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In den VerSffentlichungen der letzten Jahre, die fiber Pigment- 
ablagerung handeln, ist es auffMlend, wie wenig auf die H~mosiderosis 
hingewiesen worden ist, die bei Kindern mit Ern~hrungsstSrungen in 
der ersten Lebensperiode angetroffen wird. Die dabei beobachteten 
Pigmentierungen sind in einzelnen 0rganen, z, B. in der Milz, vie] 
auff~lliger als bei der perniziSsen An~mie. S t r ~ t e r ,  der in einer Unter- 
suchungsreihe aus L u b a r s c h '  Insti tut  fiber H~mochrom~tose diese 
Verh~tltnisse verfolgt hat, ist einer der wenigen Autoren, tier nebenbei 
auf die Verh~ltnisse beim S~ugling mit Ern~hrungsst6rung aufmerksam 
macht, worauf in allerneuester Zeit L u b a r s c h  selber zurfickkommt. 
In einem kurzen Sitzungsberichte (1914) hat ferner W e g e l i n  auf diese 
Tatsache hingewiesen. Ebenso erw~hnt K l e i n s c h m i d t  H~imosi- 
derosis bei aliment~ren Kinder~n~mien. 

Da wir fiber den ganzen Mechanismus der Eisenbindung und fiber 
den intermedigren Stoffwechse] des Eisens sehr wenig orientiert sind, 
schien es geboten, auch am kranken Sgugling, wo die Verhgltnisse 
sehr konstant sind, genauere Untersuchungen anzustellen. 

G l a n z m a n n  ist seinerzeit yon klinischen Gesichtspunkten aug 
an die Fr~ge der alimentgren Angmien des frfihen KindesMters heran- 
getreten. Er versuchte sich dabei fiber den Blutumsatz ein Bild zu 
machen, indem er den Urobilinogengehalt der Faeces untersuchte. 
Aus dem Urobilinogenwert im Stuhl schlol] er, natfirlich unter Be- 
riicksichtigung des Resorptionsverhgltnisses auf die Menge des aus- 
geschiedenen Gallenfarbstoffes und somit auf die Menge des zerstSrten 
Hgmoglobins. 

Schon frfiher hatte C z e r n y  darauf hingewiesen, dal3 ein:Defekt  
in der Nahrung der Sguglinge zu einer aktiven Sehgdigung des Blutes 
ffihrt. Die Annahme eines Minus yon Eisen in der zugeffihrten Nah- 
rung ist abzulehnen, denn es gelingt nicht durch Mehrzl~fuhr, derartige 
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Anitmien zu beheben. DaB aber gtiologisch Kinder~n~mien yon Mi- 
mentiiren Fak to ren  abh~ngen, war schon vorher bekannt .  Die Uro- 
bilinogertbestimmungen G1 a n z m a n n s, die durchwcg vermehrte  Werte  
zeitigten, bildeten einen klinischen Bowels fiir die Anaahme  einer ver- 
mehr ten  I-I~molyse. 

Nun  finder man  pathologisch-~natomisch bei Krankheiten,  die rait 
einem erhShten BlatzerfM1 einhergehen (z. ]3. Einwirkung yon  Blut- 
giiten, pernizi6se Angmie), Eisenablagerungen vor  allem in der Leber: 
in der Milz und oft auch in den Nieren. I m  Gegensatz dazu steht  das 
an~tomische Bild der H~mochromatose,  bei welcher Eisenpigment  in 
den verschiedensten Organen angetroffen wird. Ira ersten FMle finder 
also eine Eisenabl~gerung in Organen staLt, die sicher mit  dem H~mo- 
globin- und Eisens~offwechsel oder mit  der Eisenausscheidung in enger 
Beziehang stehen, im zweiten dagegen auch in Organen, die a priori 
an dieser Funk t ion  nicht  beteiligt sind. 

Bevor ich nur~ n~her auf die Frage der H~tmosiderosis and  ihrer 
Bedeutung  eingehe, lasse ich zun~ichst meine eigenen Beobachtungen 
folgen, die an 18 im Ls~ufe der letzten Jahre  im Kinderspital  Bern 
sezierten Si~uglingen gem~cht wurden. Es handelte sich durchweg 
um Atrophiker  mit  aka ten  odor subakuten  gastrointestinalen St6- 
rungen, zusammengestel l t  ohne besondere Auswahl, so dab die regel-. 
rn~gig wiederkehrenden Befunde als gunz  typisch bezeichnet werden 
k6nnen. Die  Krankengeschichten und Befunde sind m6glichst gekiirzt. 

Es handelte sich vorwiegend um in Spiritus fixiertes und in Celloidin ein- 
gebettetes Material, Neben der gew6hnlichen ttgmalaun-Eosinf~rbung Wurde 
immer die Berlinerblaureaktlon, sowie die Turnbullblaureaktion mit Schwefel- 
ammonium ausgefiihrt. Gelegentlich wurde an frischem Material die tIi~moglobin- 
reaktion nach L e p e h n e  sowie die Darstellung yon Erythrocyten durch die 
Weigertsehe Fgrbung vorgenommen. Wesentlieh gndere Resu!tat e Ms mi~ den oben 
erw~hnten drei Methoden traten d~/bei nicht zutage. 

Fal l  1. X. c~, 5 Woehen al~. 6. I. 1910. 
Ktinstliehe Ernghrung, schlechte Stiihle, P~idatrophie. Leber  normal grol?, 

Oberflgche glatt, .Schnittfl~che braunrot, Zeichnung undeutlich, Konsistenz gut, 
Brtichigkeit normal. Milz normal grog. Pulpg dunkelbraunrot. Follikel klein. 
Trabekel dentlich, Briichigkeit normal. 

G a s t r o e n t e r i t i s  ca ta r rha l i s .  
Mik roskop i s c h :  Leber :  Normale Struk~ur. Leberzellen auffallend atro- 

phisch. Gef~Be ziemlich stark bluthaltig. Im Parenchym, vorwiegend an der 
Peripherie 4er Acini ziemlich reichlich feinkiSrniges braunes Pigment, um die 
Kerne der Leberzellen herum gelagert. Das gleiche Pigment finder sich auch in 
zahlreichen Kupfferschen Sternzellen, hier auch in Form griSBerer Kugelr~ oder 
Schollen, welche aber moistens nieht die Gr6ite yon roten Blutk6rperchen erreichen. 
Sie liegen oft zu mehreren und in sehr verschiedener Griil?e in derselben Zelle. 
Dabei ist bei dieser Art PigmentaJ01agerung im Gegensatz zum Parenehym die 
PeripheIie der Leberlgppchen nicht bevorzugt. Phagoeytose rotor Blutk6rperchen 
ist nicht zu beobachten. Pigmentfiihrende Zellen liegen hier und da anch frei im 
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Capillarlumen, In den Glissonsehen Scheiden sind hier und da braune Pigment- 
sehollen extracellul~r siehtbar, 

Das Pigment gibt fiberall die Berlinerblaureaktion. Dabei er~zheinen auch 
einige Endothelien der Zentralvenen eisenhaltig, die z. T. frei im Lumen 
liegen. Mit  Turnbullblau treten eine Reihe yon weiteren EisenkSrnern auf, die 
vorher Ificht sichtbar waren, besonders im Leberparenchym. 

Mi lz  yon normaler Struktur. Folhkel klein, ziemlieh starke BraunpigmentJe- 
rung der Pulpa. In  Form yon KSrnern, Sehollen, Scheiben liegt das Pigment be- 
senders in den Pulpazellen, sowie vielfaeh auch extracellul~tr, besonders am Rande 
der Trabekel. ])as Pigment gibt die Berlinerblaureaktion. Mit Turnbull gef~rbt, 
ist der Eisengehalt des Organs viel auffallender. ~Teben den schon erw~Lhnten Pig- 
mentierungen erscheinen die l~etieulumzellen fast durchweg di~fus blau gef~rbt. In 
den venSsen Sinus, sowie ill den grSl]eren Venen treten eisenhaltige Zellen zutage. 
DieEisenreaktion fehlt dagegen in den Endothelien der venSsen Sinus. Die Follikel 
heben sich eisenfrei, mi t  Ausnahme einiger t~eticulumzellen der Randzone, yon 
ihrer Umgebung ab. 

In der D a r m w a n d fehlt mikroehemisch nachweisbares Eisen vollkommen. 

F a l l  2. M. B. ~, 6 Woehen alt. 13. I .  1911. Keine Muttermilch. Dekompo- 
sition, schleehte Sttihle. Starke Blgsse. 

L e b e r  normal groB. Oberflgehe glatt. Schnittflgehe dunkelrot, hier und da 
leieht brgunlich, ohne deutliche Acini. Transparenz gut. 

Mi lz  normal groB. Konsistenz gut. Schnittfliiche dunkelbraunrot. Folliket 
sehr klein. Trabekel spgrlieh. 

E n t e r i t i s  c a t a r r h a l i s ,  lobuliire Pneumonie. 
M i k r o s k o p i s c h :  L e b e r :  Normale Struktur. GefgBe ziemlieh stark geftillt. 

Kupffersehe Sternzellen meist klein, enthalten nur ganz vereinzelt braune Pigment- 
kSrner. Parenehym dagegen ziemlieh stark pigmentiert, mit durehwegs feinen 
K5rnern, an der Peripherie derAeini st/irker als im Zentrum. Eisenreaktion positiv, 
Mit Turnbull hier und da auch in den GefiiSadventitien der Portalvenen Eisen 
sichtbar. 

Mi lz  yon n0rmaler Struktur. Kleine Follikel. Starke Pigmentierung der 
Pulpazellen, in Form yon Kugeln und Schollen. Letztere vielfaeh aueh extra- 
eelluliir, besonders in der Niihe der Trabekel. In  den kleinen l~etieulumzellen der 
Pulpa ist das Pigment feinkSrniger als in den groBen Pulpazellen. Mit Tm'nbull 
zeigt sich ein ganz auffallender Eisengehalt, indem auBer den Sinusendothelien und 
den Lymphfollikeln kaum eine Zelle frei yon Eisen erscheint. In  den GefgBen 
wenige eisenfiihrende Zellen. 

F a l l  3. A. J. c~; 2 Monate alt. 23. II. 1911. 
Acht Tage Brustmilch, dann Kuhmilch und Itafermehl. Grtine stinkende 

Sttihle. Blasse Hautfarbe. 
L e b e r  normal groB, Oberflgehe glatt, Schnittflgche braunrot, transparent. 
Mi lz  normal grog. Gute Konsistenz. Follikel ziemlieh groB. Pulpa braunroto 
E n t e r i t i s  c a t a r r h a l i s .  Lobuliire Pneumonie. 
Mi k r  o s k o pi s c h: L e b e r: N'or male Struktur. Capillaren mgBig weir. Kupffer- 

sche Zellen eher klein. Nur selten Pigment in Form brauner KSrper, in grSBeren 
Klumpen nieht zu beobaehten.  Im Leberparenehym dagegen ziemlieh reiehlieh 
feinkSrniges Pigment, um die Kerne der Leberzellen herum gelagert. ])as Pig- 
ment gibt die Berlinerblaureaktion. 

