiert. Trabekel 
sehr woaig verdickt, die Malpighischen KSrperehen an Zahl und Griil~e verringer~. 

Leber  1250 g. Kapsel etwas verdickk An tier Oberili~che bier trod deft bis walnafigrot~e 
vorspringende HScker. Die Selmittfliehe zeigte dieselbe hSckerige Beschaffenheit. HScker yon 
derber Konsistenz und hellerer Farbc als die Umgebung. In ihnen eine reichliche Lappung durch 
netzfiirmige Ziige weifiliehen Gewebes. 

Mikroskopiseh fgnd sich das Bild einer alten Hepatitis interstitialis mit Entwieklung 
reiehlichen dichtfaserigen Bin(iegewebes in den tnterlobulirri~umen, znmal um die Galtenwege. 
Kleinzellige InfiI~ration war nm" stellenweise und nieht sehr hochgradig in dem iaterlobuliren 
Bindegewebe vorhanden. 

12. Fall Oe t t inge r  und Fiess inger  
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Patient gSj~hrig. Alkoholiker. Familienanamnese ohne Besonderheiten. Beginn der Krank- 
heir vet 3 Jahren mit VerdauungsstSrungen und Zunahme des Leibesumfangs. Sparer aueh Nasen- 
blutungen. Zunehmender Aszi~es. Exitus infolge hochgradiger Kaehexie. 

Ana tomische  Befunde:  Milz: 529 g. Konsistenz derb. 

L e b er: 935 g. Auf der Sehnittfl~che makl'oskopi~eh keine Verbreiterung der G li s s o n sehen 
Seheiden wahmehmb~r, dagegen eine Verdickung der Gef~ftw~nde. Im Lumen der venSsen 
Gef~f3e throm~o~ische, leieht an der Intfma adh'~rente ~assen. 

P fo r t ade r :  Am Hilus stark sklerotisehevon fast knorpeliger Beschaffenheit. Sie ist ver- 
stopft dutch einen Thrombus. 

Gallenwege unverandert. 
Die ~ i lzvene  weist ebenfalls in ihrer ganzen Ausdehnung eine Verdiekung der Wand auf. 
Histologisehe Untersuchung:  Milz: Kapsel verdiekt. Breite Trabekel dringen 

iadas  Milzparenehym vet. Die Follikel sind vollst~ndig versehwtlnden trod die Milzpulpa 
zwisehen den Trabekeln zeigt fiberall dieselbe Besehaffenheit. Die Sklerose dringt in Form 
yon schmalen S~reifen yon kollagener Substanz mit sp~rlichen hellen Bindegewebszellen in die 
Pulpa vet und bildet ein wirkliehes Netzwerk yon Bindegewebssubstanz, in. dessen Maschen 
zahlreiche lymphoide Zellen eingeschlossen sind. In der Umgebung der Bindegewebsz~ige oder 
auch zerstreu~ zwlschen den tymphoiden Zellen, sieh~ man einige grol]e Zellen mi~ grol]en, 
hellen Kernen und azidophilem Protoplasma, das o~t hochgradig mit Pigmen~ beladen ist, 
Hie trod da trifft m~n aueh phagozyt~re Zellen. 

Die Venenw~nde sind stark fibrSs verdiekt, einige Venen sind dutch Thromben verstopft. 

D~e Pibrtader zeigt eine hochgradi~e fibrSso Verdickung ihrer Wand. Elastische Fasern 
fohlen. Ihr Lumen ist~ verstopft dutch einen Thrombus, der in Organisation begriffen ist. Die 
Piortader~ste in der Leber sind stark erweiter~ und mit tln'ombotisehen Massen ausgefiillt. 
In der Peripherie tier Thromben sieht man oft neugebildete Blutgef~J~e. 

Bi~ldegewebe in der Umgebung der sklerotisehen Gentle leicht vermehr~ trod reich an 
elastischen Fasem, zeigt aber n[rgends Neubildung yon Gallengangen. Nirgends ist eine Kon- 
flueaz der Glissonsehen Scheiden zu sehen oder ein Eindrlngen des Bindegewebes in die Leber- 
lappehen. Die Leberzellen zeigen stellenweise Degenerationserscheimmgen und Dissoziation. 

13. Fall Oeti~inger und Fiessinger II. 

P~tient 51i~hrig. Familienanamnese ohne Besonderheiten. Die Erkranktmg begann vet 
6 Jahren mit geh~ufteu Nasenblutungen, bald begleitet yon Ikterus ohne YerdauungsstSrungen 
und ohne Fieber. Der Ikterus hielt 2 Jahre mit Remissionen an, Sp~ter progredien~er 
Aszites, An~nie, In der letzten Zeit Abmagerung. Zunehmender Kr~fteverfall. Exitus. 

Anatomisehe Befunde: ~Iilz: 1200 g. ¥onder  verdickten Kapsel ziehen breite 
Trabeket in das derbe Milzpa~'enchym. 

His~ologiseh: Vou den verbrei~erten Trabekeln geht ein fibrSses Retikulum aus, gebitdet 
von kollagenen Fasern und Bindegewebszellen mit l~ngliehen Kernen. Follikel stellenweise noch 
siehtbar. Die Follikelarterie zeigt~ die Ver~nderungen einer alten Mes- und Periarteriitis. Die 
Pulpa ist kongestioniert; die roten BlutkSrperehen sind in den fibrSsen Alveolen mit den weil]en 
Blu~kSrperehen vermiseht. Die letzteren bestehen aus Lymphozyten und gro/~en Zellen mit 
grol~em, hellem Kern und viel Protoplasma, In den Zellen, besonders in den gro~en, hellen Zellen 
reichlich Ablagerung yon Pigment. Neben diesen Elementen finden sich noca sp~rliehe Plasm~- 
zellen und ]~Iakrophagen. 

Die Leber weist makroskopiseh keineZirrhose anti Mikroskopisch finder sich eine hoeh- 
gradige Periphlebitis der gro~en und kleinen Pfortader~ste. Das Bindegewebe, alas sie umgibt, 
weist oft Bezirke yon embryona~en Zellen anf und erd~-fiekt die Gatleng~nge. Venen grSl~tenteils 
erweitert. ¥iele kleine Venen verstopft dutch vollst~ndig organisierte Thromben, in den grSfieren 
~sten frisehe, nieh~ organisierte Thromben. Die periportale Zirrhose dringt nieht in die L~ppchen 



275 

ein, Die ~ste der Vena hepatica stud unversehrt. Die Leberzellen in der Umgebung der Porta 
hepatis zeigen Degenerationserscheinungen. 

Milzvene hochgradig sklerotiseh; ihr Lumen scheint verstopft zu sein dutch einen Thrombus. 
Die Pfortader zeigt yon der Einmtindungsstelle der Milzvene his zum Leberhilus dieselben Er- 
scheinungen wie die Vena splenica und ist cbenfalls dutch einen Thrombus versehlossen. 

14. Fall Lossen. 
24 ~iihriges t~i~dchen. Ettem und S Gesehwister leben und ~ind gesund, 5 Gesc~,wis~er 

starben in friiher Kindhei~ aa Schw~che. Mit 16 Jahren Typhus, u~it 20 Jahren eine schmerz- 
hafte, nicht fieberhafte Gelenkaffektion. Seitdem hi~ufig tterzklopfen. Seit 5--6 Jahren fiihlt 
die Patientin einen Milztumor. In letzter Zeit 5frets KnSche]Sdem. Blutuntersuchung: Hoeh- 
gradige An~mie mit Leukopenie und relativer Mononukteose. 

16 Tage nach tier Mflzexstkpatiou Exitus infolge ether subakuten Peritonitis und sere- 
purulenten Pleuritis. 

Pathologiseh-anatomische Beiunde: ~{ilz (1000 g): Kapsel m~regelm~Big verdickt, 
Trabekel stark entwickelt. 

In van Gieson-Pr~para~en erkennt man in der Pulpa Partien yon Ziigen mit ziemlieh 
kerareiehem Bindegewebe und dazwischen die gleichen Zetlen, die das tibrige Pulpagewebe bilden. 
Die Pulpa enthi~tt reichlich rote BlutkSrperchen, zahh'eiche pykaotische Kerne die denen der 
3[alpighischen KSrperchen gleichen, sowie auch kleinere, noch intensiver gef~rbte Kerne, wie 
die der Lymphozytenformen des Blutes. H~ufig s]eht man pol nukle~re eosinophile Zellen. Auf- 
fallend sind zahlreiehe grol]e, meistens ovule, oR etwas eingekerbte, helle, bl~schenfSrmige Kerne. 
Sie bilden an vie]en Stellen das Gros der Pulpazellen und geben der Pulpa ein charakteristisches 
Aussehen. Besonders zahlreich sind sie in der Umgebung der bindegewebigen Partien und hubert 
~hntichkeR mit den zwischen den Bindegewebsziigen liegenden Kernen. Pigment fehlt in der 
Pulpag~nzlich. Dieven~iseu Sinus sind sehr zahtreichundziemliehweit. An~delenStellenliegen 
sie so dicht aneiuander, dab das Pulpagewebe auf schmale Strange zwischen ihneu beschr~nkt 
ist. ,Nirgends zeigt sich eine Schwellung der Kapillarendothelien. Der Inhalt der Kapillarcn be- 
steht aus roten und weiBen BlutkSrperchen. Nur selten sieht man Zellen mit grol~em, wenig 
gef~rbtem Kern in ihnen. Die oben erw~hnten groBkernigen Zellen findcn sich nicht in den 
Kapillaren. 

Die Malpighisehen KSrperehen slnd eher etwas sp~rlich vorhanden. Ihre Gr~il~e ist ver- 
schieden. Sie bestehen meistens aus ether dunklere.u Randzone lind ei~em helleren Zentrum. 
Die Zentralarterie ist in einigen you ether starl~en Bindegewebssehicht umgeben, auch sieh~ man 
in manchen bet van Gieson-Fi~rbm~g bindegewebige Streiien und Fleeken. Oft I~l~t sich nach- 
weisen, dal~ es Bindegewebe ist, welches kleine, innerhalb des KSrperchens austretende Arterien- 
~ste begleitet, an anderen Stellen scheineu die bindegewebigen Partien nicht im Zusammenhang 
mit Gef~Ben zu stehen. 

In den Ausstrichpr~paraten yon der 1Vfilz ganz xTereinzelte Normoblasten. Unter den poly 
nukleiiren Zellen auffallend viele eosinophile, dancben reiehlich Mastzellen. Einzclne groi]e, an- 
scheinend mononukle~re ZelIen en~haltcn Erythrozyten oder Bruchstiicke yon solehen. 

In tier Leber sowohl malu'oskopisch als auch mikroskopiseh keine Zirrhose. In den 
Kapillareu ziemtich zahlreiche Normoblasten und in den peripheren Teilen grebe, helle Keme 
yon ovaler Form, daxum reichlich sehwach gei~rbtes Protoplasma (gequollene Kupffersche 
Sternzellen). 

In der Milzvene, der Pfortader und den ~esenterialvenen eiue Phlebosklerose. 
In den Ausstrichpri~paraten des Knochenmarks zahlreiche Normoblasten, keine Megalo- 

blasf~m 
15. Fall Tansini. 
46j~hrige Frau. Keine erbliche Belastung. Friiher framer gesund. Vor 2½ Jahren plStz- 

lich hef~ige Bauehschmerzen uud Diarrhoe, die nut wenige Tage dauerten. Der Arzt konstatierte 
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eine leieh~e Milzsehwetlung. 1 5ahr sp~er stellten sich genau dieselben Erseheinungen wieder 
ein und gingen naeh 5 Tagen ganz zuriiek. Diesmal warde eine betr~ehtliche Milzsehwellung 
festgestellt. Daran anschliel~end eine ganz allm~htieh fortsehreitende Abnahme der Kr~fte und 
des Gewiehtes, vsrbunden mit ether progredlenten An~mie and zuletzt t, rat noch ein progredienter 
Aszites hinzu. Die Splenektomie verbunden mit Netzfixation hatte einen gl~nzenden ErfoIg. 
Bet der Operation zeigte slob,die Leber an der Oberfl~ehe gek5rnt und yon derber Konsistenz. 
N~ch 6 Mona~en war kehle Spar yon Aszites vorhanden, die Leber kamn fiihlbar und an der Ober- 
fiache regelm~l~ig und glatf~ 

Pathologisch-anatomisehe Befunde: Milz: 1300 g. Form ziemlieb gut erhal~en. 
Oben~i~che glat~, der Rand abgerundet. 

Mikroskopische Untersuehung: Verdiokung der Kapsel; bindegewebige Scheide- 
wande verdiek~, yon fibrSsem Aussehen. Trabekel des Stiitzgewebes etwa.s vergrSi~ert und 
die yon ihm begrenzten Masehen enger als normal; dabei Verringerung der Malpighisehen 
KSrperehen und SkIerosis eines Toils dieser KSrperehen. 

16. Fall Simmonds. 
20j~hriger Mann leidet seit ~ Jahre an Kurzatmigkeit and Ansehwellung des Leibes; in 

tet~,ter Zeit gesellte sieh aueh Ikterns dazu. Ira Spitat iand man eine hoehgradige An~mie ohne 
Leukopenie, einen gro~en Milztumor, eine gro~e, derbe Leber und Aszites. 

Der ¥ersueh ° ether TMmasehen Operation mil31ang. Der Patient starb karz naeh dem Ein- 
grill an einem Gesiehtserysipel. 

Pa~hologisch-anatomisehe Befunde: Leber etwas vergrSl~ert, derb und an der 
0berfi~che leieh~ granulier~. Mikroskopiseh bet sie das typisehe Bild der Zirrhose. 

Die Mile war 30 : 20 : 10 cm groin, derb, dunkelbralm, auf dem Durehschnitt ziemtich 
homogen, mit sp~rlicher Follikelzeiehnung. Mikroskopiseh war nur eine m~l~ige Bindegewebs- 
vermehrung wahrnehmbar. 

Das Knoehenmark zeigte streekenweise rote Farbe, an anderen Stellen war normales 
Fettmark vorhanden. 

17. Fall l~[arehand. 
lgj~hriger Knabe, wurde vet 3 Jahren wegen ether Ansehwellung des Leibes und Verdaeh~ 

auf Peritonealtuberkulose laparotomiert. Das Peritoneum erwies sich als normal undes wurde 
eine w~sserige Fliissigkeit~ aus dem Abdomen en~leert. Sp~er konstatierte man auf der medi- 
zinisehen Klinik einen Milztumor mit Ani~mie. Naeh der Entlassung Iiihlte sieh der Patient 3 gahre 
lang subjektiv wohl, trotzdem die Aniimie nieh~ versehwand. Er starb dann infolge einer Blutung 
aus einem Varix der Kardia. 

Die Sek~ion ergab eine Leberzirrhose verb~mden mi~ Splenomegalie und Pancreatitis inter- 
s~itialis. 

Pathologiseh-an~tomisehe Befunde: ~ilz 830 g sehwer. Die Kapsel zeigt feine, 
weilSliche, feinkSrnige Verdiekungen. Das Parenchym ist gra~ot und sehr derb. 

Mikroskopiseh zeiehne~ sieh die Mile aus din'oh eine grolie Diehtigkeit. Trabekel breit. 
Das eigentliche iViilzparenehym ist durch breite Bindegewebsziige in einzelne Abteilungeu ge- 
sonder~, die ~eilweise eine sehr diehte, kemreiche Besehaffenhei~, teitweise eine e~was loekere, 
mehr po~'Sse Anordnung zeigen. Dazwischen siad Stetlen, we d~ Gewebe yon roten Biutkiirperchen 
darchsetz~ isi;. Nur verstreu~ kleine, ziemlich seharf begrenzte, runde, dunkel gef~rbte Follikel. 
Die poriisen Si;ellen zeigen noch am deutIiensten die Mihstmktur: zahtreiehe Lnmina yon venSsen 
Sinus mit ihrer Endothelauskleidung und Leukozyten mit verschiedenen Kernformen im Innern. 
Sie sind voneinander dureh schraale Balken yon Bindegewebe mit eingelagerten spi~rliehen Kernen 
ge~renut. An anderen Stellea sind die Milzsinus mi~ retort Blu~kSrperehen gefiillt. In den dieh- 
teren, dunkleren Partien stud die veuSsea Sinus nut undeutlieh erkennbar. Die Endothelzellen 
sind stark gewaoher~, doeh wir4 die Ka~ptmusse des Gowobes aus diehtgedriingten Bindegowebs- 
elementen mit Dz~gliehen Kernea gebildet, 
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Ein Tell der Follikel ist vollst~ndig dutch diehtes Bindegewebe ersetz~, nur in der Mitre, 
in der n~chsten Umgebung der Zentralarteri~ ist noch eine kteine Anh~uflmg yon Rundzellen 
erhalten. 

Leber: 1390 g. Die Oberfii~che des reehten Lappens ist feinhSekerig, des linken Lappens 
fast glatt. 

Mikroskopisch sieht man ein Netz yon Bindegewebsstreifen, die unregelmi~l~ige, stets 
aus einer ganzen Gruppe yon Leberl@pchen bestehende Parenehyminsetn zwisehen sich Iassen. 
Die Leberzellbalken zeigen normale Anordnung. Im Bindegewebe stellenweise kleine Rundzellen- 
anh~nfangen and Gallengangswueherangen. 

18. Fall Bessel-Hagen. 
26j~hriges Mi~dehen. Hat sehon von Kindheit an einen auffiillig starken Leib gehabt und 

oft aa Magensehmerzen, oft auch an Kopfsehmerzen gelitten. Eine Gesehwulstbildung in der 
IVIilzgegend hat sie bereits vor mehreren/[ahren bemerkt. In der tetzten Zeit 5frets 0dem der 
Beine und Zunahme der Besehwerden yon soften des Tumors. Blutbefand normal. Da die interne 
Therapie versagte,.machte man die Milzexstirpation. Dabei win-de die Leber etwas vergriiJ~ert 
and an der Oberfli~ehe unregelmi~Big hSckrig gefunden. Der Erfolg der Splenektomie war gut. 

Pa thologiseh-ana tomiseher  Befund: Die exstirpierte Milz wog 2506 g. Das ganze 
Organ sehien ziem]ieh gleiehmi~i~ig vergrSf~ert zu sein. An der Kapsel hie and da kleine, 
schwielige Verdickungen. 

In ihrer Konsistenz, derjenigen einer gestmden Leber i~hnlich, zeigte die Milz auf dem 
Darehschnitt eine fast gleiehmiil~ige, bram~rote, nut spih'lich yon hellgrauen, zarten Trabekeln 
d~ehsetzte Fli~ehe und eine ziemlich derbe, nieht aus der Sehnittfli~ehe hervorquellende Pulpa. 

Die mikroskopische Untersuehang ergab, daf/es sieh um eine Hyperplasie sara~tieher 
Bestandteile handelte, jedoeh so, dal] die grS$ere Derbheit der Pnlpa auf eine im Verhiiltnis zu 
den iibrigen Bestandteilen versti~rkte Zunahme des retikaliiren Bindegewebes zuriickzufiii~ren 
war. Die FollikeI waren nut diirftig entwiekelt. Daneben fanden sieh im Trabeketapparat reieh- 
fiche Pigmentablagerungen, wohl yon alton Blutungen herrfihrend. 

19. Fall Finkelstein. 
Der Patient, ein llj~hriger Knabe, erholte sieh nie ganz yon einer fieberhaften Krankheit, 

die ervor 3 Jahren durehgemaeht hatte. Chinin sell damals das Fieber gut beeinflul~t haben. 
Ira Spiral wurde eine Splenomegalie mit Ani4mie und Leukopenie und eine Verk]einerung der 
Leber festgestellt. Aueh bier wurden plStzlieh auftretende, 1--2 Tage dauernde Fieberzusti~nde 
beobaehtet, ohne da/~ man im Blute Plasmodien finden konnte. Zum Schlu~ stellte sieh ein hoch- 
gradiger Aszites ein, der zweimaI pankLiert werden muSte. Der Knabe starb naeh einem 7 Monate 
dauernden Spitalaufenthalt. 

Pathologiseh-anatomische Befunde: Milz (1420 g): Multiple Infarkte yon br~un- 
tieh-roter Farbe und getbIiehem Rande. 0~briges Parenehym derb, von blaf~ braunroter Farbe. 
Gef~l~wi~nde stark ver~liekt. Trabekel nieht deutlieh siehtbar. Kapsel leieht verdiekt. 

Leber (1180 g): Sie weist die Charaktere einer atrophischen Leberzirrhose auf mit H3Ter- 
trophie einzelner Lappenreste. Venae lienalis und portae erweitert. Mesenterialdriisen vergrf$ert 
(bis Nul~grSf3e). Knochenmark rot, galler~ig. 

5iikroskopisehe Untersnchung:  ~,iilz: Trabekel l ~ m a l  verdiekt. Malpighisehe 
KSrperchen verkleinert und sp~lieh, ihre Arterienst~mmehen stark verdiekt. Beider ~Iehrzahl 
tier Malpighisehen KSrperehen f~llt eine Entwieklung yon grobfaserigem Netzgewebe auf, das 
entwecler mit mehr odor weniger breitem Ring die Arterie umfat~t oder in grii$er~n and kteineren 
Ansammlungen in den peripheren Teflon des KSrperchens vorkommt. Beider Minderzahl ist die 
Bindegewebsen~wieklung so hoehgradig, da$ clas ganzo Malpighisehe Kiirperehen mi~ Aus- 
nahme eiaes diinnen Streifens an der Peripherie ver~tndert erscheint. 

In den vergrSl]er~en Trabekeln zeigt sich ein verhi~l~nism~l]ig diehtes Netz gut ausgebildeter 
elastiseher Fasern. In den jiings~en nougebildeten Trabekeln fehlt es. In den bindegewebig tun- 
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gewandelgen S~ellen tier Follikel sind ebenfalls gut aasgebilde~e Netze elas~iseher Fasem zu sehen, 
und auch in den KSrperehen, ohne die Arterie umfassendes Netzwerk, ist eine EntwiekIung dfinner, 
elas~iseher Fasern bemerkbar. In den Putpaelemen~en is~ kein elastisehes Gewebe zu erkennen. 
Es erwies sich, dal~ der f~serige Char~kter der Pulpa dureh eine Wandverdickung der Pulpavenen- 
k~pillaren euts~andea, dereu Lumen nich~ besonders grol] war und deren Endothelzellen in grot~er 
Zahl hoehgradig sklerosiert, aui dem Durehsehnitt spindelfSrmig waren. PulpagefaSe blutiiber- 
fiitlt; rote Blu~kSrperehen sind aueh in grol]er Zahl zwischen den Elementen des fundamentalen 
Pulpagewebes zu finden. 

