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Ftir die Beurteilung der Purpura hgmorrhagiea sind in d e n  letzten 
Ja.hren eine Anzahl neuer Gesiehtspunk~e gewonnen worden. F r a n k  
hat, an die Untersuchungen franz6siseher Autoren D e n y s ,  H a  ye  m,  
L e n o b l e  n. a. ankntipfend, auf die Wiehtigkeit der Blutplgttehen fiir 
das Zustandekommen yon hgmorrhagischen Diathesen hingewiesen 
und das Krankheitsbild der essentiellen Thrombopenie abgegrenzt, das, 
wie er weit.erhin ausftihrt, mit dem der aplastisehen Angmie, oder wie 
er es unter besonderer Beriioksiohtigung der ungefgrbten Elemente des 
Blutes bezeiohnet, der hgmorrhagisohen Aleukie in naher Beziehung 
steht. Diesem setzte er einen weiteren Typ der Purpura an die SeRe, 
die splenogene Aleukie, deren Entstehung er sich dutch eine Yernwir- 
kung der Milz auf das Knoehenmark denkt. In  der Beurteilung der Be- 
deutung der Thromboeyten fiir die hgmorrhagische Diathese teilen seine 
Meinung aueh andere Autoren, z .B.  K a z n e l s o n ,  F o n i o ,  P e n t z .  
Allerdings sieht K a z n e l s o  n in manohen Fgllen nieht in der gest6rten 
Neubildung der Plg~tehen, sondern in dem vermehrten Untergang der- 
selben, der Thrombozytolyse, in der Milz und dem reticuloendothelialen 
Apparat die Causa movens der Erkrankung. Im sohroffen Gege~satz 
hierzu sprieht Kl i  n g e r  den Thrombooyten diese wichtige 1Rolle ftir die 
Pathogenese der hgmorrhagischen Diathesen ab; aueh B [ o r a w i t z  hgR 
die Thrombopenie nur fiir ein Begleitsymptom gewisser Fglle yon Pur- 
pura. M o r a w i t z  und K l i n g e r  sehen Ms Hauptursaehe der hgmorrha- 
gischen Diathese eine Schgdigung der Gefgl~wand an. Wghrend l~ra n k 
sich bei der Aufstellung seiner Purpuraformen mehr yon rein hgmatolo- 
gisohen Gesiehtspunkten leiten lglR, gri~ndet M o r a w i t z  seine Eintei- 
lung mehr auf den klinisehen Verlauf des Leidens. Fiir die Einteilung, 
die ~ a r e h a n d  im Handbueh der Mlgemeinen Pathologie gibt, werden 
im wesentliohen pathologisehe, klinisehe und gtiologisehe ~[omente 
hergmgezogen. G1 a n z m a n n untersoheidet neben der Gruppe des idle- 
pa~chischen und symptomatisehen Morbus Werlhofii die anaphylaktisehe 
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Pu rpu ra ,  bei  deren  Unte r sehe idung  das  Verha] ten  des Blutes  insonder-  
heir  der  Th romboey ten ,  eine sehr wicht ige  Rol le  spielt .  

H e r z ,  in  seiner Arbe i t  fiber h~morrhagischen  Typhus ,  und  S t a h l ,  
in  der  unl~ngst  erschienenen p u b l i k a t i o n ,  spreehen ~hnlich wie M o r a -  
w i t  z und  K l i  n g  e r die Gef~Bsch~digung als die H a u p t u r s a c h e  der  h~mor-  
rhag isehen  Dia these  an, w~hrend  der  Mangel  der  T h r o m b o c y t e n  erst  
du rch  die ungeni igende Vers topfung  der  l~upturs te l len  in Ersehe inung  
t r i t t ,  gewissermaBen eine B lu tungsbere i t scha f t  dars te l l t .  Ahnl ich  ur te i l t  
W .  S e h u l t z  in seinem Refe ra t  ,,die P u r p u r a e r k r a n k u n g e n "  f iber  die  
]31utpl~ttehen. 

I n  A n b e t r a e h t  de r  noeh bes t ehenden  Unk la rhe i t e n  fiber das  Zu- 
s t a n d e k o m m e n  des k l in isehen Bildes der  P u r p u r a  df i rf ten die pa tho lo-  
g i seh-anu tomisehen  Befunde,  besonders  der  h~m~topoe t i sehen  Organe,  
yon  besonderer  Wieh t igke i t  und  daher  viel le ieht  n ieh t  ohne In te resse  
sein. W i r  h a b e n  deshMb 3 im le tz ten  J a h r e  in der  hiesigen Ned .  K l i n i k  
beobaeh t e t e  F~l le  yon  Pu rpu ra ,  die mi t  Th rombope n i e  e inhergingen,  
pa tho log i seh  ana tomiseh  be~rbe i t e t  und  be r ieh ten  im folgenden fiber die  
Ergebnisse  unserer  Un te r suehungen l ) .  

Fall 1. Mathilde R., 50 Jahre alt. 
In der Familie keine Blutkrankheiten vorgekommen. Pat. war immer gesund, 

hat 2 normale Geburten 1897 und i898 durehgemaeht. 1. Menstruation mit 16 Jah- 
ten, stets regelmgNg, letzte Menses Anfang Mgrz 1920. 

J e t z i g e  Erkrankung: Seit Anfang Mgrz Kreuzsehmerzen, sp~ter t l l u t u n g e n  
~us den Genitalien und wiederholt Erbreehen yon sehwarzem Blur. Da die Blu- 
tungen nieht aufh5ren wollten, erfolgte am 10i IV. 20 die Oberweisung in die 
Frauenklinik. Dort reeh~sseitiger Adnextumor festgesteUt. Wegen anhMtender 
Blutung am 13. IV. Abrasio. Mikroskopischer Befund: Augerst drtisenreiehe Mu- 
eosa mit teils gesehl~ngelten, teils leieht eystiseh erweiterten Driisensehl~uehen. 
Im Stroma auger einem Herd sts L ymphoeytenansammlung dieht unter 
der Oberfl~ehe eine auff~llige Itgufung dieht gelagerter Capillaren siehtbar. Ober- 
fl~ehenepithel o. B. Sehon am 13. IV. mehrere H a u t b l u t u n g e n  am Ober- 
sehenkel. Seit 17. IV. m~Nges Fieber. Zahnfleiseh- und Nasenblutungen, betr/~eht- 
liehe An~mie .  (Blutbefund s.u.) Am 19. IV. Uberweisung in die Med. Klinik. 

A u f n a h m e b e f u n d :  Mittelkriftiger KSrperbau, etwas reduzierter Ern~h- 
rungszustand. Fettpols~ter leidlieh, ttochgradige Blgsse der Haut und der Sehleim- 
h~ute. Am 1. Unterarm und an beiden Beinen mehrere 10-Pfennigstiiek- bis hand- 
s blgulichbraune Flecken. MundhSh le :  Zahnfleisch und Zunge teil- 
weise mit geronnenem Blur bedeekt. Am harten Gaumen einige erbsengroge 
blaue Flecke. Tonsillen nieht vergrSger~. B r u s t o r g a n e :  AuGer elnem systo- 
lisehen Ger/iuseh am Herzen ohne Besonderheiten. A b d o m e n :  Leber eben fiihl- 
bar, nicht vergrSgert. Milz o. B. N e r v e n s y s t e m :  o. B. U r i n :  E . - - ,  Z. - - ,  
Urobilin sehwaeh + ,  Urobflinogen stark + ,  Bilirubin - - .  

1) Zur mikroskopischen Untersuehung wurden Stiiekehen yon den Orgauen 
inZenker-Formol, Alkohol, Formalin fixiert, sowie Abtupfprgparate yon Knoehen- 
mark und Milz verwandt. Die Prgparate wurden tells Ms Gefriersehnitte, tells nach 
Paraffin und Celloidineinbettung weiter verarbeitet und nach verschiedenen Me- 
%hoden gefgrbt (ttaemMaun, ttaematoxylin, Eosin, v. Gieson, Sudan I i I ,  May- 
'Gr'finwald, Giemsa, Berliner Blaureaktion naeh Perls). 
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In den folgenden Tagen rasche Zunahme der allgemeinen Schw~che, Kopf- 
schmerzen, Ohrensausen. In der Haut treten zahlreiche neue Blutungen auf. 
Temperatur dauernd erh5ht. E x i t u s  am 22. IV. 

B l u t b e f u n d :  13. IV. (Frauenklinik): Rote Blutk. 1 500 000, weiBe Blutk. 
10 700. Hs 22~o F. L 0,73. 19 IV.: Rote Blutk. 1 300 000, 24~o HKmogl. 
F. I. 0,92. Leukoz. 10 400. Diff. Leukocytenbild: Eos. 2,25~o, Bus. 0,5~o, Myelo- 
blast. 1%, Myelocyten 6,25~o, Sts 21~o, Segmentk. 55,5, Ly 11,25, 
Mon. 2,25; ferner auf 100 weil~e Zellen 17 Normoblasten und 3 Megaloblasten 
(darunter 1 in mitot. Teilung). Blutpl/~ttchen (n. K e m p - Ka l  h o u n gezs 
13000. Polychromasie, Anisoeytose, Poikilocyten, Makrocyten. Blutungszeit 
]8,5 Min. Gerilmungszeit 101/2 Min. R u m p e l - L e e d e :  Positiv. K l i n i s c h e  
Diagnose :  Essentielle Thrombopenie. 

S e k t i o n s b e f u n d l ) :  Gehi rn :  Dura, weiche H/iute o.B. In der Gegend 
der Corpora quadrigemina, beiderseits am Corpus callosum, am Gyrus Rolandi, 
im Kleinhirn mehrere kleine Blutungen, die grSl~te yon ErbsengrSBe. Brus t -  
h fh le :  P l e u r a h S h l e n  frei. Unter der Pleura des l i n k e n  O b e r l a p p e n s  am 
unteren Rand mehrere dunkelrote, stecknadelgroSe Flecken. Im iibrigen beide 
Lungen o. B. Herz:  Im I-Ierzbeutel etwas klare Fliissigkeit, unter dem Endocard 
des linken Ventrikels zahlreiche kleine Blutungen, tIerzmuskel etwas blal~, weist 
m~Bige Verfettung auf, sonst o.B. BauchhShle :  Auf der Serosa der Darm- 
schlingen stellenweise his linsengrolte, feine membranartige, sehw/~rzliche Auf- 
lagertmgen (Blur). Im iibrigen Serosa glatt, dl~rchseheinend. Milz: (13 : 7 : 4). 
Von der Sehnittfl/iche etwas blutige Fliissigkeit abstreiehbar, Follikel erkennbar. 
Leber  (25 : 19 : 8): Oberfls glatt. Schnittfl~che blaSbraun, L~ppchenzeich- 
hung deutlich. Im rechten Lappen ein oberfl/~ehlich gelegener, etwa kleinkirsch- 
grol~er, dunkelblauroter Herd, yon dem sieh nur wenig Blur abstreiehen 1/iSt. Galleu- 
blase: prall mit erbsengrol~en Steinen erfiillt. Schleimhaut: o.B. Galleng/~nge 
frei. M a g e n ,  D i i n n -  u n d  D i c k d a r m :  o. B. P a n k r e a s :  Ohne Ver~nderungen. 
Neben tier Aorta dicht unter dem Zwerehfell mehrere bis bohnengrof3e Lymph- 
knoten yon derber Konsistenz und fleekig roter Sehnittfl/iche. G e n i t a l i e n :  
Ligam. lata o.B. Uterusinnenfl~ehe rStlieh, ziemlich rauh, mit geronnenem Blur 
bedeckt. Linke Tube fingerdick, Fimbrien verwachsen, mit zum Tell geronnenem 
Blut erftillt, sonst o. B. )[hnlich ist der Befund der rechten Tube. Reehtes Ovarium, 
kleinapfelgroB, yon bluterfiillten kleinen Cysten durchsetzt, linkes 0varium: o. B. 
Niere:  o. B. Blase:  o. B. Ha l so rgane :  o. B. Knoehenmark: Im Sternum yon 
br/iunlich roter Farbe, l~ippe, ~hidich wie ira Sternum. F e m u r :  In der Diaphyse 
ist das gelbe Fettmark yon m~$ig transparenten, dunkelroten diffusen, bis pfennig- 
grolten Herden durchsetzt, so dal~ es bier ein buntfleekiges Aussehen gewinnt. 

Die m i k r o s k o p i s c h e  U n t e r s u e h u n g  ergab folgendes: Leber  (blauroter 
Herd im rechten Lappen). Schon bei sehwacher VergrSl3erung sieht man, dal3 
im Bereich des Herdes das Leberparenehym auffallend blal] gefs ist. Bei sts 
kerer VergrSl3erung erkennt man in den Randsehichten eigenti~mliche Zellzapfen, 
die in den Capillaren zwischen den Leberbalken liegen. Die sie bildenden Zell- 
elemente sind sehr verschiedenartiger Form: Stellenweise liegen sie polygonal, 
gegenseitig sich abplattend nebeneinander, an azaderen Stellen finder man ilber- 
haupt keine Zellgrenzen mehr. Die un$erscheidbaren Zellen sind yon bedeutender 
GrSBe [etwa 8--10 tt breit und bis 14 ~ lang2)J. 