Mit TurnbuU erscheinen einige Kupffersehe Sternzellen diffus blgulieh gefgrbt, 
ebenso rundliehe Schatten in den Blutgefggen, Erythrocyten entsprechend, sowie 
aueh pigmentierte intravasale Zellen. Endothelzellen ebenfalls hier und da blgu- 
lieh. 

31" 
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M ilz: Normale Struktur, Follikel ziemlich grol3. M~t]ig starke Pigmentierung 
der Pulpa, meist an die Pulpazellen gebunden, seltener freies Pigment. Vielfach 
erscheint das Pigment in Form gro~er Klumpen. In den Sinusendothelien fehlt es. 
Erythrophagie ist nicht zu beobachten. 

Mit Turnbull ist die Pigmentierung reiehlieher, besonders die der Pulpazellen. 
Sinusendothelien frei yon Eisen, ebenso die Follikel. In den Blutgef~Ben hier und 
da Zellen mit blauen KSrnern. 

Nie ren :  Epithelien frei yon Eisen, dagegen im Interstitium, in der Grenz- 
sehicht zwisehen Rinde und Mark gro~e spindelige Zellen mit braunem Pigment, 
das die Eisenreaktion gibt. Ebenso finder sieh im Zwischengewebe der t t o d e n  
ganz ve~einzelt intracellul~res I{~mosiderin. 

In den mesenterialen Lymphdriisen fehlt Eisenpigment vollst~ndig. 

Fa l l  4. X., c~, 6 Wochen~Mt. 27. IV. 1911. 
Ktinstliche Ernghrung. Klinisehe Diagnose; Dekomposition. 
Leber  normal groG, Oberfl~ehe glatt. Konsistenz gut. Sehnittfl~ehe braunrot, 

Acini nieht deutlieh. 
Milz normal groin. Oberfl~che glatt. Pulpa dunkeForaunrot. Follikel klein. 

Trabekel deutlieh. Konsistenz normal. 
E n t e r i t i s  ea ta r rha l i s .  Lobul~re Pneumonie. 
~ i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Normale Struktur. Zentralvenen mit Blur prall 

gefttllt. C~pillaren mgl3ig weit. Kupffersehe Sternzellen vielfach mit kleinen, 
braunen PigmentkSrnern beladen. Erythrophagie nicht siehtbar. Im Leberparen- 
chym sehr reichlieh feinkSrniges Pigment, besonders an der Peripherie der Acini. 
BerHnerbl~ureaktion positiv. 

Mit Turnbull erscheinen die Leberzellen ganz durchsetzt yon feinen blauen 
KSrnern. Die Kupfferschen Zellen sind grol3 und enthalten reiehlich Eisen. In 
Form yon KSrner n liegt aueh viel Eisenpigment ins Bindegewebe der sonst nicht 
ver~nderten Glissonsehen Scheiden sowie in der Adventitia der Zentralvenen. 
Vereinzelte eisenhaltige Zellen im Lumen der Blutgef~Be. 

Milz: iN'ormale Struktur. Follikel klein. In den Pulpazellen reiehlieh gro~e 
Pigmentklumpen, ' seltener kleine KSrner. Pigment aueh extraeellul~r. Erythro- 
phagie nieht siehtbar. 

Mit Turnbull erscheint die Pigmentierung aul3erordentlich stark. W~hrend 
in den grol3en Pulpazellen und extraeellul~r, besonders in der Umgebung der 
Trabekel die grol~en Pigmentklumpen liegen, ist auBer den Lymphocyte n d e r  
Follikel Bowie den Sinusendothelien keine Zelle frei yon Eisen, sei es in Form yon 
KSrnern, sei es in Form diffuser !mbibition. Auch die Umgebung der ZentraL 
arterien ist eisenhaltig. 

in  den Nie ren ,  im Bereieh des Bindegewebes der Grenzschicht etwas Eisen- 
pigment. Epithelien dagegen pigmentfrei. In den H o d e n  geben ganz vereinzelte 
Zellen des Interstitiums die Eisenreaktion. In den M e s e n t e r i a l d r t i s e n  und ins 
T h y m u s  ist aueh mit Turnbull kein Eisen naehweisbar. 

Fa l l  5. W. St. ~, 3. XL 19].1. 5 Woehen alt. 
Dekomposition, Atrophic. 
Leber  klein, Oberfl~che glatt. Konsistenz gut. Schnittfl~che brgunlieh. 

Aeini undeutlieh. 
Milz: klein, Konsistenz gut. Follikel und Trabekel undeutlieh. Pulpa leicht 

braunrot. 
E n t e r i t i s  ea t a r rha l i s .  
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Normale Struktur. Im Parenehym, besonders 

peripher ziemlieh reiehlieh feink5rniges Pigment, um die Kerne herum gelagert. 
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In den Kupfferschen Sternzellen keine Erythrophagie. In vielen dagegen kleine 
PigmentkSrner. Grsgere Sehollen fehlen. 

Mit Turnbull bier und da aueh diffuse Blauf/irbung der Kupffersehen ZeIlen. 
In den Gef~Ben ziemlieh h~iufig eisenhaltige Zellen. 

Milz: Normale Struktur. Follikel m/~gig grog. In den Pulpazellen ziemlich 
reichlich braune Pigmentklumpen ve~sehiedener GrSBe. Vielfach auch extra- 
cellul~res H/~mosiderin. Berlinerblaureaktion positiv. Mit Turnbull erscheinen 
hier und da in den Pulpazellen nnd aueh augerhalb derselben hellblane Seheiben 
yon der GrSge eines Erythrocyten. In den ttbrigen Zellen, auger den Folhkeln 
und den Sinusendothehen tells blaue XSrner, tells diffuse Eisenreaktion. 

Im D a r m ziemheh starke Infiltration der Tunica propria durch Lymphoeyten 
und Plasmazellen. }tier wie a uch in den tibrigen Wandschiehten fehlt Eisen- 
pigment. 

In den L u n ge n kein mikroehemisch naehweisbares Eisen. 

Fa l l  6. L. E. ~. 20. V. 1912. 3 Monate alt. 

W/~hrend 2 Monaten ktinstliehe Ern~hrung, schlechte Stiihle. Pneumonie, 
Empyem. 

L e b e r  normal grog, yon braunroter Schnittfl/s 
Milz normal grog. Follikel klein. Pulpa braunrot. 
E n t e r i t i s  c a t a r r h a l i s .  Pneumonie, Empyem. 
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Normale Struktur. Im Parenehym, besonders 

peripher in den L/~ppehen ziemlieh reichliehe feinkSrnige Pigmentierung. Nut ver- 
einzelte Kupffersche Sternzellen enthalten kleine braune Pigmentklumpen. Keine 
Erythrophagie, dagegen hier und da kleine eosinrot gef/irbte Einsehliisse in den 
Sternzellen. 

Mit Turnbull erscheint der Eisengehalt gegeniiber der Berhnerblaureaktion 
nur wenig vermeh'rt. Wenig siderofere Zellen in den Gef/~l~en. 

Milz: iNormale Struktur. Keine Erythrophagie. Braunpigmentierung in 
der Pulpa m/i$ig stark. Sinusendothclien und Follikel frei yon Pigment. In den 
Gef/s vereinzelte Zell~n mit EisenkOrnern. 

Im P a n k r e a s  ist auch durch Turnbullf/s kein Eisen naehweisbar. 

Fa l l  7. W. B. @, 12. VI. 1912. 5 Wochen alt. Vier Wochen Brust, dann 
Milch und Schleim. Sehleehte Stiihle. Enteritis. 

Lebe r  normal grog. Sehnittfl/iche b'raunrot. Konsistenz normal. 
Milz normal grog. Sehnittfl/~ehe mit braunroter Pulpa. Kleine l%llikel. 
E n t e r i t i s  c a t a r r h a l i s  u lcerosa .  
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Nolmale Struktur. Peripher in den L~ppehen 

sps feinkSrniges Pigment im Pai'enchym. Wenige Kupffersche Sternzcllen 
mit grSgeren Pigmentsehellen. Keine sichere Erythrophagie. Gdegentheh fein- 
kOrniges Pigment in den Gefs der Glissonschen Seheiden. Bertiner- 
blaureaktion positiv. 

Mit Turnbull hier und da hellblaue Scheiben in den GefKl~en mitten unter nor- 
malen Erythrocyten. Ebenso bier und da in den Kupffersehen Zdlen. 

Milz: ~7ormale Struktur. Keine sichere Erythlophagie in der Pulpa. Ver- 
einzelt eosinrote kle[ne Einschlfisse. Braunes Pigment eher sps in den Pulpa- 
zellen, sowie extracellul/~r in der Umgebung der Trabekel. In den Gef/igen ziem- 
lirh reichlich eisenhaltige Zellsn. 

In ] ) a rm,  T h y m u s  und ~ e b e n n i e r e n  ist aueh mit Turnbullf~irbung kein 
Eisen naehweisbar. 

l~all 8. A. N. @, 17. VIII. 1912. 
Khnische Diagnose: Dekomposition. 
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Leber :  i~ormal groS. Oberfl~che glatt. Konsistenz gut. Sehnittfl~che 
clunkelrot, transparent. Aeini undeutlich. Briiehigkeit normal. 

�9 Milz:  Normal gro•. Konsistenz gut. Pulpa braunrot. Follikel maL~ig grol3. 
Trabekel deutl[ch. 

E n t e r i t i s  e~ ta r rha l i s .  Lobul~ire Pneumonie. 
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Normale Struktur. Capi]laren m~Ll]ig welt. Im 

Parenchym ziemlieh reiehliche, ieinkSrnige brauiie Pigmentierung. Kupffersehe 
Steriizellen nur sehr selten pigmentiert: Keine Erythrophagie. In den Gef~Ben 
ziemlieh h~ufig pigmentierte Zellen. 

Turnbull: Starke kSrnige Parenehympigmeiitieruiig. Im Bindegewebe der 
Glissoiisehen Seheiden selten Pigment. In den Kupffersehen Sternzellen hier und 
da hellblaue runde Einsehltisse. In anderen sp~rliche duiikle Sehollen. 

Milz: Normale Struktur. In der Pulpa keine siehere Erythrophs In den 
Pulpazell~n und extracelluKtr grobscholliges brauneS Pigment, in ersteren hier und 
da hellblaue KSrner. 

Mit Turnbull sehr reiehliche Pigmentierung fast Mler Zellen mit Ausnahme 
der Lymphfollikel und Sinusendothelien. 

