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Die W-iderspriiche, denen wir heute noch in der Auffassung der 
Pathogenese der menschlichen pernizi5sen An~mie begegnen, die dunkle 
J~tiologie vieler F~lle lenken die Aufmerksamkeit  auf ~hnliche Er- 
krankungen der Tiere, in der Voraussetzung, durch vergleichende Unter- 
suchungen neue Richtlinien fiir die Beurteilung der strittigen Fragen 
gewinnen zu kSnnen. Aus diesem Grunde wurden die experimentell durch 
Blutgifte crzeugten An~mien so eingehend studiert. Von gTSl~erem 
~Vert sind die Untersuchungsergebnisse bei sioontanen Erkrankungen, 
da hier die Verhiltnisse natiirlicher ]ieger als im willkiirlich gew~hlten 
Experiment.  In  den letzten Jahren hat  nun eine Krankhei t  der Pferde 
besondere Beachtung gefunden, die friiher nur in einzelnen Gebieten 
EuroloaS vorkam, wihrend des Krieges an den meisten Fronten festge- 
stellt wurde und sp i te r  in verschiedenen Gegenden ~i t te leuropas  auf- 
tra~, oft vermutlich durch aus der Kriegsverwendung entlassene Pferde 
eingeschleppt. Unter  dem Namen, mit  denen diese Krankhei t  bezeichnet 
~vird, finder sich auch der Ausdruck , ,perniz iSse  Angmie der Pierde"  
und es hat  nicht an Versuchen gefehlt, Beziehungen zwischen ihr und 
der gteichbenannten Krankhei t  der Menschen aufzuste]len [vor allem 
1%. S e y d e r h e l m  l) und Stroh~)].  Doch sehen wir, dab die Anamie bei 
der Erkrankung der Pferde keineswegs konstant  in den Vordergrund 
der Erscheinungen tri t t ,  daf~ ein ts~pisches perniziSs-animisches Blutbild 
kaum je zur vollen Ausbildung gelangt und dab es gar nicht so selten 
Falle gibt, bei denen bis zum Tode fast normale Blutwerte gefunden 

l) Seyderhelm;  Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 76. 1914; Zieglers 
Beitrage z. allg. Path. u. pathol. Ana% 58. 1914. 285; Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
126, 95. 1918 (Literaurt). 

~) Stroh,  M/inch. tier~rztl. Wochenschr. 68, Nr. 47. 1917. 
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werden. ]:)as gilt insbesondere yon der akuten Form. Das Haupt-  
gewicht wird daher yon anderer Seite auf die Infektiosit~t gelegt, d ie  
in den Fieberanf~llen und vor allem in der Ubertragbarkeit  durch 
minimale Mengen filtrierten Serums zum Ausdrucke kommt. Aus 
diesem Grunde wird yon vielen Autoren die yon den Franzosen einge- 
fiihrte ]~ezeichnung ;,infektiSse An~mie" vorgezogen und manche, 
wie Lfihrs l ) ,  wollen iiberhaupt den Ausdruck An~mie fallen lassen 
und sprechen yon einem ansteckenden, rekurrierenden Fieber2). 

Diagnostisch scheint dieses rekurrierende Fieber betr~chtliche 
Sehwierigkeiten zu bereiten. Bei der Unkenntnis des Erregers, der in 
die Gruppe der invisiblenVirus gehSren soll, und bei dem wenig charak- 
teristischen Blutbild ist zur Sicherung der Diagnose der gegliickte 
~bertragungsversuch auf ein gesundes Pierd notwendig. Die Obduk- 
tion bietet nach den fibereinstimmenden Schilderungen keinen beson- 
deren Befund [ t t u t y r a  und MarekS), S e y d e r h e l m 4 ) ,  Schebi tzS) ,  
L f ih r s  (1. c.), R e i n h a r d t  6) u. a.]. Es sind die anatomischen Ver~n- 
derungen einer akuten resp. chronischen Septik~mie. Meist ist ein 
Milztumor vorhanden, die grol~en drfisigen Organe zeigen Schwellung, 
verschiedene Grade degenerativer Ver~nderungen, dann finden sich 
serSse Ergiisse in den KSrperhShlen, succulente Schwellung und Hyper- 
hmie der Lymphknoten, Blutungen in den serSsen tt~uten, in der 
Leber, in der Niere und im Knochenmark. 

Unter den histologischen ]~efunden sind in erster Linie die Mit- 
teilungen yon S e y d e r h e l m  (1. e.) und S t r o h  (1. c.) hervorzuheben. 
Sie beschrieben bei den chronischen F~llen eine hochgradige myeloide 
~etaplasie der Leber und der Milz. Die extramedull~ren Blutbildungs- 
herde glichen denen bei Pferdeembryonen und damit  war eine Brficke 
zur perniziSsen An~mie des Menschen geschlagen, bei der das Wieder-  
erwachen embryonaler Mye]opoesie in der Leber und in der Mflz zuerst 
yon M e y e r und H e i  n e k e  betont wurde. Neben den Zeichen gesteigerter 
Blutbildung fanden sich solche gesteigerten Blutzerfalles in Form yon 
Ablagerungen eisenh~i.ltigen Blutpigmentes in der Leber und iu der 
Mflz ( S e y d e r h e l m ,  S t r o h ,  Lfihrs) .  