Die Leber  bie~et auch mil~-oskopiseh das Bild der atrophisehen Leberzirrhose dar. 
20. Fall Nager  und B~umlein. 
Frau K., 25j~hrig, war als Kind stets gesund. Die Familienanamnese ist ohne Besonder- 

heiten. Ffir Lues, Po~us und Yfalaria sind keine Anh:dtspunkte vorhanden. Die Pa~ientin be- 
merk~e vor 2 Jahren eine Anschwellung des Leibes, sie ffihlte sieh dabei abet gesund. Erst 1 Jahr 
sparer konstatierte sie selbst eine gro~e, harte Geschwulst in der linken Bauchseite. Im Spiral 
w~de eine leiehte Ani~mie mit Leukopenie gefunden und die Diagnose auf ,,Splenomegalie 
primitive" (erstes S~adium des Morbus Banti) gestellt. Die Splenektomie haste ein befriedigendes 
Resultat. 2 Jahre nach der Operation lebte die Patientin in gn~em Zus~ande, sp~er verloren 
sich ihre Spuren. 

Pa tho log i seh -ana tomisehe  Befunde: Die ~Iilz is~ hauptsgehlieh in der L~ngs- 
richtung stark vergrS$ert, sie gleicht einer gerade gestreckten Bohne. Gewicht 1000 g. Ken- 
sistenz derb. An der Oberfl~che einige strahlige Einsenkungen, einem derben, narbeniihnliehen 
Bindegewebsbezirk entsprechend (Iafarkt?). 

Schnit~fl~ehe heltbrau~5~lich, Follikel nicht sichtbar. Gef~$e dickwandig, klaffend. Im 
Gewebe zerstreut zahlreiche kleine Blutungen. 

Mikroskopiseh:  Follikel spErlieh. Im Zentrum fehlen deutIiehe ~ t p i g h i s e h e  KSrper- 
then. Die sp~rlichen KnStehen sind eingebette~in ein dickes Maschenwerkvon Trabekeln, die selbst 
zelIreieh sind und ganz kleine Zwisehenr~ume - -  Alveolen - -  zwisehen sieh frei lassen. Daria 
haben nut wenige Zellen Raum. In einigen sind nut zwei Zellen, in anderen sogar nur eine Zelle 
zu sehen, di~ese abet yon ganz besonderer Art Sie bes~ehen aus einem gro$en Protoplasmaleib, 
weleher sich regelm~$ig f~rbt und in dem ein sehr mannigfaltiger Kern liegt, der die versehieden- 
sten Formen annehmen kann, yon ovalen, blasigen K~rpern bis zu vielfaeh gelappten K5rpern 
mit drei und mehr i(ugel~, die alle lurch feine F~den zusammenh~gen. In einigen Zellen finden 
sieh aueh nur Kemtr[immer. Diese [~ieseuzelleu sind in ziemIich groSer Zahl vorhanden (seehs 
ia eiaem Gesich~sfetd). Die Gef~$e weisen eiae hochgradige Wandverdiektmg auf, zu welcher 
das kleine Lumen merkwiirdig kontrastier~. 

Naeh R i b b e r t - ~ a l l o r y  gef~rbt, trat erst die angetmure Bindegewebsentwieklung deut- 
lieh hervor, vet allem in Form des dicken Trabekelwerks. Yet aIlem stieht die Bindegewebs- 
vermehrung ar~ den Gef~t~en und in deren Umgebung in die Augen. Man hat den Eindruck, als 
ob die Gefgf~e die Zentren der Bindegewebsproduktion seien. Selbst die l~leinen Gefa~e senden 
Wurzeln yon Bindegewebsfasern in die Umgebung. Daneben finden s i ~  bemerkenswerterweise 
in groSer Zahl eosnophi]~ Zellen. 

Die Kapsel und die yon ihr in die Tiefe a.usgesandten Bindegewebsziige seheinen nicht ver- 
diekt zu sein, so daf~ die Bindegewebsne~bildung nich~ yon hier ausgeh~. 

Augerdem finden sieh zystisehe Hohlr~ume im l~Iilzgewebe, die mi~ Regelmi~t]igkeit in allen 
Pr~par~tea ~uf~re~en. Sie sind yon der GrSI~e der a~rophisehen Milzkn5tchen und scheinen yon 
den Spiadelzellen tier Trabeket ausgekleidet. 

21. Fall Grosse t  und Sehaub. 
10j~hriges Hgdeheu, das auSer ~fasern und Keuehhusten immer gesund war, kr~inkelt seit 

1 Jahr an unbestimmten Symptomen, wie ~agendruek nach dem Essen, zunehmender Bl~sse 
usw. Einm~l tra~ bla~iges Erbreehea atff. Wegen eines hoehgradigen Tumors im linken Hypo 
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gastrium wurde das Kind ins Spiral gesehiekt, I-Iier warde eine Splenomegalie, verbunden mit 
hochgradiger An~mie und Leukopenie und relativer ~Iononukleose festgestellt. Der Wassermann 
war negativ. Mit der Zeit ~raten Spuren yon Urobitin and Urobilinogen ir~ Urin auf. 

Der Erfolg der Splenektomie war ein ausgezeiehneter. Stoffwechsehersuche nach Umber 
fielen negativ aus. 

Mikroskopische Befunde: ~i lz:  Im mikroskopisehen Sehnitt tier 5Iilz ist auf- 
fallend eine sich diffus ausbreitende Vermehrung des retikul~ren Gewebes der Milzpulpa, 
die stellenweise so stark ist, da$ das Milzgewebe bei schwaeher VergrSgerung sehr zellarm 
erscheint. Da~ Bindegewebo ist angeordnet in Form eines engmasehigen Netzwerkes. 
Die Bindegewebsfasera sind tells rein, tells grSber, liegen dieht zusammen trod lassen zwisehen 
sich kleine Spalten und Lii@en. Zwischen den t3indegewebsfasern finden sich langliche und 
ovule Keme yon wenig Protoplasma umgeben. In den teilweise etwas verdi@ten Trabekeln 
sind die Bindegewebskerne 1anger nnd etwas ehromatinreicher wie in dem Putpanetzwerk. 
Die Pulpasinus sind moist eng, nut einzelne sind etwas welter und mit reieblich Zellen 
geftillt. Die Milzpulpasinus sind dureh die sich dieht verflechtenden Bindcgewebs- 
faserziige getrennt und innen ausgekleidet mit tells l~ngliehen, tells rundtichen odor kubisehen 
Zellen, deren Protoplasma in versehiedener Menge entwickelt ist und deren ehromatinarme, 
helle Xerne meist grog, rundlich, oval odor leicht gebogen sind. ]n manchen Sinus finder 
man diese Zellen als reihenfSrmigen ]~elag tier bindegewebigen Umkleidung des Sinus aufsitzen. 
Einzelne Sinus sind vollstgndig ausgef~illt mi~ diesen Zellen. Vielfaeh liegen diese Zellen einzeln 
oder zu zweien oder dreiea zwischen Bindegewebstasem eingeschlossen. In den Pulpasinus finden 
ich neben retort BlutkSrperehen einkemige and getapptkernige Leukozyten in m~i$iger Zahl. 

Die letzteren findeu sich auch hie and da zwisehen den Fasern des retikularen Bindegewebes. 
Die Follikel sind durehsehnittlieh etwas klein, einzelne derselben sind normal gebaut, haben deut- 
liehes Keimzentrum, in xvelehem ziemlieh groge, helle Lymphoblasten erkennbar sind. Im Keim- 
zentrum und z~visehen den Lymphobtasten hie and da Mitosen in versehiedenen Sta, dien, In 
manehen Follikeln ist eine deutliehe Verdi@ung der Follikelarterie vorhanden und um dieselbe 
eine Vermehrung des Bindegewebes. Die Trab@el der Milz sind moist etwas verdi@t, einige sogar 
sehr erheblieh. 

Die im Ausstrieh des Milzsaftes gefundenen sehr zaklreichen KSrperchen lassen sieh aueh 
im Schnit~ bei Fgrbung naeh Giemsa und Heidenhain  in sp~rlicher Zahl f~rben. Es handelC 
sich o~fenbar um Kernfragmente, 

22. Fall  Krull  I, 
30i~hriger Mann. Die Anamnese ergibt niehts yon Belang, auger dail die Gattin neben 

zwei normalen Geburten zweimal Fehlgeburten durehgemaeht hat. Lues, Potus, Malaria negiert. 
3 Wochen.vor dem ersten Spitalaufenthalt hatte der Patient wiederholtes Blutbreehen. Erst 
naehher bemerkte er eine progrediente Schwellung des Abdomens. 

Status: Milztumor, Aszites, Angmie und Leukopenie. Der Aszites versehwand auf Sublimat- 
injektionen nnd Jodkatiumdarreichung. 

Naeh 14 ~{onaten stellte sich wieder eine starke Hgmatemesis ein und im Ansehlu$ darau 
ein hoehgradJger Aszites. 

Die Sptonektomie braehte anfgngliehe Bessernng, naeh 5 ~Ionaten abet fiihrte heftiges ]31ut- 
breehen und eine beiderseitige Pleuritis exsudativa den Exi~us herbei. 

Paehologiseh-anatomisehe Befunde: Milz (1200 g): Sehnittfl~ehe glatt rot, 
fleisehig and zgh% gleichm~$ig, ohne deutIieh siehtbare Fotlikel, 

Mikr o s k o pis e h: Das Stroma besteht aus einem biindelfSrmigen, zdlreiehen Bindegewebe, 
worin iiberall in allerlei Riehtungeu GefgSehen mit ziemlieh hohen ]~ndothelien verlaufen, worin 
selten rote BtutkSrperehen, wohl abet hie and da Lymphozyten angetroffen werdem Diese Gef~il~e 
sind weder besonders eng, noch besoaders erweitert; ihre Lamina slnd deutlieh sichtbar und geben 
im Verein mit den Bindegewebsbiindeln~ die meistens den Gefggen parallel verlaufen, dem mikro- 
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skoi)ische~l Pz~p~ra~ das £ussehea eines zetlreichen Gewebes mit feinen Masehen. Das Balken- 
gewebe is~ n ~  hie und da zweifetlos etwas vermehrL Es enthiflt zuweilen Zellea, betaden ~ mi~ 
braungelbem Pigment. Die lVIalpighischen Ktirperchcn sind weder vermehrt noch verminder~, 
sie siad im allgemeh~en yon gewShalieher GrSl~e nnd abwechselnd im Kernreieh~um. Die Sklerose 
des Palpagewebes erreicht stellenwcise einen zlemlich hohen Grad. Die spindclfSrmigen Zellen 
habea sich hier zu Biindeln yon mehr oder weniger Breite verdichtet; diese durehkreuzen die 
Pulpa ia versehiedeaen Riehtungen, h~ngen manehmal untereinander zusammen uad formen 
so eir~ Fiech~werk. In diesea Teilen sind die Malpighischen Kiirperchen klein und bisweilen 
yon Bindegewebe verdr~ngt. Nach Bielschowsky bekomm~ man bei schwaeher VergrSl~erung 
ganz den Eiadruck eiaes feinea Siebes, dessen Netzwerk an vielen Stellen Verdiehttmg zeig~. Iilit. 
s~rker VergrS~erung sieh~ man in diesen Pri~paraten iiberatl ein i~tt~ers~ ~eines Netzwerk, alas 
sich um die Gefi~i]lumina hinsehl~ugolt und au den Stellen der Verdiehtungen sieh zu breiteren 
Biindela gesehI~ngel~er Ne~zfi~serehen gruppier~. Nach van Oieson trit~ die fibrSse S~n~tur 
sehr deu~lich zu~age. 

Die an S~elle der Milz bei der Autopsie gefundene Nebenrailz weis~ keine Sklerose auL 
Leber verkleinert, feinhackerig und derb, 
~ ikroskopisch  finde~ sich im Iinken Lappen eine deutliche, wenn auch nich~ sehr hoch- 

gradige, perilobuti~re Zirrhose, mi~ wenig odor gar keiner Gallengangsvermehrung and geringer 
Stauung. Der reoh~e Lappen zeig~ nut eine ganz geringe Bindegewebsvermehrung undes gibt 
ganze S~iieke, we ~-on einer Zixrhose keine Rede ist. 

Das Knochenmark ist zelkeich, enth~l~ zahlreiche vielkernige Elemen~e (Riesenzellen) 
und is~ auch noch ziemlich reich an Fe~tzellen. 

Vena lienalis: Intima stark verdickt und ftir einen Tell ~u~erst kernarm, fiir einen 
anderen Teit e~was kernreicher; es liegt ein zeIkeieher Thrombus darauf, der sehon tells ergani- 
sier~ ist. 

23. Fall Krull II, 
Der 40ji~hrige Pa~ien~ kam wegen Btu~breehens ins Spi~al, an dem er sei~ 6 Jahren lit~, 

Vet 16 Jahten Lues, vet 14 Jahren in Indien eme 6 Wochen lung andauernde fieberhafte Krank- 
heir, die abet nieh~ Malaria gewesen sein soil. 

Un~ersuehungsbefund: Splenomegalie und An~mie. Im Blu~ fund sieh starke Poikylo- 
zytose, Anisozy~ose, geringe Polyehroma~ophi~ie. Keine Normo- und ~Iegaloblasten. 

Der Exitus ~rat ein dureh eine Hi~materaesis. 
Fa~hologisch-ana~omische Beiunde: )/Iilz (730 g): Kapsel runzelig. Schni~- 

fl~che blai] violet~grau, ganz weieh mi~ gesehwollener, feuchter Pulpa. Follikel nich~ deuflich. 
~ ik roskop i sch :  Malpighisehe KSrperchen im allgemeinen kleim Die Pnlpa ist ver- 

~ndert in dem Sinne, dal~ deu~tich eine diffuse Bindegewebswucherung aufge~re~en is~. 0befall 
sieh~ man Btindelchen ~on feinen, spindelfSrmigen ges~reekten Bindegewebszellen die Pulpa 
durchkreuzen. Das Gewebe zeigt sieh als ein ~ein gefloch~enes, zellreiehes Bindegeweb'e, worin 
man die Lumina der kleinen Pulpavenen sehen kahm Es ist schwer zu entscheiden, ob das Binde- 
gewebe ~on dora Re~ikulum oder wn  den Wanden der feinen GefaSchen seinen Ursprtmg nimrod. 
Das judge, zellreiche Biadegewebe dring~ an mehreren Stellen in die ~alpighischen KSrperehen 
vor. Die Lumina der Pulpagef~l~ehen sind hie und da abnorm deutlich dutch die Sehwellung 
ihrer EndoShelien. 

Leber (1500 g): Reehter Lappen kleiner, linker grSger als normal. Der rechte Lappen ist; 
hiiekerig an der Oberfigche and knirseh~ beim Durchschneiden, der linke ist glatter trod knirscht 
weniger beim DurChschneidem 

Mikroskopiseh finder sieh eine verh~ltnism~$ig geringe, aber diffuse Bindegewebsver- 
mehrung, die Gruppen yon Azini umhiill~. Von manehen Azini is~ die radiiire Strul~ur tmum 
wieder zu erkennem In den Blu~gefi~fien besteh~ keine Sklerose, 

Die Vena por~ae zeig~ be~riiehtliche Intimaverdickung, 
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~4. Fall Krull IIi.  
18j~riges Mi~dchen. Familienanamnese, sowie friihere Anamnese der Patientin selbst 

negativ. Die ]etzige Affektion begann 31/~ ~Ionate vor dem ersten Spitalaufenthalt mit einer 
ka~axrhalischen Pneumonie, die 5--6 Wochen dauerte, im Anschlul~ daran wurde eine zunehmende 
Bliisse tier Patientin bemerkt und ein GrSt~erwerden ihres Abdomens. Bei der Untersuchung 
fund man einen enormen Milztumor, Aszites und hochgradige Ani~mie mit Leukopenie. Nach 
einer Probelaparatomie, bei der eine Zirrhose der Lgber gefunden worden war, entlieB man die 
Patientin aus dem Spiral. Sie trat abet bald wieder ein wegen einer Verschlimmerung des Zu- 
staades. Zu dewiibrigen Symptomen trat zuletz~ noch Ikterus hinzu. Das ]~[iidchen starb 11/2 
Jahre naeh der friiher erwiihnten Pneumonie. 

Pathologisch-anatomische Befunde: Milz (2500 g): Kapsel uuregelm~f~ig verdickt. 
Multiple Infarktbildung, Sehnittfl~che im ganzen dunkelrot. Trabekel und Folllkel nicht 
deutlich. 

Mikroskopiseh: Die Malpighischen KSrperehen sind sp~trlieh und klein, meistens nut 
kMne Streifen lymphoiden Gewebes "urn die kMnen Arterien beschrankt. Auf einigen Teilen 
bekomm~ man den Eindruck, als seien die Malpighischen KSrperehen anseinandergesplittert, 
so daft man tun ein B~lkchen oder eine kteine Arterie nur einen schmalen Streifen yon Lympho- 
zyten sieh~, indem in der Umgebung zerstreute kleine Gruppen, Strange oder Schollen yon Lympho- 
zyten angetroffen werden; dazwischen liegt ein Gewebe .mi~ jungen Bindegewebszellen, kMnen 
Gef~flen mit hohen Endothelien und sehr vielen zerstreuten roten BlutkSrperehen. In dem Pulpa- 
gewebe fallen die kMnen Blutgefitl~hmina auf durch ihre hohen, kubisehen Endothelien. Welter 
liegen fiberall rote BhtkSrperchea im Gewebe zerstreut undes bestehen Zeichen einer Mchten 
Bindegewebsvermehrung. An vielen Stellen sieht man namlich im Veflaufe der kleinen Pulpa 
veneu Biindelehen yon spindelfiirmigen Zellen. 

Leber (1500 g): NIakroskopiseh und mikroskopiseh die Ver~nderungen der annul~ren 
Leberzirrhose. 

25. Fall Chiari V. 
16jiihriger/~Iann. Anamn~se in bezug auf Malaxia, Alkoholismns, Lues negativ. Wasser. 

mann negativ. Seit 3 Jahren besteht ein Milztnmor. 0fters Nasenbluten. Auf der Klinik wurde 
eine An~mie mi~ Leukopenie und Ikterus festgestellt. 

Bei der Splenektomie zeigte sieh die Leber verkleinert, hart und an der 0berft~ehe fein 
granuliert, deshalb wurde prophylaktiseh die Talmasche Operation angesehlossem 

Der Ertolg der Operation war ein sehr guter. Stoffweehselversuehe im Sinne Umbers fielen 
negativ aus. 

Pathologiseh-anatomisehe Belunde: Milz (1325 g): Kapsel glatt und verdiokt. Die 
Konsistenz de~ Milz war derb. Auf Durchsehnitten zeigte sieh das Parenchym yon blasser, 
rStliehgrauer Farbe mit zahlreichen bis tianfkorngrolten, gelblieh-braunen Herden~ welche sieh 
sehr hart anfiihlten. Au den grSlieren Arterien und Venen waren keine pathologischen 
Veranderungen wahrzmtehmeu. 

In mikroskopischen Pri~paraten zeigte es sich, dab die erw~ttmien Herde aM eiaer starken 
Anhaufung yon faserigem Bindegewebe mit frisehen und iil~eren Blutungen um die Arterien der 
Malpighisehen Kiirperehen beruh~en und dull die gauze Pulpa yon relehliohem jungem Binde- 
gewebe durehsetzt war. 

(Chiari gandte you diesem Fall mikroskopische Priipa~ate an Banti, der sich aui~er~e, 
daft bier wahrscheinlich ein Morbus Banti vorliege.) 

Miiller beschreibt denselben Fall 1909 eewas ausfiihrlieher in tier Miinehener medizinischen 
W-chensc]arift. 

26. Fall Chiari VL 
50jiihriger Mann, der angeblieh erst sei~ ½ Jahre krank war. Die klinisehe Untersuehung 

ergab eine An~mie verbunden mit Splenomegalie, abet otme Aszites. Es wurde therapeutisch 
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die Spienektomie vorgenommen. Der 15atient staxb 1 Woche post opera~ionem an einer Peri- 
tonitis. 

Sektionsbefund: Die Milz war stark vergrSl~ert, 1350 g schwer. Das Parenchym war 
derb, dtmkdrot und enthielt zahlreiche bis s~eclmadelkopfgrolte KnStchen, entsprechend den 
Nialpighischen KSrperchen. 

Mikroskopiseh waren die Malpighischen Kiirperchen hyalin-sklerotiseh mi~ sp~rliehen 
li~nglichen Kernen. Sic enthielten keine clastischen Fasern, gaben keine Amyloidreaktion and 
fltrbten sieh naeh van Gieson leueh~end rot. 

In der Pulpa fehlte in nach. van Gieson und Bielschowsky gef~b~en'Pr~paraten meislb 
eine jede Verdiekung der Retikulumfasern. Nur s~ellenweise waren dieselben etwas dicker. Die 
Pulpazellen waren reich]lab. Die Venensinus warea s~ellenweise erweitert, enthielten vM Blat 
and zeigten grol3e Endothelien. 

In der Leber land sieh eine Zirrhose mit feiner Granulierung. 
27. Fail Ungar L 
5@thrige Frau. Fiinf Gebm'ten, woven drei lebe'nde Kinder. Seit 7--8 Jahren krank, 

anfangs mit Hasten and Brustbesehwerden, ia den letzten 4 Mona~en Anschwdhmg des Bauehes. 
0dam der Beine. Potus und Lues warden negier~. 

S~a~us: Allgemeine An~mie mit Leukopenie. Aszites, Milztumor. Leber derb und ver- 
kMnert. Es wurde ~rotz der bestehenden hoehgradigen Kaehexie die Splenektomie ausgefiihrt, 
mit gleiehzei~iger Talmascher Operation. 

Die Fatientia stirb~ in der Nacht nach der Op~ratiom 
Pathologisch-anatomisehe Befunde: Milz (1000 g): Konsistenz vermehrt. Aussehen 

fleischig, re,braun sehr blutreich. Die Gef~l~lumina seheinen erweitert, die Malpighischen 
K~irperehen wenig hervortretend. 

Mikroskopiseh finde~ man eine bedeutende Vermehrung der yon der lgflzkapsel ein- 
dringenden sowie des die Gefgtte begtei~enden Bindegewebes; die Fasern dos Retikulums ver- 
breiter~ (van Gieson), vereinzelte infarkti~hnliehe Herde, in denen neben faserigem, zellreichem 
Bindegewebe Reste yea sehwach fi~rbbaren L~mphoidzellen und Pigmen~sehollen sieh vorfinden. 
Die Gefi~ltwi~nde sind verdiekt, das Lumen ist verengt. Die Follikel sind klein und an Zahl ver- 
ringert, wei~ auseinander liegend, die Papillarri~mne (sell wolff heigen Pulpariiume) eng, zu- 
sammengedrangt, wenig rote BlutkSrperchen enthaltend. 

Leber verkMnert. Gewicht 800 g. Konsistenz matseh, Oberfliiche faltig, runzelig, stellen- 
weise wie narbig eingezogen. Zwischen den Einziehmlgen gelbbraune, vorquellende, h(iekerige 
Inseln mit deutlieher azinSser 8truktur und erweitertem Zentralgefi~l~. 