In den N i e r en  ist nur vereinzelt im Interstitium der GrenzsehiehL Eisen- 
pigment naehweisbar~ 

Fa l l  9. J. B. cL 11. I. 1913. 7 Woehen alt. 
Dekomposition und Pneumonie. 
Leberklein.  Konsistenzgut. Oberflaeheglatt: Schnittfl~cheglatt, braunrot, 

ohne deutliche acinSse Zeichnung. Briichigkeit normal. 
G a s t r o e n t e r i t i s  ea ta r rh~ l i s .  Lobulare Pneumonie. 
Mikros  ko pisch:  Leber :  ~7ormale Struktur. Im Parenchym sehr reiehliehe 

feinkSnaige Braunpigmentierung um die Kerne herum. Daneben sind vide Kupffer- 
sehe Sternzellen mit Schollen yon Pigment beladen und springen aus cliesem Grlmde 
welt ins Capillarlumen vor. Erythrophagie nieht siehtbar, dagegen bier und da eosin- 
rote kleine Zelleinsehliisse. 

Mit Turnbull sind die Kupffersehen Zellen sehr stark blau gef~rbt, hier und 
da enthalten sie auch hellblaue Scheiben. In den Gef~filumina ziemlich h~ufig 
Zellen mit EisenkSrnerii. 

Milz: Normale Struktur. Ganz vereinzelte Erythrophagen. Dagegen reich- 
liche Braunpigmeiitieruiig der Pulpazellen in den verschiedensten Formen. GrSl~ere 
Sehollen liegen vielfach extraeellul~ir. Naeh Turnbull behandelt zeigen die Sehnitte 
auBer den l%llikeln uiicl den Sinuseiidothelien kaum eine Zelle fret yon Eisen. 
Dieses durchsetzt die Zellen z. T. ganz diffus. 

In den N i e r e n  finder sich nur in der Grenzschieht etwas Eisenpigment. Im 
interstitiellen Gewebe der I t  ode n ist vereiiizelt etwas H~imosiderin siehtbar, das 
zum grol~en Tell ~ber erst naeh Turnbull siehtbar wird. 

Fa l l  10. E. 1%. cL 31. I. 1913. 6 Woehen alt. 
Kuhmilehernahrung, sehleehte Stiihle. Dekomposition. 
L e b e r  normal groB. Schnittfl~iehe braunrot. Konsistenz gut. 
Milz normal groB. Pulpa dunkelrot. Konsisteiiz gut. 
G a s t r o e n t e r i t i s  e a t a r rha l i s .  Lobul~re l~neumonie. 
M i k r o s k o p i s e h :  Leber :  INormale Struktur. Im Parenehym reiehlieh fein- 

kSrniges, braunes Pigment. Sehr zahlreiche pigmentierte Kupffersche Sternzellen, 
tells gro~e Schollen, tells kleinere Seheiben. Neben braunen Pigmentk6rnern bier 
und da hellrote Gebilde, wie zerfa~lende Erythrocyten aussehend. In den Glisson- 
schen Scheiden wenig Pigment. 

Nach Turnbull in den Kupffersehen Zellen sowie in den Capillareii gelegent- 
lich hellblaue Seheiben. Mgl~ig reichlich elsenhaltige Zellen in den Gef~Ll]en, 
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Mil z: Normale Struktur. Pulpa und venSse Sinus im allgemeinen wenig blut- 
haltig. Keine Erythrophagie, dagegen hier und da hellrote Einsehliisse in den 
groGen Pulpazellen. Hgufig auch groGe Pigmentschollen, zum Tell extracellul~r. 
In-den kleinen Zellen des Reticulums Pigment feinkSrniger. In den Sinus und 
grSBeren Venen hgufig Pigmentzellen. Sinusendothelien and Pollikel frei yon 
Itgmosiderin. 

:Rach Tm'nbull ergibt rich ein sehr reichlieher Eisengehalt. Hier und da hell- 
blaue Einsehliisse yon ErythrocytengrSGe in den groGen Pulpazellen. 

In den N i e r e n  ist auch im Interstitium kein Eisen nachweisbar. 

Pa l l  I1. M. A. 9, 1. II. 1913. 
Klinische Diagnose: Dekomposition. 
L e b e r  klein, Schnittflgche dunkelbraunrot, Br5chigkeit normal, Trans- 

parenz gut. Pollikel klein. 
Mi 1 z: Normal groG. Pulpa dunkelbraunrot. 
G a s t r o e n t e r i t i s  c a t a r rha l i s .  
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Struktur normal. Leberzellen atrophisch. Ziem, 

lich reiehlieh ieinkSrnige Pigmentierung im Parenchym. Keine Erythrophagie. 
In den Knpfferschen Sternzellen sehr wenig, meist auch feinkSrniges Pigment. Mit 
Turnbutl lgGt rich kaum ein stgrkerer Eisengehalt feststellen. 

Milz: Struktur normal, Wenig Pulpazellen mit Pigment, bier and da ent- 
halten sie blaGeosinrote bis blal~brgunliehe Schollen. Auch nach Tm'nbull ist der 
Eisengehalt dieser Milz nur ein relativ geringer. Pollikel und Sinusendothelien rind 
irei yon Eisen, 

In den N i e r e n  and im D i i n n d a r m  ist kein Eisenpigment nachweisbar. 

Pa l l  12. I-I. Sch. cY, 6 Woehen alt. 7. II. 1913. 
Klinische Diagnose: Dekomposition. 
Lebe r  normal groG. Schnittfl~che dunkelbraunrot. Konsistenz normal. 
Milz: Normal grof3. Sehnittfl/~che dunkelrot. Follikel klein, Konsistenz gut. 
G a s t r 0 e n t e r i t i s  a c n t a ,  P ~ d a t r o p h i e .  
M i k r o s k o p i s c h :  Leber :  Normale Struktur. Leberzellen eher atrophisch. 

Keine Erythrophagie. Wenig Pigment in den Knpffersehen Zellen, vorwiegend 
feinkSrnig. Braunes Pigment aueh in den Glissonschen Scheiden. Parenchym sehr 
stark pigmentiert, immer in Form feiner KSrner, um die Kerne herum gelagert. 
Eisenhaltige Zellen in den Gef~en kaum sichtbar. Nach Turnbull ergibt rich ein 
sehr starker Eisengehalt, besonders des P~renchyms. 

Milz: Struktur normal, In einzelnen Zelleninnerhalb der Sinus Erythrophagie. 
H~ufig XSrner, Kugeln and Schollen yon braunem Pigment in den Pulpazellen. 
Ebenso Pigmentschollen extraeeltul~r. Follikel und Sinusendothelien nicht pig- 
mentiert. In den Gef~Ben sp~trliche eisenhaltige Zellen. Mit TurnbLfll ergibt rich 
ein sehr reichlicher Eisengehalt, wobei einzelne Zellen ganz diffus durch blauen 
Farbstoff imbibiert rind. 

In den N i e r e n  and im P a n k r e a s  ist aueh na6h Turnbull kein Eisen nach- 
zuweisen. 

Pa l l  13. M. S. 9, 2 Monate alt. 19. II. 1913. 
Klinisehe Diagnose: Dekomposition. 
Leber :  Normal groG, Schnittfl~che leicht br~unlieh, Konsistenz normal. 
Milz normal groG. Pollikel klein. Pulpa dunkelbraunrot. Konsistenz normal. 
G a s t r o e n t e r i t i s  c a t a r rha l i s .  Lobul~ire Pneummxie. Padatrophie. 
M i k r o s k o p i s e h :  Leber :  ~Tormale Struktur, g~nz vereinzelt in den Kupffer- 

sehen Sternzellen eosinrote Einschliisse, die als Erythrocytentrtimmer aufgefaGt 
werden k6nnen. Selten ist in den Sternzellen tt~mosiderin zu sehen. Auch das, 
Parenehym ist nur geringgradig und feinkSrnig pigmentiert, an der Peripherie der 
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Aeini. Mit Turnbull lassen sich hier und da hellblaue Seheiben, sowohl in den 
Capillaren aim aueh in den Kupfferschen Sternzellen darstellen. 

1VIilz: NormMe Struktur. Pulpa blutreieh. Keine siehere Erythrophagie. 
Dagegen aueh hier gelegentlieh eosinrote Einsehltisse. Viele Pulpazellen enthalten 
braunes, seholliges oder k6rniges Pigment. Mit Turnbull ergibt sieh ein sehr 
reichfieher Eisengehalt fast aller Zellen, mit Ausnahme der Lymphoeyten der 
Follikel und der Sinusendothelien. Gelegentlieh hellblaue Zelleinsehliisse, die ver- 
s Erythroeyten entspreehen kSnnten. 

In den periportalen L y m p h d r t i s e n  und im P a n k r e a s  fehlt Eisen. 

F a l l  14. K. M. ~2, 3 Wochen alt. 22. II. i913, 
Frtihgeburt. Ktinstliehe Ern~ihrung. Padatrophie, Enteritis. 
Leber :  Eher Mein. Sehnittfls brgunlieh, transparent. Konsistenz normal. 
Milz: Normal grog. Follikel klein, Pulpa dunkelbraunrot. Konsistenz 

normal. 
G a s t r o e n t e r i t i s  e a t a r rha l i s .  Follikul~ire Geschwiireim Diekdarm. Lobu- 

ls Pneumonie. 
M i k r o s k o p i s e h :  Struktur der Lebe r  normal. Leberzellen atrophiseh. I-Iier 

und da Kupffersehe Sternzellen mit K6rnern, die sieh eosinrot gef~irbt haben. 
Keine Phagoeytose ganzer Erythroeyten. Wenig braunes Pigment. Pigmenthaltige 
Zellen z. T. frei in den Caloillaren. Aueh naeh Turnbull fehlt in den Leberzellen 
Eisen fast vollstiindig. Dagegen hier und da hellblaue Seheiben in den Kupffersehen 
Zellen some in den Gef/~gen. Ebenso sind hier siderofere Zellen h~iufig. Das 
Bindegewebe der Glissonsehen Seheiden erseheint zuweilen blau imbibieIt. 

Milz: Struktur normal. Ganz vereinzelt ist Erythrophagie siehtbar. Ge- 
Iegentlieh in derselben Zelle braunes Pigment in feinkSrniger Form. Die Pigmen- 
tierung der Pulpazellen ist reiehlieh, in den grogen unter ihnen grobkSrnig oder 
sehollig, in den kleinen feinkSrnig. Naeh Turnbull ist auger den Lymphfollikeln 
und den Sinusendothelien fast keine Zelle frei yon Eisen. 

In N ie r en ,  D a r m ,  L y m p h d r t i s e n  und Seh i lddr i i se  fehlt Eisen voll- 
stgndig. 

Im Di a ph ys e n m a rk  des Femur zMsehen den Blutbildungszellen ziemlich 
h~ufig Zellen mit braunen Pigmentsehollen, welehe Eisenreaktion geben. 

Fa l l  15. A. St. 2, 8 Woehen alt. 20. III. ]913. 
Kfinstliche Ern~hrung. Pneumonie. Gastroenteritis 
Leber :  Normal grolL Oberfl~ohe glatt. Konsistenz gut. Sehnittflgche mit 

deutlichen Aeini. Zentrum dunkelrot. Peripherie braunrot. Transparenz etwas 
herabgesetzt. 