Die Fhlle, die meinen Ausffihrungen zugrunde liegen, entstammen 
der MSdlinger Tierimpfstoffgewinnungsanstalt und ich bin deren Leiter 
l~errn Doz. Dr. G e r l a c h  ffir die UberlaSsung des Materials zu groBem 

1) Lfihrs, Zeitschr. f. Veterin~rk. 31. 1919. 
2) Ob es daneben bei Tieren noch eine echte perniziSse An~mie gibt, ist 

zweifelhaft (Hu ty ra  und Marek). 
3) H u t y r a  und M~rek, Spez. Pathologie und Therapie der Haustiere. 1. Bd.~ 

S. 849. 1910. 
4) Seyderhelm,  Zieglers Beltr~ige z. a]lg. Path. u. pathol. Anat. ~ 1914. 
5) Schebitz,  Berl. tiel"~rzt]. ~%chenschr. 1918, S. 82. 
6) Re inhard t ,  Monatshefte f. prakt. Tierheflk. 29, 526. 1919. 
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Danke verpflichtet. ~Jber die Vorgeschichte der F~lle kann ich reich 
kurz fassen. Es handelte sich um anscheinend ganz gesunde Pferde, 
die frfiher in milit~rischer Verwendung gestanden batten. Bei den 
t~glichen Temperaturmessungen fielen bei diesen Pferden in kiirzeren 
oder ]~ngeren Intervallen auftretende FieberanfMle auf, ffir die kein 
ersichtlicher Grund vorhanden war. Der Verdacht auf infektiSse 
An~mie wurde durch den positiven Ausfall des Dbertragungsversuches 
best~tigt. Die An~mie war nie besonders hochgradig, als niedrigste 
H~moglobinwerte notierten wir 35--40 ~o (Sahli) .  In den Ausstrich- 
pr~paraten war meistens eine Anisocytose angedeutet, Poikilocytose, 
Polychromasie und basophile Punktierung wurden vermiBt [Seyder -  
he lm  (1. e.), Wirthl) ,  F r S h n e r  2) u.a.]. Bei mehreren Tieren fanden 
sieh sp~rliche Normoblasten. Sie zeigten mitunter Basophili~ des 
Protoplasmas und Zerteilung der Kerne in mehrere, v~rsehieden groBe 
Kugeln, wodurch bisweilen recht eigenartige, an Parasiten erinnernde 
Bilder entstanden. Megaloblasten ]ieBen sich in keinem Pr~parate 
nachweisen. Das Verhalten der weiBen BlutkSrperchen war nicht 
konstant. Bei den chronischen F~llen lag eine m~Bige Verminderung 
~hrer Zahl vor. Deutlicher war die oft betonte, relative Lymphocytose. 
Die durchschnittliehen Werte lauteten: Lymphocyten ~0--62%, poly- 
morphkernige Leukocyten 14--40%, Monocyten 4--6~ Eosinophile 
2--6 O/o. Nur in einem Falle fehlten die Eosinophilen vollkommen. Bei 
akutem Verlaufe (Impf-Pferde) orgab die I)ifferentialz~hlung: Lympho- 
eyten 8--21%, polymorphkernige Leukocyten 64--80%, Monocyten 
3--8%, Eosinophile 1/2--2~ SchlieBlich w~re noch die ausgesprochene 
Verminderung der Blutpl~ttchen hervorzuheben. 

Die spontan erkrankten und die geimpften Pferde wurden nach 
kiirzerer oder l~ngerer Beobachtung geschlaehtet. Die Schlachtbefunde 
stimmten vollkommen mit den oben zitierten Angaben fiberein. Ver- 
endete Pferde standen mir nieht zur Verfiigung, doeh glaube ich nichf., 
dab sich die Befunde bis zum spontanen Ende noch wesentlieh ge~ndert 
h~tten, zumal in manchen F~llen die Kachexie sehon so weit fortge- 
sehritten war, dab die Tiere wegen derselben und wegen der L~hmu~g 
der Hinterhand zur Schlachtung gefahren werden mul~ten. 

Die histologischen Befunde sollen gesondert nach der Dauer der 
Erkrankung besprochen werden. ])ureh Vergleieh der akuten F~lle 
mit den chronischen werden sich dann ]eichter die bei letzteren ge- 
fundenen Ver~nderungen deuten lassen. Als akute F~lle bezeichne ich 
die Impf-Pferde. ~)er Zwischenraum z~dschen Impfung (5 cem Serum 
subcutan) und erstem Fieberanfall betrug 6--14 Tage. 1Naeh 1--3 
Fieberanf~llen wurden die Tiere getStet (Krankheitsdauer 12--21 [rage). 

~) Wirth, Monatshefte f. prakt. Tierheilk. ~9, Hef t 3/~. 
2) FrShner, ibidem S. 384. 
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]~ber die Krankheitsdauer der chronischen F~lle kann ich keine sicheren 
Angaben machen. Die Tiere standen 1/2 bis 2 Jahre in Beobachtung. 