Mikroskopisch: In den narbig eingezogenen Partien ist das Bindcgewebe vermehr~, kern- 
reich; fibrill~r, zuweilen an Granulationsgewebe erinnernd, die Biu~gefiil~e und Galleng~nge er- 
weitert, Azi.M verkMner~, deformier~, oft nur in Inseln erhal~en oder ganz versehwunden. Dieser 
Zus~and steigert sich noch in den als 8chwielenbitdung malcroskopisch erscheinenden 8~ellen, 
we nut kMnzellig infiltriertes, faseriges Bindegewebe mit Rudim~nten yon Azini und Pigment- 
sehollen vorhanden sind. Diese Par~ien gehen olme seharfe Grenzen in anseheinend hyper- 
trophisehes Lebergewebe fiber, das grol~e Azini mi~ breiten Zellbalken, erweiter~em Zentralgefi~g 
and wei~en Leberkapillaren auN'eist. Um die Zentralvene warden tibrigens die Leberzetlbalken 
diinner, heller and die Zellen nehmen Fe~t auf. 

28. Fall Ungar III. 
43ji~hrige Frau, is~ sei~ mehreren Jahren krank. Lues, Malaria trod Alkoholismus warden 

negiert. Wassermann negativ. Kam ins Spiral mit einem hochgradigen Aszites, 0demen der 
nnteren Extremit~ten und einem grol~en ~{ilz~umor. Dabei bes~and hoehgradigo Aniimie mi~ 
Leukopenie und relativer Nononukleose. 

Es wird eine therapeutische Netzfixation an der vorderen Bauehwand ausgefiibrt. Die 
Patien~in s~irb~ 2 Tage naeh der Opera~ion art einer Pneumonie. 
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Pathologisch-anatomische Befunde: Pneumonie. Fet~igeDegeneration des Herzmuskels. 
Die Milz ist 25 : 10 : 6 cm groB, fleischig, rotbraun, gleielun~l~ig hart. Bindegewebsziige 

vergriiger~. Get,Be weir, Blu~gehalt e~was vermehrt. Milzar~erie glare, Intima der Vene uheben, 
wie gestriekt. 

$Iikroskopiseh: Sepia, perivaskuli~res Gewebe und Fasern des Retikulums hoehgradig 
vermehr~, ~[alpighische Kiirperehen klein, verminder~, des zen~rale Gef~l~Iumen oft ganz auf- 
gehoben. Intima tier Gef~e oft abgestoBen, KapilIarr~nme erweitert, viol Blur enthaltend. 
Pulpazellen ohne Besonderheiten. 

Die Leber ist verkleinert, hErter, hSckerig, mit gelben vertieften und vorspringenden, bis 
haselnuggroBen, mehr bratmen Erhebungen. Gallenblase normal. Pfortader frei. 

hfikroskopisch: Des yon der Leberkaps~l und yon dem periportalen Gewebe ausgehende 
Bindegewebe tritt in m~chtigen Ziigen zwisehen die Azini; es ist faserig und auffallend kernreich, 
an manehen Stellcn wie kleinzellig infiltriert; oft umklammert des Bindegewebe eine Gruppe yon 
Azini, die dadurch fiirmlich vorqaellen und zusammengepre~t sind, die Azini selbst sind grol~ 
ihre Zellen intensiv f~rbbar, ebenso die Kerne; die Gallenkapillaren vcreng~. 

29. Fall Flammer. 
26j~hrigerN[aam War friiher auf~eraneiner Blinddarmentziindungniekrank. Fiir Lues und 

.~t~laria sind keine Anhal~spankte vorhanden. Die jetzige Erkrankung begann ,7or 5 5ahren 
rnit Blutungen, die anf~nglich als Lungenblu~ungen gedeutet win'den. Diese wiederhelten sich 
in 5 Jahren 14real. Der Patient hatte hie Magenschmerzen. Jetzt besteht ein leichter Ikterus 
eine hochgradige An~mie mit Leukopenie und ein grol~er Milztumor. Durch inhere Therapie wird 
eine auffallende Besserung erzielt. Des Hb. steig~ yon 25% auf 100%, es bleiben aber die Er- 
scheinungen einer hi~morrhagischen Diathese bestehen undes wird deshalb die Splenektomie aus- 
gefiihrt. 8 Tage nach der Operation erfolgte der Exi~us an einer abundanten Magendarmblutung. 

Pathologiseh-anatomisehe Befunde (in expense): Die Milz wieg~ 470 g. Die Kapsel 
is~ auffallend dick, des Gewebe yea eigentiimlicher kau~schukartiger Konsistenz und gelb- 
brauner Farbe. 

Mikroskopisch: An einer 8telle ein noch nicht ganz in eine Narbe verwandelter Infarkt, 
an dessert Rand noeh Blutk6rperchen erhaltcn sind. Im tibrigen zeig~ die Milz hoehgradjge Hyper- 
plasie des SCromas. Die Kapsel und Trabekel siad bedeutend verdick~, ebenso des retikuliire 
Gewebe, die Folliket dagegen sind klein. Die fibrSse Verdick~mg des retikuliiren Gewebes ist teiI- 
weise so stark, dab nur Bindegewebo mi~ Spindelzellen, fast keine Lymphozyten mehr vorhanden 
sind. Die Veneu sind vereng~, Endar~erii~is is~ nieh~ vorhanden. 

Leber: Diffuse Fet~leber. Nu~: unmittelbar aa der Kapsel einige kleine, yon vermehrtem 
Biudegewebe umgebene flaehe Azini, doch im g~nzen nicht als Zirrhose Za bezeichnen. 

~ a g e n  und D a r m  zeigen normale Struk~ur. 
30. Fall Thiel, 
16j~thriger Knabe, der sei~ langerer Zei~ an Kopfschmerzen, Schwindel, Herzklopfen lift, 

In le~zter Zei~ Verschlimmerung. Beim Spitalein~ri~ fanden sieh: Ieterus tevis, Splenomegalie. 
Aszites, leieh~e KnSchelSdeme, 01igurie verbunden mi~ leich~er Albuminurie and Urobilinurie, 
hn~mie mi~ Leukopenie (Hb. = 45%, r, B1. = 2,8 Mill., w. B1 = 5800). In der Familien- 
anamnese niehts Bela~tendes. 

Da die interne Therapie erfolglos wax, wurde die Splenektomie gemaeht. Die Leber ersehien 
bei der Opera~ioa stark gesehmmpf~ und yon unebener Oberfliiche. Naeh dem Eingriff auffallende, 
and~uernde Bessernng. 

Pathologiseh-~n~omisehe Befunde: ~ilz:  Gewieh~ 1275 g. Konsis~enz derb. 
hiikroskopi~che Un~ersuehang: FolIikel auffallend groB, mi~ einem grot~en, holloa 

Zer~trum (Keimzen~rum) and einem aus dnnkel ge:~rb~en Zeilen zusammengese~z~en Saum. In 
tier Pulpa aeben defflgbwShnliehea Zetlformen zahtreicho, ganz diffus liegende Zellen mi~ gel~p~eu 
Kernen (Leukozyten), 

Virchows Archly f. pathol Anat. Bd. 227. HN. B. ~0  
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Retikulum der Pulpa stellenweise ieieht verdickt, vor allem abet die Trabekel ~tark ver 
brei~er~, meis~ m~l~ig zellreich und hyalin umgewandel~. 

An den Ar~erien keino Ver~nderungen. 

31, Fall Hedenins. 
71j~hrigerMana, nich~Alkohoiiker and nich~ heredi~r belastet, Mi~ 17 Jahren angeblich 

Febris iatermit~ens, nachher 54 Jahre keine Symptome. Im 62. Jahr wurde zum ers~enmal eiae 
VergrSl~erung des Abdomens bemerkt. Sp~ter mach~en sich 0deme tier F~]~e bemerkbar, dann 
naeh einer Erk~ltung Erbrechen, FrSs~e, heftige Schmerzen in der Milzgegend. Die Leber, die 
im Anfange vergrS~er~ befunden worden war, verkleinerte sieh in tier letz~en Zei~, es stellten sieh 
Aszites, progredien~e Anemic mi~ Leukopenie und Kachexie ein. Nie Ikterus. Kurz vor dem 
Exitus trat noch sehleimig-blutiges Erbrechen aufl 

Sektionsbefund: Leberzirrhose. Milztumor und Aszites. Danebeu land sich eine hoch- 
gradige Stenose tier ¥atvula Bauhini, mit einer bindegewebigen Yerdickung tier Darmwand. 
Mesenterium an dieser Stelle crheblich verdickt, so dab die Gef~Be in festes, fibrSses Gewebe ein- 
gebettet waren. Wurzelgebie~e der Vena por~ae stark erweitert. 

Pathologiseh-anatomische Befunde: ~ilz.: Kapsel verdickt., Trabekelwerk kr~ftig 
Schnittfl~che bleich, fleischrot und etwas gl~azend. ~alpighisehe KSrperchen undeuflicn. 

Mikroskopiseh sind die Malpighischen KSrperchen nicht deutlich yon der Umgebung 
zu unterscheiden. Ihr retikul~res Gewebe is~ ein wenig :¢erdickt, Wand der kleinsten Arterien 
verdickt, auf der Adventitia mehrere Schichten yon Biindeln ~ait langgestreekten, sehtanken 
Kernen. In den Maschen des Retlkulums Zellen mit einem ruadeu oder polymorphen Kern, 
grol~e, pigmenthaltige Zellen und einige Riesenzellcn. 

Leber sehr atropbisch, mit rauher, hSekeriger 0berflache, lest und derb. Die Gef~Bs~mme 
in tier Potta hepatis sind yon einem e~wa 0,5 am dicken Mantel fibrSsen, milchig weiBen Gewebes 
ttmgeben. Dieser Gewebsmantel begleitet die Gef~e in die Leber hineia bis zu den kleinsten 
Verzweigungen. Im 8chnitt ist er als grUYere und kleinere, wei~liche Flecken sichtbar. 

Niikroskopiseh: In den erw~hnten well, lichen Fleeken sieht man mehrere GefE~lumina. 
Ein Teil tier Flecken besCeht aas dieht zusammengeflochtenen, beinahe hyalinen, zellarmen 
Schich~en. Das trifft man meistens urn die Gef~e herum. Gegen die Peripherie dieser Fleeken 
ist das Gewebc mehr locker gefloeh~en, kernreieher and hat grS~ere ~asehen, die reichliche An- 
h~ufungen yon Rundzellen aufweisen. Die s~ark geffill~en Arterien weisen Hyperplasie der 
Wandung auf, die ihre samtliehen Schichten umfal~t. Von den Grenzpartien des Port,mantels 
15sen sieh hie und da kleinere Btindel yon lockerem Bindegewebe ab und ~-eten, die Leberzelt- 
balken zersprengend, diffas in~ieAziniein. DieGalleng~nge zeigeneinemat~ige~Proliferation. 
Im allgemeinen sind die Leberzellen und die Azini gut erhalten und nur die Partien in unmittel- 
barer N~he der yon Bindegewebe reichlieh umgebenen Venae interlobulares sind yon Rund- 
zelIen infil~rierk Die Lebersellen sind bier ~trophisch. 

~2. Fall Umber III .  
10]~hriger Knabe. Vor 1 Jah: mehrwSchige Kur wegea GelbsueM, seither immer 

kr~nklieh. Das Kind wird ins Spiral gebracht wegen Kopfschmer~en, Beklemmungeu und Er- 
brechen. ]~s fand sich eine Vergr~l~erung der Milz und tier Leber, verbunden mi~ raultiplen 
Drtisenschwellungen, dazu eine An~mie m~6igen Grades, Aszites und Ik~erus. Wassermann 
negativ. Die Nlutter des Patien~en hat vier lebende Kinder, fiinf Kinder s~arben im Al~er yon 
½~1  Jahre, au~erdem hat die Frau ~wei Aborte und zwei Frtihgebur~en durchgemacht. Die 
Splenektomie hatte einen guten ]~rfolg. Bei der Operation zeigte sieh die Leber vergrS~er~ und 
an tier Oberfl~ehe grobhSckerig. 

Pa tho log i sch -ana~omisehe  Befunde:  Milz gleichm~l~ig vergrS~ert. Oberfl~che 
glair. Die Schnittfl~ehe is~ dunkelrot, das Gewebe sehr blutreieh, yon fe~ter, doch nicht derber 
Beschaffenheit. Die Trabekel treten wenig hervor, dagegen die Follikel als stecknadelkopfgrol~e, 
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wei6Hche Kn~tchen. Gegen die konve~e Obe~che zu fallen verstreute, otme Abgrenzun~ 
eingesprengte, br~unli~he Fleeken auf. 

Mikroskopisch:  Milzfotli~el in regelm~iger Ausbildung mit gro~en Keimzentren, mit 
L~nnphoblasten und einzelnen Kernteitungsfiguren. Die Sinus sind yon regelm~t~igem Endothel 
ausgekleidet und mit Blur gefiillt, in dora reiehliche Leukozyten, Lymphozyten und einzelne 
eosinophile Zellen vorhanden sind. Die l~ulpa besteht aus Zollen tier gewShnlichen Form und 
GrSl~e; vereinzelte eosinophile Zellen kommen l~ngs dot Trabekel vet, keiue Plasmazellen, keine 
myeloiden Elemente. Auffallend sind jedoeh kleine Blu~ungen mit s~rker vortretendem reti- 
kul~irem Bindegewebe dicht neben einzelnen Follikeln, an anderen Stellen finden sich kleino, 
schwielige, dutch hyMiae AufqueUung der Bindegewebsfasern gebildete Herdchen, ebenfalls in 
unmit~elbarer Naehbarschaft tier FollJkel. Die fortgeschrittensten Stadien scheinen die schon 
makroskopiseh erkennbaren Horde zu bflden, in denen sehwielig-straffes Bindegewebe braun- 
liehes Pigment und Kalk einsehlie$t. Aueh diese liegen moist perivaskul~tr neben den Follikeln, 
Die TrabekeI zeigen im Innern der Mile keine Vermehrung odor Verst~kung. Gegen die konvexe 
Oberfl~ehe zu werden sie diehter und dicker, ohne Verandernng ihrer Struktur. 

Mikroskopische  Untersuehung der P robeexz i s ion  aus der Leber:  Interlobul~es 
Bindegewebe m~ehtig en~wickelk Das ganze Bild der Leber l~13t sich yon einer Leberzirrhose 
dot Erwaehsenen nieht mit Sicherheit unterscheiden, aur zeigt es ein friseheres S~adium der 
interstitiellen Bindegewebsvermehrung. 

33. Fall Grtitzner. 
10]~hriges M~dehen. Familienana~nnese ohne Besenderheiten. Die Patientin lift als kleines 

Kind an Rachitis. Seit ungefahr 1 Jahr wurde eine Zunahme des Leibes beobach~e~ und eine 
progrediente An~mie. In letzter Zei~ ~ra~ einmal Blu~brechen ~uf. 

Bei tier obiek~iven Untersuchung laud ~ioh ein hoehgr~diger ~il~umor und eine starko 
An~mie mit Leukopenie. Wassermann negativ. Es wurde mi~ ]]rfolg die Splenek~omie aus- 
gefiihr~. 

Pa~ho log i sch -ana tomisehe  Befunde:  NIilz (450 g):' Parenchym dunkelrot, mi~ 
dem Fingernagel sehwer zerreil~lieh. Gewebe u~egelm~l~ig yon weil~Iichen Streifen und P[inktchen 
durchse~t. Im Auss~rieh keine parasit~ren Gebilde. 

Mikroskopiseh:  Follikel sehr sp~rlich, besonders in der Randzone sind sie sehr selden 
und moist recht kl in, w~hrend unter den einw~rts gelegenen ziemlieh grol~e Foltikel mit Keim- 
zentren vorkommen. Die ausgepr~g~es~en Ver~nderungen sieh~ man im Stfitzgewebe (F~rbung 
nach Mallory). Kapselscbicht und Trabekel verbreitert. Sie setzen sich zusammen aus dicken 
Fasern. Yon ~hnliehen Fasern wird das ganze Retikulum durehzogen und werden relativ brei~e 
Strange gebildet, welehe ~undliche Blur- und Lymphzellen enthattende M~schen zwisehen sieh 
fassen. Im Kapselbezirk wird dieses Maschenwerk auff~llig diehter. 

Unter den zelligen Elementen der NIflz dominieren relativ grotto ZeUen mit langlieh-ovalem, 
blasehenfSrmigem Kern. Sie liegen a~u und aid den retikut~ren Strangen und geben so den pul- 
p~ren ~aseh~n eine hobo, endothehate Auskleidtmg. In grSl~eron Pulpar~umen finden sie sieh 
aueh frei in der Liehtnng liegend. Die Lymphozyten tre~en dagegen in der Pulpa zurtick. In den 
MflzknSiehen bflden die Lymphzellen meisb nur einen sehmalen Saum am das in der Regel grot~e 
Keimzen~rum und werden konzentriseh nmsehlossen und duxchzogen yon den sklerosierenden 
retikul~ren Strangen. Die Keimzentren zeigen fast durehweg einige mito~isehe Kernteflungs- 
figuren. Die Zahl der polymorphkernigen Leukozy~en ist sebr goring. Under den Erythrozyten 
ganz vereinzelte kernhal~ige. Eine Phagozy~ose rotor Blu~kSrperehen ist nieht zu sehen. Pigmen~ 
fehl~ fast vollkommen. 

Arterien der Hilusgegend normal. An den Arteriolen ist das periarterielle Bindegewebe 
moist deutlieh vermeln:t. Man kann beobaeh~en~ wie yon diesen Gef~]en aus Fasern zwisehen 
die Lymphzellen hineinziehen und die KnStehen umkreisen. In Querschn/~en yon gr~t]eren Venen 
der H[tusgegend sind stellenweise Aufiagerungen auf tier Intima zu sehen. 

20* 
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Eigene F~lle: 

Fal l  I. (R., E.) K r a n k e n g e s c h i c h t e  entnommen aus der Arbeit von Seiler,  Kerr. 
BIatt ftir Schweizer Arzte, 1911. 

E. Rothen, Steinhauer, 40 Jahre an. Vet 17 Jahren warde der Kranke auf der S ahlisehen 
Klinik behaadelt, wegen DiarrhSen, Bauchschmerzen, Abmagerung, Aszites. Schon damats warde 
eine MilzvergrS~erung konstatiert. Die Milz reichte bis zur 5~ittellinie and naeh unten bis 5 cm 
unterhatb NabelhShe. Der Aszites wurde entleer~, and 3 Monate spi~ter vertiei3 der Patient die 
Klinik, nahm die Arbeit wieder auf und fithlte sieh gesund. Die Erkr~nkung warde als tuber- 
ku15se Peritonitis aufgefal~t. 

Im Jana~r 1910 erkrankte der Patient mi~ FrSs~eln, Kopischdmerzen, Fieber, unregetmg.fiige~ 
Stnhlentteerung. Der Leib sehwoll wieder a~ wie vet 17 Jahren. Bis zum Herbst ging es abet 
noeh Ieidlich; der Aszites warde ch-eimal punktiert, l~[itte September trat plStzlich, ohne be- 
sondere Verboten, hash dem Naehtessen heitiges Blutbreehen auf, tags darauf warden grS~ere 
Mengen Blutes dareh den Darm entleert. Hierauf Schwgehegeifihl u'nd auffallende Bl~tsse. 
Da sich der Kranke nieht zu erholen vermag, wird er der Klinik zugewiesen. In der Familie des 
Pa~ienten ist niehts Belastendes nachweisbar, speziell keine Tuberkulose, aueb keine Anzeichen 
yon Lues. Patient ist Atkoholiker. 

S ta tus :  Aus dem Status ist als wesentIieh hervorzuheben: Starke Abmagerung, KnSehel- 
5dem, bedeutender Aszites. Hoehgradige Venektasien der Bauehhaut, rechts vonder Mittellinie, 
als Kollateralen aufzufassen; das ]Slut flie]t yon unten naeh oben, unter deutiich fiihlbarem 
Schwirren. Das Herz ist dilatiert, die TSne ohne Gerausche. Naeh Entleerung yon 11 Litern 
Aszi~esfl/issigkeit l ~ t  sieh feststellen, da~ die Leber klein ist, niehf~ palpabel; die Milz dagegen 
bedeutend vergrS~er~: his fast zar Mittellinie und nach unten in die Fossa iliaca reiehend. Es 
besteht leieht ikterisehe Veri~rbung der Konjunk~iven und ein graugelbliehes, yon H~mochrematia 
herrfihrendes Aussehen der Kgrperhau~. 

Ira Urin ist kein Eiwei~ and kein Zueker; die Diazoreaktion is~ negativ; dagegen sehr grol3e 
Mengen yon Indikan und reiehlieh Urobilin. 

Die-Temperatar ist meistens normal, zeitweise bewegt sie sich zwisehen 370 and 38 °. Am 
Tage naeh der iYIagenblu~ung steigt sie vorfibergehend aui 39,3 U. 

Die Pulsfrequenz be~r~gt anfangs 80--100, sparer ]00~120. Der Blutdruek sinkt yon 
170 allmghlieh auf 130 ram. 

Die Blutuntersuchung ergab neben der Verminderung des Hgmoglobins und der Zahl der 
roten BlutkSrperehen aueh eine ausgesproehene Abnahme der weil~en Blutzellen (Leukopenie), 
und zwar sowohl der granulierten, als aueh der Lymphozy~en (Lympbopenie). Abnorme Formen 
wei~er Blutzellen sind nieht zu sehen. Die Wassermannsehe Luesreaktion is~ negativ, ttaut- 
blutungen and Retinablutungen fehlem 

Thymus und Lymphdr/isen sind nieh~ vergr~ert. Eine Prfifung der Leberfunktion ergab 
positive Lavulosereaktion. 

W~hrend des Spitalanfenthalts wurde der Aszi~es mebxmaIs punktiert, da es nieht gelang, 
die Diarese zu verbessern. Die Urinmenge sehwankte stets zwisehen 500--1000 ecm. 

Der Patient starb naeh karzem Aufenthalt in der Sahlisehen Xlinik infolge allgemeiner 
Entk~itung. 

Ktinisehe Diagnose: ]~[orbns Banti, drittes Stadimn. 
Sektionsprotokoll (S.-Nr. 58, 1911): 
Mittelgrofler, abgemagerter KSrper mit schwaeher l~nskulatur. Leichter Ik~erus der Skleren. 

Hant sonst nieht ikteriseh. Abdomen aufgetrieben, mit deu~lichen S~riae. Auf der reehten Sei~e 
des Abdomens etwas oberhalb der Crist. iliae, mehrere PunktionsSffmingen. To~ens~arre and 
L~vores vorhanden. Keine 0deme, 

Im Abdomen 3 Li~er einer klaren: getben Flfissigkeit. Pek~ralis gut transparent. Panni- 
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kulus dunkelgelb. Zwerelffellstand rechts und links 4. Rippe. Leberr~nd in der Mittellinie am 
Corpus sterni, in der Mammillarlinie zwei Querfinger oberhalb des Rippenbogens. 