Milz: Normal groB. Konsistenz gut. Pulpa braunrot. Follikel klein. Trabekel 
deutlieh. 

G a s t r o e n t e r i t i s  c a t a r rha l i s .  Lobuls Pneumonie. 
Mi k r o s k o pi s c h: L e b e r: Normale Struktur. Keine siehere Erythrophagie. 

Selten braune Pigmentsehollen in den Sternzellen. Parenchym leieht verfettet, 
kaum pigmentiert. Naeh Turnbull erszheinen hier und da hellblaue Seheiben in 
den Sternzellen. In Leberzellen hier und da etwas feinkSrniges Eisenpigment. 
Bindegewebe vielfach diffus blau gef~rbt. Eisenhaltige Zellen in den Gef~Ben kaum 
zu beobachten. 

Mi lz :  Normale Struktur. Follikel klein. Blutreiche Pulpa. Keine Erythro- 
phagen. I-Is pigmentfiihrende Pulpazellen. Die Pigmentsehollen liegen viel- 
faeh aueh extraeellul/ir. Naeh Turnbull ergibt sieh ein sehr reiehlicher Eisengehatt, 
mit Ausnahme der Lymphoeyten der Follikel und der Sinusendothelien. Aueh in 
den Pulloazellen bier und da hellblaue Seheiben. In den Sinus some in den gr6Beren 
NCenen gelegentlieh eisenfiihrende Zellen. 
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Fa l l  16. E. F1. ~, 9 Wochen alt. 20. III. 1913. 
Zuerst Brustmilch, dann Kuhmilch und Mehl. Diagnose: aliment~tre Into:d. 

kation. 
Leber:  Normal groin. Konsistenz gut. Oberfl~che glatt. SchnittfI~ehe blaf~ 

br~unlieh. Zeiehnung deutlieh. Brfiehigkelt normal. 
Milz: Normal groin. Konsistenz gut. Oberfl~che glatt. Sehnittfl~che rot- 

br~unlieh. Zeichnung deutlieh. Follikel klein. 
G a s t r o e n t e r i t i s  aeuta .  Lobul~re Pneumonie. 
Mi kros ko pise h: Leb er: Normale Struktur. Vereinzelte Blutbildungsherde. 

H~ufig braun pigmentierte Kupffersehe Sternzellen. P~renehym der L~ppchen- 
peripherie sp~Ilieh, feinkSrnig braun pigmentieIt. Mit Turnbull ergib~ sich ein 
grol~er Unterschied gegeniiber der Berlinerblaureaktion, indem viel mehr KSrner 
sichtbar werden. So finder sieh Eisen vielfach auch in den Glissonsehen Seheiden. 
In den Gef~f~en kommen hier und da hellblaue Scheiben vor, sowie eisenhaltige 
Zellen. 

Milzl Normale Struktur. Follikel klein. Pulpa stark bluthaltig. Zahlreiehe 
pigmenthaltige Zellen in der Pulpa. H~ufig auch extracellul~re I-I~m0siderin- 
schollen. Mit Turnbull erseheinen fast alle Zellen, auf~er den Lymphfollikeln und 
den Sinusendothelien eisenhaltig. Das Pigment erscheint teils schollig, tells ist 
diffuse Blauf~rbung vorhanden. 

Im K n o c h e n m a r k  der Femm'diaphyse bier und da braun pigmentierte 
Zellen zwisohen den Blutbildungszellen, besonders in der i~T~he der Cortiealis. 2~ach 
Turnbull seheint die Zahl der Pigmentzellen noeh reichlieher zu sein. 

Fa l l  17. A. G. ~, 6 ~r alt. 30. V. 1913. 
Mehln~hrschaden. Kopfphlegmone. 
Leber :  Eher grof~. ObeIfl~ehe glatt. Konsistenz gut. Sehnittfl~ehe leieht 

br~unlich. Acini undeutlieh, Brfiehigkeit leieht erhSht. Transparenz etwas herab- 
gesetzt. 

G a s t r o e n t e r i t i s  e a t a r r h a l i s  ehronica .  Lobul~re Pneumonie. 
Phlegmone der Galea aponeurotica. 
Mik roskop i seh :  Geber.  Normale Struktur. Keine Erythrophagie. In den 

Sternzellen gelegentlich braune Pigmentsehollen. Im Parenehym wenig Iein- 
kSrniges braunes Pigment an der Peripherie der Acini. Ziemlich starke fein- 
tropfige Veifettung, besonders peripher in den L~ppchen. 

Braune Pigmentk6rner bier und da aueh in den Glissonschen Scheiden. 2~ach 
Turnbull zeigen sich viel mehr blaue KSrner, als braune im gew6hnlichen Pr~parat, 
besonders im Parenehym. 

Milz: INormale Struktur. Follikel klein. Pulpa ziemlich blutreieh. H~ufig 
braun pigmentierte Pulpazellen. Reiehlich Pigment auch extraeellul~r. Nach 
Turnbull viel Eisen. Follikel und Sinusendothelien frei. 

Im K no e h e n m a r k der Femurdiaphyse gelegentlich eisenhaltige Zellen unter 
den Blutbildungselementen. 

Fa l l  18. M. Z. ~. 25 Tage alt. 25. III. 1911. 
Frfihgeburt im 8. Monat. /%eh kurzer kiinstlicher Erns dtinne Stiihle. 

Grol~e Milz. HEmoglobin 25/70. Erythroeyten 1,920,000. Leukocyten 34,000. 
Klinische Diagnose: Anaemia splenica. 
Leber vergrSl~ert. Schnittfl~che auffallend braunrot. Transparenz gut, keirLe 

deutliehen Acini. 
Milz: Ziemlich stark vergrSf3ert. Konsistenz etwas vermindert. Pulpa dunkel- 

braunrot. Follikel klein. 
Mik roskop i seh :  Leber :  bGTuk~-ar verwiseht. Zwischen den Leberzellbalken 

allenthalben herdf6rmige Zellansammlungen, bestehend aug Leukocyten und 
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Myelocyten. D~neben auch Erythrocyten, manchmM Normoblasten. Keine 
sichere Erythroph~gie. Vielf~ch in den Kupffersehen Sternzellen braunes Pigment, 
in Form yon Schollen und Pl~ttchen. In den Leberzellen fast durchwegs reiehlieh 
feinkSrniges Pigment um die Kerne herum. Das Pigment gibt fiberM1 die Berliner- 
blaure~ktion. 

Naeh Turnbull erscheinen die Kupfferschen Sternzellen manchm~l ganz diffus 
blau. Daneben bier und da auch hellblaue Kugeln. Letztere ~ueh in den Capillaren. 
In den Gef~13en reichlich eisenhaltige Zellen. 

Milz: Kleine, Welt auseinander liegende Follikel. St~rke Vermehrung der 
Pulpaelemente. i~eben Leukocyten und Myelocyten in den Sinus reiehlieh grol~e 
Pu]pazellen. Diese enthMten reichlich braunes Pigment, in Form gro~er Klumpen, 
zuweilen aueh wie in den Kupfferschen Zellen der Leber Ms Kugeln oder Pl~ttchen. 
tt~ufig liegen grol~e Pigmentmassen extrac~lluliir, besonders am Rande der Tra- 
bekel. Berline~'bl~ureaktion fiberM1 positiv. 

MAt Turnbull erscheinen ~s t  Mle Zellen eisenhMtig, z. T. auch diffus- Vielfach 
in den Pulpazellen eingesehlossen hellblaue Scheiben, in ihrer GrS[~e Erythroeyten 
entspreehend. Reichlich pigmentierte Zellen frei in den Sinus, sowie in den grS~eren 
Venen. Auch bier heben sieh die MAlzfollikel eisenfrei yon ihrer Umgebung ab. 
Dis Sinusendothelien enthMten ebenfalls kein Pigment. 

In den :Nieren linden sich einzig an einzelnen Stellen des Interstitiums der 
Grenzschicht einige EisenkSrner. 

Im r o t e n  K n o e h e n m a r k  der Femurdiaphyse sehr zahlreiehe weil~e Blut- 
zellen, sowohl ~r wie Leukocyten, durunter viele Eosinophile. D~neben 
aueh reichlieh Erythroeyten und Erythroblasten. Braunes Pigment fehlt fast 
vSllig und se!bst n~eh Turnbull sind nut ganz vereinzelte eisenffihrende Zellen 
darzustellen. 

Der D fin n d u r m, besonders aber der D i e k d a r m weisen eine dur eh Lympho- 
cyten und Plasmazellen infiltrierte ~ucosa und Submucosa auf. Starke Epithel~ 
desquamation, h~ufig schleimiger Belag. W~hrend im Dfinnd~rm Eisen fehlt, 
finder sich bei Berlinerblaureaktion Eisen in feinkSrniger oder homogener Form in 
einigen Driisenlumina des Diekdarmes, jedoch nirgends in Zellen. 

In 1V[esenterialdrfisen, P a n k r e ~ s  und Sehi lddrf ise  ist aueh nach Turn- 
bull kein Eisen nachweisbar. 

Was die kl inisehen Ersehei~ungen der vors tehenden F~lle anbe- 
trifft,  so geh5rt  ihre genauere Besprechung nicht  hierher, um so mehr, 
Ms die mir  zur Verfiigung s tehenden Krankengeschieh~en z . T .  nu r  
sehr lfiekenhafte anamnest ische Ang~ben enthal ten .  Zudem geht ja 
die moderne Ein te i lung  der Ern~hrungss tSrungen  nicht  yon  patho- 
logisch-anatomischen,  sondern vielmehr yon  rein kl inisehen Gesichts- 
p u n k t e n  aus. Die p~thologische Anutomie  i s t  heute noah welt davon  
entfernt ,  bes t immte  Substra te  ffir die verschiedenen, klinisch be- 
kaml ten  Gruppen  geben zu k6nnen.  

I m  Mlgemeinen sind, wie neuerdings wieder L u b a r s e h  hervor- 
hebt,  der pathologischen Anatomie  in  der Hauptsaehe  zwei Gruppen  
yon  Ernghrungss t6 rungen  bek~nnt ,  die erste e inhergehend mi t  s tarker 
Verfet tung der Leber, die zweite, ve rbunden  mi t  ausgesprochenem 
t~ettschwund und  mi t  Braunfg rbung  der L~ber. Letztere ist vor Mlem 
typiseh ffir die atrophischen Zustgnde. Die Mehlnghrschgden sind yon  
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den atrophischen Zustgnden zu trennen, da sie naeh I-I u e b s c h m a n n 

eher zu Leberverfettung ffil~.en und somit zar ersten Gruppe geh6ren. 

