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Bonn [Dirvektor: Geh.-Rat Prof. Dr. Hirsch].)

Beitrag zur Kenntnis der Sprue.

Yon
Prof. Walther Fischer und Dr. von Hecker.

(Eingegangen am 28. Dezember 1921.)

Ein Fall von Sprue, der im Sommer 1921 in der Medizinischen
Klinik in Bonn in Behandlung stand und eine genaue anatomische
und histologische Untersuchung finden konnte, gibt uns Gelegenheit,
einige Fragen aus der Pathogenese, Klinik und pathologischen Anatomie
dieser Affektion zu erdrtern.

Wir verstehen mit Dold unter dem Namen ,,Sprue — andere Be-
zeichnungen dafiir sind: ,,tropische Aphthen®, ,,Psilosis* — ein Krank-
heitsbild, das nicht von allen Autoren ganz scharf umrissen wird. Zum
Krankheitsbild der Sprue gehéren: chronische fieberlose Diarrhden,
mit schmerzlosen Entleerungen eines sehr reichlichen, auffallend blassen,
graugelb-grauweil} gefirbten Stuhles, der meist intensiv sauer reagiert
und in charakteristischer Weise mit Gasblasen durchsetzt ist. Ferner
gehoren zu dem Bilde der Sprue Symptome von seiten der Zunge, des
Schlundes und der Speiserchre, die sich meist als Brennen, oft als
unertrigliche Schmerzen mit Blischen- und Geschwiirsbildung, zamal
am Zungenrand, duBlern. Die Krankheit verlduft sehr chronisch und
fithrt, sich selbst tiberlassen, zu fortschreitender Abmagerung, schwerster
Kachexie und eigenartiger' Ansimie. Dies sind die wesentlichen Er-
scheinungen im Krankheitsbilde. Es sei erwshnt, dall z. B. in Ost-
asien manche Arzte auch von Sprue sprechen, wo nur das eine oder
andere dieser Symptome vorliegt: doch ist es unseres Erachtens ganz
ungerechtfertigt, die Bezeichnung Sprue auch auf solche Fille auszu-
dehnen, wo etwa lediglich gewisse Erscheinungen von seiten der Zunge
vorliegen. Jedenfalls jist es besser, das nicht zu tun, solange wir noch
nicht in der Lage sind, die einheitliche Atiologie solcher Fille sicher
darzutun. ‘

Die Sprue ist weit verbreitet. Der Name ist eine Korruption des
hollandischen ,,spruw®; aus den hollindischen Kolonien stammen die
Fille, durch deren Mitteilung dies Krankheitsbild naher bekannt
wurde. In den hollindischen Xolonien Asiens, nimlich auf den Sunda-
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inseln, ist die Sprue weit verbreitet, ebensosehr aber auch in Indien,
Ceylon, Hinterindien und Indochina; dann vor allem in ganz China
und Korea, wihrend in Japan die Krankheit fast unbekannt zu sein
scheint. Sie ist ferner wohl bekannt auf den Philippinen und auf den
Inseln des westindischen Archipels; zumal aus Porto Rico sind, wohl
angeregt durch die dort ausgefithrten Untersuchungen Ashfords,
neuerdings manche Fille bekannt geworden. In den Siidstaaten
Nordamerikas ist Sprue endemisch und wird dort bisweilen mit
Pellagra verwechselt (Wood); auch aus anderen Staaten Nordamerikas
sind neuerdings autochthone Fille mitgeteilt (Sturtevant, de Lue),
und es wird darauf hingewiesen, dafl mit Zunahme des Verkehrs eben
auch immer mehr Fille aus den Tropen eingeschleppt werden (Browny).
Das wiirde natiirlich auch fiir Europa gelten. Nach van der Scheer
sind in Europa entstandene Fille auch schon beobachtet, auch in
Holland und in Deutschland. Nur werden sie in diesen Lindern bis-
weilen wohl nicht unter dieser Diagnose gefiihrt worden sein.

Das Geschlecht spielt bei der Sprue keine Rolle. Bahr meint
zwar, Minner seien hiufiger befallen als Frauen; Jeffrys- Maxwell
geben das Gegenteil an. Nach unseren Erfahrungen in Ostasien besteht
wohl kaum eine Bevorzugung eines Geschlechts; da dort die minnlichen
Personen unter den Europiern iiberwiegen und sie nach ihrer Lebens-
weise im groBen ganzen eine grofere Morbiditiat an Darmerkrankungen
aufweisen, wird man vermutlich mehr Spruefille beim ménnlichen
Geschlecht in Behandlung bekommen.