Serosa der D~rme naeh dem Abstreifen glatt und gI~nzend. Die Nlilz ragt beinahe bis zur 
Mittellinie, unterer Pol 5 cm oberhalb tier Symphyse. 

Lungen nicht retrahiert. Pleurablatter vollst~ndig verwachsen. 
tm Herzheutel etwa 20 ccm klaren Serums. Perikard ohne Besonderheiten. 
Herz (275 g) normal groin. Kbnsistenz links und reehts gut. Atrioventrikutaros~ien ffir 

zwei Finger durehg~ngig. In den HerzhShlen nut fitissiges Blur in ziemlich grol~er Menge. Arterielle 
Os~ien suifizient. Linker Vorhof und Ventrikel ohne Besonderheiten. Nlitralis mit einigen Ver- 
dickungen am freien Rand, die jedoeh gl~uzende Oberfl~che hubert. Reehter Vorhof und Ventrikel 
ohne Besonderheiten. TrikuspidaIis ohne Besonderheiten. Klappen gelblieh verf~rbt. Semilunar- 
klappen ohne Besonderheiten, aul~er Fensterung der Aortenklappen. Wanddicke links 11, reehts 
2--3 mm. Muskulatur braun mit einigen Triibungen. Koronargef~l~e otme Besonderheiten. 
Foramen ovale gesehlossen. 

Zunge und Isthmus faucium ~dematSs. Im unteren Teil des 0sophagus stark ekta- 
sierte Venen. In'Larynx und Trachea blutiger Seh]eim. Sehleimhaut hyper~miseh. Aorta thora- 
eica ohne Besonderheiten. Schitddr~se nicht vergrSBert, kleinlappig. 

Lungen sehr groin, in den Unterlappen luftleer. Pleura mit Sehwarten. Sehnittii~che: 
In den Oberlappen l'~l~t sieh blutig- schaumige Fl~issigkeit abst~eifen, in dtinnen Sehieaten klar. 
Das Gewebe isC nach dem Abstrei~en glatt und gl~nzend, vollst~ndig kompressibel. In den Unter- 
lappen, namentlieh im hinteren Tell dunkelrote hepatisierte, prominente Herde, welche sehr 
brtiehig sind. tJbrige Schnittfl~ehe 5dematSs. 

In den Bronehien blutiger Sehleim. Sehleimhaut hyper~miseh. Bronehialdrfisen zum Tell 
verk~t und verkalkt, ~um Teil klein, anthrakotisch. 

Die Milz ist enorm vergrSl~ert (33 : 18 : 5 cm). Sie wieg~ 2150 g. Die Kapsel ist sehr derb 
und stark verdiekt, an einzelnen Stellen zuekergult~hnlich. Konsistenz ~est. Sehnittfl~che: Pulpa 
nicht vorquellend, grSfitenteils dunkelrot, an eiuzelnen Stelien etwas heller. Follikel klein und 
undeutlieh. Trabekel vermehrt und verbreitert. 

Nebennieren normal groB. Zeiehuung deutlich. 
Nieren etwas vergrSl]ert (375 g). Kapsel leieht abziehbar. Oberfl~ehe glatt. Sehnittfl~ehe 

gut transparent~ stark bluth~ltig. Glomeruli deutlich. Konsistenz etwo~s vermehr~. Brti~higkeit 
normal. Nierenbeeken ohne Besonderheiten. 

In der Vena eava inf. nut flfissiges Blur. 
Magen m~ig  welt, mit gallig-sehlehnigem Inhalt. In tier Fundusgegend stark erweiterte 

und geschl~ngelte Venen. Duodenum ohne Besonderheiten. Gallenwege durchg~ngig. 
Leber stark verkleinert, besonders der reehte Lappen. Sie wiegt 1070 g. Die Oberfl~che 

ist granuliert, die Serosa stark verdiek~. Die Konsistenz der Leber ist stark vermehrt. Die Schuitt- 
fl~che ist br~unlich. Die Glissonsehen Soheiden sind stark verbreitert, aber meistens nieht kon- 
fluierend. Das Aziausgewebe ist gleichm~l~ig dunkelbraun, transparent. Die Galleng~nge sind 
uieht erweitert. Die Vena por~ae ist enorm erweitert, ihre Wandung verdiekt. An eiuigen 
Stetlen gelbliehe, triibe Platten, hie und da triibe K~lkplatten in der Wandung. Die Erweitertmg 
setzt siea auf die groBen ~ste der P~ortader ~ort. An der Einmfindungsstelle der Vena mesen- 
terica sup. finde~ sich in der Veaa portae ein teilweise ~est adh~renter, gerippter Thrombus, zum 
Teil rot, zu~n Teil graugelb. Der Thrombus setzt sieh in die Vena mesenteriea fort. 

Die Vena tienalis ~ ist sehr stark dil~tier~ und gesghl~ngelt. Ihre Wandung zeigt ebenfalls 
gelbliehe, zum Tell verkalI~e Platten. Die Erweiterung reieht his zum Hilu der Milz. 

Die £ste, welehe an der Porta hepatis you der sehr stark erweiterten Pfortader in 
den reehten Lebertappeu abgehen, siud sehr fein uud eng, die]euigen des linken Leberlappens 
etwas weiter. Der tinke Ast geht in ein sehr weites Gef~ fiber, das dutch den linken Lappen 
bis zu dessen Oberfl~ehe verI~uft und vou hier unter der Leberserosa naeh vorne und ober- 
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halb des Ligamen~ums teres nach der vorderen Bauehwand zieht, we sieh Anastomosen mit 
den Venue epigas~rieae finden. Diese Vene is~ ebenfatls stark sklerotisch und zeigt Yer- 
kalkuugen, besonder:~ an den insufiizieaten Klappen. Die Vena epigastriea inf. ist sehr stark 
erweiter~, am Obergang in den Nabel S-fiirmig ge]n.iimmt. Ein Ductus venosus Arantii ist 
nicht nachweisbar. Die Vena umbiliealis im Ligamentum fetes ist vollkommen obliteriert. Die 
Vena hepatica mR ihren ~sten is~ durehg~ngig. 

Die Gallenblase ist mi~ dtinnfliissiger, dunkler Galle gefiillt. Schlehnhau~ ohne Besonder- 
hciten. In der Galle zwei kleine, schw~rzliche Konkremente. 

Das. Pankreas ist etwas klein. Sehnittflaehe ohne Besonderheiten. Die Mesenterialdriisen 
sind etwas vergrSltert. Die Sehnittflache ist weil~lich, transparenk Gteieh verhal~en sieh die 
Retroperitonealdriisen. Die Aorta abdominalis zeigt keine Besonderhei~en. Die Milzarterie ist 
stark erweitert und geselfl~ngelt, ihre Wandungverdickt, hie and da u~it feinen, wei~lichen Flecken. 
Die Harnblase entl~R viel klaren Urin. Schleimhau~ otme Besonderheiten. Die Prostata ist 
normal grofi. Die Hoden sind br~unlieh. Reehts finder sieh eine Hernia inguinalis. Der Sack 
ist mi~ Aszi~esfliissigkeR gefiiUt. 

Im Diinndarm fliissiger, galliger Inhalt, im Dickdarm fester, gefiirbtcr Kot. Sehleimhaut 
obne BesonderheRen. 

Sch~del, Gehirn und Riiekenmark zeigen keine Besonderheiten, auBer einer starken Durch- 
feuchtung. 

In der Femurdiaphyse finde~ sieh dunkelrotes Knoehenmark. 

Anatomisehe Diagnose: 

Hochgrad ige  Sklerose der Pretender ,  Wands t and ige  Thrombose  de rVena  
po r t ae  und Vena mesen~eriea sup., A~rophie der Leber  mi t  l e ieh te r  Zirrhose.  
Ko t l a t e ra l e  ]~rweiterung der Bauehdeekenvenen .  Splenomegal ie .  Sehwel tung 
der Mesenter ia l -  und Re t rope r i tonea ld r i i s en .  ~Braune Herza t rophie .  Lobul~re 
Pneumenie .  S t auung  in den Nieren.  Rotes  Knoehenmark .  L e i e h t e r I k t e r u s .  
Tuberku lose  der Bronchla ldr i i sen.  

Mikroskopisehe Befunde: 

hlilz: Kapsel und Trabekel: Die Kapsel is~ verdiekt, sic miitt 340-510 ~. Die Trabekel 
sind ebenfalls verdiekt, diejenigen otme Gef~B weisen einen Durchmesser auf yon 75~340 ~, 
diejenigen mi~ Gef~fi bis 2,5 ram. Kapsel und Trabekel bestehen aus einem kernarmen Binde- 
gewebe mit zahlreiehen elastisehen Fasern. Die Follikel sind in s'ehr sp~rlieher Zahl vorhanden. 
Die wenigen siehtbaren Malpighisehen Kiirperchen sind klein, die griil~t~n yon einem Dureh- 
messer yon 350 p~ bieten aber ganz no/finale Verh~ltnisse. Partiell fibroadenisch en~artete Follikel 
lassen sich keine finden, ebensowenig fibrSse KnS~ehen, die mit einiger Wahrseheinliehkeit als 
vollst~ndig en~artete Nfalpighisehe Kiirperchen gedentet werden kiinnfen. 

I~e Pulp~ weis~ in den Bezirken nnmit~elba~ under der Kapsel eine hoehgradige fibrSse 
Umwandlung auf. Yf~n sieh~ bier breRe Strange yon stellenweise kernarmem, s~ellenweise m~l~ig 
kernreiehem Bindegewebe, die sieh in allen Rieh~ungen durehkreuzen und sp~rliche Reste yon 
Pulpagewebe rings umsehlie~en. Je mehr man sieh yon der Kapsel en~fernt, desto mehr n~hert 
sich das Bitd dem Aussehcn des normalen Milzparenehyms. Im allgemeinen is~ die Pulpa eher 
blutarm, nut in deu Partien gegen die Kapsel zu sind die Sinus o~ stark geffill~ und erweitert. 
Hier trifft man auch hie und da gr6Bere und kleinere H~morrhagien. In den tieferen Schich~en 
sind die venSsen Sinus m~fig zahlreieh und eher eng. Sie tre~en oft deu~,tich hervor dutch ei~e 
leich~e Sehwetlung der Endothelien. In den Pulpastr~ngen, zwischen den venSsen Sinus, fallen 
ziemlieh zahlreiehe ovule und spindellSrmige Zellen aui~ mit hellene, bl~tseheniSrmigen Kernen. 
Danebeu finde~ man zahlreiehe Lymphozy~en, Plasmazellen, of~ in grS~ereu Gruppen, and einige 
~osinophilo Leukozyten; die groi~en, runden Pulpazellen sind sp~rlieh, blutkSrperchenhaltige 
Zellen sehr selten, 
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In den Trabekeln uud in der Pulpa finder sieh ziemlich viel laura- und extrazellul~r gel~ger~s 
feink~rniges, br~unliches Pigment, das positive Eisenreaktion gibt. 

In der Pulpa zerstreut finde~ man einzelne mfliare Tuberkel, oft mit Langhansschen 
.Riesenzellen und geringer zentraler Verk~sung. 

Die Gi t t e r f a se rn  (Bielsehowsky- und lYlallory-F~rbtmg) der Pulpa sind stark ver- 
mehrt und stellenweise auch ziemtich hochgradig verdickt. Bei Silberimpr~gnation nach Biel- 
s c he w sky unterscheiden sic sich durch ihre schwarze Farbe sehr gut yon den braunen, kollagenen 
Fasera. Sic' bilden ein engmaschiges, zusammenh~ngendes Netzwerk. Die Verdicku~g der Gitter- 
fasern ist am ausgesprochensten in den Inseln yon Pulpagewebe, die in den fibrSs umgewandelten 
Bezirken unter der Kapsel noch erhalten sind. 

In den Follikeln ist das Ne~zwerk des Retikulums viel weitmaschiger, die Fasern liegen 
nieht in einer Ebene, so dal~ sie oft scheinbar nJcht miteinander zusammenhangen. Um die Follikcl- 
arterie herum und in der Peripherie der MilzlmStchen sind die Fasern zahlreieher. Das Retikulum 
gewinnt bier dadurch wieder alas Aussehen des Retikulnms in den Pulpastrangcn. 

Im van Gieson-Pr~parat bemerkt man eine deatlicho Yermehrung des Bindegewebes 
in Form der zablreichen breiten und schmalen Trabekel. Auger den Trabekehi f~bt sich meistens 
aueh alas verdiekte Retikalum sehwaeh re& 

Leb er: Es finder sich hier nut stellenweise, und zwar in der Nahe der Porta hepatis ha 
Leberlappen ein Bild, das dem]enigen bei der La~nneeschen Zirrhose gleieht. An diesen Stellen 
sind die.Glis s onschen Seheiden bis zu 1½ 'mm breit, konfluieren oft miteinunder und umschlie~en 
Inseln yon Lebergewebe yon 170~900 p- Durchmesser. In diesen Inseln sind die Leberzelleu 
meistens vergrS~ert, zum Tell verfettet und enthalten sehr oft gro~e Kerne, hie und da auch zwei 
Kerne. In den verbreiterten Glissonschen Scheiden bemerkt man sehr zahlreiehe grSBere und 
kleinere Venen, mit oft ganz unregelm~l~igem Lumen und dicker Wandung, die sehr reich ist an 
elastischen Fasern, Diese Venen liegen manchmal in sehr grot~er Zuhl dicht nebeneinander, so 
dal~ ganz das Bfld eines Kavernoms zustande kommt. Das Biudegewebe der Glissons¢hen 
Soheiden ist relativ zellarm und reich an elastischen Fasern und dicken, kollagenen Fasern. Es 
ist steltenweise hochgradig infiltriert mit Lymphozyten und enthalt ziemlich zahlreiehe ~eu- 
gebildete Galleng~nge. Die gr~il~eren Gallenwege sind normal. In den Bezirken au~erhalb der 
Porta hepatis sind die Glissonschen Scheiden nut stetlenweise leicht verbreitert. Eine Konfluenz 
der Gliss onschen Seheiden feblt, eben~o eine Infiltration mit Lymphozyten. Die intrahepatisehen 
Pfortader~ste, welehe in den kleineren Gtissonsehen Scheiden gelegen sind, zeigen meistens 
eine sehr deu~liehe Verdickung ihrer Intima. Die Leberazini sind im allgemeinen sehwer von- 
einander abzugrenzen. Die Venue centraies sind meistens mehr oder weniger stark erweitert, 
ebenso die KapiUaren im Zentrum der Azini. Nicht selten aber erstreekt sich die Erweiterung 
der Kapillaren bis an die Peripherie der L~ppchen. Die LeberzeIlen sind an den Stellen, we die 
Kapillaren stark erweitert sind, gauz atrophiseh, an anderen Stellen dagegen grog, mit gro~en 
chromatiareichen Kernen. Fett finder sieh nur sparlich i5 den ZeIlen an der Peripherie der Azini, 
dageg~ fatlt stellenweise eiae hochgradige Veffettung der Kupfferschen Sternzellen auf. Gly- 
kogea is~ nirgends naehweisbar. Hie und da trif[t man im Lebergewebe spRrliehe miliare Tuberkel, 
oft mit beginnender zentraler Verk~sung. Die Gi t~erfasern sind vermehrt und oft aueh ziexfi- 
lieh hochgradig verdickt. 

Die Pfor~ader  bietet an versehiedenen Stellen ganz verschiedene BiIder. Die Intima ist 
stellenweise nur sehr leieht verdickt und yon der Media dutch eine deutliche Elastica interna 
abgegrenzt. An anderen SteUen is~ die Intima ganz hoehgradig verdiekt, bis zu 600 ~.. Sic besteht 
aus einem ~ul~ers~ kernarmen Bindegewebe mi~ zahlreichen feinen, elastisehen Fasern. In den ver- 
diekten Stellen der Intima finden sieh zahLreiehe grol~e Kalkplattea yon bis zu 200 ~ Dicke. 
Die Abgrenzung dor Intima yon der ~edia ist hier meistens unseharf, es fehlt eine d eutliche 
Elastica interaa. Die N[edia ist yea sehr versehiedener Dicke, sie mil~t 120--400 ~. Die gr~i~te 
Di~ke erreicht s~e an den SteUea, we die Iutima am schwi~chsten ist, w~h~encl sic an den Stelle~: 
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der exzes~iven Intimaverdickungen moistens dtinn ist. Die Dickenzunahme der Media is~ bedingt 
dutch eiae Vermehra•g des Bindegowebe~. Die Adventifi~ blete~ normale Verh~ittnisse. Eine 
entztindliche Infiltration fehlt. In der Media und in der Adven~itia ist das dastische Gewebe sehr 
reichlich. Die Fasern sind bier bedeutend st~.rker als in der Intima. 

Im Ligamentum hepateduodenale finden wit au[ter der Pfortader, der Arteria hepatica 
und dem D~ctus eholedochus noah ziemlich zahlreiche gr~l]ere Venen mit unregelmal~iger, dicker, 
~n elastischea Fasern reieher Wand. Die Vena portae zeigt an dieser Stelle eine starke Verdicku~g 
ailler drei Schichten der Wand, ihre Adventitia ist sehr muskdstark. Die Ar te r i a  hepa t ica  
weist eiae ziemlich starke Verdickung der Intima ~uf und auch eine geringe Verdickung der l~edJa. 
Die Elastica intexna ist aafgesplittert in mehrere Lamellon. Der Duetus choledoci~us bietet ,ormale 
Verh~ltnisse. 

Vena l ienal is :  Die Intima ist ungleichm~ig verdickt, stellenweise sehr stark. Siemi~t 
bis zu 560 ~. Sie besteht, wie die Indma tier Pfertader, aus einem sehr kernarmen Bindegewebe, 
mi~ reictflich feinen, elas~ischon Fasern und Katkablagerungen, meis~ in Form v0n dicken Plaffen 
yon bi~ zu 300 ~ St~rke. Die Media is~ auch verdickt, aber bei weitem nicht so stark ~]e eie 
Iatima. Ihre Muskula~ur ist gegentiber der Norm vermindert and aufgesplittert durch eine Yer- 
mehrung des Bindegewebes. Sie en~h~tlt reichliche elastisehe Fasern. 

Ar t e r i a  l ienalis:  Die Intima zeigt normale Verh~l~nisse, in der ~Iedia ist elne geringe 
Vermehrung des Bindegewebes zu sehen. 

Im Knoehenmarksausstrieh finden sieh zahlreiehe Normoblasten, voreLnzdte Megalo- 
blasten, zahlreiehe neu~rophile and einzelne eesinophfle Myelozyten, einige MyelobIasten und 
sp~rliche Lymphozy~en. Im Sctmit~ sind dieselben F~omen~e in gro6er Zahl vorhanden, daneben 
hie und da noch Megakaryozy~en und einzelne Plasmazellen. Ferner sind einzelne Epitheloid- 
zellentnberkel zu sehen. 

N ier on: Die Glomernli bie~en normale Verh~ltnisse. Die Epithelien tier Tubuli contorti 
und der Henleschen Sehleifen, zum Tell aueh die Epithelien tier Sa~nmelrShren weisen eine 
geringgradige Vet'fettung auf in Form yon kleinen Tropien. Im Innern der Kanalchen finde~ man 
reiehlieh k6rniges EiweiB uad sp~rliche hyalin~ Zylinder. Im S~roma zwischen den Harnkanalchen 
fallen zahlreiehe stark injizierte und erweiterte KanilIaren und Venen auf. Eine entzfindliche 
Infiltration feMk 

Pankreas :  Die Parenehymzellen sind kadaver5s ver~ndert. Die Langerhanssehen Zell- 
inseln sind manchmal gro~, ihre Zahl is~ normal. Des Bindegewebe zwisohen den Drfisenl~ppchen 
is?~ leieM vermehrk 

Lymphdrf i sen  (Axillar- und Inguinaldriisen): Die L)~mphsinus sind ervceit~ und ent- 
halten sehr viel desquamlerte Endothelien, Lymphozy~en, einige Leukozyten und PlasmazelIen. 
Au6erdem sind in den Lymphdr~isea zerstreut ziemlich zahlreiche Tnberkel zu sehen mit epi- 
theloiden Zellen und Langhanssehen Riesenzellen. Ihre Gr~i~e ist meist submlliar bis miliar. 
Einzelne sind e~as grS~er und zeigefi geringe zentrale Verk~snng. 

F a l l I I .  Krankengeseh i ch t e :  
Der Patien~ P. is'., yon Beraf I~nd~rbei~er, is~ 64 j~hrig. Er is~ Vater yon seehs I4indern. 

Dot Patient trat am 13. X[. 16 ins Spi~al ein. Aus tier Anamnese entnehmen wir, da~ P. F. 
mi~ 2] Jahren wego~ einer e~trigen Kaiegolenksaffektlon mi~ Erfolg ehirurgiseh behandelt wurde. 
Mit 33 Jahren sell er angoblieh eine Blu~vorgiftung mit Phlegmone des reehten Armes durch- 
gemaeht haben, and yon dieser Zeit an will er an SehwerhSrigkeit gelitten haben. 

Vor etwa 4 Jahren lift er mehrere Mona~e an Gelbsueht, wobei er etwas Sehmerzen au~ der 
reehten Sei~e am Rippenbogen bathe. Ob Gatlens~eine abgegangen sind, wei6 der Patient niche. 
Der Ikterus verschwand anseheinend hie ganz. 

In den le~ztea Jahren k[~gte P. F. 5f~ers fibor Sehmerzen in den Gliedern, er hatte aber 
hie Fieber. Es ist ihm nieht aufgefallen, da~ er in den letzten ,lahren oder in der letzCen Zeit vor 
dem Sp~taleintrit~ schwgchex gewordea sei oder auffallend blab, 
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Von Kinderkrankheiten wei~ tier Patient niehts, ebenso ist ibm yon Blutkrankheiten in 
tier Familie niehts bekannt. 

Sein jetziges Leiden begann mit eJnem Ausschlag am linken Untersehenke], weshalb ervor 
etwa 1 ~onat in die dermatologisehe t~inik eintrat. Hier wurde eine Pyodermie disgnostiziert 
und mit ErMg behandelt. Ers~ auf der dermatologisehen Klinik wurde der Patient auf eine be- 
stehende A~amie ~afmerksam gemacht, derent~'egen er nachher der internen Klinik zugewiesen 
wurde. 

S ta tus :  am 13, XI. 16. 3/Ii~telgroger Mann yon m~gig gutem Ern~hrungszustand. 
Haut und Sehleimhgute sehr blag. Ztmge rot und feuchk Nirgends Blutungen. Temperatur 
36,6, Pule 106, regdm~Ng und har~, gut geffill~. Blu~druek 170 mm Hg. Atmung 24--26, tier 
und regelmN3ig. Abdomen etTwas aufgetrieben. Leber und }[ilz sind nicht palpabel. Brustorgan e 
hash oben gedrgng~. Herz e~was vergrS,6ert. Es ist tiber alle:l 0stiea ein systolisehes Geritusch 
wahrnetnnbar, abet keine Akzentuation des zweiten Palmonaltones. 