In unsern F~llen handelte es sieh ganz vorwiegend um Atrophiker 
im Alter yon 3 Wochen bis zu 6 Monaten, mit einer Krankheitsdauer 
yon 1--8 Woehen, bei denen darehwegs in den Protokollen die auf- 
fallende Blgsse trod der hoehgradige Fettschwund vermerkt ist. Nur 
in einem Falle (17) lautete die klinische Diagnose auf Mehln~hrschaden~ 
wobei sieh dann aueh anatomiseh eine mgBig starke Verfettung der 
Leber ergab. 

Hervorzuheben ist noeh, dal~ Ikterus nie beobaehtet wurde. 
Die yon uns speziell beriieksichtigten Organe zeigen mit Ansnahme 

des tetzten Failes, bei welchem es sieh um eine Anaemia spleniea han- 
delte, einen konstant gleiehm~gigen Befund: 

L e b e r  eher klein oder yon 'normaler Gr6Be. Sehnittflitehe mehr 
oder weniger ausgesprochen braun gef~rbt, Konsistenz normal. Milz 
ebenfalls nieht vergr6Bert, von normaler Konsistenz. Pulpa dunkel- 
bis braunrot verf~trbt. Perisplenitisehe Ver~tnderungen sind nirgends 
vermerkt. Die gelegentlieh makroskopiseh an beiden Organen ange, 
stellte Eisenreaktion mit Sehwefelammonium war immer positiv. 

l%egelm~gig wurde ein Darmkatarrh, oft verbunden mit einer 
Gastritis eat~rrhalis angetroffen, ersterer eharakterisiert dureh eine 
sammetartige Schwellung der Sehleimhaut und dareh eine mehr oder 
weniger ausgesproehene Hyperamie. Damit einhergehend waren kleine 
Blutungen h~ufig, gelegentlieh sogar kleine follikul~re Gesehwfire. tIier 
und da fand sieh eine Sehwellung der mesenterialen Lymphdrtisen. 

Die Gallenblase enthielt darehwegs wenig dunkle Galle. 
Von weiteren anatomisehen Befunden sei nut noeh die gelegentlieh 

beobaehtete lobul~re Pneumonie erwi~hnt. 
Leider Iinden sieh nut wenige Angaben tiber die klinisehen Blutbefunde. 

Ieh babe in der letzten Zeit einige F~tlle speziell daraufhin untersueht 
and dabei terminal normale oder wenig herabgesetzte tIgmoglobinwerte 
gefunden, die abet in Anbetraeht der allgemeinen Gewebsreduktion 
und des starken F1/issigkeitsverlustes der Atrophiker, doeh w0hl als 
Ausdruek eines Sehwundes der Blutelemente aafgefaBt werden k6nnen: 
Zudem ist zu erw~thnen, dag S e h l e s i n g e r  bei sehwerer P~datrophie 
und Gastroenteritiden im akuten Stadium einen Abfall der Erythroeyten~ 
zahl und des Itgmoglobingehaltes fan& 

Die histologisehen Befunde -- Leber und Milz warden in allen F~tllen 
untersueht -- sind ziemlieh einheitlieh. 

In der L e b e r  ein vermehrter Eisengehalt, sehon ausgesproehen im 
gew6hnliehen H~n~alaun-Eosinpr~parat dutch feink6rnige Braunpig- 
mentierung des Parenehyms, daneben dutch Ablagerung yon braunen 
K6rnern, Seheiben oder Sehollen in den Kupf fe r sehen  Sternzellen, 
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sowie gelegentlieh im Bindegewebe der Gl i s sonschen  Seheiden. Dabei 
war die Verteilung des Pigmentes auf das Parenchym einerseits und 
die K u p f f e r s c h e n  Zellen andererseits, eine wechselnde. Erythro- 
phagie ganzer BlutkSrperchen konnte nie mit Sicherheit beobachtet 
werden. Gelegentlich fanden sieh in den K u p f f e r s e h e n  Zellen mit 
Eosin r6tlich gefarbte, schollige oder kSrnige Einschlfisse, die als zer- 
fallene Erythrocyten aufgefaBt werden k6nnen. Zu erw~hnen ist ferner 
noch der Befund yon pigmentfiihrenden Zellen in den Blutgef~Ben, 
vorab in kleinen J~sten der Lebervene. Verfettung des Parenchyms, 
mit Ausnahme yon Fa l l  17, war nie stark ausgesprochen. Gallen- 
pigment wurde nie beobachtet. 

Das Pigment gab durchwegs die Berlinerblaureaktion und mit der 
T u r n b  u llschen mikrochemischen Eisenreaktion lieB sich vielfach ein 
noch bedeutend st~trkerer Eisengehalt nachweisen. 

Zu erwi~hnen sind endlich die gelegentlich mit dieser Reaktion 
erhobenen Befunde yon hellblauen Scheiben innerhalb der K u p f f e r -  
schen Zellen sowie yon gleichen Scheiben in den Gef~Ben, mitten unter 
normalen Erythrocyten.  Es spricht diese letztere Tatsache fiir eine 
intravascul~re Erythrocytensch~digung. DaB es sich dabei nicht um 
sekundi~re Imbibition mit Eisen handelt, geht daraus hervor, dab 
diese Scheiben sich vereinze]t unter normalen Erythrocyten vor- 
fanden. 

In der Milz war die tI~mosiderinablagerung besonders sinnf/~llig, 
indem die Pulpa vielfaeh kaum eine Zelle ohne Pigment aufwies. Aueh 
die peripher gelegenen Retieulumzellen der Follikel enthielten hier und 
da H~mosiderin. Regelm~Big pigmentfrei waren einzig die Lympho- 
cyten der Follikel, sowie die Endothelien der ven6sen Sinus, w~hrend 
innerhalb der letzteren pigmenthaltige Zellen oft angetroffen warden. 
Die Braunfi~rbung zeigte sieh im Mlgemeinen in den grogen Pulpa- 
zellen in Form von K6rnern, Seheiben oder Sehollen, wi~hrend die 
kleinen Pulpazellen eine mehr feink6rnige Pigmentierung aufwiesen, 
ebenso die adventitiellen Zellen der Gefi~Be. Zudem lager Pigment- 
sehollen reiehlieh auch extraeellul~r, besonders in der Umgebung der 
Trabekel. Erythrophagie wurde nut  in ganz vereinzelten F~llen beob- 
achtet, gelegentlieh fanden sieh ferner Pulpazellen mit kleinen eosin~ 
roten Seheibehen und K6rnern. 

Aueh hier war die Berlinerblaureaktion des Pigmentes durehwegs 
positiv und in manehen FNlen zeigte sieh der Eisengehalt dutch die 
T u r n b u l l r e a k t i o n  noeh viel ausgesprochener, teils indem manehe 
Zellen ganz diffus blau ersehienen, toils indem blaue K6rner zum Vor- 
sehein kamen, die im H~tmalaun-Eosinpri~parat nicht braun zu sehen 
waren. ~vVie in der Leber fanden sich, sowohl intraeellul~r wie aueh 
intravascul~tr, hellblaue Seheiben, in ihrer Gr6Be Erythroeyten  ent- 
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sprechend. Fcrner fanden sieh regelmgBig pigmentierte Zellen in den 
venSsen Sinus und grSl3eren Venen. 

Von den fibrigen untersuehten Organen wies das K n o c h e n m a r k  
tier Femurdiaphyse, das in vier-Fi~llen untersucht Werden konnte, 
regelm~13ig einige hi~mosiderinhaltige Zellen zwischen den Blutbildungs- 
elementen auf. Diese lagen hauptsgchlich in der Nghe des Endostes 
der Corticalis. 

In den Xie ren  (9real untersucht) fehlte Eisen im Parenchym voll- 
kommen, hgufig land es sich in spgrlichen Mengen in Bindegewebs- 
zellen der Grenzschicht zwischen Rinde und Mark. 

Ebenso konnte es in kleinen spindelfSrmigen Zellen im Interstitium 
der H o d e n  (3real untersueht) nachgewiesen werden, w~hrend es im 
T h y m u s ,  soweit dieser untersucht wurde; fehlte. 

Im D a r m  (6real untersueht), in den m e s e n t e r i a l e n  L y m p h -  
drf isen (5real untersueht) und im P a n k r e a s  (4real untersucht) 
konnte Eisenpigment nie naehgewiesen werden. 

Wie sind nun diese Befunde zu deuten? 
Man findet, wie sehon eingangs erw~hnt, pathologisch-anatomisch 

bei Krankheiten, die mit einem erhShten Blutzerfall einhergehen, 
Eisenablagerung in der Leber, sowohl im Parenchym, wie in den 
Kupffersehen Sternzellen und dann in tier Milz. Erw~hnt seien 
Intoxikation~n mit Blutgiften, perniziSse An~mie, ZerstSrung roter 
BlutkSrperehen bei Infektionskrankheiten. Im Gegensatz dazu steht 
die Itamosiderosis bei chroniseh-kaehektischen Zust~nden, wo An- 
haltspunkte ffir eine stark vermehrte Hi~molyse nicht vorhanden sind, 
bei denen man also eher eine mangelhafte Verwertung des abgebauten 
Materials annehmen kann. 

Aul]erhalb dieser Zust~nde steht das pathologisch-anatomische 
Bild der Hi~mochromatose, wo Eisenpigment in den verschiedensten 
O}ganen angetroffen wird. Vorwiegend affiziert sind die Epithelien der 
Drfisen, weniger die Mi]z. Neben H~mosiderin finder sieh dabei ein anderes 
Pigment, das H~mofusein. Auf alle Theorien, die fiber die Entstehung 
dieser Krankheit aufgestel]t worden sind, einzutreten, wfirde zu weit 
ffihren. Nach L u b a r s c h  - S t r~ te r  mul~ es sich um einen sehr schlei- 
ehenden Blutzerfall handeln, bei welchem die Zellen das VermSgen der 
Eisenausseheidung verloren haben. Dabei spielen atiologisehStSrungen der 
Magendarmtiitigkeit eine Rolle. Nach E p p i n g e rhandelt es sich um eine 
Systemerkrankung, bei welcher die endothelialen Elemente die F~higkeit 
ver]oren haben, freiwerdendes Eisen dem Organismus so vefffigbar zu 
maehen, wie es unter physiologischen Bedingungen der Fall ist. Aueh 
naeh RSssle kommt ei~e StSrung im Erni~hrungsapparat in Frage. 
Jedenlalls ist die H~mochromatose nicht der einfaehe Ausdruek eines 
vermehrten Blutunterganges oder eines erhShten Eisenexportes. 
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~bereinst immend wird in der Literatur  das H~tmosiderin veto Blut~ 
farbstoff abgeleitet, indem bekannt  ist, dag aus letzterem zwei Pig- 
mente hervorgehen k6nnen, das eisenfreie H~matoidin einerseits,, alas 
eisenhaltige l-I~mosiderin andererseits. Letzteres ist zuerst yon P e r l s  
beschrieben wordeii. Es ist ein braunes Pigment, dessen n~here che- 
misehe Konsti tut ion naeh P e r  1 s unbekannt  ist. 