Die Milz ist im akuten Stadium stets betr~chtlich vergr613ert, 
Auf der Schnittfl~che quillt die brefig erweich~e, dunkelrote Pulpa 
vor, die normale Organzeichnung verwisehend. 0fters finden sich, 
namentlich an den R~ndern, gr613ere Blutungen. -- Im mikroskopischen 
Pr~parate f~llt in erster Linie der enorme Blutreichtum der erweiterten 
Sinus auf. Die roten BlutkSrperchen liegen dicht aneinandergeprel3t, 
lassen sich aber noch gut voneinander abgrenzen. Zahlreiehe Erythro- 
eyten finden sich auch in den Pulpastr~ngen, wo sie yon Makrophagen 
aufgenommen werden. Zun~chst sind die phagoeytierten roten Blu~- 
k(irperchen noch gut erkennbar, sparer' verwandeln sie sich allm~hlieh 
.in braune Pigmentsehollen. Aueh weil3e BlutkSrperehen und deren 
~-berreste in Form dunkler KernbrSckel finder man in den grogen, 
phagocytierenden Zellen. An manchen Stellen trifft man auf grSBere 
Blutaustritte. Zwischen den Makrophagen und Erythroeyten liegen 
kleinere und gr613ere lymphoide Elemente mit schmalem basophilem 
Protoplasma, das keine Oxydasereaktion gibt, ferner in weehseln- 
der Menge Plasmazellen und sehr reiehlieh, bisweilen in enormer Zahl 
eosinophile Leukoeyten. Sie bilden oft, besonders am Rand yon Folli- 
ke]n grol3e Haufen und besitzen meist reife, segmentierte, seltener runde, 
helle Kerne. Oft kann man deutlich das Hindurchtreten eosinophfler 
Zellen dureh die Wand erweiterter Pulpavenen verfolgen. Normo- 
blasten sah ich nut vereinzelt. Sie zeigten die gleichen Zerselmiirungen 
der Kerne, wie ich sie im peripheren Blute beschrieben habe. Aueh 
sie wurden yon 1LIistiocyten aufgenommen. Knoehenmarksriesen- 
zellen konnte ieh nut bei einem jiingeren Pferde naehweisen. Die 
Malpighisehen K6rperehen erschienen aufgeloekert, sonst unver~ndert, 
Keimzentra lie~en sich nieht unterscheiden. Nur einmal waren die 
Follikel bis auf geringe Reste geschwunden. 

Bei lgngerer Krankheitsdauer wird die Milz derber. Sie ist aber 
auch weiterhin in der Regel vergrSl3ert (Gewicht 3--8 kg). Die Sehnitt- 
fl~che ist jetzt braunrot und weist unregelm~i3ige VorwSlbungen auf, 
die Follikel sind als kleine, blaBgraue Fleekchen zu erkennen. Das 
histologische Bild wird yon den oft ungeheueren Massen eisenh~Itigen 
Blutpigmentes beherrscht, das in Form kleiner KSrner und grober 
Schollen die anderen Eleraente der Pulpa zu verdr~ngen scheint und  
nut die Follikel frefl~t~t. Eine riehtige Vorstellung von den Pigment- 
mengen bekommt man bei der Turnbullblaureaktion, bei der die Pulpa- 
strange sieh fast gleichm~13ig leuehtend blau tingieren. Das Pigment 
lieg~ zum gr6~ten Teil intracellul~r, yon grol3en Wanderzellen aufge- 
nommen. Seltener trifft man: Makrophagen mi~ erhaltenen Erythro- 
cyten, 5fters solehe, die durch das Abblassen der. aufgenommenen 

Virchows Archiv. Bd. 233. 22 
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Ery~hroeyten vakuolisiert erscheinen. Zwischen den pigmentfiihrenden 
Zellen linden sieh lymphoide Zellformen, ]~lasmazellen, vereinzelte 
Normoblasten und sehr viele eosinophile Leukocyten. Myelocyten 
sind sparlieh und ,dorwiegend acidophil gek6rnt, Riesenzellen kommen 
nut in einzelnen Exemplaren vor. Den breiten, zellreichen Pulpastr~ngen 
gegenfiber erscheinen die Sinus schmal und zeUarm. Die Follikel sind 
unver~ndert, ihre I~eticulumzellen enthalten oft Eisenpigment. 