Das Lebensalter scheint eine gewisse Rolle zu spielen: bei ganz
jugendlichen Individuen sieht man Sprue fast nie, meist bei Individuen
jenseits der 30; und es ist ja auch die Regel, daBl Europier erst nach
langerem Aufenthalt in den Tropen, meist erst nach jahrelangem, an
Sprue erkranken. Bei Eingeborenen ist Sprue sicher viel seltener; indes
fehlt sie keineswegs; zahlreiche Beobachtungen bei Singhalesen,
Tamilen (Manson), bei Chinesen (Jeffrys- Maxwell) beweisen
das. Nach Birt soll neuestens bei den Europdern Ostasiens Sprue
im Zunehmen begriffen sein. Wir mdchten annehmen, daf das tat-
sachlich nicht zutrifft, sondern sich so erklirt, dafl die Begriffsbestim-
mung Sprue etwas sehr freigebig angewendet wird.

Die Frage der Atiologie der Sprue, der pathologisch-anatomischen
Befunde soll erst besprochen werden, nachdem die Krankengeschichte
und die anatomischen und histologischen Befunde des von uns unter-
suchten Falles mitgeteilt sind.

Krankengeschichte: Ernst Fr., 43 Jahre alt, Brunnenbauer. Familien-
anamnese 0. B. Mit 4 Jahren Masern. Sonst nie ernstlich erkrankt. Seit 1900

in Ostasien (China). Hier erkrankte er 1902 mit vielen anderen an sehr heftigem
Brechdurchfall. Der ibn in Schanghai behandelnde Arzt hielt seine Erkrankung
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fiir Cholera. Damals sollen viele Einheimische und Européder an dieser ,,Cholera-
epidemie® zugrunde gegangen sein.

1913 auf Java traten blutige Durchfille auf. Er war mehrere Wochen er-
krankt. Amoben fanden sich nicht im Stuhl. Die Krankheit wurde als Dysenterie
angesprochen. In ihrem Verlaufe wurde er wegen ,,Darmperforation® operiert.

War dann vier Jahre gesund. 1917 ,chronische Diarrhoe fiir die Dauer
fast eines Jahres, ohne Blut und Schleim im Stuhl. Anfinglich 16—20 Durchfille
flisssig breiiger Art pro Tag, nach 2 Monaten allmahlich weniger, nach 1 Jahr
wieder normale Darmverhédltnisse. Nach 2jihrigem Wohlbefinden erkrankte er
Méarz 1919 auf Sumatra plotzlich an sehr hdufigen Durchfillen. Nach
seiner Angabe will er anfinglich 40—50 Entleerungen pro Tag gehabt haben. Cha-
rakteristisch an diesen breiigén Stithlen war, daB die einzelnen
Portionen ca. nur 1/, Kaffeetassentopf voll betrugen, nach Verlauf einer
i/, Stunde aber soweit ,,aufgegangen® waren, dal sic das ganze Gefa$ erfiillten.
Die so in jhrem Volumen um ein Vielfaches vergroBerte Stuhlmenge war jetzt
wabenartig mit zahlreichen Luftblasen durchsetzt. Die Farbe war
grau mit einem Stich ins Griinliche. Der Geruch war sauer! Etwa gleich-
zeitig mit diesen Darmerscheinungen traten Verdnderungen an der Zunge
auf. Sie war hochrot, zeigte erhabene Flecke, war dabei sehr trocken
und duBerst schmerzempfindlich. Spiter stellten sich Risse im Bereiche
der Zunge ein. Diese Zungenerscheinungen bestanden bis Anfang 1920, um diese
Zeit waren diese akuten Zungenerscheinungen abgeklungen. Januar 1920 kam Fr.,
der inzwischen rapid abgemagert war, wieder nach Europa (Holland) zuriick. Er
hatte damals noch grauwe Stithle. Unter der Krankenhausbehandlung trat sehr
langsam eine Besserung ein. September 1920 wurden die Stiihle allmihlich wieder
dunkler gefirbt und geformt. Er konnte Februar 1921 sich nach Hause (Lennep)
begeben. Die Durchfille sistierten vollstindig.

Im Verlaufe des Februar 1921 traten sie aber allm#hlich wieder auf, jetzt bis
etwa 10—12mal pro Tag. Die Stuhlfarbe wurde wieder grau, die Konsistenz
breiig bis fliissig. Die Faeces waren wieder mit Luftblasen durchsetzt, nahmen
aber nicht in der Weise wie frither nach Stehen im StublgefiBl so stark an Vo-
lumen zu.