1) Fiir l)berlassung der Sektionsprotokolle und des Materials zur histologischen 
Untersuchung sind wir Herrn Geh. Rut Grawi tz  zu besonderem Dank verpflichtet 

2) Wit sind uns selbstverst~ndlieh bewuSt, da$ Messungen in gehs 
Pr/~paraten keine absolu~en, sondern nur  Vergleichswerte darstellen. In den 
gleichen Schnitten zeigten z. B. die Erythr0cyten eine GrSl]e yon 5--6 u. 
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Ihr l~rotoplasma ist basophil, der Kern enth/~lt 1--3 KernkSrperehen, ist 
yon betrgehtlicher GrSl?e (6--9 ~t breit und bis 12 ~ lang) meist fund oder oval, 
aber aueh bisweilen reeht unregelmggig gestaltet; die Kernstruktur ist meis~ sehr 
grob, vielfaeh fgrbt sieh der Kern diffus. Massenhaft linden sieh Kemteihmgs- 
figuren, h~iufig aneh die Zeiehen yon Karyorrhexis. Die Zellen besitzen meis~ 
zapfenfSrmige Anordnung, Lamina- oder Sehlauehbildungen sind nirgends er- 
kennbaro Diese Zeilwueherungen sieht man aueh sehr hgufig in den Glissonsehen 
Kapseln, and zwar, soweit erkennbar, in den Pfortaderasten. Die Leberzellen sind 
im ]3ereieh der tIerde mehr oder weniger nekrotiseh and zeigen Zerfallsersehei- 
nungen. Es lgBt sieh leieht feststellen, dab die Nekrosen in der Nachbarsehaft 
der grogen Zellwueherungen zuerst auftreten, and dag diese Zellzapfen sehlieglich 
die Leberzellbalken substitnieren. Die C a p i l l a r e n d o t h e l i e n  der nntergehen- 
den Leberl~ipl0ehen sind zmn Tell noeh erhalten, doeh haben sie sieh vielfaeh ab- 
gerundet and abgel6st. In den guterhaltenen Leberlappehen ist die AblSsung 
ebenfalls, allerdings in geringerem Mage, zu beobaehten. Die Endothelien und 
Kupffersehen Sternzellen zeigen vielfaeh phagocyt~ire Eigensehaften; auger Kern- 
resten usw. finder sieh in ihnen in der ganzen Leber Pigment, das eine dentliehe 
Berliner Blaureaktion gibt. I n  den  C a p i l l a r e n  iinden sieh m~Ng reiehlieh neu- 
trophile Leukoeyten, ferner grSgere Elemente mit basisehem Protoplasma und 
sehr ehromatinreiehem Kern, aueh einzelne Lymphoeyten. Die Gefi ige,  in 
denen oder in deren Naehbarsehaft sieh die oben erwghnten Zellwneherungen 
linden, zeigen h~ufig eine Ab!6sung der Intima, so dab zwisehen dieser nnd der 
fibrigen Gef~gwand rote ]~lntzellen liegen, aueh sieht man des 5fteren in ihnen 
thrombnsartige Blutpl~ttehenhaufen. 3lehrere etwas grSgere Aste lassen gltere, 
zum Teil adhgrente Thromben erkennen, in deren Mitte Grul?pen yon den oben 
erw~hnten Zellen eingesehlossen liegen. Auger der bereits erwghnten Eisenan- 
sammlung in den Capi!larendothelien finden sieh in den erhaltenen Parenehym- 
zellen bei Fe~tfgrbungen eine typisehe feintropfige Verfettung der zentral, seltener 
aueh eine grogtropfige Fettinfiltration der peripher gelegenen Leberzellen. 

Milz: Follikel yon gewShnlichem ZellgehMt; Lymphoeyten, ferner grog% 
stark basophile Zellen, Keimzentrnmszellen, vielfaeh in Teilung. 

P u l p a :  BlutgehMt weehselnd. Sehon bei sehwaeher VergrSl?erung sind 
kleinere tIerde aus grogen Zellen erkennbar, welehe den in der Leber gefundenen 
entspreehen. Diese Zellen zeigen auffallend h~iufig KernzerfM1 und liegen hier 
nicht in Zapfen angeordnet Me in der Leber, sondern die einzelnen Zellen sind viel- 
mehr abgrenzbar, und oft ist ihr Protoplasma wie in vakuolSrer AuflSsung begriffen. 
Im Pulpaparenehym trifft man auf groge Elemente mit basolohilem Protoplasma, 
die den Keimzentrumszellen ghnlieh sind. Augerdem finden sieh sehr reiehlieh 
eosinophile und neutrophile Leukocyten, ferner aueh den eosinophilen Myelo- 
eyten gleiehende Zelliormen. Aueh kernhaltige rote Bhtzellen sind vorhanden. 
Die Sinusendothelien sind oft vergr5gert nnd enthalten neben Kernresten aneh 
Reste yon roten Blutzellen, femer reiehlich Pigment, das Berliner-Blaureaktion 
gibt. Phagoeytgre Zellen linden sieh aueh sonst im l~{ilzparenehym ohne Zu- 
sammenhang mit einem Endothelbelag. Aueh in den Trabekelvenen trifft man sie 
a n .  ~l[ehrfaeh sieht man fibrinartige Einlagerungen, es is~ nieht sieher feststeUbar, 
ob in dem ven5sen Sinus oder aueh im eigentliehen Pulpaparenehym. Guterh~ltene 
Blutpl~ttehen yon einwandfreier Form sind nieht erkennbar, Meine uneharakteri- 
stisehe K6rnehen linden sieh nieht selten zwisehen den ZelIen. 

l g e t r o p e r i t o n e a l e r  L y m p h k n o t e n  (unter dem Zwerehfell). 
Yon eigentfimliehem Lymphknotengewebe is t  nicht ~iel erhMten; die bei 

Leber und Nilz besehriebenen grogen Zellelemente fallen die Lymphrgume, den 
1Xandsinus in soleher Weise aus, da8 nut noeh kleine Lymphoeytenanhfiufungen 
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dazwischen erkennbar sind. Auffallend ist, dal~ in den Lymphr~iumen noch rote 
BlutkSrperchen neben den Zellen liegen. Die Zellen gleichen nach Anordnung 
und Form genau den gro]~en Zellen in der Leber, massenhaft Kernteilungsfiguren, 
auch Karyorrhexis. Ferner finden sieh die gleichen Elemente in kleinen Blut- 
gef~l]en der Kapsel und des Hilus in Form von Zapfen oder auch Jsoliert. 

K n o c h e n m a r k :  F e m u r .  Aueh hier sind die mehffaeh umschriebenen 
grol~en Zellelemente in sehr grol~er Zahl zu sehen. Man kann fast stets erkennen, 
dab sic in Capillaren liegen, die meist noch einen deutliehen Endothelbelag auf- 
weisen. Die Zellen bflden bier oft syncytiumartige Verb~nde mit 10--]2 Kernen, 
ohne dab man Zellgrenzen zwischen denselben finder. An einzelnen Zellen ist oft ein 
Endo- und Ektoplusma gut unterscheidbar. Die CapLllaren, besonders solche, die frei 
yon den grol~en Zellen sind, weisen sehr hiiufig starke Vergr5Berung, sowie ste]len- 
weise Wuchernng und AblSsung der Endothelien auf. Sowohl in den abgelSsten, 
wie in sehmalen Endothelien in Situ, lassen sich aufgenommenes Pigment, das die 
Eisenreaktion gibt, Kernreste und rote Blutzellen naehweisen. Mehffach finden 
sieh Blutungen, in deren Bereich sich Fasermark entwickelt hat. Im iibrigen ist 
der Gehalt des Femurmarkes an spezifischen Markzellen wechselnd: Stellenweise 
dicht aneinander gedr~ngte zellige Elemente, an anderen Stellen mehr Gruppen: 
bildung. In den dichteren Partien finden sich neutro- und eosinophfle Leukoeyten, 
ebensolche Myelocyten, ferner rote Blutze]len, vieLfaeh kernhaltig, tefls dem 
~Tormablastentyp angehSrig, tells mit groBem Kern den Megaloblasten ~hnelnd. 
Hs trifft man aueh Myeloblasten an. Megakaryocyten nfit wohl erhaltenem 
Kern sind an diesen Stellen ziemlich reichlich auffindbar. Die mehr gruppenfSrmig 
angeordneten Elemente bestehen h~ufig aus Myeloblasten, mit massenhaften 
Kernteilungsfiguren, oder es finden sieh herdf5rmig Leukoeyten zusammen 
mit lVIyeloeyten und Myeloblasten (Bildung yon Leukoeyten), ebenso auch reich- 
lich Nester yon kernhaltigen roten Blutzellen, die Kerne h~ufig in Zerfall 
begriffen. 

Ein auffallendes Ergebnis hatte die Untersuchung k u r z e r  K n o e h e n ,  
Sternum und l~ippe. In beiden Knochen, die zur Untersuchung zur Verfiigung 
standen, fanden sich ansgedehnte Blutungen und Nekrosen des Knoehenmarks, 
die nur wenige kleine Reste erhaltenen Knochenmarksgewebes iibrig liel]en. In 
den Nekrosen fanden sich besonders an den Randpartien noch die Reste yon den 
mehrfach erw~hnten Zellen, deutlich aus ihrer GrSl]e, Anordnung und Form noeh 
erkennbar. Sonst sieht man hier nur sehmale, bindegewebsartige Elemente. Auch 
die Knochenbalken selbst weisen teilweise keine Kernf~rbung mehr auf; vielfach 
ist die ~eubfldnng eines Netzmarks zarter Spongiosab~lkchen zu beobachten. 
Eigentliche myeoloide Zellelemente sind fast nicht mehr vorhanden. Megakaryo- 
cyten konnten nieht gefunden werden. 

L u n g e :  Im Umkreis kleiner Arterien oft in der Weise, da~ diese stark kom- 
primiert werden, liegen augenscheinlich in Gef~l~en PfrSpfe, die aus den gro~en 
mehrfaeh erw~hnten Zellelementen bestehen. Auch in kleinen Gef~l]en in den 
Interstitien sind diese ZellpfrSpfe zu sehen; h~ufig hat sich in ihrer Umgebung eine 
5dematSse Durchtr~nkung des interstitiellen Gewebes ausgebildet, die auch auf 
die Alveolen tibergreift. 

N ie r e n, N e b e n nie  r e n, D a r m zeigen mikroskopisch keine wesentlichen 
Befunde. O v a r i e n :  Grafsehe Foltikel, aueh Luteinzellen. U te rus .  Schleimhaut 
stark durehblutet, gewundene Driisensehl~uehe, kein Oberfl~chenepithel. T u b e  
re chts:  In der Wand stellenweise Rundzellenanh~ufung, nur noch kleine Reste 
yon Oberfl~chenepithel wahrnehmbar. In der Herzmuskulatnr Blutungen, aber 
keine auffallenden Zellanh~ufungen, in CapLllaren keine erkennbaren Endothel- 
ver~nderungen, ebenso in den t tautblutungen.  
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Gehirn: Die ]~lutungen liegen in der weiBen Subs~anz, in den Blutherden 
zentral gelegen, oft noeh GefgBe oder die Form yon solchen ohne Kernfiirbung 
naehweisbar. Mehrfaeh liegen zwisehen den Fasern der Gehirnsubstanz hyaline 
weiBliehblaue (Hgm. Eosin.) 1V[assen, die Fasern auseinanderdrgngend. Entlang 
einem yon den weiehen H~uten in die Gelfirnsubstanz ziehenden GefgBe liegen 
zahlreiehe Corpora amylaeea. In einer Capillare kormten wir folgendes Verhalten 
feststellen: die Capillare war in ziemlieher Ausdehnung auf dem Sehnitt getroffen; 
ihr Anfangsstfiek besaB normalen Endothelbelag, an einer Seite fanden sich zwischen 
Gehirnsubs~anz und Gef~Bwand ex~ravasierte rote Blutzellen. Dieser Tefl der 
Capillare endete pl6tzlieh, die letzten Endothelien lagen gegen das Lumen zu wie 
eingekrempelt, ihre Kerne sahen gesehrnmpft unregelmgBig aus, an einer Stelle 
fanden sich dunkelblane und griine (Thioninf~rbung) KSrnehen in einer Endothel- 
zelle. Hierauf folgt ein Abschnitt, in dem kein GefiiBrohr mehr vorhanden ist, die 
roten Blutzellen liegen bier ffei und schieben siehin die Gehirnsubstanz ein. Daran 
sehlieBt sieh ein drifter AbsehnitC, we des Gefi~Brohr wieder zu erkennen ist, dieses 
besitzt ab~r nieht mehr die gestreekte Form des Anfangss~iiekes, sondern ist viel- 
faeh gefaltet, wie eingesehnurrt. Die Endothelkerne sind ungleich, nieht rund und 
yon oft intensiver Fgrbung. Des yon diesem Endothel eingeschlossene Lumen 
endigt frei gegen des mitflere Teil, in dem nut Extravasat vorhanden ist. ttier 
liegen ebenso wie auch im iibrigen Extravasat mehrfaeh grol]e runde Zellen mit 
gebuehtetem Kern, die wohl abgestoBene Endothelien sind. 