B lu tbe fund :  Hgt. = 28/80, r. B1. = 1500000, w. B1. ~ 4000. Geringe Aniso- und Poi- 
kilozy~ose. Keine Normo- nnd Megaloblasten. 

Von den w. B1. 73~/~ % neutrophite and 23~/s % Lymphozyten, groBe, einkernige und Uber- 
gangsformen 1~/3 %, Eesinophile = 11/~%. 

Uh'in alkalisch. Eiweil~ = leichte Trtibung. Zueker und Diazo negativ. Urobilinogen 
positiv. Urobilin leich~ positiv. Indikan nicht vermehrt. 

Krankhe i t sve r l au f i  

Der Patient erhieR therapeutiseh Arsen. 
'25. XI. Hgl. etswas gestsiegen. 
28. Xt. Allgemeinbefinden beMedigend. Subjel~iv und objektiv ist eine leichte Besserung 

zu konstatieren. Der Appetit ist gut. Eine l~Iagenuntersuehung ergibt ein leichtes Salzs~.ttre- 
defizR und eine geringe Stagnation. 

L XII. Der Patient nimmt an Gewicht stark zu. Es wird ein leiehter .Aszites fes~estellk 
&. XII. Magensehmerzen. Aussehen bes~er. 
7. XtI. Schtittel~ost mit Fieberanstieg auf 38 °. Lnngenbefund ohne Besonderheiten. 
B lu tbe fund :  Hgl. = 28/80, r. B1. 2850000. F~irbeindex 0,62, w. B1. 7200, wovon 92% 

neutrophile Polynukle~re und 6% Lymphozyten. Starke Aniso- und Poikflozytose. Polyehro. 
masie. Normoblasten 3 auf 300 w. B1. Keine Megaloblasten. 

9. XII. Temperatltr gesunken. Xein poaitiver Befund, 
10. XII. abends. Neuer Fieberanstieg mit leichtem Frosk Befund negativ. 
14. XII. Leiehter AszRes, leiehte 0deme der Fti~e. 
21. XII. Der Zustand ist allgemein bedeutend seNechter. Puls frequenter und sehwaeher. 

Gewichtszunahme dm-eh allgemeinen Hydrops. Diurese schleehter. Digitalis ohne Erfolg. 
26. XII. I-tydrops nimmt stark zu. Diurese sehr gering. Dyspnoe bei Bewegung nimmt. 

zu. Kal, aeet. zeitigt ebenla~s keinen ]?;rfolg. 
27. XII. Es wird Blur en~nommen zum Zweeke yon Impfungen. Zugleieh wird eine Ity. 

drgmie mR Kochsalzre~ention festges~ellt. 
28. XII. Ilr~erus deuflieh. Herr Professor Sahli  stellt die Diagnose auf eine atypische 

perniziSse Angmie. Der Zustand wird zusehends seNeehter. Seit dem 29. XII. abends Benommen- 
heir. Am 31. XII. morgens 1 Uhr Exi~us letatis. 

Sek t ionsp ro toko l l  (Prof. Wegelin) (S.-Nr, 868/1916). 
Gro13er, krgftig gebauter K5rper mit faBfSrmigem Thorax. Pannikuhs gering. Muskula~ur 

ziemlieh kr~ftig. Hang sehr blag, ebenso die sieht.b~ren Sehleimh~ute. Skleren Ieieht gelblich 
verf~rbt. 

Am Rticken, an den Beinen, am Skrotum und Penis, sowie an der Hintersei~e der Oberame 
s~arkes teigiges 0dem. Am Sh'omm ist die Epidermis grSg~enteils abges~oeen, d~s Korium sehr 
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stark injlziert, hie und da vor~ Blutmlgen durehsetzt. An beiden Ffil~en uud Untersehenkeln starke 
$ehuppung der Haut und br~urdiehe Narben; fiber beiden ~ut~eren Malteolen eitrJg belegte Ge- 
sehwiire, hie und da ist die Epidermis in Blasen abgehoben. Abdomen leicht aufgetrieben, 
sehwappend. 

Pannikulus hellgelb. Pektoralis dunkelrot, transparent. 
ZwerchfeIlstand beiderseits 3. Rippe. 
Leberrand in tier Mittellinie 4.em unter dem Ende des Corpus sterni, in der reehten Mam- 

millarlinie 6 em fiber dem Rippenbogen. 
Hagen und Darme m~fiig welt, Serosa glatt and gl~nzend, etwas injiziert. Omentum majus 

und ~esenterium fettreich. Proeessus vermiformis Irei. Harnblase sehr stark geffillt, aus dem 
kleinen Beeken herausragend. In tier BauchhShle 2000 ccm kl~re, dunke|gelbe Flfissigkeit. 
Unterer Rand der Mils 5 cm unterhalb des linken Rippenbogens. 

Lungen wenig retrahiert. Linke Spitze adherent. In der linken PleurahShle 400 ccm ldare, 
dunkeIgelbe Flfissigkeit. Rechte'Lunge unten an der Thoraxwand und am Zwerchfell sehr test 
adh~ent. In der rechten PleurahShle 400 ccm derselben Flfissigkeit wie links. 

Im vorderen Mediastinum reiehlich Fettgewebe. 
Im Perikard 120ccm klare, dunkelgelbe Flfissigkeit. 
Herz:  480 g sehwer, etwas verbreitert und seblaff. Die Spitze wird veto linken Ven~r~kel 

gebildet. Zahlreiche grebe Sehnenfleeke. Im Epikard kleine Bintungen. Atriov.entdkularklappen 
fiir drei Finger durchg~ngig. In den HerzhSMen sehr wenig w~tsseriges, flfissiges Blur, reehts ziem- 
lich viel Speckhaut uud wenig Kruor. Arterielle Ostien suifizient. Linker Vorhof erweitert. 
Sehlie~ungsrand der NH~ralis stark verdickt, stellenweise kleine Defekte an den verdiekten Stellen 
und brfiekeafSrmige Wfilste zwischen einzetuen Verdiekungen. Ansatz des kurzen Segels ganz 
verkalk~. Ans~ze einzeluer Sehnenf~den verdiekt. Linker Ventrikel erweitert. Papillarmuskeln 
verdickt und getigert. Aortenklappen am Ansatz und Sehlie/~ungsrand stark verdiekt, am An- 
sat~ gro~e verkalkte HScker, die stellenweise bis zum Sehlle~m~gsrand reiehen. An den Noduli 
Arautii zahlreiehe well, e, bindegewoblge Ekreszen~.en yon Fadeniorm. Reebter Vorhof und Ven- 
trikel erweitert. Papillavmuskelu und Trabekel verdiekt und getigert. Trikuspidalis am 
Sehlie/~ungsrand verdickt. An der Pulmoualis zwisehen dem vorderen und reehten Segel eine 
rudiment~re 4. Klappe. Wanddick links 10, reehts 5 ram. M.yokard sehr blal~ und diffus trfib. 
In den Koronararterien mehrere zum Teil verk~lkte Plaques. In der Aorta aseendens sp~trliehe 
:Plaques fiber den Klappen. Foramen ovule often. 

Zunge mit diekem, grfinlichem Belag. Balgdrfisen und Tonsillen sehr klein. Pharynx und 
Kehlkopteingang st~rk gerStet, MematSs. Im unteren Tefl des Osophagus sind die Venen der 
Submukosa stark erweitert trod gesehl~ngolt. In Larynx and Trachea getblich ge~rbter Sehleim. 
Yinkosa stark inji~iert. Sehilddrfise vergrS~ert, enth~It zahlreiche kleine, gallertige oder ver- 
kalkte KaStchen. 

Iu der Aorta thoraeica wei/~liehe Pla~ten in sp~rlicher Zahl. Karotiden an der Teilungs- 
steUe verkalkk In der N~he der linken Veua ]ugularis externa starke blutige Infiltration. In der 
Vene kein Thrombus. 

Lungeu  e~was vergrS~ert. M~reolea aa den vorderea R~nderu s~ark erweitert, Me uad 
da grSl~ere Blasen. Pleura glatt uad gl~nzend. Luftgehalt in den hinteren Teilen vermindert. 
Sctmi~-~t~ehe im Un~erlappen m~l~ig blu~hal~ig, nur leicht MematSs. Gewebe z~h, nieht briiehig, 
wenig kompressibel. In den hinteren Teilen beider Oberlappen hochgradiges Odem mit getbem 
Serum. Vordere Teile der 0berlappen und rechteu Mittellappens gut lufthaltig. In den Spitzen 
an~hr~otisehe Pleurana.rben mit geringer Verkalkung. 

Lungenarterien e~was erweitert und leieht verdick~. In den Bronehiert viel dunkelgelbe, 
~eriSse Fliiss~gkeit uud etwas gelber Schleim. Sehleimhaut sturk injiziert. Brouehialdriisen stark 
~uthrakotisch, zum Tell verk~lk~. Eta grSfierer Kalkherd iu einer Driise unter dem reeh~en 
Hauptbmnehus. 
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Milz sehr stark vergrSBert, 20 : 12 : 5 ~  cm. Gewicht 830 g. Konsistenz e~was vermehrk 
Kapsel verdickt, am hinteren Ende eine groge, weil~e, fast knorpelharte, fibrSse Pla~e, vorn~ 
Melne, weige, flaehe Verdickungen. Pulpa dunkeh'ot, Folllkel Mein, grau, Trabekel zahlreieh, 
verdiekt, ebenso sind die Gd~gw~nde verdiekt. Gewebe z~h, nich~ briichig. Gefage erweiterk 

!N~ebennieren normal grog, Rinde augen gelb, innen braun. Mark miigig reichlich. 
Nieren:  e~was vergrSger~, 400 g. Kapsel leicht abziehbar. An der Oberfl~ehe fSt~e Furehen. 

Sehnittfl~iche egwas blag. Rinde s~ellenweise stark triib, 5 mm breit. Konsistenz etwao vermindert. 
Briiehigkeit vermehrt. Nierenbecken leieht erweitert. Ureteren nient erweitert. 

Magen: ziemlieh viel diinnfiiissiger, gelblieher Inhalk l~Iagen etwas dila~iert. S~hleim- 
haul des Fundus injiziert. Sehleimhaut sonst bluff und an wenigen Stellen in der Nahe des Pylorus 
leieht granaliert. Im Duodenum galliger Inhale. Choledochus durchg~ngig. 

P f o r t a d e r  sehr stark erweiterk Umfang an der Porta hepatis 35 ram. Wandung verdiekt. 
Vena mesenteriea superior eben~atls staxk verdiekt, in ihrer Wandung wei$1iehe, verkalk¢e Platen, 
ebenso ist die Vena lienalis sehr welt. Umfang in der Mi~e 30 mm, hie und da kleine, wefl~liehe 
Fleeken. 

Leber  1120 g, sehr klein and platt. GriiBte L~nge 14 era, grSfite BreRe 30 am, grSgte 
Dieke 6½ em. Konsistenz sehr derb. Oberfli~che grobhiickrig, die Hiicker yon 2--5 mm Durch- 
messer, gelblieh: Dazwischen graue and riitIiehe Furehen.. Auf der Sehnittfliiehe ebenfalls Granula 
yon 1--4 mm Durehmesser, gelblieh oder bri~unlich, zum Tell trtib, meistens rings umgeben 
yon feinen, grauen Furehen. Gewebe sehr zi~h, nicht briichig, sehwer zu sehneiden. 

In der Gallenblase reiehlieh ~riibe, dieke, bratme Galle and mehrere sehwi~rzliche, ziemlich 
weiche, zum Tefl kugelige, zum Tefl maulbeeri~irmige Steine, yon denen einer am Blasenhals ge- 
legen ist. Duetns cysticus jedoch durchg~ngig. 

In der Aorta abdominalis nut ganz wenige weigliche, kleine Flecken. 
Pankreas normal grog. Li~ppchdn gelblieh, derb. Retroperi~oneale and mesenteriale Drtisen 

sehr klein. In der Harnblase sehr vieI dunkelgelber, klarer Uriu. Schleimhaut leieht injiziert. 
Muskelbiindel leicht verdick~ and vorspringend. Prostata, Samenblasen, Hoden und Nebenhoden 
ohne Besonderheiten. 

Venen des Plexus prostatieus lind pampinfformis stark geschliingelt und erweRer~, hie und 
da enthalten sie kleine, rote oder graurd~e Thromben. 

hn Darm tefls diiunbreiiger, gaUiger Inhalt, tells feste Kotballen. Sehleimhaut des Diinn- 
darms sehr blaB. Im Dickdarm stellenweise st~rkere Injektion und ziemlich viel Schleim. 

Sehi~det: miigig dick. Diplo5 reichlieh, nur au beiden Seheitetbeinen stark verdiinnte 
SteUen mit leiehter flacher Einsenktmg der Oberfli~ehe. 

Dura verdiekt, wenig transparent und wenig bluthattig. Spannung gering. Innentii~ehe 
glatt and gl~z~zeud. Weiehe Hi,ate stelle~nweise weigtich ge~riibt. Links in der Araetmoidea ein 
kleines Kalkpl~ttcheu. Blu~gehalt gering. Liquor reiehlieh, ktar. In den Sinus der Dura sehr 
wenig fliissiges Blur. 

Hypophyse normal grog. 
Basale Hirnarterien s~ellenweise sklerotiseh, klaffend. 
SeitenventrikeI e~w~s erweitert, mit klarem Liquor geffillt. Ependym glare, sehr weich. 

3. and 4. ¥enf.rikel ebenfatls leieh~ erweiter$. 
Hirnsubs~anz stark durclffeuchtet. BlutgehaR etwas vermindert. 

H~tute des Ri iekenmarks  an~miseh, sons~ ohne Besouderhei~en. Riickenmaxk stark 
aui~miseh, stark durchfeuch~e~. Substanz auf der SchnRtfii~ehe stark vorquellend. 

Ira Augenhintergrund sehr geringe Fiillung tier Gef~i.$e. Papflle weig, seharf begren~t, etwas 
eingesuaken, 

In der Diaphyse des Femur grSg~entei]s dunkelrotes ~ark, stellenweise noeh gelbes Fett 
mark. In den Wirbelksrpern dunkelgraurotes Mark. 
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Anatomisehe  DiAgnose: 
hIcrbus Banti .  Leber~irrhose.  Chroniseher  ~ i l z t u m o r  mit  Fibrosis  and 

Perisplenitis~ Sklerose der Pfor tadcr .  Al lgemeiner  Hydrops.  Atlgemeine 
Aniimie. Lungenemphysem.  LungenSdem. AlOe Endokardi~is  der Mitralis,  
Tr ikuspida l i s  und Aor tenk lappen .  Klappenskterose .  Mi[~bildung des Ostium 
pnlmonale  (4 Klappen). D i l a t a t ion  des linken Ventr ikels  and der Vorhiife. 
Exzen~rische g y p e r t r o p h i e  des rechten  Ventrikels. Pleuri~isehe Adhi~sionen. 
Ver fe t t ung  des M y o k a r d s u n d d e r N i e r e n .  S t rumad i f fusa  u n d n o d o s a  eolloides. 
Thrombose  des Plexus pros ta t ieus  and pampiniformis .  Rotes Knochenmark.  
At rophie  des Schgdeldaehes.  Ie te rus  levis.  Choleli thiasis.  Pyodermie  der 
Un~ersehenkel  und Fiil~e. 

Mikroskopisehe  Befunde:  
b~il~: Kapse l  uad Trabekel .  Die Kapsel ist tmgleiehmal~ig verdiekt, stellenweisebis 

zu 2~  mm. Sie besteh~ aus einem hyalinen, sehr zeltarmen Biudegewebe. Die ~ieferen Sehiehten, 
offenbar der urspriing]ieh normalen Kapsel entspreehend, slnd reich an elastisehen Fasern, dot 
grS~ere, oberfl~ehliehe Tell en~h~l~ kein elas~isehes Gewebe. Die Trabekel sind zahlreieh und oft 
verdiek~, dieienigen ohne Get,Be messen 34--260 ~ die gefhl~fiihrenden bis zu 2 ram, Ihr Binde- 
gewebe ist etwas zellreieher als das der Kapsel und en~h~l~ reiehlich elas~isehe Fasern. Die Kapsel 
and Trabekel en~halten zahlreiehe feine Fetttropfen, die tells in Zellausl~uiern, teils aber auch 
zwischen den Fasern liegen. Aul3erdem fi~rben sieh die hyalinen Balken in den tieferen Sehiehten 
tier Kapsel mit Seharlaeh diffus rot. 

Die Fol l ikel  sind wenig zahlreieh und yon sehr verschiedener Gr~il~e, ihr Durehmesser 
be~r~g~ 170--680 ~. Viele Follikel zeigen nomale Verh~l~niss,'. Keimzentren sind keine zu sehen. 
In ziemlich zahlreichen Foliikeln dagegefi bemerkt man um die Zentralarterie einen der AdventRia 
aufsitzenden Ring yon keraarmem, fast hyalinem Bindegewebe~ der bald sehr schmal is~, bald 
eine betr~chtliehe Dieke anfweist. Au~erdem sieht man seb~ sp~trliehe fibriise KnStehen yon ungei~hr 
der GrSl~e eines ~ a Ipig hi sehen KSrperehens, in denen man etwas exzen~isch gelagert eine kleine 
Arterie erkennen kann. Es bander sieh bier wolff am vollstgndig fibrSs umgewandeRe Follikel. 

Die Pu lpa  ist mgBig btu~reieh. Die venSsen Sinus sind wenig zahlreieh und nieht erwdtert.. 
Ihre Endo~helien zeigen keine Schwelhmg. In dan Pulpas~ri~ngen finden sieh zahlreiehe kleine, 
spindelfSrmige Zellen, hingegen nur relativ sp~rliehe gro~e, rtmde Pulpazellen. Au~erdem sind 
zatflreiehePlasmazellenvorhaaden, die sich naeh Unna-P~pp  eaheim sehr gut dars~etlen lassen 
und bald einzeln, bald in kleinen Gruppen au~treten. Daneben sieht man viele mittelgro~e Zellen 
yon 9,0--10,8 :~ D~chmesser mR seb]ech~ fiirbbarem, unsehart begrenztem Keru yon uaregel- 
m~liiger Form. Im Protoplasma dieser Zellen [allan o[~ grSfiere and kleinere Vakuolen au~, die 
m~ehmal Eindrfieke in den Kern machen. Mi~ Seharlaeh f~rben sich ~fiele dieser Vakuolen rot, 
so dal~ ieh annehme, es handele sieh um verfettete Pulp~zellen, die nach dem Zustand tier Kerne 
lreilieh degeneriert sein miissem Aui~er den genaanteu Zellen finden sich in den Pulpa~rlingen 
vereiazelte Ery~hrozyten and neu~rophile Leukozytea. tn einzelaen Pulpazellen, in tier Um- 
gebung der Trabekel, hie und da auch in Re~ikulumzellea der Follikel, sieht man sp~rliches fein- 
k~irniges, sehwarzes oder sehwarz~ii~liehes Pigment, das keine Eisenreak~ioa gib~ trod der Ein- 
wirkung vonkonzentrierter Sehwefels~ure widersteht. Es handelt sich bier also um anthrakotisches 
Pigmeu~. Eisenhal~iges Pigment l~B~ sich nut sehr spiirlich, in wenigen spindelfSrmigen Ze]len 
in der N~ho der Trabekel ttad in ganz vereinzeken Pulpazdlen in den der Kapsel benaehbarten 
Bezirken, nachweisen. Gtobulifere Zellen sind kdne vorhanden. Glykogen 2ehl~ ebenfalls. 

Re t iku lum:  Die Gitteffasern (nach Bie t sehowskyundRibber~-Mal lo ry  dargestelR) 
sind nieht verdiekt, sie bfldeu abet in der Pulpa ein zusammenh~ngendcs engmaschiges Ne~zwerk, 
das en~sehiedea diehter is~, als ia der Norm. Eiu direkter Zusammenhang zwischen den oben 
erw~huten Spindel~ellen and den Gitteri~sera l~]~t sigh nicht leststellen, sie liegen seheinbar gaaz 
uuabh~ngig in den l~Ia~ehen des Retikalums, den Gi~effasern angelagert, 
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In den Follikelu sind die Git~erfasern r id  weniger za~flreich als in der Pulp~, ihre Maschen 
sind sehr weir und liegen meistens nicht in einer Ebene, nut in der Peripherie und manchnml auch 
in der Umgebung der Follikelar~erie verdichten sie sich wieder zu.einem engmaschigen Netzwerk. 
In den nach van Gieson gefi~rbten Pr~paraten is/~ nur eine geriaggradige Vermehrung des Binde- 
gewebes wahrnehmbax. Auger den Trabekeln und dem gewucherten Bindegewebe in der Um- 
gebtmg der Follikelar~erien fgrben sich gauz wenige !feiue Faserziige in tier Pulpa rot, ~'i~hrend 
das feiue Refikulum kein Si~ureluchsin ~nnimm~ oder sich ganz schwach ro~ fiirbt. 

Unter der Kapsel und in der Umgebung der kleinen Axterien sind die el~s~ischen Faaern 
deutlich vermehr~ uud bilden oit ein za~es elastisches R.e~ikulum, ebense finder slch ein solches 
Retikulum an der Grenze zwischen den Follikda aud der Pulp~. 

Fail 2. Retikulum der MilzDulpa. Fi~rbung naeh Bie l sehowsky .  

Leber:  Das Biadegewebe der Glissonschen Scheiden ist sta'k gewucher~. Die Glisson- 
schen Scheiden konfluieren stellenweise und umschliel3en unregelmal3ige Insela yon Leber- 
parenchym yon 290 ~ his 6 mm Durchmesser. Manchmal sind nut kleiao Teile ~on .~ini, otmo 
Vena centralis, oft nut kleine Gruppen yon wen~gen Leberzellen im gewuchel"~en Bindegewebe 
eingescblossen. Die Breite der G 1 is s o n schen Scheiden b e~r~g~ 34 ~ bis 2 ram; ihr Bindegewebe 
ist miil~ig zellreich und en~hi~I~ reichlich ziomlich dicke kollagene und etastische Fasern, nat iu 
den an die Parenchymsehioh~ angrenzenden Teilen sind die elastischen Fasern zarter und weniger 
zahtreich. In den Glissonschen Scheiden sind sehr vide erweiter~e und pratl gefiilt~e Yenen 
sich~bar und neugebfldete Gallen'gange ohne deutliehes Lumen und kublschen his platten Epi- 
thelien. Stellenweise is~ das Bindegewebe hoehgradig infil~rier~ mi~ Lymphozyten und Plasma- 
zellen. Die Leberzellen, die fast iiberall eine starke Dissoziation aufwelsen, sind manclunal sehr 
groi} und haben groBe, chroma~inreiche Kerne, deren Chromatin of~ verklump~ isk An anderen 
Stellen sind die Zellen sehr klein, Ia dea grol~on Zellea txiff~ m~a oR zwei Kerne, 



~96 

Besonders in den peripheren Teilen der P~renchyminseln zeigen die Leberzellen elne hoch- 
gradige Verfet~ung. Das Fe~ ist~ in Form yon mi~telgrot~en his sehr grot3en Tropfen abgelager~. 
Die Kupffersehen S~ernzellen, die nur sehr wenig hervor~reten, enthalten nur aasnahmsweise 
feinste Fe~trSpfchem 

Glykogen ist nat sehr sp~rtich ia eiazelaea Kernen naehweisbar: das Protoplasma is~ gly- 
kogeafrei. 