Gleichzeitig stellten sich auch die Zungenerscheinungen wieder ein. Die Zunge
warde sehr schmerzempfindlich, sehr trocken, hochrot, borstig und rissig. Dieser
Zustand bestand seit Februar 1921 unverindert. Der Patient verlor in 6 Monaten
22 kg und suchte am 3. VIIL. 1921 wegen stirkster Hinfalligkeit. die Medizinische
Klinik zu Bonn auf. Lues wurde negiert. Er sei aber 1917 prophylaktisch von
einem indischen Arzte mit Salvarsan behandelt worden. Nach der 2. Injektion
trat plotzlich eine linksseitige Hemiplegie mit Beteiligung des Facialis auf.

Status: MittelgroBer Mann in duBerst stark, fast bis zum Skelett, abgemager-
tem Zustande. Gewicht 43 kg mit Kleidern. Augen tiefliegend. Die Haut des
Gesichts ist gelblich-braunlich gefdrbt, desgleichen an den Unterarmen, sonst ist
sie blaB. Sie kann abgehoben werden. Emporgehobene Falten bleiben stehen.
Odeme bestehen nirgends. Allgemeine Driisenschwellungen fehlen.

Kopf: Gesichtsausdruck sehr matt und abgespannt. Sieht ganz hohliugig
aus. Lippen und Conjunctiven nur méBig durchblutet. Rachenschleimhaut blaB,
die Zipfchengegend und die Gaumenbbgen injiziert. Ohren weit abstehend.

Die Zunge zeigt keine Papillen, ist sehr glatt, blaB rotlich ge-
farbt, spiegelnd, sieht wie lackiert aus. Das linke vordere Drittel
ist dabei circumsecript, fleckig gerdtet, desgleichén der rechte
derWange zugekehrte Rand. Links ist dieWangenschleimhaut ebenfalls
fleckig gerdtet. An der Zunge selbst feine fibrillire Zuckungen. Die Zunge
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macht einen verkleinerten und mehr spitzen Eindruck als normal.
Augenbulbi erscheinen bei der Palpation weicher als gewthnlich.

Hals: Kehlkopf in der Medianlinie stehend, Thyreoidea klein. Trachea
ist im Jugulum intensiv druckschmerzhaft.

Brustkorb: Weite untere Apertur, steht in Inspirationsstellung. Umfang
87/89 om. Lungengrenzen hinten am 12, Brustwirbeldorn nur méaBig verschieb-
lich. (1 Querfinger breit.) XKlopfschall durchweg hypersonor. Atemgerdusch
leise, blasend, Exspirium verlingert, Nebengerdusche nicht vorhanden. Vorne
rechts Lungengrenzen bis zum 7. Intercostalraum reichend.

Herz: SpitzenstoB nicht zu fithlen, Dimpfungen iiberlagert, Téne leise,
Aktion regelmifig, Puls sehr klein, weich. Blutdruck 110 mm Hg (Riva-Rocaci).

Abdomen: Rechts in der Cocalgegend eine 9 cm lange, durchschnittlich
1 cm breite, feste Narbe. Das ganze Abdomen ist polsterartig aufgetrieben, be-
sondere Resistenzen oder Druckempfindlichkeiten sind nicht zu tasten. An Stelle
der Leberddmpfung ist lauter tympanitischer Schall, der kontinuier-
lich in den Lungenschall iibergeht. In der Mitte der Axillarlinie rechts ist
die Leberddmpfung von der 7. Rippe ab abzugrenzen bis zum 8. Intercostalraura.
Im Bereiche des Os coccygeum fiinfmarkstiickgroBe gerdtete Haustelle, in deren
Mitte etwa ein bohnengrofier Schorf sich befindet. In der linken Inguinalgegend
eine 3 cm lange leicht eingezogene Narbe. Milzddmpfung nicht vergroBert.

Urin: Hellgelb, klar. Spez. Gewicht 1010. Lackmus sauer. Albumen und
Saccharum 0. Urobilinund Urobilinogen: 0. Diazoreaktion 0. Indicanprobe: +--.

Nervensystem: Augen nach allen Seiten frei beweglich, zeigen prompte
Reaktion bei der Konvergenz. Auf Lichteinfall ziehen sie sich etwas trager als
gewohnlich zusammen. Pupillen rund, ziemlich weit. Hirnnerven sonst o. B.
Insbesondere Nerv 7 in Ordnung. Patellar- und Achillessehnenreflexe beiderseits
nur sehr schwach auslosbar. Bauchdeckenreflexe sehr schwach.

4. VIIT. Im ganzen 4 Stublginge wihrend der letzten 24 Stunden in je rund
100 ecm groBen Portionen. Der Stubl ist fliissig, breiig, zeigh grau-weiflliche Farbe;
nach kurzem Stehen ist er durchsetzt mit Gasblasen. Geruch stark sauer, gar nicht
fakulent. Reaktion (Lackmus) sauer.