Dieser Befund ist nieht anders als dureh Rhexis eines kleinen Gef~Bes zu 
erM~iren. 

Der fiberraschende Befund bei der mikroskopisohen Untersuchung 
sind die g ro  l~e n Zel le  n ,  die wir in Form yon PffSlofen, seltener isolier~, 
in den kleinen Herden der Leber, Milz und Lunge, besonders reiehlich 
in den Lymphknoten unterm Zwerchfell und im Knochenmark naeh- 
weisen konnten. Sehr bemerkenswert sind ihre Beziehungen zu den 
Blutgef~l]en, h~ufig konnte man ihre Lage im Lumen yon Blutgefa6en 
feststellen. Jedoch ergaben sich fftr eine Herleitung der grol~en Zellen 
aus gewucherten Endothelien, etwa im Sinne einer kompensa~orisehen 
Metaplasie naoh Art der embryonalen Blutbildung, keinerlei Anhalts- 
punkte. Ihre Verbreitung in den verschiedenen Organen, ihre Wuche- 
rungsf~higkeit, die sich in den massenhaften Kernteilungsfiguren ~uSert, 
sowie des rasche Zugrundegehen der Zellen und ihre vielgestaltete Form 
liel~en uns vielmehr auf eine rasch waehsende, m a l i g n e  Ne u b i l d u  ng 
schliel~en. Diese Ansicht wurde uns yon Faehpathologen, denen wir die 
Pr~parate vorlegten, best~tigt. Soweit die Pr~parate erkennen lassen, 
handelt es sich um einen malignen Tumor e l o i t h e l i a l e n  Ursprungs. 
Chorionepithelien konnten wir dutch genaue Untersuehung der Genital- 
organe und der Abrasionspr~parate mit Sicherheit aussehliel~en. Be- 
merkenswert ist, dal~ bei der Sektion s~mtliehe drfisigen Organe, ein- 
sohliel~lich der Mammae, makroskopiseh keine auf einen malignen Tu- 
mor verd~chtigen Befunde darboten. Andererseits ist der in der Leber 
gefundene Herd die einzige Stelle, we bereits ein deutliches, destruieren= 
des Verhalten in Gestalt einer Substitution der Leberzellbalken d u t c h  
Tumorzellen erkennbar ist. I)eshalb gehen wit vielleieht in der Annahme 
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nieht fehl, da~ es sieh im vorliegenden Falle um ein p r i m g r e s  L e b e r -  
e a r c i n o m  handeln kSnnte, das sieh der Beobaehtung entzogen hat, 
weil es nieht yon einem der gauptsehnitte getroffen war. 

DaI3 in Fallen, bei welehen maligne Tumoren im Knoehenmark 
Metastasen gebildet haben, schwere Angmien beobachtet wurden, ist 
bekannt. Naege l i  schreibt, dal3 in solchen Fallen das rote Blutbild ge- 
wisse Ziige der embryonalen Blutbildung bekommt, indem Megalo- 
blasten auftreten und der F~rbeindex erh6ht ist. Im Gegensatz dazu 
stehen sekund~re Angmien, wie man sie in fortgeschrittenen Stadien 
yon bSsartigen Tumoren, die ohne Knochenmarksmetastasen verlatffen, 
beobaehten kann, Befunde, die yon A r n e t h  unter die Angmien bei 
kachektisohen Zustgnden gerechnet werden. Die Besehaffenheit des 
roten Blutbildes bei Carcinosis des Knoehenmarkes ist vielfach be- 
sehrieben (F reese ,  K u r p j u w e i t ,  B r a u n ,  A r n e t h ,  R e i e h m a n n ,  
G e rha rd t ) .  Diese Autoren heben aueh hervor, dal3 das weil3e Blut- 
bild bei diesen Erkrankungen ebenfalls sehr charakteristische Ver- 
gnderungen erleiden kann. A r n e t h  sehreibt, daI3 man das Blutbild 
einer Leuk~mie beziiglieh der neutrophilen Leukocyten vet sich zu 
haben glaubt. In grol3er Masse treten fast stets Myelocyten auf, aueh 
Myeloblasten wurdeu beobachtet, wobei die Gesamtleukocytenzahl 
betr/gchtlich erhSht ist. Beziiglich der Blutplgttchen schreibt Naegeli, 
dal~ ihre Zahl gew6hnlich hOC]l ist, dal3 dagegen nach Ha yem in den 
letzten Lebenstagen eine Verminderung eintrete. In unserem Tall 
land sich eine betr~chtliche Abnahme der l~l~ttchenzahl. Was das Bild 
der weil~en Blutk6rperchen anbetrifft, so findet sich eine gute Uber- 
einstimmung mit den Befunden der erwghnten Autoren. Ebenso wie 
dort ist auch das rote Blutbild in unserem Falle duroh das Auftreten 
yon Megaloblasten neben massenhaften I~ormoblasten gekennzeichnet. 
Allerdings blieb der F~rbeindex unter 1, entsprieht also nicht der H6he 
des Fgrbeindexes bei dem perniei6sangmischen Blutbild. Fiir das Zu- 
standekommen der Angmie bei malignen Tumoren fiihrt N a e g eli 4 l~o- 
mente an: 1. Toxine, die einen sehgdlichen Einflu$ auf die Erytropoese 
haben, als wiehtigste Ursaohe der Angmie; 2. Blutungen dureh Zeffall 
des Tumors und Arrosion der Gefgl~e; 3. Sekundgrinfektionen dureh 
Zerfall des Tumors; 4. ZerstSrung der Erytropoese duroh Markmeta- 
stasen. Punkt 2 und 3 kommen fiir uns nicht in Betracht. Was das 
1. Moment anlangt, so glauben aueh wit in unserem Fall gewisse An- 
zeiehen daffir feststellen zu k6nnen, erstens die zentrale Veffettung der 
Leber, die ja als Zeiehen der Degeneration der Leberzellen aufgefal3t 
(Asehoff) und bei versehiedenartigen toxisehen Zust~nden (Infektionen, 
Vergiftungen) angetroffen wird. Als weiteres Zeiehen einer toxischen 
Schgdigung mSohten wir zum Teil aueh die Siderose in Milz und Leber 
auffassen, die auf einen vermehrten Untergang der Erythroeyten hin- 
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weist. Vielleieht spielt dabei eine gewisse mangelhafte Widerstands- 
f~higkeit der roten Blutzellen eine besondere Rolle. F r e e s e  hat in 
seinem 1. Fall einen dem unsrigen ~hnliehen ]~efund an Milz, Leber, 
Nieren erhoben und nimmt ebenfalls einen vermehrten Untergang yon 
Erythrocyten  mit ungenfigendem Ersatz derse]ben an. Zum Teil wird 
allerdings die Hamosiderose dureh Resorption des Blutes aus den zahl- 
reichen H~morrhagien entstanden sein. Ferner ist fiir das Zustande- 
kommen der An~mie in unserem Fall der Punkt  4 Iqa ege l i s  yon Wich- 
tigkeit. Wir fanden in den kurzen Knoehen (l%ippe, Sternum) ausge- 
dehnte lqekrosen mit Blutungen in das Knochenmark. Das Femur- 
mark sehien weniger stark betroffen, doch konnten wir aueh hier Blu- 
tungen und Bildung yon Fasermark naehweisen. Zu diesem tr i t t  nun 
bei unserer Patientin als weiteres Moment fflr die Entstehung der An- 
~mie die s e h w e r e  h ~ m o r r h a g i s c h e  D i a t h e s e .  Zwar sindh~mor- 
rhagische Diathesen bei Carcinosis des Xnochenmarks mehrfach er- 
wghnt, K u r p j u w e i t  Fall 1, v. B r a u n  Fall 10, F r e e s e  Fall 1, doch 
standen diese nicht im Vordergrunde des Krankheitsbildes und wurden 
nur als Begleiterscheinung der schweren An~mie aufgefal~t. Anders 
in u n s e r m  Falle. Hier setzt die Erkrankung mit schweren Uterusblu- 
tungen ein, zu denen sich dann noch Zahnfleischblutungen, Epistaxis 
und Hautblutungen, ferner Blutungen in die inneren Organe, I.ierz, 
Gehirn, Xnochenmark und in die freie BauchhShle gese]len. Die h~mor- 
rhagisehe Diathese ist in unserem l~all sieher eine der Hauptursachen 
der An~mie gewesen. Dal~ sieh im roten Blutbild nieht der Charakter 
einer reinen posthgmorrhagisehen An~mie ausdrfiekt, hgngt yon den 
oben besproehenen Momenten, die fiir die Entstehung der An~mie 
ebenfalls berficksiehtigt werden mfissen, ab. Es fragt sich nun, wie es 
zu diesen Blutungen gekommen ist. Zuerst schien es am plausibelsten, die 
I-Igmorrhagien aus den Beziehungen des Tumors zu den Gefgl~en zu er- 
kl~ren und Zellenembohen als die eigenthehe Ursache hierzu anzunehmen. 
In  der Tat  trifft  dies Verhalten ffir das Knochenmark, wo reichlieh Ge- 
schwulstzellen in Capillaren sieh vorfinden und fiir den Herd in der Leber 
zu. In  der Lunge liei~en sieh jedoch keine grSfieren Blutungen um die 
Gesehwulstthromben feststellen. Ebensowenig fanden sich in den ]~lu- 
tungen der Haut ,  der I-Ierzmuskulatur, des Gehirns und im Uterus Ge- 
schwulstzellen, so dal~ bier zu ihrer Erklarung andere Momente in Be- 
t racht  gezogen werden mfissen. Besonders interessiert hier das Ver- 
halten der Thrombocyten und ihrer Stammzellen, der Megakaryoeyten. 
Die Thrombocyien waren betr~ehtlich vermindert. In  den Schnitten 
konnten grS~ere Anhgufungen yon Thrombocyten nut  in der Nahe yon 
Geschwulstzellenherden, in den Pfortadergsten, bisweilen auch in den 
Zentralvenen und Capillaren sieher erkannt werden, wobei es sich um 
eeh te  Thrombusbildung handelte. In der Milz konnten wir keine ein- 
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wandffei erhaltenen Blutpl~ttchen auffinden, ebensowenig waren sie in 
anderen Organen anzutreffen. Von Megakaryocyten im Mark der kurzen 
Knochen ist in den untersuchten Pr~p~raten nichts mehr festzustellen, 
dagegen sind im Femurmark und zwar in den diehteren Partien Mega- 
karyocyten nicht selten und in guter Ausbildung zu sehen. Ob aller- 
dings die Funktion dieser mit dem roten Femurmark neugebildeten 
Zellen sieh normal verhielt, kann aus den Sehnitten nicht ersehlossen 
werden. Jedenfalls mul~ man ebenso wie ffir die fibrigen Elemente des 
Knochenmarks so aueh fiir die Megakaryoeyten einen beti~chtlich~n 
Untergang und eine St~rung der Neubfldung von Thrombocyten an- 
nehmen. 

Von Wichtigkeit fiir die Beurteilung des Zustandekommens der 
Blutungen ist ferner das Verhalten der Gef~Bwandzellen. Wir mSehten 
hier auf den Befund hinweisen, den wit an einer der kleinen Capillaren 
im Gehirn erheben konnten, wo wir eine Rhexis eines Gef~es  fanden, 
die sieherlieh ~uf Ver~nderungen der Endothelien zu beziehen war. 

Fassen wir unsere Ergebnisse kurz zusammen, so haben wit es im 
vorliegenden Falle mit einem malignen Tumor, vermutlich epithelialen 
Ursprungs zu tun, der sieh klinisch dutch eine schwere h~morrhagisehe 
Diathese, An~mie, Leukocytose (Ver~nderung des normalen Brides der 
Neutrophilen) und Thrombopenie auszeichnete. Dabei fanden sieh 
auBer kleineren metastatisch~ n t terdenin Leber, Lunge und Milz sehwere, 
dureh Tumorzellenembolien herbeigeffihrte ZerstSrungen im Knoehen- 
mark, ferner eine Verfe~tung der zentralen Leberzellen und eine H~mo- 
siderose mittleren Grades in der Leber und Milz. 