Bekanntlieh ist der Pigmentgehalt der Milz bei den einzeluen Tier- 
arten verschieden und yon dem Alter der Tiere abh~ngig [HueckX)]. 
Die Milz des Pferdes enth~lt schon normalerweise bisweilen grSBere 
Pigmentmengen [vgl. Mrowka2)] ,  aber bei der infektiSsen An~mie 
geht die Ablagerung yon Eisenpigment weir fiber das physiologisehe 
Mal~ hinaus und stellt nach meiner Meinung die auff~llendste Ver~n- 
derung dieses Organes bei der ehronisehen Form der Erkrankung dar 
(vgl. aueh L i i h r s  und S t roh) .  Nur M r o w k a  (1. e.) behauptet  das 
Gegenteil und schildert bei der infektiSsen An~mie eine Pigmentver- 
armung der Milz, in de r e r  ein ErsehSpfen der Eisenvorr~te des K6rpers 
sieht. Demgegenfiber konnte ich nut  einmal eine Pigmentarmut der 
Mitz konstatieren und (]as war bei einem Fall, bei dem zwisehen letztem 
Fieberanfall and Tod ein Zeitraum yon seehs Monaten lag. Ich glaube, 
dab w~hrend des Fiebers die Erythrocy~en geseh~digt werden, dal~ die 
geseh~digten Blutk6rperchen sich in der Milz ablagern und bier zu 
Pigment ~erarbeitet werden. Sparer macht sich dann der Organismus 
dieses Pigment in irgendeiner Form zunutze und wenn lange Zeit 
keine neuen ]~ieberattacken erfolgen, so schwindet allm~hlich das 
Pigment. Wie werden bei Besprechung der Leber auf diese Frage 
noch zurfiekkommen. 

Als weiterer Milzbefund bei der infektiSsen An~mie w~re die An- 
h~ufung yon eosinophilen Zellen hervorzuheben, die aueh yon anderen 
Autoren ( S e y d e r h e l m  L i i h r s ,  S t r o h ,  M r o w k a )  betont wird. 
Mydloisehe Elemente waren nut  in verstreuten Exemplaren vorhanden, 
ihre Zahl war zu gering, um yon einer myeloisehen Umwandlung reden 
zu kSnnen. 

Auch bei der perniziSsen An~mie des Mensehen finder sich in der 
Milz Phagocytose yon roten Blutk6rperehen und Siderose [ S t e r n -  
bergS), E p p i n g e r t ) ,  E l l e r m a n n  5) u. a.), letztere h~lt sich aber 
meist in m~Bigen Grenzen und ist hie so hoehgradig, wie ich sie eben bei 
der ansteckenden Blutarmut der Pferde geschfldert habe. Ferner ist 

1) Hueck,  Zieglers Beitr~ge z. allg. Path. u. pathol. Anat. 54, 68. 1912. 
2) Mrowka, Zeits6hr. f. Veterin~rk. ~1, Heft 2. 1919. 
s) Sternberg,  Verhandl. der .Deutsehen path. Gesellseh. 10, 117. 1907. 
a) Epp inger ,  Die hepato-lienalen Erkrankungen. Berlin 1920. 
s) E l l e rmann ,  Virchows Arehiv f. pathol. Anat. u. Physiol. ~8, 247. 1920. 
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die Blutverteilung ganz anders. In den akuteren Stadien der Pferde- 
anemic sind die Sinus erweitert und ganz mit Blur angeffillt, w~hrend 
nach E p p i n g e r  (1. c.) bei der pernizi6sen An~mie des Menschen die 
yon hypertrophisehen Endothelien ausgekleideten Sinus nur wenige 
Zellen enthalten und die Pulpastr~nge die Ablagerungsst~tte der roten 
Blutk6rperehen darstellen. Ieh kann aus eigener Erfahrung diese An- 
gaben E p p ing  er s vollkommen best~tigen. Eine Anreicherung e0sino- 
philer Zellen scheint mir auch bei der mensehlichen Erkrankung h~ufig 
zu sein. Die myeloide Metaplasie ist bei der perniziSsen An~mie dee 
Menschen nieht regelm~13ig roll ausgebildet und besehr~nkt sieh nieht 
selten auf einzelne Gruppen yon Myeloeyten. Die Follikel sind meistens 
verkleinert. 

An der Verarbeitung des Pigmentes nehmen bei der infekti6sen 
Anemic der Pferde die Kupffersehen Sternzellen der L e b e r  lebhaften 
Anteil. Sehon naeh den ersten Fieberanfi~llen sind sic mit ~Toften 
Pigmentsehollen iiberladen, daneben enthalten sic rote Blutk6rperehen, 
Blutk6rperehensehatten, Leukocyten und pyknotisehe Kernreste. Die 
mit eorpuseuli~ren Elementen angeftillten Sternzellen runden sieh ab 
und 16sen sieh yon der Capillarwand los. Fiir die so auBer Funktion 
gesetzten Wandzellen wird durch Proliferation der erhalten gebliebenen 
Ersatz gesehaffen. Wir sehen dann, wie die wuchernden Sternzellen 
die Capillarliehtung ums~umen und wie sie zusammen mit den pigment- 
ffihrenden Zellen das Lumen fast vollkommen versehliel3en. Die jungen 
Sternzellen sind rundlieh-oval, ihre Kerne sind rund mit zierlieher 
Chromatinzeichnung, Mitosen linden sieh 6fters. ])as Protoplasma 
tingiert sieh bei Giemsaf~rbung r6fliehviolett und enthalt racist schon 
einige feine Pigmentk6rnehen. Diese Zellformen bedingen in erster 
Linie den Zellreichtum der Capillaren. Daneben bemerkt man rote 
Blutk6rperehen, reiehlich eosinophile Leukoeyten, bisweilen aueh 
eosinophile Myeloeyten, einzelne lymphoeyt~re Plasmazellen und 
polymorphkernige Leukoeyten. 