Die Gitterfasern, nach B i el s c h o w sky dargestellt, siad stellenweise leicht verdickt, meistens 
abet nich~ ver~nder~. 

P i o r t a d e r :  Die Ia~ima is~ ungleiehm~Big verdiekt, s~ellenweise hochgradig, bis zu 214 P 
Sie besteh~ aus einem kernarmen Biadegewebe mit zahtreiehen feinen, neugebflde~en, elastischen 
Fasern. Die Etastica ia~erna is~ grSlitenteils gut sichtbar. In der verdiekten In~ima finden sich 
ma~lehm~l ziemlieh zahlreiehe Llingsmuskelfasera and hie und da kleine Kalkablagerungen. An 
eiuer St6Ile sieh~ man eiue grii~ere Kalkplatte. Im mit Scharlach gefi~rbten Pr~para~ ist keine 
Verfettung der Intima naehztlweisen. 

Die ~edia ist ebeafaUs verdiekL h~up~si~ehlieh dareh Vermehrung des Bindegewebes mit 
glei~hzei~iger Verminderang der ~uskelfasern. Aueh in der ~[edia ist an ~,iner Stelle eine gr5Bere 
Kalkplatte zu sehen. 

Im Elas~inpr~parat naeh Weiger~ sieh~ man in der t~Iedia, manehmal aber ~ueh in der 
In~ima, griillere, helle Bezirke. we die elas~isehen Fasern aid ktirzere S~reckea unterbroehen sind. 
Es fehlt ~a diesen S~ellea meis~ die Elas~ie~ intern~ ebenf~lls. 

Die ~ i l  z ven e zeig~ ebenfalls eine Verdiektmg der Intima, die aber nicht so hochgradig is~, 
wie in der Pfor~ader. Sie erreicht eine St~rke yon 160 ~ und besteh~ ebenfalls aus einem kern- 
armen Biudegewebe mi~ reiehlich neugebildeten elastisehen Fasern und einigen eingestreuten 
L~ngsmusketfaserm Katkablagerangea sind nirgends vorhanden. Die Elas~ika ia~erna ist tiberall 
deaflicl~ Die ~Iedia is~ aaeh bier dureh Biadegewebswueherung verdick~. 

In der ~Iilz arterieis~ die Iu~ima yon normaler Beseh~ffenheit, dagegea ist die ~edia dureh 
Zunahme des Biu4egewebes verbrei~er~. Die ~uskata~ur der ~Iedia is~ auffaUend sp~rlieh, die 
elas~isehen Fasern sind zahlreich und fein. 

Im Knoehenmarksausst~ieh sind zahlreiche Normoblasten sichtb~r, worunter viele 
gelapptkernige oder solehe mR zedallenea Kernen, daneben eosinophfle and neu~rophile Myelo- 
zytea, Leakozyten und einige ~yeloblasten. Die ro~en Blutkiirperehen zeigen starke Anisozytose 
und Poikilozytose. 

Im Schni~pr~para~ bemerk¢ man relativ viele Fe~zellen, ziemlich vieie Plasmaz4)en und 
eialge Megakaryozy~en, sons~ dieselben Elemen~e wie im Auss~rieh. Die Normobtasten bilden 
meis~ens grSl~ere tt~ufchen zwisehen den Fettzellen. 

Niere: Die Epitheliea der H~up~s~iicke zeigea, wohl infoige kadaverSser Veri~nderuugen, 
of~ keiae Keraf~rbuag mehr. Sons~ siad keiae Ver~aderungen zu sehen uls eine hochgradige 
Verfe~ang der Kaup~sbiieke and der Henlesehen Schleifen and eine weniger ausgesprochene 
der Schalts~iieke. Das Fett ist in kleinen bi~ mitteigrol~en Tropfen in den Epithelzetlen abgelager~. 

Im ~Iy o k at  d fi~tlt eine hoch~r~ge Fragmentation der Muskelfasern auf and eiae diffuse 
feintropfige Verfettung. Das Lipoiuszin aa den Kemp~len is~ vermehr~. 

Das Pankreas  weis~ starke kadaverSse Ver~ndertmgen in den Parenchymzellen aaf, Die 
Laagerhanssehea Inseia siad m~ig zahlreieh und ma~ig grol]. Naeh van Gieson ist keine 
deufliche Bindegewebsvermehrung nachzuweisen. 

Die Magenschleimhau~ ist im ganzen eher diinn. Die Drfisen stehen lange nicht so dieht 
wie in d~ Norm. Ihre Zellen sind orb verkleiner~. Belegzetle~ sind nut selten noeh deutlich er- 
kennbar.-- Zwischea den Driisen finden sich sein" vieie Plasmazellen undLymphozy~en. Das ia~er- 
stitielle Bindegewebe is~ bedeu~ead vexmehrt. Hie and da sieht man g~iil]e~eLympho~ytenh~tden, 
zttm TeiI in Form von rundliehen Follikein. 

Full III. Fraa Aebi, 32j~hrig. Krankengesehieh~e.  (Eine vollst~ndige Kranken- 
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geschichte fehl~, da sie leider verloren gegangen is~, Die folgenden Angaben stfi~zen sioh auf die 
Auskunit des die Fraa vet mid nach der Operation behandelnden Arztes.) 

Die 32ji~hrige Frau is~ erblieh nich~ belastet, sie will friiher nie krank gewesen sein, Ffir 
Laes trod Malaria sind keine AnhaRspank~e vorhanden, dagegen ist die Patien~in Alkoholikerin. 
Sie ist Matter van einem gesanden Kinde. Aborte and Fehlgebttrten hat sie keine durchgemaeht. 

Die ers~en Symptome der ietzigen Krankheit beganaen anfan~s 1916 mit Schmerzen and 
Schweregefiihl in der [iaken Bauchseite. Der Arzt konstatierte einen grol~en Yfilztumor and 
eine ziemlieh hoehgradige Ani~mie. Der Milztumor wachs im Verlaufe tier Behandiung, e s traten 
Nasenbluttmgen, Zahnfieisehblutungen, Yletrorrhagien. I~timatarie auL ~inmal stellte ~ich ein 
leichter Ikterus ein: tier wieder v ersehwand. Die Haut nahm eine subikterische Farb e an: im Urin 
kein Gallenfarbst~)ff naehzuweisen. Gatlensteinkoliken traten hie aui. An der Leber lieBen sieh 
keine Verinderungen ieststelten. 

Da tier Zustaad der Patientin eine progrediente Verschlimmerung auiwies, warde sie der 
chirurgisehea IGiaik in Bern iiberwiesen, ttier warde eine hocngradige Splenomegalie mit An:amie 
and Leukopenie. mit relativer Mononnkleose festgestellt und die Dia~ose auf Morbus Banf, i 
gettelR. Hb. 75%. lm Urin eine Spur Eiweil~. hn April 1917 wurde van Herrn Prof. Kocher  
die Sptenektomie ausgefiihrt. Die Patientin zeigte bel der Opera~ion deutliche zirrhotische Ver- 
i~nderungen der Leber, keinen Aszites. Naeh der Enflassung aus dem Spi~al fiihlte sieh die 
Pa~ientin relativ wahl Die Besserung Melt an bis im November 1917. Dana begana eine rasch 
zunehmende Verschlimmerung des Zustandes. Es stellten sieh wieder Animie ein trod zunehmende 
Kaehe~ie, Schleimhautblutuagen, Erbreehen usw. Dazn kam hochgr~diger Aszite's, tier oftmal 
ptmktiert werden matJte, (Jdem der Beiae and Hydrothorax: Im Urht land sieh nun r~iehlich 
Urobflia. Exitus im Juai 1918, eine Autopsie wttrde van den Angehiirigen nieht gest~tte~. 

Die ex~irpler~e hlilz (J.-Nr. 496, 1917) zeigte folgende Verhiltnisse: 1100 g Gewiohl and 
22 : 10 : 5.5 em GrSlie. Konslstenz vermehr~. Kapsel verdiekt, mR wei~llehen Flecken. Trabekel 
verdiekt. Follikel mittelgrot~, gleiehm~i~ig verstreub. Palpa stark bluthaRig, nich~ vorquellend. 

i~ ikroskopiseher  Befund. 
Kaps el mid Trab ekel. Die Milzkapsel is~ nur wenig verdiekt, Sie milt~ an den sf~rksten 

S~ellen 204 ~ und besteht aus einem kernarmen Biadegewebe mit sehr z~hlreiohen elastisohen 
Fasern. Die Trabekel sind mii~ig zahlreich trod manehmal leicht verdick~. Die Breite derjenigen 
ohne Gefi~e beCrig~ 65--119 I~., derje~en mit Gefi~lten his 2 ram. Sie bes~ehen ebenfalls aus 
einem derben, kernarmea Bindegewebe mit reiohlieh elastisehen Fasern. 

Die Fol l ike l  sind ziemlieh zahlreieh trod zum Tell sehr grail Sie weisen einen Durehmesser 
auf van g40--765 I~. Im Zen~rum der M alpig hisehen Kiirperohen is~ oft ein grSi~erer, rundlieher 
oder ovaler Bezirk zu sehen, tier sich van der danklen Randzone dureh seine hellere Farbe abhebt. 
In ihm fiadeu sieh zwei Arden yon Zellen: erstens Zellen, die den Lymphozyten ihnlich sind, abet 
einen e~was ~Sl~eren and helleren Kern besitzen Ms diese und einen breiteren Protoplasmasaum, 
also Lymphoblas~en; zweitens Zellea mit schlecht f~'bbarem Protoplasma and grol~en, hellem 
bliisehen~irmigen Kemea, van rundlicher oder ovaler Gestalt. Diese Zellen gleiehea durehaus 
den Retikulumzellen der Follikel. Es handelt sich also jedenfalls um Keimzentren, jedoeh fehlen 
karyokinetSsehe Figuren, was allerdiags auf die spi~te Fixation zuriickgefiihr~ werden diirfte. 
Die Follikelar~erien zeigen normale Verh'~ltnisse. 

Die Pu lpa  ist im ganzen wonig blu~roich. Die venSsen Sinus sind zahlreich and oI~ weir. 
Ihre Endothelien sind nieht gesehwellt. Im Lumen finden sich rote BlutkSrperehen, einige Lympho- 
zy~en, spiirliehe Pulpazellen und vereinzelte neu~rophile Leakozy~en, 

In den Palpastringen sieht man sehr zaMreiche spindelfSrmige Zellen, mit meist g~alien 
and ziemlich hallen Keraen. Diese Zellen bilden den HauptbesC~ndteil tier zelligen Elemente tier 
Patpastringe. Nebea ilmen finde~ ma~ noah Lymphozyten, relativ viele eosiaophile LeukozyCen, 
eiaige neatrophile Leukozy~en, zahlreiohe PlasmazeUen, die meist in kleinen Grnppen beisa~men- 
liegen, wenig~ Erythroz~ten trod sp~liehe Putpazetlen. 
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Bla~kSrperckeahaitige Zellea oder mit Kerntrfimmern beladene Zellen sind weder ia den 
Mllzsinus noch ia den Pulpas~r~ngen zu finden. 

Es last sich kein eisenhaltiges und auch kein anderes Pigment in der Milz nachweisen. 
Re~ iku lum:  Die Gitterfasern sind s~ellenweise, besonders in den Bezirken direkt~ tinter 

der Kapsel, uaregelm~i]ig, meist nat leicht verdick~. Dagegeu sind sie wie ia der ~[ilz des ers~en 
Falles ho~hgradig vermehr~ trod bildea wie dort ein engmaschiges Net~zwerk. Eine ~eziehung 
der Git~erfasern zu deu spinddfSrmigen Zellen t ~  sieh auch bier nicht mi~ Sicherheit feststellen. 

Nach v a n Gi e s o a gef~,rbte PrEpara~o zeigea eine deutlicho Vermehrung der kollagenen 
Fa~sera ia deu Pulpas~r~ngen. 

Im Elas~inpr~parat nach W eiger~ kann man of~ in der Umgebung der kleiaen Ar~erien 
and in der Peripheri¢ der 3{alpighischon KSrperchen ein feines, das~isches Ret~kutum erkennen. 

Die Xhnliehkeit meiner 3 Falle mit dem Bilde Bantis, was die grogen Ziige 
anbetrifft, liegt klar. In den zwei Sektionsfallen hubert wir hier wie dort einen 
hoehgradigen ~Illztumor, verbunden mit An/~mie und Leukopeniel eine atrophische 
Leberzirrhose und eine Sklerose der Vena lienalis und Vena portae. Bei dem 
splenektomierten Falle liegt ebenfalls eine hoehgradige Splenomegalle vor, mit 
An/~mie und Leukopenie und, wie bei der Operation festgestellt wurde, aueh eine 
beginnende Leberzirrhose. Der Aszites bei den zwei ersten Fallen wiirde uns auf 
das dritte Stadium der Bantisehen Krankheit sehliegen lassen, das Fehlen des 
Aszites bei schon vorhandener Leberatrophie, im letzten Fail, auf das zweite 
Stadium. 

Bei n~herem Zusehen fallen abet doch verschiedene Abweiehungen auf. Ieh 
will vorerst nut yore patholo~sch-anatomisehen t3efunde spreehen. 

Die grSl3ten Abweiehungen yon den Besehreibungen Bantis finden sieh im 
Falte I. Das hervorstechendste Symptom neben dem gewaltigen Mitztumor bitdet 
hier die hoehgradige Sklerose und Dilatation tier Pfortader, verbunden mit gleieh- 
artigen Ver/~nderungen der Vena lienalis. Da die histologisehe Un~ersuehung der 
Leber haupts/~chlieh das Bild der Atrophie und nut an wenigen Stellen dasjenige 
der La~nneesehen Zirrhose aufgedeekt hat, so ist anzunehmen, da~ die Be- 
hinderung des Pfortaderkreislaufes in der Leber die Verkleinerung dieses Organs 
verursacht hat. Jedenfalls war in dem besonders stark atrophisehen recbten 
Lappen die Verengerung der yore Hauptstamme abgehenden Pfortaderaste hSchst 
auffallend. Es ist mSglieh, da$ vor 17 Jahren, als der Patient bereits einen ~ilz- 
tumor und einen voriibergehenden Aszites butte, eine Thrombose des rechten 
Pfortaderastes vorlag, welehe rekanallsiert Wurde. Andrerseits kann aber auch 
die starke Sklerose des t![auptstammes die Stenose am Abgang der ~ste verm'sacht 
haben. Sicher entseheiden last sieh diese Frage nieht. Jedenfatls hangt das Vor- 
handenseiri zahlreicher welter Venen neben der Pfortader im Ligamentum hepa- 
toduodenale und im Bindegewebe der Porta hepatis mit der Stenose der intra- 
hepatisehen Pfortaderaste zusammen und l~{~t sich als Kollatera]kreislauf deuten. 
Das histologische Bild dieser dichtstehenden, weiten Venen erinnert an einzelnen 
Stellen geradezu an die kavernfse Umwandlung der Pfortader, wie sie bei Throm- 
bose und Obliteration des Haupt:stammes beschrieben worden ist (Risel, Vers6 
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und Emmerich). Ms eino weitere Folge der Ersehwerung der intrahepatischen 
Zirkulation miissen wir die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs von tier Pfort- 
ader zu den Bauehdeckenvenen betraehten. 

Der an der Einmtindungsstelle der Vena mesenteriea superior in die Vena 
portae gelegene Thrombus war jedenfalls relativ friseh und verschlog dan Lumen 
nicht, so da$ er ftir die Zirkulationssttirung im Bereiehe des Pfortaderkreislaufs 
wohl kaum verantwortlich gemacht werden daft. 

AuBerdem ist bei diesem Fall noch eine kasige Tnberkulose der Bronchial- 
&'risen vorhanden und eine irJsche, allerdings nieht sehr hochgradige Aussaat 
yon submiliaren his miliaren Tuberkeln in der Milz, der Leber, ira Knochenmark 
und in den inguinalen und axillaren Lymph&'tisen. Die Tuberkel in der Milz und 
Leber zeigen keine Beziehung zum sklerotisehen Gewebe. 

Im Fall II haben wit mit Ausnah_me einiger Abweiehungen im histologisehen 
Bilde der iVfilz genau den yon Banti  verlangten Befund. Klinisch wurde bier 
eine atypische pernizisse Ani~mie angenommen 

Im Fall  III, tier nieht zur Sektion kam, lag naeh den klinisehen Symptomen 
sowie naeh dem makroskopischen anatomischen Befund an der Milz und dem 
Operationsbefund an der Leber ebenfalls eine typische B an tisehe Krankheit vor. 

Bevor ieh zur Bespreehung der histologisehen Veri~nderungen meiner Falle 
iibergehe, sc, heint es mir zweekmiil3ig, nochmals etwas ausfiihrlieher auf die patho- 
logiseh-anatomische Beschreibung Bantis einzugelxen, ohne die klinisehen Ver- 
hiiltnisse zu beriihren. 

Naeh Bant i  liegen die Hauptveranderungen in der )¢Iilz. Dieses Organ ist 
ganz hoehgradig vergrSSert, es wiegt selten weniger aln 1000 g, kann abet 2--3 kg 
sehwer sein. Seine Xapsel ist unverandert odor verdiekt, das Parenehym rot 
und lest. Die histologisehen Veri~nderungen hind in allen drei Krankheitsstadien 
gleiehartig. Sie haben ihren Hauptsitz im Retiknlum. Die Fasern des Retikulums 
sind mehr odor weniger hochgradig verdiekt, so dab das Retikulum Wie gewol0en 
erseheint. Ihr Aussehen ist fast ganz homogen odor unseharf fibrilliir. Die Masehen 
des Retikulumn werden immer enger, am Ende bilden sie nut noeh winzige 
Hshlungen, welehe im sklerotischen Gewebe zerstreut sin& Die Faden verdicken 
nich ohne gleiehzeitige Zellenreaktion. Dan soll aber nieht he~en, da$ man beim 
~orbun Banti etwa hie granulomatiise Inselchen in der 5~z beobachten kann, 
dies ist aber selten, und das ann diesen Inselchen entstehende Bindegewebe ist 
fibr(is-faszikuli~r, nieht aber adenoid. 

Die fibroadeninehen Veranderungen sind gteichartig in der Pu1_pa des ganzen 
Organs zerstreut, dagegen sind sie nur in einzelnen Follikeln lokalisiert. In den 
befallenen Fo]likeln sind immer die versehiedensten Evolutionsformen vorhanden. 
Die Entartung fi~ng~ immer um die Arterie herum an. Um die Follikelarterien 
herum Mind die Retikulumfaden am dieksten und die Masehbn am kleinsten; 
je mehr man sieh yore GefiiB entfernt, werden die Fiiden dtinner, die Maschen 

Vireitows Arohiv f. patllol. Anat. B'd. 227. Hft, 3, ~1 
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grSSer. Seltener is~ der ganze Follikel in ein sDerotisches KnStchen verwandelt, 
mit kleinen HShlungen als Uberbleibsel der ~[asehen des Retikulums. 

In den fibroadenisehen Follikeln sieht man ein zartes, elastisches Retikulum, 
das aus der Elastika der Arterie hervorzugehen scheint. Die fibroadenischen und 
die normalen Foltikel behalten immer ihre gewShnliche Form und sind scharf 
in der Pulpa begrenzt. 

In der Pulpa sind die veniisea Sinus unregelma$ig und zusammengezogen, 
ihre Endothelien aufgeqnollen. In einigen Venen sind seltene mehrkernige Riesen- 
zellen zu treffen. 

In der Milz sind nirgends Blutpigmente, globulifere Zellen und andere Zer- 
st(irungsprodukte der Erythrozyten angehiiuft. 

Die Leber ist in der ersten Periode normal. In der zweiten 1)eriode finder 
man gewShnli'ch sklerosierende endophlebitische Veriindertmgen an den grol3en 
intrahepatischen Verzweigungen der Vena portae und eine geringgradige Hyper- 
ptasie des Bindegewebes der Glissonschen Scheiden, die allm~hlich zunimmt. 
In der dri~ten Periode bietet die Leber das typische Bild der atrophischen Leber- 
zirrhose, wenn auch die Veriinderungen meist nicht so hoehgradig sind wie dort. 

In der Vena splenica und in der Pfortader  trifft man schon in der zweiten 
Periode eine sklerosierende Endophlebitis, in der Vena mesenterica kann eine 
solche im dritten Stadium ebenfalls auftreten. 

Das Knochenmark ist rot und bietet makroskopisch und mikroskopisch 
die Ver~nderungen wie bei gewShnlicher An~imie. 

Dies sind die wesenttichen Punkte aus der pathologisch-anatomischen Be- 
schreibung in der letzten Arbeit yen Banti (Fol. haem. 1910). Da ich glaube, 
da$ einzelne wichtige Details, was die ]~]z anbetrifft, in seiner friiheren Arbeit 
(Zieglers Bcitri~ge 1898) eindeutiger dargesteIlt sind, will ich auch diese hier kurz 
anfiihren. Banti  sagt dort: ,,Das Pulpanetz hat deutlich verdickteFasern mit 
hyalinem Aussehen. Das ~etz ist grob und die eingeschlossenen Maschen sind 
viel enger. Die Verdickung des Retikulums ist um so stoker, je alter die Krank- 
heit ist, und es kann schlie$1ich eine fibrSse Umwandlung an einzelnen Stellen 
des Milzparenchyms eintreten. Der Meeh~nismus der Verdiekung tritt nieht deut- 
lieh hervor. Fast scheint es, als ob sich das Netz verdickte dureh eine Ausseheidung 
der vorherbestehenden Zellen. 

In den teilweise fibroadenisehen Follikeln werden die Alveolen immer g:r~iSer 
und enthalten urn so mehr Ze]len, je mehr man sieh der Peripherie der Ki)rperchen 
nahert; die Trabekel werden immer diinner und bilden zuletzt ein Netzwerk, 
das ein wenig an das normale Retikulum erinnert, yon dem es sich jedoch unter- 
scheidet (lurch die Stiixke oder das hyaline Aussehe~ seiner Fasern. Die Bildnng 
des sklerotischen Gewebes geschieht also dutch Verdiekung des Retikulums des 
K(irperchens. Die Fasem werden allm~htich dicker und sehen hyalin aus." 