Fall 2. Hermann K. 29 J~hre alt, Arbeiter. 
Fami l ienanamnese :  o. B. 
Vorgeschichte:  1912 zum IMilit~r eingezogen. Feldzugsteilnehmer, 1915 

in Rul~l~nd Malaria. 1916, 1917 je eine Chininkur. 
Im April 1920 Riickenschmerzen und Fieber, am 5. V. Ms grippekrank im 

Krankenhaus Robertsburg aufgenommen, l~ach 10t~igiger Bettruhe bei leichter 
ttausarbeit beschwerdefreL Der behandelnde Arzt m~chte ihn damals auf Blu- 
tungen in der I-I~ut der Brus~ und Ex~remit~ten aufmerks~m und schickte ihn 
wegen der zunehmenden Bl~sse in die hiesige Klinik. Zur Zeit der Aufnahme 
ffihlte sich K. subjektiv ganz wolff, nur beim Treppensteigen bekam er leicht 
Herzklopfen. Keine Geschlechtskrankheiten. 

A u f n a h m e b e f u n d  ~m 3. VI. 20. 
Mittelgrol], kr~ftiger KSrperbau. ttochgradige Bl~sse der Hau~ und sicht- 

baren Schleimh~ute. Am ganzen KSrper, mit Ausnahme des Kopfes, zahlreiche, 
stecknade]- bis linsengrol~e, bisweilen her~5rmig angeordnete ttautblutungen 
yon bl~ulich roter F~rbe; die Blutungen sind am zahlreichsten an den unteren 
Extremit~ten. 

~undbShle :  Aus dem Zahnfleisch des Oberkiefers leichte Blutung. An den 
Organen der ]~rusth5hle aul]er einem unreinen 1. Ton ~n der Herzspitze keine 
Veranderungen feststellbar. Leib: Leber nicht vergrSl~ert. Milz nicht fiihlbar. 
Bhtdruck: 90 mm (R. R.). Nervensys tem:  o. B. Urin: Frei yon Eiwei{t 

~3" 
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und Zucker, reichlich Urobilin, Urobilinogen. Stuhl: keine Parasiteneier, geformt, 
kein Blur chemisch nachweisbar. 

A u g e n h i n t e r g r u n d  (veto 9. VI.) rechts: Sehr viele Retinalblutnngen, 
zum Tefl alte weiBgraue Blutreste. Links: Hamorrhagien an den Venen. Papfllen 
beiderseits sehr blaB. Am 5. VI. abends Fieber 38,7 ~ am 6. VI. Schiittelfrost, 
Abendtemperatur 40,2 ~ Milz jetzt fiihlbar. Seit dem 5. bleib~ die Temperatur 
in Form eines remittierenden Fiebers hoch, meier bis 40 ~ Nut einmal (am 13. IV.) 
erreichte die Morgentemperatur normale Werte. Die Schwache nnd das Mattig- 
keitsgefiihl nehmen allmiihlieh immer mehr zu. Die Hautblutungen werden zahl- 
reicher, die Zahnfleisehblutungen immer hgufiger, iNachts eigenttimliche Fieber- 
phantasien (glaubt 4 KTpfe, 4 Beine zu haben). Am 19. VI. erfolgg der E x i t u s ,  
nachdem am Abend vorher das Fieber bis 40,9 ~ gestiegen war. Blutkulturen vom 
7. nnd 17. VI. blieben steril. 

B l u t b e f u n d :  3. VI. rote BlutkSrperehen 1440000, Leukoeyten 5050, 
Hb. 28%, F. J. 0,91. Blutplattehen 5760; Segmentkern. 22%; kleine und grebe 
Lymph. 78%. Keine ausgesprochene Anisocytose und Poikilocytose, 1 I%rmo- 
blast. Bei Vitalfgrbungen treten in zahlreichen roten Blutzellen feine blaue KSrn- 
chert hervor. R u m p e l - L e e d e :  Positiv. Blutgerinnungszeit: 71/~ Min., Blu- 
tungszeit: 38 lVfin. 

14. VI. Rote Blutzellen 1 077 000. Leak. 2425. Hb. 17%. F. J. 6,8. Blut- 
plattehen 7700. Leukocytenbild: ~Neutroph. 5,5, Lymph. 93,5%, Mono. 1%. 

K l i n i s c h e  Diagnose :  H~nmrrh. Aleukie (Frank} auf dem :Boden einer 
Sepsis. 

S e k t i o n  (am 19. VI., Tag des Todes, Auszug ans dem Protokoll des patholo- 
gischen Instituts): In der Haut zahlreiche kleine Blutungen. BrusthShle: Im 
1. Plenraraum 600, im reehten 400 ecru fltissigen Blutes, das naeh der AussehSp- 
lung ins Standglas raseh gerinnt. In  der Pleura costalis zahlreiche, linsengroge 
Blutnngen. L u n g e n  zeigen starke Bl~isse, sonst keine wesentlichen Befunde. 

I-Ierz: Im Epikard ebenso im Endokard kleine Blutungen. Muskulatur gelb- 
lieh gefeldert (Verfettung). B a u c h o r g a n e :  Milz etwas vergrSBert, ziemlieh 
derb, KTrperchen, Trabekel gut erkennbar. Leber:  Welch, blal~braun, Acinus- 
zeichnung sehr undeutlich. In der Gallenblase donne, griinliehe Galle. 1kIieren: 
In  der Rinde beider lqieren zahlreiche kleine Blutungen. Harnblase, Genitalien: 
o.B. Darm:  Im unteren Ileum sind die Peyerschen Plaques leicht geschwollen, 
yon schiefriggrauer Farbe. In mehreren derselben sieht man erbsengroBe, flache 
Gesehwiire, die mit einem Schorf yon grausehmntziger Farbe bedeckt sind. Im 
Coecum, gegeniiber der IleoeScalklappe, bemerkt man eine narbig eingezogene 
und zugleich verdickte Pattie. Ein Epithelbelag tiber dieser Stelle ist nieht mehr 
vorhanden. Es liegt eine granulierende rote Flgche vor, zum Teil noch yon gelb- 
liehem Schorf bedeckt. Die gauze Stelle ist ungefahr klein-handtellergroB und his 
zu 1 cm verdiekt. Neben diesem Herd finder sich noch ein sehmutzig- 
graubelegtes Geschwiir. Ira Anfangsteil des Dickdarras sind die Follikel his zu 
Erbsengr6Be geschwollen, yon schiefriggrauer Farbe. 

Gehi rn :  In der weiBen Substanz zahlreiehe kleinste Blutungen. 
Alle Organe sind hochgradig anamisch. Die D iagnose  lautete: Typhus 

abdominalis in sanatione. Chronischer, phlegmon6ser ProzeB im Coeoum. 
Petechien in der I-Iaut, I-Ierz, Pleura, lqieren, Gehirn, Blutung in beide PleurahShlen. 
An~mie. 

M i k r o s k o p i s c h e r  Befund .  Herd  ira Coecum: Von der Seite her folgt 
aui das nnrmale Epithel ein Bereich, in welchem die Driisen anfangs nur ober- 
flachlieh zeffallen sind, wahrend sie weiterhin g~nzlieh fehlen. Das interstitielle 
Gewebe ist stellenweise noeh erhalten, ebenso wie die darunterliegende, stark ver- 
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dickte Gewebsschieht, und sehr zellreich. Die Muscularis mucosae ist nieht mehr 
erkennbar, die Btindel der eigentlichen Muscu]aris sind stark auseinandergedr/~ngt. 
Dieses Gewebe ist gr6Btenteils nekrotiseh nnd geht vielfach ohne scharfe Grenze 
in erhalten gebliebenes, ziemlieh zellarmes Gewebe fiber. Schmale, lange Binde- 
gewebszellen, ferner m~Big reiehliche, lympho- und leukoeytenartige Zellen sind 
die Zellelemente dieses Gewebes. Gegen die Oberfl~che zu, aber auch in der Tiefe, 
linden sigh dichte Bakterienrasen, in denen kurze, etwa 2--21/2 ~ lange, an den 
Eeken abgerundete und dort bei Giemsa etwas intensiver gefgrbte St~bchen 
liegen. Die Blutgef/~Be sind stark geftillt und gewunden, vielfaeh thrombosiert. 
Mantelartig um die GefgBe hernm linden sieh 6demartige Aufloekerungen des 
Gewebes. Sowohl im Lumen der Gef~ge als aueh um die Gef/~Be herum liegen 
massenhaft St~behen. Aueh in leuko- und lymphocytenartigen, grogleibigen 
Zellen trifft man sic phagocytiert an. 

Leber:  In den Pfortadergsten massenhaft, an den Ecken abgerundete, kurze 
Stgbchen, die vieifaeh, bei st~rkerer Differenziernng der Giemsafgrbung, nur in 
ihren /iul~eren Teilen, rShrenf6rmig, gef/irbt bleiben. In den zentralen Teflen der 
Acini finden sieh meist ausgedehnte Nekrosen der Leberzellen, in Fettfiirbungen 
sieht man, dab die in diesen Bezirken noch erhaltenen Leberzellen deutlich mit 
feinen FetttrSpfchen durchsetzt sind. Die erhaltenen Leberzellen enthalten reich- 
liches, ziemlich feinkSrniges, gelbes Pigment. Die Endothelien der Capillaren der 
Acini sind in den nekrotischen Abschnitten zum Tell noch erhalten, meist abgelSst, 
yon manniglacher Form. Auch sonst lggt sich eine Verdiekung und AblSsung der 
Endothelien vielfach erkennen, ttgufig finder sich Pigmentaufnahme. In den 
Capillaren sieht man ferner auger roten Blutk6rperchen, die sehr oft sich nur 
schattenartig darstellen, grol3e Zellen mit rundem Kern und basophilem Proto- 
plasma, ferner Lymphocyten, sehr sp/~rlich polymorphkernige Leukocyten. 
In den Glissonschen Kapseln linden sich kleinzellige Wucherungen. Ste]len- 
weise sieht man auch meist einkernige, eosinophile Zellen. Auch bier trifft 
man Pigment in grSBeren, lgnglichen Elementen an. Bei Fgrbung naeh der 
Perlsschen Methode ist man yon der intensiven Blaufgrbung der Schnitte 
fiberraseht. S~mtliehe Leberzel]en enthalten massenhaft in ihren iimeren Zell. 
abschnitten feine blaugef~rbte KSrnchen. Die nekrotischen zentralen Lgiopchen- 
abschnitte weisen vielfach Inkrustationen in Form yon blauen Streifen and Fleeken 
auf. Die Capillarendothelien und Kupfferschen Sternzellen sind vielfach ebenfalls 
mit k6rnigem Eisen beladen, h~ufig haben sie auch eine diffuse Blaufgrbung an- 
genommen. In den Glissonschen Kapseln ebenfalls k6rniges Eisenpigment in den 
erw/~hnten Pigment ftihrenden Zellen. Auch in den Pfortader~sten finden sich 
groBe, randiiehe, diffus blaue oder mit blauen KSrnehen beladene Elemente. 

~ i l z .  F o l l i k e h  Zellreich; groBe Keimzentrumzellen, vielfaeh mit Kern- 
teilungsfiguren, sind oft zu sehen. Die Zentralarterie mancher Follikel zeigt bis- 
weilen eine hyaline Umwandlung. Im Lumen der Follikelarterie h~ufig St/~bchen- 
haufen, die denen der Leber v6llig gleichen. 

P u l p a :  In derselben f~llt der t~eichtum an groBen Zellelementen auf, die 
dicht mit braungelbem Pigment beladen sind, auBerdem linden sich in diesen, aber 
nieht so sehr h~ufig, runde, mattrot gefgrbte Scheibchen (l~este yon roten Blur. 
k6rl0erchen) und auch Kernreste. Vielfach zeigen die Pigmentzellen kranzf6rmige 
Anordmmg um kleine Capillaren. Die Endothelzellen der Sinus in situ zeigen eben- 
falls Phagoeytose yon Pigment und sind verdickt, zum TeLl abgelSst. AuBerdem 
linden sieh im eigentlichen Milzparenchym groBe Zellelemente mit saftreichem 
Kern, grol3em, stark basophilen Protoplasma, hgufig mit Kernteilungsfiguren, die 
den Keimzentrumszellen der Lymplffollikel gleiehen. Auch kleine Lymphoeyten 
sind nicht selten. Dazu kommen noch nesterartig zusammenliegende, kernhaltige, 
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rote Blutzellen und eosinophile Zellen mit einfachem groBen Kern in m/if3iger ZahL 
Neutrophile Leukocyten sind nur ganz vereinzelt auffindbar. Blutplattchen kSnnen 
nicht sicher erkannt werden. Be ider  Perlsschen EisendarsteUung tritt eine 
intensive Blaufarbung der Schnitte ein. Es f/~rbt sich das Pigment der Makro- 
phagen und Endothelien, ferner linden sich einsenhaltige Zellen (Reticulumzellen) 
auch in den Follikeln, sowie solche yon mehr runder Form. In Milzabstriehen 
konnten wir nur vereinzelte freie, jedoch keine in grSBerer Menge phagocytierten 
Blutpl~ttchen feststellen. 