Die Pigmentzellen finden sieh in gr613erer Zahl aueh in den Zentral- 
venen und in den Verzweigungen der Vena hepatica, in den Asten der 
Vena portae sind sic viel seltener. Im periportalen Gewebe sieht man 
kleine Ansammtungen yon Lymphoeyten und Plasmazellen. Die Leber- 
zellen sind meistens unver~tndert und stets frei yon eisenhaltigem 
Pigment. Seltener kommen in den mittleren und zentralen Acinus-  
bezirken umschriebene Auflockerungsherde vor. Diese Herde werden 
yon den kollabierten Capilla2en durchzogen, zwischen denen die abge- 
rundeten, aus dem Verbande gel6sten, hyalin degenerierten oder vakue- 
lisierten Leberzellen liegen. 

Wenn die Erkrankung chroniseh wird und die Fieberanf~lle sieh 
h~ufen, dann steigern sich immer mehr die Pigmentablagerungen in 

22* 
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der Leber. Durch das enorme Angebot an gesch~digten Ery~hrocyten 
ist die Milz funktionell iiberlastet und die Sternzellen der Leber treten 
in immer hSherem Marie ffir sie ein. Sie bflden, in lebhafter Vermehrung 
begriffen, grSBere, zusammenh~ngende K0mplexe, die wie ein ffemdes 
Gewebe in das Leberparenchym eingebettet liegen (vgl. Abb. 1 und 2). 
DiG Histogenese dieses Gewebes wird klar, wenn man dutch Vergleieh 
der einzelnen Entwicklungsphasen seine Entstehung verfolgt. Die 
Zellen, aus denen es sieh zusammensetzt, sind die gleichen Zellen, 

Abb. 1. Formalinfixierung, Ge[rierschnitt,  Haemalaun-Eosin.  Zeiss A. Proj. Ocul. 4. 

die wit im akuten Stadium ~ls phagocytierende Sternzellen erkanat  
haben. Die Phagoeyten liegen jetzt  so dicht aneinander geprel]t, da[~ 
man die einzelnen Zellen nicht mehr voneinander abgrenzen karm 
(vgl. Abb. 3). Sie verdr~ngen die angrenzenden Leberzellbalken und 
lassen an den Ri~ndern den Tdberg~ng in den Wandbelag der Capillaren 
4eutlich erkennen. Die richtige Vorstellung yon den Eisenmengen, 
die die herdfSrmigen Wucherungen beherbergen, bekommt man auch 
hier nur bei der Turnbullblaureaktion. Bis auI die versehieden ge- 
formten, ausgezerrten, blassen Kerne ist alles mit feineren und gr6beren 
blauen KSrnchen und Schollen iiberfiillt und manche Zellen f~rben sich 
diffus lebhaft blau. Zwischen den Sternzellen fallen bei der Giemsa- 
fi~rbung einzelne groBe, stark basophile Zellen mit bli~sehenfSrmigen 
Kernen auf. Phagocytose yon roten BlutkSrperchen ist verh~ltnis- 
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Abb.  2. Alkoholfix,, Paraffinschnit~i Haemalaun-Eosin.  Zeiss A. Proj. Ocul. 4. 

Abb. 3. Alkoholfix., Paraff ineinbettung,  t taemalaumEosin .  Zeiss D. Proj. Ocul. 4. 
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m~l~ig selten und man muB sich daher vorstellen, dab zum Tell schon 
in der Milz zu Pigment verarbeitetes Material auf dem Blut wege der 
Leber zugeffihrt wird. 

Die jfingeren Wucherungsherde bestehen vorwiegend aus lymphoiden 
Zellem Von ihnen leiten alle Uberggnge zu den grogen, pigmentfiber- 
]adenen Zellhaufen. 

~ l  den Leberzellen ist kein pathologiseher Befund zu erheben. 
Vor allem sind sic stets vollkommen frei yon siderophilem Pigment.  
In  den zentrMen Acinusbezirken finden sieh manehmal  etwas reiehlieher 
die sehon normalerweise in den Leberzellen vorkommenden blaBbraunen, 
eisenfreien KSrnehen. Gallenthromben sah ieh nut  ganz vereinzelt. 
Unter den Blutzellen im Innern der Pfortadereapillaren sind wieder 
in erster Linie eosinophile Leukoeyten zu nennen. Das periportale 
Bindegwebe ist meistens vermehrt  und reich an I~undzellen und Plasma- 
zellen, zwisehen denen aueh pigmentfiihrende Makrol?hagen vorkommen.  
Es l~Bt die Umgrenzung der Leberaeini deutlieher hervortreten. Einzelne 
Leberzellen sind aus dem trabeeul~ren Verbande gel6st und in das 
gewueher~e Bindegwebe verlagert. 

Nut  einmM unter den zehn untersuehten F~llen vermiBte ich den 
eben gesehilderten Befund in der Leber und das war in dem Fall, in dem 
aueh die Milz auffallend arm an Pigment war. Es gilt hier wohl die 
gleiehe Erkl~rung, die ieh fiir die Milz gegeben babe. 