Also die wesgntliehen Veri~nderungen sowohl in der Pulpa, als auch in den 
Malpighisehen KSrperchen bestehen in einer bedeutenden Verdiekung des Reti- 



301 

kutums, doch bleibt die eigentiimliche netzartige Struktur des adenDiden Gewebe~ 
bestehen. 

Setze ich nun die ~filzveranderungen meiner Falle in Vergleich mit den 
Fordemngen Bantis,  so ergibt sich folgendes: 

Banti  verlangt eine hoch~'adig verg~51~erte ]~Iilz, die selten weniger wiege 
als 1000 g und ein rotes, festes Parenchym aufweise. Ira Fall I war die lgi]z 2150 g 
schwer, im Fall II 830 g und ira Fall III 1100 g. Das Parenehym war in allen drei 
Fallen rot, seine Konsistenz vermehrt. Das makroskopische Verhalten entsprieht 
somit der Bantischen Besehreibung. 

Wir kommen zu "den histologisehen Veranderungen der Milz, denen Banti  
die grSl~te Bedeutung beimi~t. Wit haben in allen unseren F~en  ungdahr dasselbe 
Bild gesehen, ngmlieh eine Fibrosis, die zum Teil auf einer Vermehrung und Ver- 
breiterung der Trabekel beruht, zum grSl~ten Tell aber auf einer bedeutenden 
Vermehrung und einer mehr oder weniger deutlichen Verdickung der Gitterfasern. 
Schon bier f~llt eine entschiedene Abweiehung yon der Beschreibung Bantis  
auf. Wohl haben aueh wit ein sehr engmaschiges Retikulum festgestellt, das wie 
gewoben aussieht und in seinen engan Maschen manehmal nur eine Zelle einschlie~t, 
doch ist diese Engmaschigkeit in unseren Fallen haupts~chlich badingt dureiL 
eine badeutende Varmehrung dar Gitterfasarn, die allerdings auch mit einer Ver- 
diekung verbunden sein kann, wahrend bei Banti  nur yon einer hochgradigen 
Verdiekung die Rada ist. )~ach Banti  soll as, allein durch die Verdiekung der 
Gitterfasarn, zu einar fibrSsen Umwandlung des Milzparenchyms kommen k/hmen. 
Der Meehanismus dieser Verdickung ist ibm nieht ganz klar, doeh scheint es ihm, 
als ob das 2~etz sich verdickte durch eine Ausscheidung der vorherbestehenden 
Zellen. 

Grol3es Gewiaht lagt Banti  auch auf die Ver~nderungen in den Follikeln. 
Er beschreibt bier die varsehiedensten Stadien der fibroadenischen Umwandlung, 
yon einer leiehten Vardiekung des Retikulums um die Zentralaa'terie herum, die 
gegen die Peripherie zu allm~lieh abnehme, bis zur vollst~ndigen Sklerose des 
Follikels, als Endprodukt einer veto Zentrum gegan die Peripherie fortschreitenden 
Verdiekung des Retikulums. In unseren Pr~paraten komlte ich an den Follikeln 
folgende Veranderungan feststellen: Fast regelma6ig finder sich um die Follikel- 
arterie herum and in dar Peripherie der Foltikel eine Verdichtung des Retikulums. 
Diese Befunde kann man in allen drei Fallen mehr oder weniger deutlich erheben. 
Im Falle II sieht man aul3ardem in zahkeichen Follikeln am die Arterie herum 
einen sehm~leren oder breiteren Ring yon kernarmem, fast hyalinem Bindegewebe 
und d~neben sehr sp~rtiehe Kn~tchen, ungef~hr yon der GrSt~e eines Follikels, 
die ebenfalls aus kernarmem Bindegewebe bastehen und, etwas exzentrisch gelegen, 
eine kleine Arterie mit dicker Wandung enthalten. Einen allm~hliehen "Ubergang 
yon den extrem verdiekten Gitterfasern im Zentrum der Follikel, zu ann~hernd 
normalev Fasarn an der Peripherie, wie sie Banti  beschreibt, konnte ich dagegen 
nh'gends finden. Die Grenze zwisehen dem bindegawebig umgewandelten Teil 

21" 
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des Follikels und dem noch erhaltenen Teil ist im Gegenteil eine ziemlieh seharfe, 
so dag ieh geneigt bin anzunehmen, die periaa'terielle Bindegewebsentwieklung 
gehe yon der Adventitia der Gef~l~e aus. 

Aut3er diesen Vera, nderungen, welehe die Fibrosis bedingen, hebt Banti  
noeh hervor, dag die Nilzsinus unregelmgl3ig verengt, ihre Endothelien gesehwellt 
seien, dal] sich im Lumen der Sinus seltene mehrkernige ]~iesenzellen finden, 
ferner, dal3 nh'gends in tier 3;filz Blutpigmente, globulifere Zellen oder andere 
gerstSrungsprodukte der Erythrozyten angeh~uft seien. Wit haben gefusden: 

Im Fall I: Im ganzen eher enge Sinus mit stetlenweise gesehwellten Endo- 
thelien, ziemlieh viel eisenhaltiges Pigment und sehr sp~rltehe globulifere Zellen. 

Im Fall II: Mgl3ig weite Sinus ohne deutliche Sehwellung der Endothelien, 
~ulgerst sparliehes eisenhaltiges Pigment, keine globulifere Zellen. 

Im Fall tII: gahlreiehe und oft weite Sinus, ohne S&wetlung &r Endothelien, 
kein eisenhaltiges Pigment, keine globuliferen Zetlen. 

Die yon Banti erw~hnten Riesenzellen sind in keinem der 3 Fglle vorhanden, 
dagegen in allen dreien zahlreiehe Plasmazellen. Letztere lg13t Banti  v~llig un- 
erw~nt, doeh dtirfte ihr Vorkommen in der Milz keineswegs mit dem Morbus 
Banti im Widersprueh stehen, da Plasmazellen bei akuten und ehronisehen entztmd- 
tiehen Prozessen in tier Milz reeht hgufig vorkommen, worauf besonders tItibseh- 
mann hingewiesen hat. 

Es stellt sieh nun die Frage, ob infolge dieser Abweiehungen unsere Falle 
night auszusehliel3en seien vom Krankheitsbilde, das Banti  beschrieben hat. 

Im Fall I mul~ 8iese Frage bis zu einem gewissen Grade bejaht werden, denn 
bier spielt ohne Zweifel die Pfortadersklerose die Hauptrolle beim Zustande- 
kommen des Symptomenkomplexes. Es ist wohl die Sklerose der Pfortader als 
primSx aufzufassen und yon ihr die hoehgradige Stenosierung der intrahepatisgen 
Pfortadergste abhangig. Sieher sekundgr ist die wandstandige frisehe Thrombose 
an der Einratindung der Vena mesenteriea superior, Me denn aneh Borrmann, 
Winkler, Buday und Simmonds eine primate Sklerose der Pfortader fiir die 
Pfortaderthrombose verantwortlieh maehen. Immerhin bestehen doch aueh 
gewisse Beziehungen zwisehen Pfortaderthrombose und 3/Iorbus Banti, da ja 
Banti  selbst aus&'iieklieh die Pfortadersklerose ats Teilerseheinung seiner Krank- 
heir erw/~hnt. Es ist deslaatb mSglieh, dal~ ~Iorbus Banti und Pfortaderthrombose 
sieh kombinieren (z. B. F~lle yon O e t t i n g e r  und Fiess inger) ,  und es Iragt 
sieh, ob eine derartige Annahme far unseren Fall zulgssig ist. Da vor 17 Jahreu 
sehon sin bedeutender Ivlilztumor vorhandes war, so kSnn~e man an ein sehon 
damals bestehendes erstes Stadium der Bantischen ~ 'an~ei t  denken, doeh 
sprieht dagegen der zu jener Zeit konstatierte, <lurch Punktion gelJeilte Aszites. 
~ber die Ursaehe dieses Aszites l ~ t  sieh leider niehts Bestimmtes aussagen, es 
bleibt unentsehieden, ob er tuberkul~ser 'Natur war oder die Folge einer Pfor- 
taderthrombose. 

Naeh allem ist es viel wahrs&einlieher, dat~ hier die Pfortadersklerose primar 



303 

war und sekund~r zur Splenomegalie ftihrte oder dal~ wenigstens beide Affektionen 
gleichzeitig auftraten, ahnlich wie es im Falle Lossen,  der dem ersten Stadium 
der Bantischen Krankheit entspraeh, beobachtet wurde. Der reichliche Gehalt 
an H~mosiderin, den die Milz in unserem Falle aufwies, ist wohl die Folge einer 
betr~ehtlichen Stauung in der ~[ilzvene mit Blutaustritten in die Pulpa. 

Machtige Mitztumoren sind auch bei primmer Thrombose der Pfortade~ 
5frets gesehen worden (Risel, Vers~ u. a.). Sie werden teils auf Stauung in der 
~Iilzvene,. tells auf einen .der Pfortadersklerose parallel gehenden Proze~ in der 
Milz zuriickgeftihrt. Dal~ bei solchen Fallen yon Pfortaderthrombose klinisch 
dab Bfld des Morbus Banti vorliegen kann, hat Vers6 ausdrticklich betont. Auch 
in meinem Fall wurde die klinische Diagnose anf Morbus Banti gestellt und nach 
dem anatomischen Bdunde, besonders bei der starken Fibrosis tier ~¢Iilz, l~l~t sich 
eine Verwandtschaft mat der Bantisehen Krankheit nicht ableugnen. 

Wie verhalt es sich nun mit den zwei anderen Fallen ? Auch sie bieten Ab- 
weichungen yon der Besehreibung Bant is ,  und zwar irn histologischen Bilde 
tier ~filz. Auf die Weite der Sinus und auf die HShe ihrer Endothelien mSchte 
ich nut wenig Gewieht legen, da ja diese Zustgnde yon allerlei Zufglligkeiten ab- 
hangig sind, wie vom momentanen Blutgehalt, yon der Fixierung des Materials 
u. a. m. Auch dab Fehlen der ]~iesenzellen, die Ban t i  in spgrlicher Zahl gefunden 
hat, wfirde reich nicht hindern, unsere Fglle sum Morbus Banti zu ~ahlen. Anders 
verhglt es sieh rait den Retikulumvergnderungen, die ja in der Beschreibung 
Bant i s  die einzigen histologischen Veranderungen darstellen, die als einiger- 
mat~en charakteristisch far seine Krankheit gelten d'~fen und nach Bant i  eine 
Abgrenzung gegeniiber gewisse!4 FSilen yon gewShnliehen Leberzirrhosen ge- 
statten (Vgl. Bericht fiber die Verhandlungen der ital. path. Gesellsehaft. 
3. Tagung in Rom yore 26. bib 29. April 1905. Ref.: Ztlbl. f. allg. Path. u. path. 
Anat. 1906, Bd. 17.) Wie oben erwahnt, sind die Retikulumveranderungen unseres 
2. und 3. Falles nicht identisch mit den yon Bant i  geforderten. 

Nun ist aber die Frage, ob MilzverSnclerungen, wie sie Bafiti  beschreibt, 
iiberhaupt vorkommen, yon einigen Autoren angezwe~elt worden. Chiar i  z. B. 
aul~erte Bieh, die Fibroadenie Bant i s  unterseheide sich nicht yon einer gewShn- 
liehenFibrosis der Milz, und Klopst  o ek schreibt, seines Wissens sei hie eine Milz, 
wie sie Ban t i  gefunden babe, mit einer Leberzirrhose und einer Pfortadersklerose 
vereint beobachtet worden. Ieh glaube, dat~ diese Angaben, wenn sie sich bewahr- 
heiten sollten, yon einiger Bedeutung Bind, nicht nut zur Xlassifizierung unserer 
Fhlle, sondern auch zur Beantwortusg der oft gestellten Frage: Gibt es einen 
~[orbus Banti ? Aus diesem Grunde werde ieh, bevor ich weiter auf unsere Falle 
eintrete, die Ansichten Chiaris  und Klops toeks  an I-tand der Fglle aus der 
Literatur zu t~berprfifen suchen. Zur Vereinfaehung lasse ich diejenigen Falle 
aus der Betrachtung weg, die so offenkundige Abweiehungen yon der Besehreibung 
Bant i s  darbieten, dal~ sie nieht als Typen des Morbus Banti gelten d~fen. Ieh 
denke dabei an die vier ersten Falle you Chiari;  den ersten Fall yon Umber  
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und an die F~lle von Hochhaus,  Luce, Borissowa, Paul i~ek und Quenu 
and D u v al. Wohin diese Falle zu rechaen sind und ob vielleicht im Falle Umber 
und Luee ein Vorstadium de1 Bantischen Veranderungen vorliegen kSnnte, 
wie die b~.treffenden Autoren annahmen, will ich nichi naher erSrtem, da diese 
Frage fiir unsere Zwecke keine Bedeutung hat. Ieh will nut bemerken, da~ 
einige der genannten F~le typische Veranderungen yon Lues (Hoehhaus ,  
Ch i ar i), Tuberkulose (Paut  i ~ ek) oder ]~Ial~ia (Ch iari)  aufweisen oder wahr- 
scheinlich als Arlaemien mit myeloisehem Gewebe in Milz and Leber (B o r i s s o w a) 
aufzlffassen sind oder endlich an Haemangiome (Quenu und Dura l )  erinnern. 
Bei den anderen Fallen, die mit grS~erer Berechtigung den ~amen Morbus 
Banff fiihren, besehranke ich reich auf eine ErSrterung der Veranderungen, 
welche der Fibrosis der Milz zugrunde liegen. 

Viele Autoren besehreiben einfach elne Zunahme des Bindegewebes in der 
Milz, ohne abet den Charakter der Fibrosis nSiqer zu definieren, speziell ohne dabei 
das Retikulum zu beriicksichtigen, so Hocke, Oett inger  und Fiessinger,  
Lossen, Tansini,  Simmonds, ~a rchand ,  Bessel-Hagen, Finkel-  
stein, Nager und B~umlein,  Grosser and Schaub and Krult  in seinem 
II. and III. Fall. Einzelne yon diesen erwhhnen fibrSse Umwandlungen in den 
Follikeln. Grosset und Sehaub sahen in einigen Follikeln um die Zentralarterie 
herum eine breite Bindegewebsschicht, March an d and Tansini eine Verringcrung 
der Malpighischen KSrperchen und eine Sklerosis yon einem TeiI derselben. 
F inkels te in  spricht yon einem grobfaserigen Netzwerk, das mit mehr oder weniger 
breitem Ring 'die Zentralarterie umfasse and hie arid da das KSrperchen binde- 
gewebig umwandle bis auf einen sehmalen Saum an der Peripherie. 

In allen anderen Fallen ist auch das l%fikulum besehrieben, meistens aller- 
dings sehr kur-z. Krull  finder in seinem L Fall bei starker VergrSl]erung im Biei- 
sehowsky-Pri~parat tiberall ein auflerst feines ~Tetzfaserwerk, das sich um die 
Gefal~lumina hinschlangelt und an den Stellen der Verdichtungen sich zu bre]teren 
BiindeIn geschlangelter Netzfaserchen gruppiert. Im Fall III yon Ungar ist 
yon einer bedeutenden Vermehrung der Gitterfasern dis Rede, im Fall I yon einer 
Verbreiterung. Flammer hebt nut eine Verd.ickung der GiCterfasern hervor, 
Thiel eine stellenweise leichte Verdickung des Retikulums, vor allem abet eine 
starke Verbreiterung der Trabekel. Hedenius spricht nur yore Retikulum der 
Malpighischen KSrperchen, das ein wenig verdickt sei. Im Fall III yon 
Umber finden sich im Milzgewebe kleine Blutungen mit starker hervor- 
tretendem retikuliirem Bindegewebe and schon makroskopisch erkennbare 
Herde, in denen sch~elig straffes Bindegewebe br~unliches Pigment und 
Kalk einsehliel~t. 

Im Fall V von Chiari fehlte in der Pulpa meist eine jede Verdiclmng der 
Retikulumfasern, nut stellenweise waren sie etwas dicker, dagegen erwiesen sich 
die Malpighischen KSrperchen als hyalin-sklerotiseh; im Fall VI war die ganze 
Pulpa yon reichlichem jungem Bindegewebe durchsetzt and in der Umgebung 



305 

der Arterien der ~[alpighisehen KSrperehen eine starke Anhhufung yon faserigem 
Bindegewebe mit frisehen und ii]teren Bhtungen zu sehen. 

Ganz unk]ar ist die Beschreibung yon Gr tit z ner, der yon einer Verbreiterung 
der K~pselsehicht und der Trabekel spricht, die sieh aus dicken Fasern zusammen- 
setzen; yon ~hnlichen Fasern werde das gauze Retikulum durehzogen und relativ 
breite Strange gebildet, welehe nmdliche B/ut- und L)~phzellen enthultende 
Masehen zwisehen sich fassen. 

Aus dieser Betraehtung geht hervor, dab genau dasselbe Bild, wie es Banti  
von der Fibrosis der Milz entworfen hat, in diesen Fallen nirgends besehrieben 
ist. Wohl wird j~ yon einigen Autoren eifie Verdickung der Retlkulumfasern 
erw~hnt und auch eine Slderose der ~'ialpighischen KSrperchen, doch sind in 
diesen F/fllen die Beschreibungen nieht derart, daI] man berechtigt w~re, die Yer- 
anderungen als irgendwie charakteristisch aufzufassen, gegeniiber Zust/inden, 
wie sic auch bei anderen Affektionen, z. B. bei der gewShnlichen Leberzirrhose 
vorkommen kSnnen. Ganz besonders ~ehlendie nach der Besehreibung yon Banti  
so typisehen LTbergangsbilder bei der fibroadenischen Entartung der Follikel, 
von einer leiehten Verstiirkung der l~etil~ulumfasern um die Zentralarterie, bis 
zur vollstandigen Sklerose, rein dutch Verdiekung der Fasern. Matsui, der das 
Verhalten der Gitterfasern der Milz bei den verschiedensten Krankheiten untor- 
sucht hat, finder bel der La~nnees~hen Zirrhose, der Bantisehen Krankheit, 
bei der syphilitisehen interstitie]]en Hepatitis und der japanischen Sehistosomum- 
tS"ankheit gleicha~tige Veriinderungen, bestehend in einer hochgradigen Ver- 
mehrung der Retikulumfasern und einer Verdickung. Die Verdickung ist be- 
senders ausgepragt in den lymphatischen Seheiden der Gefal]e, unter der Kapsel 
und zum Tell aueh an den Balken. Zwischen der ~/[ilz beim Morbus Banti und 
derjenigen bei der La~nneeschen Leberzirrhose finder er nur graduello Unter- 
sehiede; so so]len beim ~orbus Banti die Follikel fast durchweg fibroadeniseh 
sein, w~rend sie bei der Leberzirrhose beginnende Fibroadenie zeigen. Ferner 
sei die retikuli~re Hypertrophie der elastisehen Fasern im subkapsul~ren Gewebe, 
in den lymphatisehen Seheiden der Gefiil~e und in den Malpighisehen Kiirperehen 
auffallend stark beim Morbus Bauti, bei der Leberzirrhose aber aueh vorhanden. 
Endlich sollen bei der Leberzirrhose die Sinus im altgemeinen erweitert sein, beim 
Morbus Banti yon ganz versehiedener GriiSe, meistens klgin, nur wenige davon 
~ol~ri~umig. Diese Untersuehungen wurden gemacht an 8 Fallen yon Leber- 
zirrhose, woven zwei keinen Milztumor aufwiesen und aueh keine Veranderungen 
der Gitterfasern, die sechs auderen einen deutliehen YAlztumor zeigten. Leider 
sind die Milzen makroskopiseh nicht naher beschrieben, da aber Matsui nur yon 
deutliehen Milztumoren spricht, muft man annehmen, dafi die Vergriifterung nicht 
sehr hochgradig war und da$ also nieht so]che Fa]le yon Leberzirrhosen unter- 
sucht wurden, die mit extremen Mi]ztumoren verbunden waren. Es ist sehr wahr- 
seheinlich, da$, wenn er solehe Ffille untersueht hatte, auch die graduellen Unter- 
sehiede verwiseht worden w~ren. 
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Unsere Zweifel an der 'Vorschiedenheit der Fibrosis beim Morbus Banti und 
bei gewissen Fallen yon gewShnticher Leberzirrhose werden dutch die Abbildungen 
in tier letzten Arbeit yon Banti  entschieden eher vermehrt als getilgt. Auch bier 
wiegt augenscheinlich, so welt man das auf Photogrammen iiberhaupt ent~eheiden 
kann, eine Hyperplasie der Gitterfasern vor, gegentiber der Hypertrophie. Die 
Abbildungen, die die Fibroadenie der Fol!ikel darstellen sollen, iiberzeugen nicht. 
Wit sehen wohl sklerotische Fo]likel, die aus einem sehr kernarmem Bindegewebe 
bestehen, da~n solche, die nut teilweise sMerotisch sind, um die Arterie herum, 
endlich solche, die noch normale Verhaltnisse bieten. Was aber fehlt, das ist dieser 
I)bergang, yon dem Banti spricht, yon der leichten periarteriellen Retikulum- 
verdickung zur ~ollstiindigen Sklerose. Die Fibrose der Follikel scheint mir, den 
Bildern nach zu urteilen, ganz gewShn]icher Art zu sein und sich nicht zu unter- 
scheiden vonder Fibrosis des Follikels in einem Fall yon alkoholischer Leber- 
zirrhose, die Banti  in Abbildung 18 wiedergibt. Deshalb hat man, meiner Meinung 
naeh, keine Bereehtigung, bei der Leberzirrhese yon konjunktivalem Bisdegewebe 
zu sprechen, im Gegensatz zu fibroadenoidem beim ]~[orbus Panti. Diese Auf- 
fassung wird noah gestiitzt dureh die eigentiiraliehe Tatsache, dal3 im Fall VI yon 
Chiari, Banti,  dem mikroskopische Pri~parate yon der ]~filz zugesandt wurden, 
zugab, es handle sieh wahrscheinlieh um einen Morbus Banti, wahrend Chiari 
eine gewShnliche Fibrosis der 5filz konstatierte. 

Dutch diese (~berlegung komme ich zur Ansicht, dat~ die Veriinderungen, 
die wit in unseren )~iizen fanden, nieht  wesentlich verschieden 
seien yon den Veranderungen in den Bantisehen ]~ilzen. Es be- 
stehen ftiel~ende Ubergange, yon einer Vermehrung der Gitter-  
fasern und einer le ichten Verdiekung derselben, wie man sie in 
vielen Fallen yon gew6hnlicher Leberzirrhose findet,  zu den yon 
Banti  als F'ibroadenie boze i chne t en  Zusti~nden, mit hoehgradigen 
sk lero t i schen  Ver~nderungen der Folliket. 