L y m p h d r i i s e  (Wurzel des Mesenteriums): Aueh hier massenhaft kurzo 
Stabchen. Die Follikel zeigen deutliehe Keimzentren. In den Sinus vielfaeh 
~ibrinartig, netzfSrmige Einlagerungen, dazwischen zahlreiche groBe, phagocyt/ire 
Elemente. In den Randsinus, der Kapsel und aueh im anliegenden Bindegewebe 
treten zahlreiche neutrophile, seltener aueh eosinophile Leukocyten auf, daneben 
finden sich grSBere basophile (Myeloblasten gleiehende) Elemente n i t  rundem 
blasehenfSrmigen Kern, ferner aueh Myelocyten. Aueh eine ]~iesenzelle n i t  einem 
den Megakaryocyten iihnelnden Kern wurde beobaehtet. 

K n o c h e n m a r k .  F e m u r :  Fettgewebe fiber groBe Strecken noeh gut er- 
halten. Zwischen den Fettzellen h~ufig n i t  Eisenpigment (Berlinerblaureaktion 
positiv) beladene Zellen. An anderen Stellen ist das Fettgewebe dutch diehte 
Zellgruppen ersetzt. Die Itauptmasse derselben bilden erstens kleine Zellen n i t  
rundem Kern yon ziemlieh feinem, netzfSrmigen Chromatingerfist und schmalem 
Protoplasmaleib, die zweite Hanptgruppe sind etwas grSBere Elemente mit brei- 
terem basophilen Protoplasma und kugeligem, zuweflen etwas eingebuchtet er- 
seheinenden Kern, der dem der kleineren sehr/~hnelt und besonders beider U n n a -  
~ ' a p p e n h e i m -  F/~rbung deutlieh 1---2 KernkSrperehen erkennen 1/~Bt. Neben 
diesen Zellen linden sich kernhaltige rote Blutzellen, oft herdfSrmig zusammen- 
liegend. Vereinzelt eosinophile Leukoeyten. Neutrophile Leukocyten konnten 
nicht festgestellt werden. Megakaryoeyten sind sehr sp~rlich. Sie unterseheiden 
sieh abet yon den normalen Knoehenmarksriesenzellen vielfach durch eine Ver- 
klumpung ihrer Kerne. Auch im Knoehenmark linden sieh reiehlieh kurze St/~bchen. 

S t e r n u m :  Das Mark ist sehr zellreieh, auch hier herrsehen die beim Femur- 
mark besehriebenen 2 Zellgruppen vor. 1N~ormoblasten sind ebenfalls nicht selten. 
Dagegen fehlen neutrophile Leukocyten und Myelocyten vSllig. Eosinophile da- 
gegen linden sieh reichlicher als im Femurmark. Megakaryocyten sehr sp~rlieh, 
ein gut erhaltenes Exemplar konnte beobaehtet werden. 

Niere:  ]~lutungsherd. In den ]~lutgef/~Ben aueh in den Glomerulischlingen 
dichte ttaufen yon schmalen St/~bchen, n i t  den in der Leber gefundenen fiber- 
einstimmend. In einem Gef/~B finder sich ein Thrombus, aus Fibrin und roten Blut- 
kOrperchen bestehend. Die Gef~Bendothehen der betroffenen Ge~iiBe mehrfaeh in 
AblSsung begriffen. Blutaustritte zwischen die Tubuli. Im Bereieh des Hercles 
~inden sieh m~Big reiehlieh lymphocytenartige Formen, 5frets n i t  Kernteilungs- 
figuren, keine neutrophilen Leukocyten. Tubuli nnd Glomeruli sind nicht ver- 
~ndert, nur in einer Bowmanschen Kapsel liegen ebenfalls Sti~bchen. 

Herz: Blutung in der Mnskulatur. In den Gef~Ben im Bereich der ]31utung, 
abet auch auBerhalb derselben massenhaft St~behen. Innerhalb der Blutungen 
bisweilen kleine Zellenanh/s der Lage naeh einem Gef~Bverlauf entsprechend, 

Gehi rn :  Blutnngen, teilweise anscheinend bereits in Organisation und durch 
ein sehr zellreiches Gewebe ersetzt, das aus ziemlich gr0Ben Elementen n i t  unregel- 
m~Bigen, gebuchteten Kernen besteht, /~hnllch wie solche yon O el ler  bei Gehirn- 
blutungen mannigfaeher Art beschrieben wurden. In  den :BlutgefKBen sehr h/~ufig 
St~bchen, in einzeluen sogar diehte Anh/s In  den ]~lutungen sind bis- 
weilen noch Gef/~Blumina, seltener erhaltene Ge~KBe zu sehen. Mehrfaeh sind auch 
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auBerhalb der Blutungen Gef~Be zu sehen, deren Endothelbelag unvollkommen 
ist, nut l%es~e yon solchen enth~lt; auch Verdickungen der Wand, halbmondfSrmig 
das Lumen einengend, sind an solehen Gefs zu beobaehten; in der Umgebung 
dieser Gef~13e liegen fibrinartige Einlagerungen: Wieder an anderen Gef~Ben 
linden sieh vermehrte Rundzellen in der Adventitia, auch gelbes Pigment in Adven- 
titialzellen ist zu sehen. Melaninartiges Pigment, wie man es bei M~laria antrffft, 
konnten wir nirgends feststellen. Ein Gef~l]bfindel zeigt entlang den Gef~Bseheiden, 
die stark ausgedehn~ sind, einen Mantel yon extravasiertem Blur und Fibrin mi~ 
zahlreichen grSBeren Zellelementen, die zum Teil phagoeyt~r sind. 

E p i k r i s e :  Nach dem Sektionsbefund handelt  es sieh in diesem 
Fall um eine t y p h S s e  E r k r a n k u n g .  Die Gesehwfire sind in Ab- 
heilung begriffen. Die als Grippe ~ufgefa~te Erkrankung,  die R. im 
Mai 1920 durchgemacht hat, war vermutlieh der erste Krankheitssehub, 
auf den dann eine fieberfreie Zeit folgte. Da~ die Erkrankung welter 
bestand, ist aus dem Auftreten der An~mie und der h~morrhagischen 
Diathese zu schlie~en. W~hrend des Aufenthaltes in der hiesigen Klinik 
setzte t in  Rezidiv ein, das in seinem Verlauf einen septischen Charakter  
trug. Die Aussaat yon St~bchen in alle Organe, wie wir bei der mikro- 
skopisehen Untersuehung feststellen konnten, ist sehr ffisch und wird 
wohl erst in dieser letzten Periode der Krankhei t  erfolgt sein. Wahr- 
seheinlieh h~ngt das Auftreten des Rezidivs aueh mit  der im Coeeum 
vorhandenen, sehweren und tiefgreifenden Entzfindung zusammen, 
die im Sektionsprotokoll als ehronisehe Phlegmone bezeiehnet und wohl 
dureh Misehinfektion vom Darm aus zu erkl~ren ist. Die in den Organen 
gleichmg~ig gefundenen, ~twas plumpen, gramnegativen Stgbchen lassen 
morphologisch keine absolut sieher~ Entseheidung daraber  zu, ob es 
sich um Vertreter der Koligruppen oder um solche der Milchs~uregruppen 
handelt. Trotz des Mangels an sieheren bal~teriologisehen Befunden 
(die Blutkulturen blieben steIil) ist die Erkrankung naeh Verlauf und 
Sektionsbefund doeh wohl Ms Typhus zu bezeiehnen, der dureh die 
Sekund~rinfektion kompliziert wurde. 

H~morrhagische Diathesen bei Typhus sind mehffaeh besehrieben 
worden (H. C u r s c h m a n n ,  W a l k o ,  H e r r n h e i s e r ,  I-Ierz u .a . ) .  
Durch dig Theorien yon F r  a n k und K a z ne l s  o n hat  diese Form der Er- 
krankung neuerdings an Interesse gewonnen. Die Blutvergnderungen 
bei Typhus werden yon N a e g e l i s  Schiller S t u d e r  so erkl~rt, dal~ dig 
Typhustoxine eine Insuffizienz des Knoehenmarks  hervorrufen. F r a n k 
n immt  nun an, dab dig Wirkung der Typhusbacillen, ahnlich aueh der 
RSntgenbestr~hlungen der Milz und bei anderen Erkrankungen der Milz 
als eine indirekte aufzufassen sei. Die dureh die Typhusbaeillen be- 
dingte groi~zellige Wueherung in Milz, Leber und lymphat isehem Appara t  
des Darms soll ngmlieh gleichzeitig zur Bildung eines Leukotoxins ffihren, 
das auf das Knochenmark  wirkt. Er  bezeiehnet diesen Zustand als 
I typoleueia  spleniea. I n  den sehwersten F~llen soll es nun zu einer 
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Aleukie kommen, die dann durch Versehwinden der Pl~ttchen die h~mor- 
rhagische Diathese herbeiffihrt. Im Gegensatz zu F r a n k  sieht 
K a  z ne]  s o n nicht in der Fernwirkung au~ das Knochenmark, sondern 
im vermehrten Untergang der Pl~ttehen im retikuloendothelialen 
Apparat die Ursache der h~morrhagisehen Diathese und fiihrt zum Be- 
weis die Befunde A s c h o f f s  an, der bei Typhus Knoehenmarksriesen- 
zellenembolien in der Lunge feststellen konnte. Er  zieht daraus den 
Sehlul~, daf~ Knoehenmarksriesenzellen in ausreichender Menge im 
Knoehenmark vorhanden sein mfil~ten. In  eigenen Untersuchungen 
land er im Knochenmark Megakaryoeyten in grSl3erer Anzahl. Ferner 
gelang es ihm, ebenso wie B e r n h a r d t ,  Phagoeytose yon Pl~ttchen in 
Leber und Milz naehzuweisen. Wie verh~lt sieh nun das Knochenmark 
in unserem Fall ? Wie oben bei den Befunden beriehtet wurde, zeigt 
das Knoehenmark des Femur und Sternums in der Tat  schwere StS- 
rungen. Eine AplaAe in dem Sinne, dab es wie in dem yon E h r l i e h  be- 
schriebenen Falle aplastischer An~mie fiberhaupt zu keiner Reaktion 
im Knoehenmark gekommen, sondern nut  gelbes Fe t tmark  vorhanden 
wiLr.e, land sich allerdings nicht. Neubildung yon roten Blutzellen lies 
sieh leieht nachweisen. Dagegen fehlten die neutrophilen Knoehenmarks- 
elemente fas t  vSllig und auch die eosinophilen waren nur sparlieh, im 
Sternum etwas reichlicher als im Femur, vorhanden. Die Hauptmasse 
der Zellen bestand, wie wir weiter eben gesehen haben, aus teils groSen, 
teils etwas kleineren, rundkernigen lymptloiden Elementen. 

Neuerdings ist yon E l l e r  m a n n die Ansehauung vertreten worden, 
dalt die bei perniziSser An~mie oft in groBer Zahl beobaehteten lymphoi- 
den Zellen keine Myeloblasten, wie es z. B. Na  ege l i  annimmt, sondern 
Erythrogonien seien. Auch in unserem Falle, we es zu einem hochgra- 
digen Untergang yon Erythroey~en gekommen ist, erscheint deshalb die 
Frage nicht unbereehtig~, ob vielleicht die zahlreich beobaehteten 
lymphoiden Elemente dem erythroblastisehen System angehSren kSnnten. 
Leider liei~en in unseren Sehnitten die nur sp~rliehen Mitosen keine 
deutliehen Sioindeln erkennen, deren ScheitelwinkelgrSSe uns Rfick- 
sehlfisse auf die Art der Zellen im Slime yon E l l e r m a n n  h~tte ge- 
s tat ten kSnnen. Aueh konnten wit nirgends/3berggnge yon basophilem zu 
gelbbraunem, h~moglobinhaltigem Protoplasma in den Zellen beobach- 
ten, wie denn auch das Blutbild selbst Megaloblasten vermissen lieB. 

Es bliebe nun noch die MSgliehkeit, die Zahl der Kernk6rperchen 
zur Bestimmung der Zellart heranzuziehen. Naeh N a e g e l i  enthalten 
die Myeloblasten in der l~egel 2--6  Nucleolen, wghrend die Kerne  
unserer Zellen meist nur 1 oder 2, hSchst selten auch einmal 3 Kern- 
kSrperchen erkennen lassen. Dabei se~ bemerkt, daI3 diese als ziemlieh 
grol~e kugelige, rote Gebilde besonders deutlich in Schnitten zur Dar- 
stellung :kamen, die nach Unna-Pappenheim mit lViethylgrfin-Pyronin 
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behandelt waren. Auch in Abklatsehpraparaten konnten wir die gleiehen 
Befunde erheben. Aueh mSehten wit an dieser Stelle nicht unerwahnt 
lassen, daI~ uns die naeh dem Vorschlage yon M ~ r e h ~ n d  u. a. feueht 
in Zenkerformol usw. fixierten Praparate in der Regel wegen des guten 
Erh~ltenseins der Kerne eine bessere BeurteilungsmSglichkeit der Zell~ 
formen gewahrten als die yon ~q~ ege l i  u . a .  f~st aussehliel31ich ver- 
wendeten lufttroekenen Prapar~te. Wean wir also die Zahl der Kern- 
kSrperchen zugrunde legen, so miissen wir die obenerwahnten Zell- 
elemente nach N a e g e l i  als der lymphatisehen Reihe angehSrend auf- 
fassen, wohingegen wir sie in das myeloisehe System einreihen miissen, 
falls wir der Struktur des Kernes hSheren Wert  beimessen wollen. 