Myeloide Metaplasie der Leber, auf die S e y d e r h e l m  und S t r o h  
das grSl3te Gewieht legen, babe ieh niemals naehweisen kSnnen. Es 
ist mSglieh, dab in meinen F~llen die Erkrankung noeh nieht jene 
Grade erreieht hatte, hei denen es zuI extramedull~ren Blutbildung h~tte 
kommen kSnnen. In  den Besehreibungen yon S e y d e r h e l m  und 
S t r  o h fiel mir auf, dab die myeloiden I-Ierde vorwiegend aus lymphoiden 
Zelltypen bestanden, die naeh S e y d e r h e l m  aus proliferierenden 
Sternzellen hervorgingen. Normoblasten waren viel sel~ener und vor 
Mlem wurden sic in Organabstriehen vermil3t (St roh) .  Ieh habe an 
anderer Stelle 1) die Argumente zusammengefal3t, die mir gegen einen 
Obergang yon Sternzellen in myeloisehe Zellen zu spreehen seheinen, 
und betreffs der lymphoiden Zellformen in meinen Pr~paraten bin 
ieh zu einer ganz anderen Auffassung gelangt. L~Bt sehon die fehlende 
Oxydasereaktion die myeloisehe Natur  dieser Zellen aussehliegen, so 
wird ihre eigentliehe Natur  bei der Turnbullblaurealktion klar, bei der 
h~ ihrem Protoplasma feine Eisengranula siehtbar werden. Daraus 
ergibt sieh, dab sic lymphoide Jugendformen der Sternzellen sind, 
die ihren. Charakter nieht ~ndern und die aueh in diesen Stadien ihre 
Funktion und ihr weiteres Sehieksal erkennen lassen. Zu den Wuehe- 

l) Zieglers Beitrgge z. al]g. Path. u. pathol. Anat. 68, Heft 2, 1921. 
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rungen der Sternzellen gesellt sich eine Vermehrung des periportalen 
Bindegewebes, und so werden die l)berg~nge verst~ndlich, die nach 
S t r o h  zwisehen der infektiSsen An~mie und manehen Formen der 
equinen Lebercirrhose (Sehweinsberger Krankheit) bestehen sollen. 
(~ber Blutsch~digung und Leberzirrhose, "vgl. auch R u d o l f  J a f f  
Frankfurt.  Zeitsehr., 24, Heft 2, 1920.) 

Einen wichtigen Unterschied zwischen dem Leberbefund bei der 
infektiSsen An~mie der Pferde und dem bei der perniziSsen An~mie 
der Menschen stellt die Lokalisation des Eisenpigmentes dar. Die 
Leberzellen tier erkrankten Pferde sind frei yon tt~mosiderin, w~hrend 
sic bei der mensehliehen Erkrankung rege!m~ig feine siderophile 
KSrnehen enthalten. Die KSrnchen liegen anfangs in den peripheren 
Anteilen der Aeini, sparer verteflen sie sieh fiber alle L~ppchenabsehnitte 
und ordnen sich vorwiegend um den Kern. Die Sternzellen nahmen auch 
bei der perniziSsen An~mie des Menschen rote Blutk~irperehen und 
BlutkSrperchentrfimmer auf und manchmal zeigen sie bei der Turnbull- 
blaureaktion eine diffuse Blauf~rbung ( E p p i n g e r  1. c.). Die H~mo- 
siderinablagerung ist bekanntlich ein direkter Beweis fiir die Blut- 
giftwirkung [ P a l t a u f l ) ] .  Die Verteilung de~ H~mosiderins in der 
Leber h~ngt ab yon dem Zustand, in dem der Blutfarbstoff angeboten 
wird. Bekommt die Leber in abnormen Mengen gelSsten Blutfarbstoff 
zugeffihrt, so schl~gt sich derselbe in Form feiner KSrnchen in den 
Leberzellen, Sternzellen und im periportalen Gewebe nieder, gelangen 
dagegen sehollige BlutkSrperehenmassen in das Gef~i~gebiet der Leber, 
so beladen sieh nur die Sternzellen mit  ihnen [Sternberg~)].  Bei den 
dutch Pyrogallol und Phenylhydrazin hervorgerufenen BlutzerstSrungen 
sah ich in der Leber nur die Sternzellen Pigment verarbeiten und gleich 
dem Befunde bei der ansteckenden Blutarmut der Pferde waren die 
Leberzellen immer pigmentffei. 

Die eigenartigen, aus Sternzellen bestehenden Wucherungsherde 
in der Leber fehlen bei der mensehliehen Erkrankung. Die Wueherungen 
erinnern in erster Linie an die vikariierende Proliferation der Stern- 
zellen, die N[. B. S c h m i d t  8) bei entmilzten M~usen beschrieb. Die 
Pfortadercapillaren der Leber enthalten bei der perniziSsen An~mie des 
Ylensehen oft Ansammlungen yon Knoehenmarkszellen, eine extravascu- 
l~re myeloide Umwandlung ist dagegen nieht yon allen Autoren best~tigt 
worden (vgl. E l l e r m a n n  1. c.). Dal3 myeloide NIetaplasie der Leber 
bei meinen F~llen equiner An~mie fehlte, warde bereits erw~hnt. 