Wenn wh" abet auf dem Standpunkto stehen, daI~ die hisfologischen Ver- 
~nderungen der Milz keine Abgrenzung gestatten zwischen dem Morbus Banti 
und der alkoholischen Leberzirrhose, mtissen wit uns fragen, ob im patho]ogischen 
Bilde vielleieht andere Faktoren zu finden sind, dieden ]~orbus Banti geniigend 
eharakterisieren, um°ihn zu einem eigenen Krankheitsbilde zu erheben. 

Die histologische Untersuehung der Leber l~St keine Merkmale erkennen, 
welehe die B antische Krankheit yon tier La 6nn e c sehen Leberzirrhose trennen 
lieSe. Banti  finder im allgemeinen die zirrhotischen Ver~nderungen etwas weniger 
hochgradig, doch sind soIche geringe Unterschiede wohl kaum yon grot~er Be- 
deutung, bei der DifferenfiaIdiagn0se gegentiber einem Krankheitsbild, das so 
verschiedene Intensitatsp'ade der Verfinderungen darbietet, wie die La~nnecsche 
Leberzirrhose. 

Die Griii~e des )Iilztumors kann aueh nicht verwertet werden, denn es sind 
ja geniigend Falle yon gewShnlicher Leberzirrhose bekannt, bei denen die Milz 
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eine betrachtliehe GrSt~e aufwies. Ban t i  selbst sah 2 F~lle mit N:ilztumoren yon 
tiber 1200 g, K a u f m a n n  beobaehtete einen Milztumor yon 1530 g. Ich habe die 
Sektionsprotokotle des Berner pathologischen Institutes nachgesehen yon 1903 
bis 1917. In dieser Zeit wurden hier 63 FgIle yon Leberzirrhosen beobachtet. 
Dabei sind alle jene FalIe nicht inbegriffen, bei denen die }Iilz dutch andere 
Affektionen ~ e  Banchfetltuberkulose, kardiale Stauung, Sepsis usw. beeinflu$t 
war. Unter diesen 63 Fhllen hatte die Milz 32 real ein Gewieht yon 200 g oder 
weniger, 24 real yon 200--400 gund 7 mat yon 400---900 g. Die Konsistenz war 
wie die Gr6$e eine sebr wechse]nde. Die meisten lgilztumoren waren welch, einige 
zeigten ungefahr' normale Konsistenz,, relativ vie]e eine deutliche Vermehrung 
der Xonsistenz. Gerade unter den grSt~ten fand sieh einer yon 860, einer yon 
655, einer yon 455 nnd einer yon 400 g, die alle eine derbe K0nsistenz aufwiese~. 
Der Fall mit dem Milztumor yon 860 gist  a]lerdings etwas zweifelhaft in bezug 
auf seine ZugehSrigkeit znr La~nneesehen LeberzhThose, denn es handelt sieh 
nm eine Stidlgnderin; eine t(rankengesehichte ist nicht vorhanden und eine mikro. 
skopische Untersuchung der Organe fehlt. Aber auch wenn wir diesen Fall weg- 
lassen, so ist aus diesem wenig urnfangreichen Material doeh ersichtlieh, dal] bei 
Leberzirrhose ?¢Iilztumoren yon einer das gewShnliche Nal3 iibersehreitenden 
GrSl~e far nicht selten sind. 

Bant i  ffihrt zur Sttitze seiner Theorie an, da/~ die Milzveranderungen beim 
Morbus Banti viel hoehgradiger seien, ale man naeh dem Leberbefunde annehmen 
sollte. Aueh dieser Einwand ist nicht stichhaltig. Die Untersuchungen yon ver- 
schiedenen Autoren ergaben ein sehr variables Verhalten der 3{ilz bei der Leber- 
zirrhose und keineswegs eine Proportionalitgt zwisehen dem Grade der Leber- 
veranderungen und demjenigen der l~Iilzver~nderungen. Es ist dies naeh den 
neueren Ansichten fiber das Wesen des Milztumors bei Leberzirrhose leieht ver- 
standlieh. Wenn wir annehmen, dal~ der Milztumor nieht allein yon der Leber- 
ver~nderung abh~ngig sei, sondern vielmehr eine dieser gleichwert!ge Vermin- 
@rung darstelle, die dutch dieselbe Seh~dliehkeit hervorgerufen werde, so 
leuehtet auch ohne weiteres e in ,da$  ebensogut, wie in den rneisten F~llen 
die Leberseh~digung ~berwiegt, in gewissen ]?g]len die ~filzlgsion hochgradiger 
sein kann. Es lie/3e diese Auffassung sogar die Mbglidlkeit des Auftretens des 
Milztumors vor der Leberveranderung zu. Ob dies wirklich vorkommt, dartiber 
wage ich kein Urteil abzugeben. Die klinisehe Feststellnng eines gilztumors vor 
den Lebervergnderungen und ganz besonders die subjektive Wahrnehmnng des 
Milztumors dutch die Patienten, ]ange bevor der Arzt eine Leberaffektion dia- 
gnostiziert~ sind keineswegs beweisend daffir. Unser Fall II zeigt ja mit al]er Dent- 
liehkeit, dag hochgradige Leberzirrhosen, sogar trotz klinischer Unterst~chung, 
latent bleiben kSnnen bis zur Antop.~ie; ebenso trat bei Fall II t  der Mitztumor 
anfangs ganz selbstgndig hero, or. 

Andererseits scheint mir tier Beweis noch nicht erbraeht, dag in Fallen, wo 
wirklich nut ein Milztumor und An~mie besteht, sphter eine Leberzirrhose auf- 
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treten wiirde, bedingt durch den .Milztomor. Solange dieser Beweis nicht erbracht 
ist, bin ich eher geneigt, diese Falle nicht als Morbus Banti zn bezeiehnen, sondern 
als Anaemia splenica, obschon auch dieses Krankheitsbitd noch gar nicht abge 
klart und wohl aueh atiologisch nicht einheitlieher I~atur ist. 

Stellt vielleieht die Sklerese der Pfortader  und ihrer Xste eine far den 
Morbus Banti Charakteristische Ver~nderung dar? 8immonds, dessen Be- 
schreibung unsere Falle vollkommen entsprechen, hat an I-tand yon sehr vielen 
Fallen naehgewiesen, daI~ die 8klerose der Pfortader und ihrer :4ste eine fast 
konstante Begleiterscheinnng der Leberzirrhose sei. Dabei hat er ebenfatls keinen 
Parallelismus zwischen dem Grade der Leberzirrhose und der Venensklerose finden 
kSnnen, was er darauf zuriiekftihrt, daI] auch diese Lasionen nicht yon der Leber- 
veranderung direkt abhangen, sondern, wie der ]gilztumor, eine ilhr gleichwertige 
Erseheinung darstellen, bedingt durch dieselbe, das ganze gfortadergebiet gleich- 
zeitig treffende Sehadliehkeit. Also kSnnen wit aueh bier keinen Untersehied 
zwischen lViorbus Banti und Leberzirrhose finden. 

Banti  selbst und andere Autoren fiihren auch an, dal~ der Morbus Banti 
bei ganz jugendlichen, sehr oft weiblichen Individuen vorkommen kSnne, wahrend 
die gewShnliche Leberzirrhose eine Erkrankung des mittleren und hSheren Alters 
darstelle und bei Mannern haufiger sei als bei Franen. Diese i3berlegung ~st aber 
nut #ltig, wenn man ausschliel~gch an die alkoholische Leberzirrhose denkt= 
Das Argument verliert seinen Wert, sobald man sich vor Augen halt, dab viele 
andere, zum Tefl bekannte Schadliehkeiten, wie Tuberkulose und Lues, zum Teit 
Faktoren noeh unklarer l~atur, zu Leberzirrhosen ftihren kSnnen. Eine grebe 
Rolle spielen ja sieher Autointoxikationen, meist enterogener l~atur. Viele Autoren 
vertreten ja sogar die Ansicht, dis Leberzirrhosen 5el Alkoholikern seien ebenfalls 
a~ Resorption enterogener Gifte znriiekzufiihren, bedingt durch die bei Saufern 
so haufigen chronischen StSrungen der igagendarmfunktion. 

Es bleiben noeh die Befunde, welche alas Knoehenmark darbietet, und 
die An~mie. Sowohl Ausstriche als 8chnitte veto Knochenmark zeigen niehts 
Gharakteristisches, sondernVerhaltnisse wie bei gewShnlichen Anam!en. Aueh das 
Blutbild, das yon Banti  und Senator ausffihrlich besehrieben ist, hat keine 
ftir den ~orbus Banti ' allein typisehe .Merkmale. Eine An~imie, mit Leukopenie 
und oft relativer Mononukleose, kann aueh bei vielen anderen Splenomegalien 
beobachtet werden, wie bei tier Anaemia splenica, Lues, Malaria und, nach An- 
gaben Naegelis, bei atrophischer Leberzirrhose mit gro~en Milztumoren Leo 
He~, der das VeAalten der weii~en Blutk~rperehen bei Splenomegalien studiert 
hat, behauptet, man finde eine Leukopenie im allgemeinen, wenn der Milztumor 
das Xrankheitsbild beherrsche. I~aeh Banti sell bekanntlich die Anamie yon 
der giftbildenden Funktion der Milz abhgngig sein, wobei die Milz direkt sehadlich 
auf das Knochenmark wirken wth'de. Eine direkte Schadig~mg des Blutes mit 
vermehrter Hamolyse ist bei dem fast ganzliehen Fehlen yon Hamosiderin in de-," 
}iilz, wie es auch bei' unserem II. und III. Fall konstatiert wurde, nicht wahr- 
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seheinlich. Viel eher ist eine verminderte F~anktion des Knochenmarks an- 
zunehme~., die aber nicht absolnt yon der MiIz, im Sinne Bantis,  auszugehen 
braucht, sondern ebensognt eine dem Milztumor parallel gehende Veriinderung 
darstellen kann. 

Trotzdem ich damit auf Gebiete iibergreife, die eigentlich fiber den Rahmen 
dessen hinausgehen, was ich in dieser Abhandlung bringen w.ollte, trete ich noch 
kurz ein auf die Erfolge der Splenektomie bei der Bantisehen Kran]~eit, well (lie 
Anh~nger Bantis  darin eine Hauptst[itze ihrer Theorien sehen. Der Streit dretit 
sich hier um die Frage: Beweisen die therapeutischen Erfolge wirklieh den sekun- 
daren Charakter der Leberzirrhose gegen[~ber dem ]~q[ilz~umor ? Banti  behauptet, 
eine Splenektonfie im an~misehen und pr~zirrhotisehen Stadium verhindere die 
Ausbildung der Leberzirrhose. Diese Behauptung ist wohl kaum zu begriinden, 
denn es wird sehwer sein zu beweisen, da6 ohne den Eingriff, vielleieht mehrere 
Jahre sp~iter, sieh eine Leberzirrhose entwiekelt hatte, als Fo]ge des Milztumors. 
Ieh babe schon frilher angdfihrt, dal~ ich Splenomegalien ohne Leberzirrhose, 
abet verbunden mit An~'..mie lieber als Anaemia splenica bezeichnen mSchte. Ein 
Zusammenhang soleher Zust~nde mit dem yon Banti  als aszitisehes Stadium 
bezeiehneten Symptomenbild scheint mir nieht genfigend erwiesen. 

~Tun sind aber yon versehiedenen Seiten Erfolge der Sp]enektomie mitgeteilt 
worden in Fallen, bei denen eine deutliche Leberzirrhose vorhanden war Besse- 
rungen auch bei sicherer Leberzirrhose liegen ganz im Bereich der M6gliehkeit. 
Wir diirfen dabei nieht vergessen, da$ in frfihen Stadien der Leberzirrhose mit 
oder ohne Therapie langdauernde l%missionen vorkommen kOnnen, nac}~ einigen 
Angaben sogar Heilungen, und dal~ aneh in spateren Stadien sehwere StSrungen, 
wie hochgradiger As~zites, fiir eine Zeit wieder votlstandig zuri~ckgehen kSnnen 
(Striimpell). Bei Besserungen naeh Milzexstirpation spielt sigher eine grol3e 
Rolle die erhebliehe Entlastnng des Pfortaderkreis]anfs dutch die Entfernung 
der gewaltigen Milz. Die neueren Arbeiten arts der Schule Ashers fiber die 
Funlction tier Milz tragen t~brigens viel dazu bei, auch nach einer anderen Richtung 
die Wirkung der Splenelctomie etwas verst~ndlieher zu maehen. Asher und 
seinen Mitarbeitern ist es gelungen, nachzuweisen, daf~ die Milz bei derH~matopoese 
nicht nut betei]igt ist als Organ des Eisenstoffweehsels, sondern dal~ ihr daneben 
Bin direkter Einflul~ auf das Knochenmark zukommt, nnd zwar im S~nne einer 
Hemmung der Blutbildung. Diese Theorie wird gestiltzt dureh Tierexperimente, 
auf die ieh nieht',naher eintreten will. ~Nur kurz anffihren mSchte ieh zwei fiir uns 
besonders interessante Resultate: 

1. Daf~ beim Versuchstier nach der ~Iilzexstirpation eine Zunahme des I-Iamo- 
globins nnd der Erythrozytenzaht beobaehtet wi~d, verbnnden mit einer Ver- 
mehrung der aus dem Knochenmark stammenden weil~en BlutkOrperchen, der 
granulierten Leukozyten. 

2. Dal3 die Erholungszeit naeh ki~nstlieh erzeugter Anamie beim entmilztea 
Tier kfirzer ist als beim Kontrolltier nnd zu einer ttyperkompensation flirt .  



3J~O 

Asher erld~irt diese Erseheinungen durch die Annahme, das Knochenma,rk 
werde dutch den Wegfall des hemmenden Einflusses yon der ~i]z anspruchs- 
fi~higer und reizbarer. Diese Theorie ist gut in Einklang zu bringen mit den Er- 
folgen tier ~ilzexstirpation bei Ann.mien, sie erkli~rt auch zur Geniige die Bessertmg 
des Blutbefundes und des Allgemeinbefindens naeh Exstirpation einer Bantimilz. 
Wkkliehe Heilungtn, bei sehon welt foi~gesehrittenen Leberzirrhosen, untel 
Rtickbildung der Leberveri~nderungen, wie das Tansini besehreibt, bei einem 
Patienten mit derber, gekSrnter Leber und progredientem Aszites, bei dem die 
Leber sehon 6 Monate naeh der Operation wieder glatt nnd kliniseh kanm fiihlbar 
gewesen sei, scheinen mir sehr zweife]haft zu sein. Ats wirklieh beweisend ffir die 
Heilung einer schon bestehenden Leberzfi'rhose dtirfen wir die Angaben nieht 
gel¢en lassen, bei tier Operation sei eine mehr oder weniger hochgradige Vermehrung 
der Konsistenz der Leber gdunden worden und eine feine Granutierung ihrer 
0berfl~iche und trotzdem seien sp~,ter hie Erseheinungen yon Leberinsuffizienz 
eingetreten. Wir miiltten zum mindesten verlangen, dab die Leberzirrhose an Hand 
einer bei der Operation gewonnenen Probeexzision histQlogiseh festgestellt werde. 
Die Heilung kSnnte ~ber, streng genommen~ nur bewiesen werden durch eine noeh- 
malige histologische Untersuchung der Leber anl~it~lieh der Autopsie. 

Der einzige mir bekannte Fall, bei dem dutch histologisehe Untersuehung 
eine siehere Leberzirrhose festgestellt wurde, ist der 3. Fall von Umber. Dieser 
beweist aber gar niehts in bezug auf eine Heilung~-des Leidens, da die ~itteilur.g 
von Umber, we yon einer langsamen fortschreitenden Besserung die Rede ist, 
ungef~hr einen Monat nach der Operation ersehien. In unserem Fail III trat nach 
der Splenektomie ja ebenfalls eine Besserung des Zustandes ein, die 8 ~onate 
anhielt, worauf wieder ga.nz schwere StSrungen eintraten. 

Aus dem Gesagten ergibt sich, dal~ aueh die operativen Erfolge verderhand 
noch nicht als beweisend angesehen werden diirfen fiir die Theorie Bantis. 

Uber die klinisehen Verhgltnisse will ieh mich lalrz fassen. Einige Punkte 
haben wir ja schon im Zusammenhang mit der Besprechung des pathologiseh- 
anatomisehen Brides gestreift. Ich habe nur noch einiges hervorzuheben, was 
mir in tier Krankengeschiehte unserer F~lle erwahnenswert scheint. Im 'Fall I 
ist interessant, da~ eine Pfortadersklerose mit Thrombose zur klinisehen Diagnose 
des ~orbns Banti ftihren kann, worauf auch Vers6 hingewiesen hat. Im Fall II 
zeichnet sich der Krankheitsverlauf durch die aul~ergewShnliehe Kiirze und den 
progredienten Charakter ans. Ieh habe sehon darauf hingewiesen, dal~ hier die 
hochgradige Leberzirrhose merkwiirdigerweise erst auf dem 8ektionstisch dia- 
gnostiziert warde. Im Fall II und III ist als gtiologisehes Moment fiir die Leber- 
und Milzvergnderungen zweifdIos Atkoholismus anzunehmen; es ist infolgedessen 
der Fall III besonders interessant, well er dartut, dab s~ueh bei alkoholiseher Leber- 
zm'hose der Milztumor im Anfang subjektiv und objektiv alas Krankheitsbild 
beherrsehen kann and dal~ die Splenektomie eine voriibergehende Besserung auch 
in diesen Fallen herbefftihren kann. 
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Wir miissen zum Sehlul3 noch im Zusammenhang zu spreehen kommen auf 
die Einw/~nde, die Baat i  anftihrt gegen die Ansicht, der Norbus Banff sei nm 
eine splenomegalische Form tier atrophischen Leberzirrhose. Ich kann reich hier 
ganz kurz fassen, da ja alte diese Punkte in meiner Arbeit schon erSrtert wurden. 

Wie dargetaa wurde, kSnnen wh" das &rgument nicht gelten lassen, die 
:~tiologie sei beim 5forbus Banti und bei der atrophischen Leberzirrhose eine ganz 
verschiedene. Dieses Argument ist nicht stichhaltig, schon aus dem Grunde, weil 
B ant i fiir seine Krankheit keine Xtiologie angeben kann, andererseits die Xtiologie 
der atrophisehen Leberzirrhose noch keineswegs vollst~ndig abgeklgrt ist, so dal~ 
wh" in vielen Fallen nut die Vermutung gul~ern kSnnen, es miisse sich um h'gend- 
eine Autointoxikation u~s unbekannter Notur handeln. 

Als zwei~en Einwand fiihrt Banti  an, die pathologiseh-anatomisehen Milz- 
ver~nderungen seien bei beiden Krankheiten prinzipiell verschieden. Naeh unserer 
Auffassung ist dies nicht riehtig, sondern wit betrachten die MiIz~'erhnderungen, 
wie sic Banti  als Typus fiir die atrophisehe Leberzirrhose beschreibt, und die- 
jenigen, die er als charakteristisch ffir den Morbus Banti schildert, als versehieden 
weit fortgesehrittene Stadien An und derselben Veranderung, wobei noehmals 
hervorgehoben werden soll, dal], wie fiir die GrSBe des 5![ilztumors und far den 
Grad der Pfortadersklerose, kein Paralle]ismus besteht zwischen der Leberver- 
~nderung und don Vel:~nderungen an den anderen Organen. 

Auch die Angabe, dal~ die Splenomegaiie jahrelang bestehen kSnne, ohne 
dal~ die Leber die Zeichen der Zh'rhose darbietet, hat keine Bewe';skraft, denn 
es ist ja nieht erwiesen, dal3 diese F~lle Vorstadien sind yon Splenomegalien mit 
Leberzirrhosen. 

Der letzte Einwand B ant is gegen die Auffassung, seine t~'ankheit sei niehts 
anderes als eine etwas abweichende Form der gew6hnliehen Leberzirrhose, stiitzt 
sieh auf die Erfolge der Operation. Wir haben diese Verhgttnisse winter oben so 
ausftLhrlieh besprochen, da6 ieh glaube, hier darauf verweisen zu dtirfen. 

Kurz zusammengefal]t sind die Ergebnisse meiner Arbeit folgende: 
i Der Bantisehen Krankheit liegen keine nur fiir diese Afiektion eharakte- 

ristisehen Organvergnderungen zugrunde. 
2. Die Fibroadenie B ant is unterseheidet sieh nicht yon den XVIilzvergnderungen, 

die Ran bei gewShnlichen Leberzirrhosen mit Splenomegalie aueh treffen kann. 
3. Auch bei der alkoholisehen Leberzirrhose kommen in der Nilz zuweilen 

sklerosierende Veranderungen in deri Fo]likeln vet, die in den ausgesproehensten 
F~llen zur fibrSsen Umwandlung des ganzen KSrperchens fiLhren kSnnen. 

4. Es liegen keine zwingenden Griinde vor, den Morbus Banff als Krankheit 
sui generis zu betrachten und yon den andeten Leberzirrhosen zu trennen. 

L i te ra tu r .  
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XXI. 
Uber die vakuoli re Nierendegeneration bei chroniseher 

Ruhr. 1) 
(Aus der ProsekCur des Gamisonsspltals i in Wien.) 

Von 

Dr. R. I I e r m a n n  J a f f 6  und Dr. H e r m a n n  S t e r n b e r g .  

(t-Iierzu 2 Textfiguren.) 

Unter den zahlreichen Dysenteriefiillen, die an der hiesigen Prosektur zur 
Sektion gelangten, befanden sich vie]e, die mangels charakteristiseher Darm- 
symptome wie des Tenesmus, der blntig-schleimigen Durchfi~lle, bei Lebzeiten 
nicht als Ruhr erkannt und mit der kFnischen Diagnose ~ephritis eingeliefert 
wurden. In manchen F~llen wurde neben der Ruhr noch eine Nierenentziindung 
kliniseh festgestellt. Wh" legten uns daher die Frage vor, welche pathologisch- 
anatomisehen Veri~nderungen bieten die Nieren bei chronischer l~uhr, und wit 
konnten ziemlich h~afig interessante Befunde erheben. ~eben hochgradiger triiber 
Schwellung, neben dem Vorkommen tropfigen tIyalins, neben einzelnen ganz 
akuten Glomerulonephritiden, sahen wit in ungefiihr 25 % der histologiseh unter- 
suchten Fa]le das Bild der hydropisehen (vakuol~en) Degeneration, letztere 
auch da, wo der Kliniker eine I%phritis diagnostiziert hatte. Die bei unserem 
Materiale so haufige vakuoli~re Degeneration der ~ieren wird in der~Literatur 
tiber Ruhr nirgends erwahnt, W~hrend Nierenentztindungen als Komplikationen 
der subakuten und ehronisehen Ruhr schon lange bekannt sind (vgl. E u l e n b u r g s  
Realenzyklopadie 1883). 

Wir beobaehteten die hydropische Degeneration der Nieren bei Dysenterie- 
fallen, die 6 Woehen und li~nger bis zu 21 Wochen erkrankt waren. Wahrend das 
Gewieht und die GriiSe der Nieren entsprechend der Dauer der Erkrankung und 

~) Abgesehlossen April 1918. 