•aeh unserem Daftirhalten stellen die im vorliegenden Falle beobaeh- 
teten lymphoiden Zellen einen ~typisehen Befund im Knochenmark 
dar, der keine absolute siehere Deutung zuli~l~t, wahrseheinlieh aber 
einer dutch die Thyphustoxine bedingten StSrung bzw. t temmung des 
normalen AblalLfs der Leukoeytenbildung seine Entstehung verd~nkt. 

Die Knoehenmarksriesenzellen waren ziemlieh sparlieh anzutreffen 
und zeigten in den meisten Fallen insofern eine Veranderung der Kern- 
besehaffenheit, als der Kern  keine dentliehe Chrom~tinstruktur er- 
kennen lie{~ und bei Giemsafarbung eine starke Blaufarbung annahm. 
Nut  in einzelnen l~allen konnten wit das typische, zarte, loekere Chroma- 
ringer fist der Kerne antreffen. Es ist daher wohl die Ann~hme be- 
reehtigt, daI~ im vorliegenden Falle aueh die biologisehe Funktion 
der Megakaryoeyten gest(irt sein diirfte, wodurch sieh die hoehgradige 
Thrombopenie ira peripheren Blur znr Gentige erklart. 

Veranderungen des Knoehenmarks bei Typhus im Sinne einer 
mangelhaften Bfldung yon Myeloeyten und Leukocyten sind bei friiheren 
Untersuehungen mehrfaeh erwahnt ( N a e g e l i ,  F r a n k e l ,  S e h u r  und 
L o e w y ,  L o ng e o p e). Die dabei haufig beobaehteten, eigentiimliehen 
undifferenzierten Zellen wurden von Na ege l i  als Myeloblasten aufgefal~t. 
Uber das Verhalten der Megakaryoeyten fehlen genauere Angaben. 
Nut  S c h u r  und L o e w y beriehten, da[~ sie in ihren Fallen Myeloplaxen, 
in Fall 2 und 3 Kolossalzellen angetroffen batten. Der Befund in unserem 
Falle stellt wohl ein Ext rem dieser KnoehenmarksstSrung dar. Die 
obenerwahnte Annahme F r a n k s ,  dal~ bei der Aleukie in Fallen yon 
h~morrhagischem Typhus sehwere Knoehenm~rksveranderungen vor- 
liegen miissen, wird dutch unseren Fall besti~tigt. Es sei in.diesem Zu- 
sammenhang noch kurz darauf hingewiesen, dab wir nur an einer Stelle, 
namlich in der Lymphdriise, myeloide granulierte Zellgruppen fanden, 
die wir als myeloide Metaplasie ansprechen mu{~ten. Neubildungsherde 
von roten Zellen konnten wir in der Milz feststellen. Fiir die Annahme 
einer hoehgradigen Thrombolyse konnten wir in unserm Fall keine 
sicheren Anhaltspunktd gewinnen. 
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Es bliebe nun noch die Frage nach der Entstehung der schweren 
An~mie zu erSrtern. F r a n k  nimmt an, dal~ die An~mie bei h~morrha- 
gischer Aleukie sekund~rer, posth~morrhagischer •atur sei. In  un- 
serm Falle land sich nun eine sehr hochgradige Siderose der Milz, Leber, 
weniger stark in I~nochenmark und Lymphknoten.  Von P o n f i k  ist 
schon 1888 in Leber, Mflz bei Typhus Zerfall yon Blutzellen und Phago- 
cytose der Zelltriimmer in grol~en Fre~zellen festgestellt worden. Wir 
fanden eigentHche Zellbestandteile nur in geringer Zahl, die Haupt-  
masse der phagocytierten Substanz war eisenhaltiges Pigment. Wenn 
wit auch in keinem der Organe, besonders nicht in den Endothelien 
melaninartiges Pigment nachweisen konnten, so ist doch immerhin 
die MSglichkeit nieht yon der Hand zu weisen, dal~ die sehr hochgradige 
H~mosiderose vielleicht zum Toil noch auf die frfiher durchgemachte 
~alar ia  zu beziehen ist. Der Hauptantei l  des jetzt vorhandenen Pig- 
ments rfihrt jedenfalls yon einem Zerfall toter  Blutzellen her, der sehon 
etwas welter zuriickliegen mul~. Wir werden nicht fehlgehen, wenn wir 
dafiir aul~er der frfiher durchgemachten Malaria in erster Linie den 
vor etwa 7 Wochen akquirierten Typhus verantwortlich machen. Da~ 
der Blutzerfall ein sehr betrgchtlieher war, lgl~t sich aus der Intensit~t 
der Hgmosiderose, ferner auch da r aus  entnehmen, dal~ sgmtliche er- 
haltene Leberzellen reichlieh Eisenpigment enthielten (Aschoff ) .  
So mfissen wir ffir das Zustandekommen der H~mosiderose zwei Faktoren 
berficksiehtigen, erstens eine ZerstSrung der Ery throeyten  dutch toxische 
Einflfisse, zweitens eine l%esorption aus den zahlreichen Blutungen in- 
folge der h~morrhagisehen Diathese. Diese Momente kommen auch 
neben den Blutungen aus den Schleimh~uten nach aul~en zur Erklgrung 
der Angmie in Betraeht. Die regenerative Funktion des Knochenmarks 
fiir Ery~hroeyten sehien nach den mikroskopisehen Befunden nicht 
sehr gestSrt, doeh war es auffallend, dal~ im Blutbild wghrend des 
Lebens so wenig yon Regenerationserscheinungen der roten Blutzellen 
naehzuweisen war. 

Was nun das Zustandekommen der Purpura im vorliegenden Fall 
anbelangt, so kommt dafiir zweifellos die auf Knochenmarksschgdigung 
beruhende Thrombopenie durch Schaffung einer Blutungsbereitsehaft 
in Betracht.  Andererseits darf man jedoeh die massenhafte Aussaat 
yon Stgbchen nicht unberficksichtig lassen, die wir in allen Organen, 
besonders innerhalb yon Gefgl~en, angetroffen haben. Dal~ diese in 
fast allen Organen nachweisbaren Herde etwa haupts~chlieh einer post- 
mortalen Wucherung ihre Entstehung und GrSl]e verdanken, ist schon 
deshalb wenig wahrseheinlieh, weft die Sektion am Todestage stattfand. 
Gegen eine lediglieh in der Agone erfolgte Aussaat sprieht vor allem der 
Umstand, da~ z. B. in den Nieren die St~bchenhaufen auf den im 
Schnitt getroffenen Blutungsherd beschrgnkt waren und sich in dessen 
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�9 unmittelb~rer N~he Thrombusbildunge n nuchweisen liel~en. Wir mfissen 
deshalb annehmen, d a b  die St~bchenaussaat schon einige Zeit vor dem 
Exitus st~ttgefunden hat.  Gefal~sch~digungen t rafen wir i m  Gehirn, 
und zwar aueh an Capillaren, in deren Umgebung noch keine Blutungen 
feststellbar w~ren, bisweilen an (s. Befund). Bier  fanden sich ferner 
5fters Thromb0sen kleiner G e f ~ e  und Blutungen in die Gef~scheiden.  
Diese Ver~nderungen sind fiir das Zustandekommen der Blutungen i m  
Gehirn sicher yon grol~er Wiehtigkeit. Es seien aueh an dieser Stelle 
die Befunde yon H e r r n h e i s e r  erw~hnt, der an zahlreichen ~ a u t -  
eapillaren bei h~morrhagischen Typhuserkrankungen Sehwellung der 
Endothelien gefunden hat. Ferner seien die Untersuehungen yon 
W i s e l  und W i e s n e r  angefiihrt, die in der Media der Arterien bei 
T y p h u s  Ver~nderungen feststellen konnten,  

H e r r  n h e i s e r  unterseheidet beziiglich der h~morrhagischen Diathese 
bei Typhus klinisch 2 Formen. Erstens einen unter  dem sehwersten 
Krankheitsbild,  Benommenheit ,  Delirien, Herzsehw~ehe, hohem Fieber 
verlaufenden sepsis~hnlichen Typ.  Zweitens den asthenischen Typ,  
bei dem die Blutungen in einem sp~teren Stadium ohne Fieber auftreten. 
H e r z  t rennt  die sepsisartige Form in eine solehe, die ein dem Fleck- 
fieber gleiehendes h~morrhagisehes Exan them aufweist und in eine 
zweite, die dutch die Neigung zu Blutungen sieh auszeichnet und so 

m e h r  einen purpuraart igen Charakter hat.  Unser Fall dorfte zu dieser 
letztgenamlten Grappe zu reehnen sein. H e r z  nimmt,  wie in der Ein- 
leitung erw~hnt wurde, fiir das Zustandekommen der h~morrhagischen 
Diathese neben der Thrombopenie eine Gef~13seh~digung an. H e r r n -  
h e i s e r  und W a l k o  sehen aul~er in der Gef~Bseh~digung durch das 
Typhusgif t  noch in einer individuellen Disposition die Bedingungen fOr 
das Zust~ndekommen der Blutungen. 

Fall 3. Anion B., 29 Jab_re, F/scher. 
Anamnese :  1914 luetische Infektion, die mi~ Salvarsan und Schmierkm'en 

behandelt wurde. 1916 erneute kombinierte ttg.-Salwrsan-Kur. Seit einiger 
Zei~ klagt Pat. fiber sehleehten Scblaf, Kopfsehmerzen und anhaltende Zahn- 
fleisehblutungen und sueht deshalb am 29. X. die hiesige Klinik auf. 

Aufnahmebe fund :  Grol]er, kr~r Pat. ttaut und Schleimhgute bla]~. 
Cubitaldrtisen beiderseits palpabel. MundhShle: Zahnfleischblutungen am Ober. 
und Unterkiefer. I n h e r e  Organe ohne krankh~ften Befuad. Urin: E. - -  Z. 
Urobilin -- .  An beiden Un~ersehenkeln halblinsengroBe Hautblutungen. WAR.: 
Zweifelhaft. 

Verlauf:  Die anfangs normale Temperatur erreieh~ nut in der Zeit veto 
7.--12. XI. 39,8 ~ Die Zahnfleischblutungen wiederholen sieh immer wieder, 
w~hrend keine neuen Hautblutungen hinzutreten. Zunehmende Schw~che, Sehwin- 
delgeffihl, Ohnmuchtsanf~lle in den letzten Tagen. Am 9. XII. 19 erfolgte trotz 
Blutirffusion der Exi~us let~Iis. 

B lu tbe fund :  29. X. 1919. Rote Blutzellen 3 600 000, Itb. 60%. 7. XI. 
Rote Blutzellen 3 000 000. Hb. 50%, Leukocyten: 4400. Neutrophile 18%, Eosino. 
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phile 1%, Lymphocyten 60%, grol3e Mono. 21%, Blutpl~ttehen 30 000. Gerin- 
nungszeit 81/2 Min., Blutungszeit 22 2~lin. 

2. XII.  Hb. 12%, F. J. 0,7, rote 856000. 
Leukoeyten 2500, Neutrophile 25%, Lymphocyten 58%, Mono. 16%, Aniso- 

eytose, vereinzelte Normoblasten. Blutpl/~ttehen 30 000. 
Blutkulturen w~hrend der Fiebertage, 11 XII.  angelegt, blieben steril. 
D i a g n o s e :  Morbus maculosus Werlhofii. 
S e k t i o n :  Auszug aus dem Protokoll des pathologischen Instituts. 
Die KSrperhShlen enthalten klare laekfarbene Fltissigkeit (BauehhShle 300, 

PleurahShleje200eem). Herz :  ImEpi-,EndokardzahlreieheBlutungen. 
L u n g e n :  Sehr feucht. Baueh :  An den Organen der Bauchh5hle fanden sieh keine 
Besonderheiten. S~mtliehe Organe sind sehr blaB. K n o e h e n m a r k :  F e m u r  
zeigt geringe t~Stung. Ripl0en , Sternum yon roter Farbe. 