Nun machte sehon Q u i n c k e  darauf aufmerksam, und die Tatsache 
geht aueh aus unsern Untersuehungen und Befunden bei Turnbull- 
f~rbung hervor, dag bei Sehwefelammoniumbehandlung viel mehr 
KSrner auf Eisen reagieren, als im ungef~rbten Sehnitt an gelblichen 
oder bri~unlichen KSrnern zu sehen ist. Q u i n c k e  spricht in diesem 
Falle yon farblosen Eisenalbuminaten. 

Experimentell  l~Bt sieh dureh Injektion yon kolloidalem Eisenoxyd-' 
hydra t  ein der H~mosiderose ti~uschend ~hn]iches Bild hervorrufen. 
Man findet dabei nach H u e c k  braune Schollen, diffuse Imbibit ion 
yon Bindegewebsfasern, sowie auch Zellen mit ungef~rbten Granulis, 
welche abet deutlich die Eisenreaktion geben. 

Nun versteht man nach der H u ec k sehen Definition unter H~mo- 
siderin einen KSrper, der 16slieh ist in S~uren, resistent gegen A]kMien, 
FettlSsungs- und Bleichungsmittel und der die Eisenreaktion gibt. 
Nicht nStig ist, dal~ dieser K6rper gef~rbt erscheine. MSglieherweise 
handelt es sieh, wie K u n k el behauptet,  um ein kolloidMes Eisenoxyd, 
das an Fet t  oder Eiweii3substanzen gebunden ist. Ein sicherer Beweis 
dafiir ist jedoch noch nicht erbracht. 

Das Eisen kommt  im Organismus verschieden gebunden vor. Ein- 
mal in fester Form wie im H~moglobin, we es erst durch Aufspaltung 
des Molekiils nachweisbar wird und dalm in loekerer Form, we es ohne 
vorherige Aufspaltung dureh Sehwefelammonium erkennbar ist. 

Das Fehlen der Eisenreaktion bedeutet nun nieht ohne weiteres, 
dag kein locker gebundenes Eisen vorhanden ist, sondern es kann in 
so geringen Mengen da sein, dab es nieht sichtbar wird. So k6rmen 
wir nieht sagen, ob unter normalen Bedingungen beim S~ugling, we 
in Leber und Milz h~ufig mikroskopiseh kein Eisen angetroffen wird 
( L u b a r s e h ) ,  solehes iiberhaupt fehlt. Auf alle F~lle kommt  das 
mikroskopiseh nachweisbare Eisen bei versehiedenen krankhaften 
St6rungen nicht selten vor, wie aus den ausgedehnten Untersuchungen 
yon L u b a r s e h  hervorgeht, so dab die Vermutung naheliegt, es handle 
sich einfaeh um graduelle Untersehiede. Von mir durehgeffihrte Kon- 
trolluntersuchungen an S~uglingen, die versehiedenen Affektionen 
erlegen waren, konnten die L u b a r s e h s e h e n  Befunde best~tigen, 
Dabei fanden sieh allerdings keine gr6Beren tt~mosiderinmengen in 
Leber und Milz, wenn nicht sowohl sehon kliniseh, MS auch patho- 
logisch-anatomisch Zeichen yon DarmstSrungen vorlagen, die ja in 
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jenem Alter so hi~u/ig mit andern Krankheitszustiinden vergeselt- 
schaftet sind. 

Da nun die H~mosiderosis in unsern F~llen nicht auf exogener 
Eisenzufuhr beruhen kann -- therapeutisch wurde hie Eisen verab- 
reicht --, ist die ' Pigmentierung vom Blutfarbstoff abzuleiten. Es wird 
ja fibrigens auch nach M. B. S c h m i d t  in  der Milz kein exogenes Eisen 
abgelagert, sondern findei sieh erst dort durch endogene Verarbeitung. 

Die genaue histologische Untersuchung der in Betracht kommenden 
Org~ne unserer F~lle gibt nun keinen oder wenigstens nur einen un- 
geniigenden direkten morphologischen Ausdruck einer hi~molytischen 
Funktion durch Phagocytose, denn eine deutliehe Erythrophagie durch 
Milzpulpazellen wurde nur ausnahmsweise angetroffen und in den 
Sternzellen der Leber fiberhaupt nicht sicher beobachtet. So entsteht 
also die Frage, wie man sich hier den Blutabbau vorzustellen habe. 
Es sind ja verschiedene Zust~nde bekannt, z. B. hiimolytischer Ikterus, 
Typhus, Weilsche Krankheit,  wo der Untergang roter BlutkSrperchen 
in der Milz und z. T. aueh in der Leber direkt mikroskopisch verfolgt 
werden kann, indem hier zahlreiche Erythrophagen beobachtet werden. 
Eine gesteigerte Erythrophagi e ftihrt aber zur Entstehung eines spodo- 
genen Milztumors. Da{~ eine ~o!ehe bier nicht in Frage kommt, geht, 
abgesehen yon den negativen histologischen Befunden, aus der Tat- 
sache hervor, dal~ ein Milztumor in den Sektionsprotokollen nirgends 
vermerkt ist (ausgenommen bei Fall 18, einer Anaemia spleniea). 

Nun hat schon H u n t e r  zwei versehiedene Meehanismen bei der 
Hi~molyse unterschieden, einen aktiven ~md einen passiven. Von 
aktiver Hi~mo]yse spricht er, wenn der Zerfall des H~moglobins inner- 
halb der Gefii~e stattfindet, wi~hrend bei" der passiven H~molyse 
Erythrocyten durch besondere Zellen phagocytiert werden. Auch 
D f i r ck  unterscheidet zwei Arten yon H~mosiderinbildung, eine dm-ch 
Verdiehtung des in gelSster Form aufgenommenen Hi~moglobins und 
eine durch Aufnahme yon BlutkSrperchen und Umwandlung derselben. 
Dal~ die Hi~mosiderinbildung an vitale celluli~re Vorgi~nge gebunden ist, 
wurde sehon erw~hnt. Da  in  u n s e r n  Fi~l len n i c h t s  y o n  e i n e r  
s t i i r k e r e n ~  E r y t h r o c y t e n , v e r d a u e n d e n  T ~ t i g k e i t  zu  s e h e n  
i s t ,  muB a n g e n o m m e n  w e r d e n ,  dal t  d e r  B l u t f a r b s t o f f  o d e r  
b e s s e r  g e s a g t  d ie  E r y t h r o c y t e n  s c h o n  v o r h e r  g ew i s se  Ver-  
i ~ n d e r u n g e n  e r f a h r e n .  Der Befund von intravaseul~ren Scheiben, 
die sieh durch Vorbehandlung mit Sehwefelammonium als eisenhaltig 
erwiesen, seheint diese Ansicht besonders zu sttitzen, wie iibrigens die 
spi~ter angeffihrten klinischen Blutbefunde, die yon anderer Seite er- 
hoben wurden, ebenfalls. 

Aueh sprechen hierftir die Experimente yon O b e r n d 0 r f e r,  wonach 
Erythroeyten oder deren Triimmer, sowie aueh gelSstes gamoglobin 
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in den Bereich groBer mononucle~rer Phagocyten gebracht, die in der 
Leber den K u p f f e r s c h e n  Sternzellen, in der Milz den groBen Pulpa- 
zellen entsprechen, durch diese eine Umwandlung in H~mosiderin er- 
fahren. 

DaB in unsern F~llen iiie H~moglobinarie zu beobachten war, und 
dab ferner bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren in den 
sezernierenden Epithelien nie Eisen gefunden wurde, ist nicht ver- 
wunderbar, da nach den Versuehen yon M u i r  und M'Nee  H~tmo- 
globinurie nur bei rascher und intensiver H~molyse eintritt. B a r r a t  
und Y o r k  zeigten, dab auch bei groBen H~moglobininjektionen nur 
ein Bruchteil zur Ausscheidung gelangt, w~thrend der Rest yon den 
Geweben zurtickbehalten wird. S c h u r i g  wies naeh, dab bei allm~h- 
lieher Resorption eine groBe MeUge yon H~tmoglobin einverleibt werden 
kann, ohne dab H~moglobinur~e eintritt. 

~brigens besteht bei passiv, er H~molyse, wie B io nd i  zeigte, keines- 
wegs ein Parallelismus zwischen dem Vorkommen globuliferer Zellen 
und dem Grade der H~Lmosiderose, so dab selbst in diesen F~llen die 
I-I~Lmosiderosis der Milz z. ]3. nieht als Ausdruck einer lokalen H~molyse 
aufgefaBt werden daft. Letztere kann z. ]3. durch lokale Eingriffe ver- 
st~rkt werden, ohne dab eine bedeutende H~mosiderose entsteht. So 
erzielte F o  & experimentell durch m~Bigen Druck auf die Milzvene eine 
Stase der Milz und damit  eine Vermehrung der globuliferen Zellen. 
Dann hat  W i c k l e i n  in Fortsetzung dieser Versuche nachgewiesen, 
dab dutch diese Stase die Menge des eisenhaltigen Pigmentes nicht ver- 
mehrt  wird. Nach N e u m a n n w~re die H~mosiderinbildung iiberhaupt 
unabh~ngig yon globuliferen Zellen, so daB man eine cellul~re Auf- 
nahme des gel5sten Blutfarbstoffes und eine Verdiehtung zu H~mosi- 
derinpigment annehmen muG. Demgegeniiber steht allerdings die Mei- 
hung yon M e i n e r t z ,  weleher einen Parallelismus zwisehen Menge der 
durch Phagocytose zerst~rten Erythrocyten  und dem Eisenreichtum der 
Organe annimmt.  

Unsere ]3eiunde st immen iibrigens genau mit  denjenigen der Kachexie- 
h/~mosiderosis iiberein, bei welcher die Erythrophagie vermiBt wird. 

Eine weitere Frage ist nun diejenige der L o k a l i s a t i o n  des  E i s e n -  
p i g m e n t e s .  In  erster Linie kommen hier m e s e n c h y m a l e  E le -  
m e n t e  in Betracht.  Nach den Untersuehungen yon de F i l i p p i  
kommt  die F~higkeit, Eisen zu speichern, einer groBen Zahl yon Zellen 
zu. W~hrend die Epithelien es nur vortibergehend behalten, kann man 
es in Endothelien und fixen Bindegewebszellen l~ngere Zeit antreffen. 
Nach S c h i l l i n g  vermSgen die K u p f f e r s c h e n  Sternzellen der Leber 
und die Pulpazellen der Milz mit  groBer Schnelligkeit versehiedene 
Stoffe, sowohl corpuseul~tre wie gelSste oder in kolloidalem Zustand 
befindliehe, aufzunehmen, auch Eisen. In  neuerer Zeit werden diese 
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Funktionen in Leber und Milz mit mehr oder weniger Recht einem 
besondern reticulo-endothelialen Apparat (Aschoff-  L a n d a u )  zu- 
geschrieben. 