1) Pa l tauf  in Krehl-Marchand, Handbuch tier allgemeinen P~thologie. 
Bd. 2, S. 1. 1912. 

~) Sternberg in Aschoffs Lehrbuch der pathologischen An~tomie. 4. Aufl. 
Bd. 2. 

~) M. B. Sehmidt,  Verh~ndl. der Deutschen path. Gesellseh. 17. 1914. 
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Die succulente Schwellung der L y m p h k n o t e n  beruht auf einer 
Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes. Die Rindenfollikel sind 
meistens deutlich abgegrenzt und enthalten groBe, mitosenreiche 
Keimzentra. In den erweiterten Sinus ]iegen Lymphoeyten,  sparliche 
rote Blutk6rperchen und einzelne desquamierte Endothelien. Die 
phagoeytare Tatigkeit der Endothelien ist in der Regel geringfiigig, nur 
selten erreieht sie starkere Grade. Aueh Eisenpigment kommt nur in 
maBigen Mengen in den Endothelien vor, etwas reiehlicher trifft man 
es in.  den Reticulumzellen an. AuBerdem fallt namentlich bei den 
chronisehen Fallen in den Markstrangen ein sehwarzbraunes Pigment 
auf. Es bildet kleine, kantige Stabehen, die, yon Zellen umsehlossen, 
sich zu dichten t taufchen zusammenffigen. Dieses Pigment ist eisen- 
frei und erinnert sehr an Malariapigment. Woher es stammt, kann 
ieh nicht entscheiden, vielleicht sprieht ffir seine hamatogene Natur  
der Umstand, dab es in manehen Zellen neben Erythroeytentr i immern 
und sicherem Blutpigment liegt. 

Einen haufigen Befund bilden ferner aueh in den Lymphknoten 
eosinophile Leukoeyten. Sie lokalisieren sieh in den Markstrangen 
und im periglaadularen Bindegewebe. Mitunter kann man deutlich 
ihren Durehtr i t t  dureh erweiterte Capillaren feststellen und ieh glaube, 
dad die aul~erordentlieh charakteristischen eosinophilen Leukoeyten 
des Pferdes sehr geeignet sind, um die viel umstrittene Frage ihrer Her- 
kunft bei der lokaten Eosinophilie zu studieren. Die eosinophilen 
Leukocyten des Pferdes enthalten bekanntlich die grSl~ten Granula 
unter den Granuloeyten der Saugetiere (die sogenarmten Schmidt- 
Semmersehen KSrperehen). Wenn es eine lokale Entstehung der Eosino- 
philen gibt, so muir sieh leicht verfolgen lassen, wie sieh die grol~en, 
leuehtend roten Kugeln im Innern ungranulierter lymphoider oder 
histoeyt~rer Vorstufen entwiekeln. Davon konnte ich reich aber nie 
fiberzeugen und so mul~ ieh sie als aus dem Blute eingesehwemmt 
auffassen. 

Die RStung der Lymphknoten wird dureh eine starkere Blutfiillung 
ihrer GefaSe hervorgerufen. Eine Umwandlung in Hamolymphdrfisen 
kommt naeh meiner Erfahrung bei der infektiSsen Anamie der Pferde 
nieht vor und aueh myeloide Metaplasie, wie sie bisweilen bei der perni- 
ziSsen Anamie des Mensehen beobachtet wurde, sah ieh hie. 

S e y d e r h el m (1. c.) besehrieb bei der infektiSsen Anamie der Pferde 
hoehgradige lymphoide Umwandlung des K n o e h e n m a r k e s .  R e i n -  
h a r d t  (1. c.), S t r o h  (1. e.) u. a. schilderten braunrote und .dunkelrote 
Fleeke im schwammigen und imFet tmark .  M r o w k a  (1. e.) land nur 
Fet tmark und L i i h r s  (1. e.) bezeiehnete 'das I~nochenmark als nieht 
charakteristiseh verandert. H u t y r a  und M a r e k  (1. e.) geben an, dab 
das Fet tmark der langen RShrenknochen ganz oder teilweise in dunkel. 
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rote oder schwarzrote Massen verwandelt ist, bei langsamem Verlauf 
abet aueh unver~ndert befunden werden kann. Die rote Fleckung des 
Fettmarkes ist nicht nur tier infektiSsen Anamie tier Pferde eigen, 
sie finder sich auch sonst gelegentlich, namentlich bei ,,Serumpfer- 
den" ist sie h~ufig. Bei meinen Fallen war auffallenderweise das 
Knoehenmark immer unver~ndert, die RShrenknoehen enthielten nur 
reaktionsloses Fe t tmark  und, was makroskopiseh als kleinste Blu- 
tLmgen imponierte, waren nur durehsehnittene Gef~$e. 