M i k r o s k o p i s e h e r  Be fund .  Lebe r :  Leberzellen gut erhalten, teilweise 
mit braunem Pigment, das keine Berliner-Blaureaktion gibt, beladen, in den peri- 
pheren Zellen geringe Fettinfiltration. Selten finden sieh Leberzellen, die feinste 
EisenkSrnchen im Protoplasma aufweisen. Die Capillarendothelien sind vielfach 
phagoeyt/ir, enthalten Kernreste, bisweilen auch Pigment, das eisenhaltig ist. 
In  den Caloillaren oft runde phagoeytgre Zellen, zum Teil abgelSste Endothelien. 
Sonst sieht man reichlich Lyml0hocyten. Auch mehrere Normoblasten konnten 
in Abstriehen der Leber gefunden werden. In den Glissonsehen Kapseln Anhgu- 
fungen yon runden Zellen, dazwisehen auch pha gocytgre Riesenzellen, ferner grOBere 
Elemente mit breitem mehr oder weniger basophilen Protoplasma, und aueh lgng- 
liche Elemente mit baso!0hilen Granula beladen. Milz: Follikel verhgltnism~tgig 
klein, enthalten Lymphocyten, ferner im Zentrum grol~e basophile Elemente, 
Keimzentrumszellen. Follikelarterien: O. B. Pu l l )a :  Haul0tmasse der Zellen be- 
steht aus l~nglichen Elementen mit zartem Kern und hellblauem Protoplasma 
(Giemsa). Ferner finden sieh lymphecytgre Elemente mit rundem Kern, intensiv 
gef/irbt groBem Protoplasmaleib. tl~esenzellen, mehr kernig, die Kerne Lympho- 
eytenkernen /ihnlich, und einkernig, Endothelzellen gleichend, werden mehrfach 
gesehen. In  letzteren oft eisenhaltiges Pigment, auch sonstige Zellreste, keine 
sicher erkennbare Pl~ttchen. Ferner finden sieh reiehlich neutrophile und eosino- 
10bile Leukoeyten, rote Blutzellen, ebenfalls in groBer Zahl, zum Tell kernhaltig. 

K n o c h e n m a r k .  F e m u r :  Zum gr613ten Tell Fettmark. Zwischen den Fett- 
zellen ziemlieh hgufig eisenpigmenthaltige gToBe Zellen. Stellenweise sind die 
Fettzellen dutch zah]reiehe Zellen ersetzt. I-Iier Iinden sich neutrophile und eosino- 
phile Leukoeyten und Myelocyten, ebenso basoi0hile Leukoeyten. Ferner ~yelo- 
blasten und kleine, Lymphoeyten v611ig gleichende Elemente. AuBerdem mehr- 
faeh Herde yon roten Blutzellen, zum Tell kernhaltig, lgegakaryoeyten sehr 
sp~rlich. 

S t e r n u m :  Aueh hier noeh ziemlich vide Fettzellen; phagoeytiire Elemente 
mit Pigment und Resten yon roten Blutzellen beladen sind hi~ufiger als im Femur. 
Sonst ist der Zellbestand der gleiehe wie im Femur. Nur 2 Megakaryoeyten konntea 
naehgewiesen werden. 

E loi k r i  s e. I n  d iesem Fa l le  erre iehte  die V e r m i n @ r u n g  der  T h r o m b o -  
e y t e n  gegen E n d e  der  ]~rkrankung ebenfal ls  hohe Grade.  Skorbu t ,  a n  
den  am Anfang  gedaeh t  wurde,  l ies  sich nach  d e m  Verlauf  ausschlieBen. 
Das  B lu tb i l d  zeigte ein rech t  be t r~eht l iehes  Abs inken  der  N e u t roph i l e n  
und  Eos inophi len .  Die ro t en  Blu tze l len  waren  hochgrad ig  ve rminde r t ,  
ohne dal~ eine sti~rkere Ausschwemmung  yon  J u g e n d f o r m e n  ro te r  B lu t -  
ze]len s t a t t f and .  Tro tz  der  schweren An~mie war  das  F e m u r m a r k  
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grSgtenteils fetthaltig. Mikroskopiseh liegen sieh qualitativ die nor- 
malen Knochenmarkszellen feststellen, quantitativ waren sie auffallend 
sparlich, insbesondere konnten wir erst naeh langem Suehen einzelne 
Megakaryoeyten auffinden. Dieses Verhalten l~gt vermuten, dab bier 
das Knoehenmark in seiner Regenerationskraft geseh~digt war, wobei 
sieh die Sehadigung auf rote Bhitzellen, neutrophile und eosinophile 
Leukocyten und auf Megakaroyeyten ziemlieh in gleicher Weise erstreekte. 
In Milz und Leber fanden sicb zwar neutrophile und eosinophile Leuko- 
cyten und kernhaltige rote BlutkSrperehen nieht selten, es konnte aber 
eine metaplastisehe Entstehung derselben nicht sieher festgestellt 
werden. Blutpl~ttehen waren nieht erkennbar. Die Thrombopenie ist 
aueh hier aus dem Mangel an Stammzellen im Knochenmark zu er- 
kl~ren. Die Phagoeyten in Milz und Leber enthielten Kernreste und 
Pigment, im Knochenmark zum Tell aueh rote Blutk6rperchen. Doeh 
waren diese Befunde nieht h~ufig anzutreffen. Die H~mosiderose er- 
reiehte keine sehr hohen Grade. 

Eine sichere Ursaehe fiir die Erkrankung lieB sieh in diesem Fall 
nieht feststellen. In Betracht zu ziehen ist aber die yon dem Patienten 
dt~rehgemaehte Lues, da bei Lues h~morrhagisehe Diathesen besehrieben 
sind ( D u k e ,  Purpura bei maligner Syphilis). 

Zusammenfassung: 

Es handelt sich in den 3 F~llen um Purlouraerkrankungen , yon 
denen die beiden ersten sicher als symptomatisehe zu bezeiehnen sind, 
w~hrend bei Fall 3 eine direkte Abh~ngigkeit yon einer Erkrankuug sieh 
nieht naehweisen lieg, immerhin jedoeh an einen Zusammenhang mit 
der Lues zu denken ist. Den 3 F~llen gemeinsam ist die T h r o m b o p e nie ~ ,~ 
die reeht betr~ehtliehe Grade erreiehte. Die Blutungszeit war bei den 
3 Kranken deutlich verl~ngert, w~ihrend die Gerinnung nieht wesent- 
lich yon der Norm abwieh. Diese Verl~ngerung der Blutungszeit is~ 
yon Hayem, Duke, Frank, Kaznelson u. a. al~ eharakteristiseh 
fiir thrombopen. Purpura angegeben worden. Es sei an dieser Stelle 
kurz erw~hnt, dab sieh bei gewissen symptomatisehen Purpuraf~llen 
(Ur~mie) ohne Thrombopenie und ohne dag eine mangelhafte Ge- 
rinnung vorliegt, auch eine verl~ngerte Blutungszeit linden kann. 
Naeh der Ansieht der erw~hnten Autoren (siehe aueh die zusammen- 
fassenden Referate yon W. Sehulz und G. Deneeke) h~ngt die Ver- 
l~ngerung der Blutungszeit bei thrombopeniseher Purpura mit der 
mangelhaften Thrombusbildung an der verletzten Gef~Bstelle direkt 
zusammen. Von der t{iehtigkeit dieser Tatsaehe kann man sieh leieht 
an experimentell mit Benzol vergifteten Meersehweineher~ iiberzeugen, 
welehe deutlieh eine mangelhafte Thrombusbildung an verletzten Ge- 
fagen erkermen lassen. 
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Das Verhaiten der weil~en BlutkSrperchen war in den 3 Fi~llen ein 
recht verschiedenes. Wi~hrend sich in Fall 1 eine Leukocytose mit  
Ausschwemmung zahlreieher granulierter und ungranullerter Mark- 
zellen land, bestand im Falle 2 eine schwere Leukopenie mit  hoch- 
gradiger Verminderung der Granulocyten, so dab das Blutbild dem von 
F r a n k und K a z n e 1 s o n als fiir Aleukie charakteristisch geschilderten 
Verteilungsverhi~ltnis entsprach. In  Full 3 waren die Granulocyten 
eben/alls, aber nut  in geringem MaBe vermindert,  auch war die Gesamt- 
leukocytenzahl gleiehfalls herabgesetzt.  

Das Knochenmark  zeigte in den 3 Fi~llen ein dem Blutbild ent- 
sprechendes Verhalten. In  Full 1 land sich neben einer durch massen- 
hafte Einschwemmung yon Tumorzellen bedingten ZerstSrung aus- 
gedehnter Gebiete eine Neubildung yon Knochenmark,  und zwar haupt-  
si~chlich in den weniger betroffenen Abschnitten des Femur.  Full 2 
zeigte einen fast vSlligen Schwund der granulierten Elemente im Femur,  
w~hrend die kurzen Knochen etwas weniger s tark betroffen waren. In  
Full 3 bestand das Mark zum groBen Toil aus Fet tmark ,  eine Regenera- 
t ion von granulierten Elementen war nur in sehr geringem Grade nach- 
weisbar. Fall 2 entsprieht dem Bride der sogenannten lymphoiden 
Metaplasie des Knochenmarks,  wi~hrend wir Fall 3 als einen der Aplasie 
ni~herstehenden Zustand des Knochenmarks auffassen miissen. 

Welche Anhaltspunkte konnten wit fiir die Ents tehung der Thrombo- 
penie in diesen 3 Fi~llen gewinnen ? Auf drei MSglichkeiten war haupt-  
si~chlich zu achten: 1. Mangelhafte Bildung, 2. vermehrter  Untergang 
und 3. ungleiehe Verteilung der Thromboeyten.  Fiir Punk t  3 spr~che 
vor allem die Bildung von Thromben.  I n  der Tat  konnten wir bei 
Full 1 und 2 Thrombenbildung in Leber und Knochenmark,  bei Full 2 
auBerdem noch in ~iere und Gehirn feststellen, doeh waren diese Throm- 
busbildungen nur an umschriebenen Stellen anzutreffen und kSnnen 
deshalb kaum als alleinige Ursache der hochgradigen Thrombopenie 
angesprochen werden. I n  der Hauptsache ki~me also Punkt  1 und 2 
in Frage. Bilder, aus denen mit  Sicherheit ein vermehrter  Untergang 
der Thrombocyten  oder eine hochgradige Phagocytose derselben in 
Makrophagen zu erschliel~en wi~re, wie sie yon B e r n h a r d t  beschrieben 
und abgebildet wurden, konnten wit weder in der Milz noch in der Leber 
eindeutig erhalten. Es sei betont,  dub unsere Fiirbemethoden sonst 
recht gute ]%esultate ergaben und auch Thrombocyten,  z .B .  in den 
kleinen Thrombenbildungen der Leber bei Full 1, durch sie gut zur 
Darstellung kamen. Auch konnten wit beim Kaninehen in der Milz 
Thrombocyten in groBer Menge feststellen. Ein Zerfall yon Pl~ttchen 
soll damit  nicht vSlllg in Abrede gestellt werden, denn es ist denkbar,  
daI~ die Pl~ttchen dabei ihre charakteristischen Bestandteile verlleren 
und infolgedessen neben den zahlreiehen KernbrSckeln usw., die wir ja 
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in den gro~en Phagocyten der Milz und auch der Leber nicht selten 
feststellen konnten, nicht mehr mit Sicherheit als solche unterscheidbar 
sind. Es war abet aueh aul~erhalb yon Zeilen keine auffallende Anh~tu- 
lung yon Plgttchen in den erwghnten Organen, besonders auch nieht 
in Abklatsehpr~paraten, naehweisbar. Die von K a z n e l s o n  ffir die 
Thromboeytolyse angegebenen Befunde, die mit den yon B e r n h a r d t  
mitgeteilten Ergebnissen fibereinstimmen, liel~en sich in unseren Fgllen 
nicht mit Sieherheit erheben. Fragen wir nns nun, wie es sich mit der 
Thrombocytenneubildung in unseren Fgllen verhglt. Nach den Unter- 
suchungen W r i g h t s ,  die yon S c h r i d d e ,  O g a t a ,  A s c h o f f  bestgtigt 
wurden, sind die Stammzeilen der Plgttehen die Megakaryoeyten. 
Zwar ist diese Ansicht nieht unwidersprochen geblieben - -  so haben z. B. 
Ar  hold ,  P a p p e n h e i m  und in neuester Zeit erst wieder S c h i l l i n g  gegen 
diese Theorie Einspruch erhoben, indem sie die Thromboeyten yon den 
Kernen der roten Blutzellen ableiten w aber die Mehrzahl der Au- 
toren steht doch auf dem Standpunkt  W r i g h t s .  Auch wir halten diese 
Anschauung fgr die gegenw~rtig am besten gestiitzte und haben deshalb 
den Megakaryocyten unsere besondere Anfmerksamkeit gewidmet. In  
Fall 1 waren diese entsprechend der schweren ZerstSrung des Knochen- 
marks in den betroffenen Bezirken zugrunde gegangen, dagegen liel~en 
sie sich in den erhaltenen Teflen in mgl~iger Zahl nachweisen. In ihrem 
Aussehen konnten keine besonderen Abweichungen von der Norm fest- 
gestellt werden. In  Fall 2 waren die Megakaryocyten in kurzen wie 
langen K.noctmn reeht sp~rlieh, auch zeigten sie insofern Anomalien des 
Kernes, als dieser oft an Stelle der zarten Chromatinstruktur eine diffuse 
F~rbung aufwies und auch mitunter  eine mehr klumpige Form darbot. 
In  Fall 3 gelang es erst nach langem Suehen, vereinzelte Exemplare yon 
Knoehenmarksriesenzellen aufzuCinden. In  allen 3 Fgilen war also diese 
Knoehenmarkserkrankung mit sehweren Sehgdigungen der l~iesenzellen 
verbunden; wghrend in Fall 1 die mehr oder weniger mechanische herbei- 
geffihrten Knoehenmarksnekrosen s~mtliche Zellar~en des eigentfim- 
lichen Knochenmarksgewebes betreffen, geht in Fall 2 der Schwund 
der Megakaryocyten nu rHand  in Hand mit dem Sehwund des Granulo~ 
cystensystems, wghrend das erythropoetische System im gro~en 'und 
ganzen intakt  geblieben ist. Im Fall 3, den wir als aregeneratorisehen 
Typ angesprochen haben, fehlt trotz der extremen Angmie nicht nur  
eine energisehe Neubildung der roten Blutzellen, sondern anch jegliche 
Regeneration yon seiten des Granulocytensystems und der Megakaryo- 
cyten. Der Befund in Fall 2 legt den Gedanken nahe, dal~ das Granu- 
locytensystem des Knochenmarks nahe Beziehungen zu den Megakaryo- 
eyten besitzt. Bei Anerkennung der W r i g h t s c h e n  Theorie yon der 
Funktion der Knoehenmarksriesenzellen sind wit berechtigt, in unseren 
3 Fgllen den Sehwund der Thrombocyten auf die schwere Schgdigung 
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der Megakaryocy~en zuriickzuiiihren. Die Befunde bilden durchaus 
eine Besti~tigung der Annahme F r a n k s ,  welcher die Ursache der 
Thrombopenie in einer mangelhaften Bildung der Blutpl~ttchen sieht. 
Nach F r a n k  bildet nun eine hochgradige Tkrombopenie eine vSllig 
ausreichende Erkl~rung fiir das Zustandekommen einer h~morrhagischen 
Diathese. Dieser Anschauung kSnnen wir nicht vorbehaltlos beipilichten. 
ZweJiellos spielen dabei Gef~13ver~nderungen eine wichtige Rolle. So 
konnten wir in Fall 1 und 2 im Gehirn eine l~eihe yon Beiunden er- 
heben, die wir als Gef~13wandsch~digungen auffassen und ~iir die Ent-  
stehung der Blutungen mitverantwortl ich machen mul3ten. Einmal  
konnten wit sogar eine richtige l%hexisblutung beobachten, was insofern 
yon Wichtigkeit ist, als die Blutuustrit te meistens mit  einer Diapedese 
der roten Blutzellen erkl~rt werden. 