ChevMlier  spricht direkt yon Siderocyten und versteht darunter 
die Pulpazellen der Milz, die K u pfferschen Zellen der Leber sowie die 
adventitiellen Zellen des Bindegewebes. Die weitere Verarbeitung 
geschieht nun unter aktiver Beteiligung der Strukturelemente der 
Zellen. 

Naeh Arno ld  dienen die Zellgranula der Umsetzung, Assimilation 
und Synthese verschiedener Stoffe, auch des Eisens. So wurde Eisen 
in gel6ster und unlSslicher Form in den Froschlymphsack und das 
Knochenmark von Kaninchen eingef~ihrt and dann siderofere Granula 
in den verschiedensten Zellformen beobaehtet. Fiir endogenes Eisen 
liegen die Verh~ltnisse/~hnlieh, indem Ar nold die Beobaehtung machte, 
dab die Plasmosomen das aus den BlutkSrperehen oder Blutk6rperchen- 
triimmern freiwerdende H~moglobin dkekt aufnehmen oder dab zu- 
erst eine diffuse Imbibition des Cytoplasmas eintritt. Auch wit sahen 
ja mit Eisenpigment diffus imbibierte Zellen, besonders dutch Vor- 
behandlfing mit Sehwefelammonium, beides im Gegensatz zur Ferroeyan- 
kalireaktion eine Imbibition dureh Berlinerblau nieht als Fehlerquelle 
in Betraeht f~llt. So w~ren bei der h~matogenen Pigmentierung naeh 
Arno ld  die in den Zellen auftretenden Pigmentk6rner zum groBen 
Tell umgewanctelte Granula, welche H~moglobin aufgenommen haben. 
Diese Ansicht wird durch G a m b a r o f f  best~tigt. Ebenso ist Cheval-  
l i e r  der Meirmng, daft aus dem Gef~l~blut in den oben erw~hnten 
Sideroeyten H/~mosiderin verdichtet wird, vor allem in der Milz, m6g- 
lieherweise aueh in der Leber, obwohl bier Bin Transport vonder  Milz 
her m6gliCh w~re. Lefzteres ist allerdings nieht wahrseheinlieh, da ja 
auch in unseren F/~llen andere Zellen des Mesenchyms (Hoden, Nieren) 
da und dort Eisenpigment aufweisen und hier ein direkter Transport 
yon der Milz her ausgeschl0ssen erscheint. DaB fibrigens in der Leber 
aueh selbst~ndig Eisenpigment gebildet werden kann, geht daraus 
hervor, duB, wie Ted~schi  angibt, naeh Milzexstirpation die Leber 
mehr mikroskopiseh nachweisbares Eisen enth~lt. 

Naeh Cheva l l i e r  nehmen die Siderocyten Eisen auf und wandeln 
es urn. Sie haben assimilatorische Funktionen, indem sie wenigstens 
einen Teil des endogenen Eisens wieder dem K6rper verwertbar maehen. 
C h e v a l l i e r  konnte in diesen Zellen einen allm~thliehen Sehwund des 

H~mosiderins in fortlaufenden Tierexperimenten naeh Milzexstirpation 
oder naeh Injektion yon Blutgiften, beobaehten. 

Wie unsere Befunde yon extraeellul~ren H~mosiderinsehollen in 
der Milz zu deuten sind, ist nieht einwandfrei zu bestimmen. M6g- 
lieherweise handelt es sieh um iibersch~issiges Material, das vom Or- 

Vir0hows Archly. Bd. 236. 32 
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ganismus nicht mehr verwertet  werden kann, oder es kSnnte sich um 
H~mosiderin handeln~ das dutch Zerf~ll yon Zellen frei geworden ist. 
Auf alle Fil le  zeigen unsere Befunde yon Himosiderinablagerung in 
mesenchymalen Zellen, daft zwar in erster Linie die Pulpazellen der 
Milz und die K u p f f e r s c h e n  Sternzellen der Leber der Himosiderin- 
bildung dienen, daft aber noch weitere Zellen, im Mesenchym der Niere, 
der Hoden, des Knochenmarkes,  dieselbe Funktion austiben k6nnen. 
Die F~higkeit der tI imosiderinbfldung ist also, wie das besonders 
L u b a r s c h  betont hat, durchaus nicht auf den reticulo-endothelialen 
Appara t  yon A s e h o f f -  L a n d a u  beschriinkt. 

Interessant ware in dieser Hinsicht die Untersuchung des zentralnerven- 
systems bei Sauglingen mit ErnahrungsstSrungen, seitdem die Untersuchungen 
yon Guizet t i ,  Lubarseh  und Spatz  bekannt geworden Mind. Danaeh linden 
sich, bei versehiedenen Zustanden, besonders a]lerdings mit zunehmendem Alter, 
Eisenpigmentablagerungen'an beStimmten Stetlen des Gehirns. Leider war aus 
~ul~eren Grfinden die Autopsie des Schadels in unseren Fallen meistens nieht 
mSglich, ~uch wurde dam Material schon vcr den genannten Ver6ffentlichungen 
gesammelt. 

Anders zu bewerten sind die Pigmentk6rner, die in 'allen FMlen im 
L e b e r p a r e n c h y m  zu beobachten waren. Q u i n e k e  meint, nach 
seinen Untersuehungen bei pernizi6ser Animie,  es handle sich dabei 
um Ausscheidungseisen. Auf jeden Fall wird aber dieses Eisen nieht 
etwa mit  der Galle ausgeschieden, da durch wiederholte Untersuchungen, 
u .a .  yon K o b e r t ,  bewiesen ist, daft injiziertes Eisen nicht mit  der 
Galle ausgeschieden wird. Ferner zeigte Y o u n g ,  daft in der Galle nur 
der siebente Teil der Eisenmenge ausgeschieden werde, d ie  der Zahl 
der zerst6rten Erythrocyten  entsprechen wtirde und E p pi  n g e r  finder 
das Verh~ltnis noch ungfinstiger. 

So darf z .B.  auch nicht angenommen werden, daft das yon den 
Siderocyten etwa den Leberzellen zugefiihrte Eisen, mit  der Galle aus- 
geschieden werde. 

B i o n d i  meint, daft die Leberzelle zwar ihr Eisen aus dem Proto- 
plasmaleib ausstofte, wie sie d~s Bilirubin absondert, es aber den Leuko- 
cyten abgibt. In  der Tat  fanden wir auch hiufig eisenhaltige Zellen 
in den Lebervenen, wihrend sie in den Pfortader~sten welt seltener 
sind. Da diese Zellen runde Kerne und ziemlich viel Protoplasma be- 
sitzen, handelt es sich vielleicht um desquamierte Endothelien oder 
Sternzellen. Einen sicheren Beweis fiir einen ~bergang des Eisens in 
Leukocyten bieten die Befunde nicht und auf jeden Fall ist es nicht 
ges~gt, daft der Vorgang schon unter physiologischen Bedingungen 

stattfinde. 
Was nun die It~mosiderinablagerung in den Leberzellen betrifft, 

so f~nd E l o p i n g e r ,  dag injiziertes kolloidales Eisenoxyd sich normaler- 
weise nur in den K u p f f e r s c h e n  Sternzellen der Leber ablagere. Ins 
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Parenehym tr i t t  es erst, wenn dieses besonders (dureh Alkohol z. B.) 
geseh~digt wird. So kSnnte man atteh in unseren F~llen eine Ver- 
~nderung der Leber im Sinne einer Zellseh~digung annehmen. Ubrigens 
liege sieh ffir einen Teil des Milzh~mosiderins in gleicher Weise argu- 
mentieren, denn aueh hier finder sieher eine vitale Beeinflussung des 
Organs statt, indem der Grad der PI~mosiderinablagerung keineswegs 
mit der Blutzerst6rung parallel geht. 

Es mug iiberhaupt betont werden, dag die Ablagerung yon H~mo- 
siderin nieht als MaBstab fiir den Blutabbau dienen kann. 

Sehon Q u i n e k e ,  dessert Transfusions- und Vergiftungsversuehe 
ftir das Studium der I-I~mosiderosis grundlegend waren, dr~iekt sieh in 
dieser Hinsieht sehr vorsiehtig aus. Naeh ihm kann die II~mosiderosis 
auf zweierlei Weise entstehen, entweder dureh vermehrte Zerst6rung 
roter BlutkSrperehen oder abet dureh Abnahme der Bildung neuer 
Erffthroeyten aus dem alten Mate~al. So bedeutet das Vorhandensein 
yon Eisenpigment in Leber, Milz oder Knoehenmark eine Umbildung 
yon H~moglobin. Naeh L u b a r s e h s  Ausdruek ist die Ablagerung yon 
tt~mosiderin das Anzeiehen einer St6rung des H~moglobin- und Eisen- 
stoffweehsels. 

So finder sieh bei der Toluylendiaminvergiftung mit intensiver 
H~m01yse nur geringe Milzh~tmosiderose, w~hrend diese bei einer 
ehronisehen Tuberkulose, wo die H/~molyse viel weniger sinnf~llig ist, 
s tark ausgesproehen sein kann. 

In der Leber sehein~ ftir das Parenehymeisen unserer F~ille die oben 
erw~hnte Ansieht E p p i n g e r s  dnrehaus nieht unm6glieh, denn eine 
Leberseh~digung, erzeugt dutch die Ern~hrungsst6rung erseheint sehr 
wohl denkbar. Tats~chlieh fanden wir aueh die Leberzellen z. T. stark 
atrophiseh. /)er Vorgang w~re vergleiehbar gewissen Formen yon 
Leberverfettung, bei weleher Zellseh~digung und vermehrtes Angebot 
yon Fettsubstanzen ebenfalls zusammenwirken k6nnen. Dabei wiirde 
der periportale Sitz des H~mosiderins auf eine Eisenspeieherung dutch 
vermehrte Zufuhr deuten. Es  s p i e l e n  a lso  zwei  q u a n t i t a t i v  
n i e h t  g e n a u  b e s t i m m b a r e  F a k t o r e n  e i n e  R o l l e ,  die  E i s e n -  
z u f u h r  e i n e r s e i t s  u n d  de r  G r a d  de r  S e h ~ d i g u n g  de r  Z e l l e n  
v e r s e h i e d e n e r  L e b e r a b s e h n i t t e  a n d e r e r s e i t s .  Der Vorgang 
w~re z. B. aueh an Stauungslebern zu untersuehen, um ftir die Rolle 
der beiden mitwirkenden Faktoren weitere Anhaltspunkte zu gewinnen. 