Aus den mitgeteilten Befunden geht hervor, alas den Knoehen- 
marksver~nderungen bei d e r  ansteekenden Blutarmut der Pferde 
keine ausschlaggebende Bedeutung zukommen kann, denn ihre Aus- 
bildung schwankt in den einzelnen F~llen in weiten Grenzen. Bei der 
menschlichen perniziSsen An~mie wird seit C o h n h e i m s  erster Be- 
schreibung in dem roten Knochenmark eine ffir diese Erkrankung 
zwar nicht spezifische, so doeh fiir sie sehr eharakteristische Ver~n- 
derung gesehen. E l l e r m a n n  (1. c.) unterscheidet dabei Bin einfach 
hyperplastisches Mark mit vorherrschenden Myeloeyten und ein meta- 
plastisches Mark mit vielen Megaloblasten und groSen lymphoiden Zellen 
(megaloblastisehe Entar tung des Knochenmarks naeh E h r l i e h ) .  

~ber  die N i e r e n  linden sieh in meinen Aufzeiehnungen nur wenige 
Angaben. Bisweilen enthielten die gewundenen Harnkan~lchen zu- 
sammengesinterte rote BlutkSrperchen, bier und da auch hyaline 
Zylinder. Die Glomeruli waren unver~ndert, in ihren Sehlingen steckten 
oft pigmentfiihrende Zellen. Die Epithelien tier Harnkanalehen waren 
frei yon Pigment. Ieh erw~hne dies, well bei der perniziSsen An~mie 
des Menschen die Epithelien tier Tubuli contorti in ihrem lumenw~rts 
gelegenen Antefl feine EisenkSrnchen enthalten, mad es sei bier an 
das fiber den Pigmentgehalt der Leberzellen Gesagte erinnert. 

~J-ber die histologische Untersuchung des Gehirns, der Lungen, 
des Magens, des Pankreas, tier Nebenniere usw. ist niehts zu beriehtenl). 

Die Gegenfiberstellung der histologisehen Befunde zeigt den prin- 
zipiellen Untersehied, tier zwisehen tier infektiSsen An~mie der Pferde 
und der perrjiziSsen An~mie des Menschen besteht und der auch im 
Blutbilde zum Ausdruek kommt ( W i r t h  1. c., F r S h n e r  1.8.). Damit 
werden alle Versuehe hinf~llig, Hypothesen, die zur Erkl~rung der 
equinen An~mie aufgestellt warden ( S e y d e r h e l m  S t r o h ) ,  auf die 
menschhche Pathologie zu fibertragen. Auch bei der perniziSsen An~mie 
des Menschen liegt Bin toxogener Blutzerfall vor, aber er allein geniigt 
nicht, um den ganzen Krankheitsprozel~ zu kl~ren, und immer wieder 
deuten die Befunde auf das Knoehenmark hin, in dessen Erkrankung 
-r 

~) Von allen O~ganen wurden auch Levaditipr~parate angefertigt, Spiro- 
ch~ten warden in ihnen nich~ gefunden. Die Un~ersuchung des Blutes auf Para- 
siren (Dunkelfeld usw.) war negativ. 
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nach Naege l i  der Angelpunkt des Prozesses liegt. Es eriibrigt sich, 
an dieser Stelle die Arbeiten anzufiihren, auf denen sich diese Er- 
kenntnis aufbaut. Bei der ansteckenden Blutarmut der Pferde fanden 
wir eine schwere Sch~digung der roten ]~lutkSrperchen w~hrend der 
Fieberanf~lle. Die gesch~digten Blutzellen wurden yon den ~etikulo- 
endothelien aufgenommen und weiter verarbeitet. Das Knochenmark 
bot keine Ver~ndertmgen und war in den Kreis der unmittelbaren 
Folgen der Iufektion nicht mit einbezogen. Ich will damit nicht leugnen, 
dab bei sehr schwerer und langdauernder BlutzerstSrung das Kuochen- 
mark SchlieBlich auch reagieren kann in der Form, dal~ es dutch ge- 
steigerte T~tigkeit den Blutausfall wettzumachen versucht. Der auf 
die Retikuloendothelien besehr~nkte BlutkSrperchenabbau erinnert sn 
die Vergiftung mit Pyrogallol, Pyrodin usw. Filr msnche Infektions- 
krankheiten des Menschen, ich nenne vor sllem den Typhus abdo- 
minslis, ist die Phsgocytose yon roten BlutkSrperchen durch Histo- 
cyten sehr chsrakteristisch. An der tt~mosiderose in den sp~teren 
Stadien des Typhus nehmen auch die Leberzellen lebhsften Anteil. 
Welcher Art die Seh~digtmg is~, die bei der equinen ansteckenden An~mie 
die Erythrocyten und wie ich glsube zum Teil such die Leukocy~en 
trifft, l~Bt sich sus dem histologischen Bride nicht erschlieBen. Es 
ksnn aber kein Zweifel dsr~iber bestehen, dab sie infektiSser Natur ist, 
wie such aus den neuesten Untersuchungsergebnissen hervorgeht, -- 
ich erw~lme die Wahrscheinlichkeit der ~bertrsgung durch blutssugende 
Insekten (Liihrs u. s.) und die gewisse Regelm~Bigkeit in der Wieder- 
kehr der Fiebersnf~lle [Haber s sng l ) ] .  

1) H~bersang, Monatshefte f. prakt. Tierheilk. 32, Heft 1/2. 1921. 