Es sei hier dar~n erinnert, dab auch bei anderen, gewShnlich nur mit Diapedese 
erkliirten Befunden neben den Blutungen per diapedesin solche per rhexin einw~nd- 
frei nachgewiesen sind (z. B. hiimorrhagische Meningitis bei Milzbrand, l%isel, 
F. Herzog). i 

Bei Fall 1 und 2 waren in der Milz Verdickungen der kleinen Follikel- 
arterien, ~hnlich wie sie E p p i n g e r  bei h~molytischen Ik terus  be- 
schreibt, zu beobachten, allerdings nur in geringerem Umfange. Ein 
weiteres Moment, das bei der Ents tehung mancher Blutungen in Fall 2 
sicherlich eine urs~chliche Rolle spielt, sind die massenhaften durch 
St~bchen herbeigefiihrten Embolien, die in der Niere zur Bildung kleiner 
Gef~f~thromben gefiihrt haben. In  i~hnllcher Weise, ni~mlich dutch 
Embolie yon Geschwulstzellen, sind wohl auch bei Fall 1 ein Tell der 
Blutungen in Leber und Knochenmark zu erld~ren, wenn auch die 
kleinen Blutungsherde in Gehirn, Herz und Hau t  derartige Zellein- 
schwemmungen vermissen lassen. Au~ Grund unserer Befunde mSch- 
ten wit uns dahin ~ul3ern, daf~ die Thrombot)enie wohl in erster 
Linie, wic auch M o r a w % z ,  K l i n g e r ,  K e r z ,  F o n i o  annehmen, nur 
zu einer. Blutungsbereitschaft fiihrt, wohingegen bei der AuslSsung 
der Blutungen selbst Gef~f~wandschi~digungen - -  seien sie nun toxiseher 
oder meh~ mcchanischer Natur  - -  sicherlich eine wesentliche Rolle 
spielen. 

Was nun die An~mie anbelangt, so zeigte diese in unseren F~llen einen 
sekundi~ren Charakter. I n  Fall 1 und 2 ist sie wohl hauptsi~chlich als 
posth~morrhagische aufzufassen, wobei die Siderose geringen Grades, 
die sich in Milz und Leber land, sich teils dutch Resorption der Gewebe- 
blutungen, teils auch durch Phagocytose, der Erythrocyten  erkli~ren 
li~13t. In  Fall 2 ist die Siderose so hochgradig, daf~ man bier auch einen 
betr~chtlichen Untergang yon roten Blutzellen in der Blut}oahn anneh- 
men muB. Die An~mie ist also in diesem Falle zum grol3en Tell hi~mo- 
lytisch bedingt. 
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Zum Schlul~ ware noch die Frage zu er5rtern, in welehe Gruppe der 
hamorrhagischen Diathesen unsere Falle einzureihen sind. F r a n k  
hat das Krankheitsbild der essentiellen Thrombopenie abgegrenzt, das 
nach ihm in das der Aleukia haemorrhagica iibergehen kann. F r a n k  
nimmt weiterhin an, dab die hamorrhagische Aleukie identisch ist mit 
der aplastischen Anamie. (Das gleiehe Krankheitsbild beschreibt 
E. B e n e c k e  als Amyelie ( K l e m p e r e r )  K a z n e l s o n  tritt dieser An- 
schauung entgegen. Nach ihm bilden in dem gro2en Komplex der 
aplastischen Anamien die essentiellen Aleukien eine Gruppe fiir sich, 
die nie das Gemeinsame der primaren Leukopoeseschadigung zeigen. 
In der Tat gehen die Erkrankungen, die gewShnlich als aplastisehe 
Anamien bezeichnet werden, nach H i r s c h f e l d  mit deutlichen Zeichen 
des Untergangs und der fehlenden Neubildung r o t e r  Blutzellen einher, 
w~hrend naeh F r a n k  bei der Aleukia hamorrhagica diese Merkmale 
gerade fehlen sollen. Wenn auch zwar in diesen Fallen die St6rung des 
erythroblastischen Systems im Vordergrunde steht und der Erkrankung 
ihren Stempel aufdriickt, so stellt doch gelegentlich nach K a z n e l s o n  
die aplastisehe Anamie ein sekundares, zu dem primaren Untergang 
der granulierten Markzellen nachtraglich hingekommenes Symptom 
dar. K a z n e 1 s o n ftihrt hier als Beweis die Falle yon S e n a ~ o r (medulli~re 
lymphatische Pseudoleukamie), Me ye r  und t t e i n e c  ke,  B u t t e r f i e l d  
(Myeloblastenleukamien) an und glaubt, daft in ahnlicher Weise bei der 
akuten Aleukie das primare eine Affektion des leukoblastischen Systems 
sei, was mit der Anschauung F r a n k s  v611ig iibereinstimmt. Er be- 
schreib~ einen Fall, der mit unserem Fall 2 sowohl im Blutbild und 
Knochenmarksbefund als auch in klinischer Hinsicht (hohe Tempera- 
turen, akuter Verlauf) sehr viel J~hnlichkeit zeigt. Er bezeiehnet 
diesen als essentielle Aleukie und glaubt auch, da2 der yon T t i rk  
beschriebene Fall yon schwerer Sepsis mit Granulocytenschwund als 
primare Aleukie mit aufgepfropfter Sepsis zu deuten sei. Es entsteh?0 
die Frage, ob nicht unser Fall 2 ebenso als primare Aleukie mit sekun- 
darer Infektion aufgefaftt werden k6nnte. Dem widersprieht aber der 
ja gerade dem Typhus und dem Paratyphus eigene Schwund der Granu- 
tocyten. DemgemaB ist wohl sicherlich die Aleukie in unserm Falle die 
Folge der typhSsen oder paratyphSsen Erkrankung, wie ja auch F ra n k 
die Typhusinfektion als eine der Ursachen der Aleukia haemorrhagica 
bezeichnet, die auf dem Umwege tiber die Milz und das mesaraische 
Lymphsystem auf das Knochenmark einwirken soll. Im Gegensatz zur 
essentiellen ware also unser Fall 2 als symptomatische Aleukie bei 
Typhus zu bezeichnen. In den beiden anderen Fallen ist eine Aleukie 
nicht vorhanden. Gewisse Annaherungen im Verhalten des Blutbildes 
sind im Falle 3 allerdings angedeutet, doeh lie2 sich im Knochenmark 
keine Entdifferenzierung finden, sondern das Mark, zeigte beztiglich 
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seiner  s~mtl ichen Bes tand te i l e  ein re in  a regenera tor i sches  Verha l ten .  
Der  F a l l  geh6r t  also in das  Gebie t  de r  ap las t i schen  An~mie.  W e n n  auch 
die  Ursache  fiir  de ren  Z u s t a n d e k o m m e n  hier n ich t  mi t  abso lu te r  Sicher-  
heir  fes tges te l l t  werden  konnte ,  so is t  doeh die  vorhergegangene  Lues-  
~t iologisch sicherl ieh n ich t  ohne Bedeu tung .  F a l l  1 zeigte im B iu tb i l d  
keine Zeichen yon  Aleukie,  auf fa l lend  war  n u t  die  erhebl iehe T h r o m b o -  
penie.  Auch  hier  is t  das  K n o c h e n m a r k  (lurch die e ingeschwemmten  
Geschwuls tzel len  schwer geseh~digt .  

Die drei  F~l le  geh6ren also zu der  g rogen  Gruppe  der  Pu rpu ra fo rmen ,  
die mi t  E r k m n k u n g  der  h~ma topoe t i s ehen  Organe,  insbesondere  des 
K n o c h e n m a r k s ,  e inhergehen.  Die Ursache  der  E r k r a n k u n g  k~nn  dabe i  
ma lmig faehe r  A r t  sein. Sic k a n n  sowohl p r i m e r  im K n o e h e n m a r k  
selbst  Hegen, wie z. ]3. bei  der  essent iel len AleuMe, Ms auch ers t  sekun-  
d~r aufs K n o e h e n m a r k  fibergreifen,  wie be i  unseren  l ~ l l e n ,  wobei  die 
Knochenmarks seh~d igung  der  bei  essent ie l ler  Aleukie  gle iehen kann ,  
(Fa l l  2) abe t  auch  v611ig d a v o n  abweiehen  k a n n  (Fal l  1 u n d  3). 

W i r  h a b e n  im vor s t ehenden  gezeigt ,  dM~ bei  3 F~ l len  yon  T h rombope -  
hie, deren  kl inisches Bi ld  d e m  y o n  F r  a n k fiir  die essentiel le  T h rombope -  
hie en tworfenen  ira wesent l iehen  gle iehkam,  in  2 F~l len  mi t  Sieherhei t ,  
im  d r i t t e n  FMle m i t  g roger  Wahrsehe in l i chke i t  die Ursache  fiir  die 
E r k r a n k u n g  ermis  werden  konnte .  

I n  A n b e t r a e h t  d i e s e r  T a t s a c h e n  m 6 c h t e n  w i t  d a v o r  
w a r n e n ,  d e r  T h r o m b o p e n i e  b e i  d e r  B e u r t e i l u n g  d e s  k l i -  
n i s e h e n  B i l d e s  z u  g r o B e  B e d e u t u n g  b e i z u m e s s e n .  

Von einer  essent ie l len Th rombopen i e  wird  m a n  vorers t  unseres  Er -  
ach tens  erst  d a n n  mi t  Sieherhei t  spreehen  k6nnen,  wenn  such  d u t c h  
die p a t h o l o g i s e h - a n a t o m i s c h e  Un te r suehung  ke ine  A n h a l t s p u n k t e  fiir  
e inen s y m p t o m a t i s e h e n  Cha rak t e r  der  E r k r a n k u n g  e rmi t t e l t  werden  
konn ten .  N a c h  den  b isher  an  unserer  K l in ik  gemach ten  E r f a h r u n g e n  
di i r f te  jedenfa l l s  die echte  essentiel le  Th rombopen ie  eine auBerordent -  
l ieh sel tene E r k r a n k u n g  sein. 
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