Aueh ftir einen Tell des Milzh~mosiderins k6nnte dieser Gedanken- 
gang in Betraeht gezogen werden, obsehon eine funktionelle Differen- 
zierung der einzelnen ~ilzelemente gegenw~rtig noeh unm6glieh ist0 

Ganz kurz w~ren nun noeh die B e z i e h u n g e n  des  E i s e n p i g m e n -  
t e s  z u m  G a l l e n f a r b s t o f f  zu bespreehen. Es wird allgemein ange- 
nommen, dab beim Blutabbau einerseits It~tmosiderin entstehe, anderer- 
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seits abet auch ein eisenfreier K6rper, der mit  dem Bilirubin identisch 
ist. Die Entstehung des letzteren Stoffes ginge unter Ausfrit t  yon 
Eisen naeh der folgenden Formel ( N e n e k i  und S iebe r )  vor sieh: 
C32H~2N~O4Fe @ ~H20 = C3~H36N406 -1- Fe. 

Be r ] s  stellte nun die Hypothese auf, das t t imosider in  sei ein An- 
fangsstadium des Himatoidins ,  eine Ansicht, die, wie wir gleich sehen 
werdei% kaum hMtbar ist. In  normalen Lebern finder man das H imo-  
siderin iiberhaupt nicht oder nur spurenweise (Z a le  s k i, L i  n d e m a n n). 
Und doch wire  nicht einzusehen, warum nicht schon beim gewShnlichen 
Blutzerfall regelmi~gig in den betreffenden Organen Hamosiderin an- 
getroffen wird. So muB man unbedingt verschiedene Vorgange fiir die 
ttamosiderinbildung einerseits und die Bilirubinbildung andererseits 
annehmen. N a u n y n  und M i n k o w s k i  haben gezeigt ,  dal3 durch 
Vergiftung yon Ginsen mit  Arsenwasserstoff in der Leber sowohl 
Eisenpigment als Gallenpigment auftritt .  Dagegen finden sie in Milz 
und Knochenmark nur Hamosiderin. Schon das spricht dafiir, dab die 
beiden Pigmente keine direkten Beziehungen besitzen. Zudem zeigen 
die Erfahrungen der Itistologie, da6 Hamosiderin und I tamatoidin  
nieht in gleieher Weise entstehen und bei ihrer Bildung aus Blutergiissen 
z. B. auch verschieden lokalisiert sind. Naeh B r o w n  bleibt nach der 
Entfernung des Bilirubins aus dem tIamoglobin nieht etwa ttamosiderin, 
sondern ein farbloses Proteid zuriiek. Sehon H u n t e r  meint, dab das 
in Freiheit gesetzte Himoglobin  in der Leber vorwiegend zu Gallen- 
farbstoff umgewandelt  werde, wghrend es zum'kle ineren Teil yon den 
Makrophagen zu Itamosiderin verarbeitet  werde. Aueh L e p e h n e  ist 
der Ansieht, dab wenigstens gewisse Formen des Hgmosiderins mit  der 
Bilirubinbildung niehts zu tun haben. 

t I y  m a n s  v a n  de n B e r g h  nnterscheidet ebenfalls zwei Arten des 
Blutabbaues:  1. in Bilirubin und Eisen, letzt.eres maskiert  und durch 
Ferroeyankalisalzsaure nieht naehweisbar. 

2. Abbau in einen eisenfreien unbekannten Bestandteil und in 
nieht maskiertes Eisen. 

Was allerdings mit  dem im ersten Falle in Freiheit gesetzten Eisen 
gesehieht, entziehf sich unserer Beobaehtung. Aueh bei unseren Fil len 
fanden wit, z. B. in den Nieren, hie Ausseheidungseisen. 

Nun ist yon N e u m a n n ,  :Biondi  nnd L u b a r s e h  fiir den h imoly-  
tisehen Ikterus die Ansieht vertreten worden, dab ein gewisser Gegen- 
satz zwisehen Eisenablagerung und Ikterus  bestehe, und doeh ware 
nach der ehemisehen Zusammensetzung des Himoglobins und Bi l l  
rubins das Umgekehrte zu erwarten. Nimmt  man aber zwei versehie- 
dene Arfen des Blutfarbstoffabbaues an, so wird dieses seheinbar para- 
doxe Verhalten dem Verstindnis nihergeriiekt.  Da wir in unseren 
Fallen nie Ikterus  beobaehtet  haben, miissen wir zum mindesten an- 
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nehmen, daft die Bildung und Ausseheidung des Gallenfarbstoffes in nor- 
maler Weise vor sieh geht. Die Untersuchungen yon G l ~ n z m a n n  
scheinen daffir zu spreehen, d~ft ~uch die Bildung yon Billrubin ge- 
steigert ist, da die Urobilinogenwerte der Stiihle erh5ht sind. Einen 
morpho]ogisehen Ausdruek daffir konnten wir aber nicht linden, often- 
bar deshalb, well die Leberzellen der Ausscheidung des Gallenfarbstoffes 
vo]lkommen genfigen. Denn dab letztere bei der Genese des Ikterus 
eine sehr wichtige, wenn nicht notwendige Rolle spielen, wurde ja 
neuerdings u .a .  yon L u b a r s c h  betont. 

Wenn wir nun noch zum Schlusse ganz kurz auf die Atiologie unserer 
Befunde zu sprechen kommen, so ist zu Sagen, daft yon jeher gastro- 
intestinalen Prozessen bei StSrungen des ttgmoglobin- und Eisenstoff- 
wechsels eine bedeutende t~olle zugeschrieben worden ist. Wit miissen, 
da wit aueh naeh den klinischen Blutbefunden [BlutkSrperehensehatten, 
h~moglobinamisehe InnenkSrper, Poikiloeytose (s. G l a n z m a n n ) ]  
einen vermehrten Blutzerf~ll vorfinden, abnorme hamolytisehe Fak- 
toren annehmen. Die hamolytischen Substanzen stehen in enger Be- 
ziehung zu den Lipoiden. Die Erythrocyten werden yon Lipoidhiillen 
oder wenigstens werden nach moderner kolloidchemischer Ansicht die 
einzelnen TrSpfchen der H~moglobinemulsion im Erythroeyten yon 
diinnen Lipoidhgutchen umgeben (Bechho ld ) .  Werden diese auf- 
gelSst, so t r i t t  der Blutfarbstoff aus. In diesem Sinne ist bei unseren 
Fgllen in erster Linie an eine StSrung des Fettstoffwechsels infolge der 
Darmerkrankung zu denken. Es handelt sich ja auch durchwegs um 
Kinder, die frtihzeitig ktinstlich ernghrt warden. Nach T a l l q u i s t  
kommen schon im normalen Darm h~molytische Substanzen yon 
Seifeneharakter vor. Bei Erkrankung des Darmkanals ist eine abnorme 
Resorption sehr wohl mSglieh. Durch abnorme Fettzufuhr gelang es 
z .B.  W e l t m a n n  bei Tieren An~mien zu erzeugen. Bei der Sektion 
land sich eine Atrophie der p~renchymatSsen Organe, vorab der Leber 
und Milz. Daneben bestand auch eine Hgmosiderosis. Diese Befunde 
w~ren also ganz mit den unserigen in Parallele zu setzen. 

Ob auch eine Herabsetzung der Resistenz der roten BlutkSrperchen 
bei Pgdatrophie besteht, wgre erst noch zu untersuchen. 

Unser Fall 18, eii4e Anaemia splenica vom J a k s c h - H a y e m schen 
Typus, w~tre in ghnlicher Weise aufzufassen, wie die tibrigen, nur dal~ 
hier eine offenbar konstitutionell bedingte abnorme Reaktion des 
myeloischen Systems hinzukommt. Von jeher ist bei solehen Fgllen 
der hereditgren Lues eine wiehtige Rolle zugeschrieben worden. Ob 
dies hier aueh zutrifft, warde nicht untersucht. 

Z u s a m m e n f a s s u n g .  
Bei Sguglingen mit Ern~hrungsstSrungen, speziell bei Atrophikern, 

finder sich mit grol~er t~egelmgftigkeit eine StSrung des Hgmoglobin- 
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u n d  Eisens t0f fwechse ls ,  welche sich in  e iner  h 0 c h g r a d i g e n  H a m o s i d e r i n -  
p i g m e n t i e r u n g ,  v o r a b  der  Lebe r  u n d  Milz, auBer t .  I n  der  Lebe r  s ind  
e inerse i t s  die  K u p I f e r sehen  S te rnze l l en  m i t  e i s enha l t i gen  K S r n e r n  u n d  
Sehol len  be laden ,  andere r se i t s  s ind  die Leberze l len ,  u n d  zwar  besonders  
die  pe r iphe r  ge legenen,  f e ink6 rn ig  p i g m e n t i e r t .  I n  der  Milz f inder  sieh 
das  P i g m e n t  i n  d e n  Zel len  der  Pu lpa ,  Ger inge  P i g m e n t i e r u n g e n  k 6 n n e n  
auch  i n  R e t i e u l u m z e l l e n  des K n o e h e n m a r k s  u n d  i n  B indegewebsze l l en  
der  N i e r e n  u n d  der  H o d e n  a u f t r e t e n .  Morpholog iseh  i s t  e in  v e r m e h r t e r  
U n t e r g a n g  y o n  E r y t h r o e y t e n  d u r c h  P h a g o e y t o s e  in  den  Mi lzpu lpa-  
ze l len  n u t  se l t en  u n d  i n  g e r i n g e m  U m f a n g e  zu  b e o b a e h t e n .  V ie lmehr  
m u g  in  der  H a u p t s a e h e  eine Jntravaseuli~re t t a m o l y s e  a n g e n o m m e n  
w e r d e n  - -  da l i i r  sp reehen  h i s t o e h e m i s e h e  V e r a n d e r u n g e n  a n  E r y t h r o -  
eyter t  - - ,  m i t  n a e h f o l g e n d e r  A u f n a h m e  des Blu t fa rbs to f fes  u n d  U m -  
w a n d l u n g  desse lben  in  E i s e n p i g m e n t  d u t c h  die  m e s e n e h y m a l e n  Ele-  
m e n t e  vorzugsweise  der  Leber  u n d  Milz, i n  ge r inge rem Grade  der  Nie ren ,  
des K n . o c h e n m a r k s  u n d  der  t I o d e n .  N e b e n  e i n e m  v e r m e h r t e n  U n t e r -  
g a n g  der  E r y t h r o e y t e n  k o m m t  fiir die  Erkl i~rung der  B e f u n d e  aueh  
n o e h  eine S e h a d i g u n g  der  Z e l l f u n k t i o n e n  in  Frage ,  die  n a m e n t l i e h  fiir 
die Hamos ide ros i s  der  Leberze l l en  u n d  wohl  aueh  f l i t  die s t a rke  Pig-  
m e n t i e r u n g  der  Mi l zpu lpa  m i t  groBer W a h r s e h e i n l i e h k e i t  a n z u n e h m e n  
ist .  Der  Gal lenfarbs tof f ,  der  m i t  der  H ~ m o s i d e r i n p i g m e n t i e r u n g  in  
ke iner  d i r e k t e n  Bez i eh u n g  s teht ,  w i rd  dabe i  i n  n o r m a l e r  Weise  geb i lde t  
u n d  ausgeschieden .  
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