Mikroskopisch finden sich sehr viele Seifenkrystalle und Nadeln freier
Fettsiure sowie einzelne Fetttropichen. Amében sind nicht zu sehen, auch keine
Cysten.

Blutstatus: Himoglobin (Sahli) 65. Erythrocyten: 2 200 000. Leukocyten:
4000. Farbeindex: 1,5, Blutbild: Polynucledre: 699, Lymphocyten (kleine):
25%, grofie: 3%, Ubergangsformen: 3%,.

6. VIII. Der laryngoskopische Befund zeigt eine starke Internusparese.
Wagsermannsche Reaktion im Blute negativ. Tiglich 5 Stiihle der gleichen Art,
wieder zahlreiche Seifenkrystalle und Fettsiurenadeln zeigend. Keine Amdben.
Gérungsprobe (nach Strassburger) der Faeces: negativ.

8, VIII. Magenausheberung nach Probefriihstiick: Mageninhalt schlecht
angedaut. Kongo-Papierprobe und Titration ergibt Fehlen freier Salzsiure.
Gesamtaciditat: 6. Milchsgure: 0.

9. VITII. Livuloseprobe nicht ausfithrbar, da F. die grofite Menge der zuge-
fithrten Livulose wieder erbricht.

Der Erkrankte ist sehr hinfillig, nimmt sehr wenig Nahrung zu sich, hat
starken Appetitmangel. Beim Schlucken lebhafte Schmerzen im Schlund und
QOesophagus. Ernihrung bisher Milch und Brei. Bekommt auf sein dringendes
Verlangen rohes Fleisch.

10. VIII. Schmidtsche Kernprobe kann, da F. nach Einnehmen er-
bricht, nicht angestellt werden. Gérungsprobe im Stubl negativ.
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11. VIIL. Hamoglobin (Sahli) 64. Erythrocyten 2 100 000. Die Auszidhlung
der neutrophilen Leukocyten nach Arneths. Vorgang ergibt eine Verschiebung
des neutrophilen Blutbildes nach rechts.

12. VIII. Blutserumeiweil == 5,149, (mit dem Pulfrichschen Eintauch-
refraktometer bestimmt). Seit 6. VIII pro Tag 6—7 Stuhlentleerungen der
gleichen Art wie frither. Die anfinglich deutliche Gasbildung des Stuhles hat
allméhlich nachgelassen. Die Farbe ist unveréindert grau-weillich. Mikroskopisch
viel Seifenkrystalle, Fettsdurenadeln, bisweilen auch Neutralfett. Muskelfasern.
Urinmenge im Mittel zwischen 1200 ccm. Das spez. Gew. zwischen 1008—1010.
Heute im Urin Alb.: 4. Sediment.o. B. Indican bei wiederholter Priifung stets
sehr stark positiv.

F. ist nach den einzelnen Entleerungen immer sehr erschopft. Klagt viel
iiber Schmerzen im Abdomen. Seine Stimmung ist sehr gedriickt. Er liegt meist
mit geschlossenen Augen und angezogenen Beinen im Bett. Auf Anruf offnet
er die Augen sichtbar mit grofler Anstrengung. Starke Schlaflosigkeit. Verfallt
mehr und mehr.

17. VIII. Gewicht: 40 kg mit Kleidern. Wiahrend der letzten Tage geringe
Besserung des subjektiven Befindens. 15t mit gutem Appetit Beefsteaks aus rohem
Fleisch. Unveréindert in 24 Stunden 6-—7 Defikationen, hiervon 4 wihrend der
Nacht. Reaktion stets sauer. Mikroskopisch finden sich jetzt neben weniger Seifen-
krystallen reichliche Fetttropfchen, die sich mit Sudan IIT rot farben. Standig
starkes Durstgefiihl, Injektion von 500 cem einer 5,6 proz. Traubenzuckerlosung
intravends.

Mehrfaches Eintraufeln ins Auge von Adrenalin zeigte bisher keine Verfinde-
rung der Pupille im Sinne einer Mydriasis (Loewyssche Reaktion negativ).

Augenhintergrund: Papillen beiderseits blaB, kein Zentralskotom, keine
besondere pathologische Verinderung zeigend. Leukocytenbild (500 Zellen):
Polynucleire 75%, kleine Lymphoeyten 169%, grobe Lymphocyten 3%, Ubergangs-
formen 59,, Myelocyten 19,

20. VIIL. Auf Injektion von 0,3 Caseosan keinerlei Verinderung. Leukocyten
6000. Zunge stark druckschmerzhaft, sehr glatt, Spitze jetzt blaB.

23. VIIL. Fiihlt sich wieder wesentlich schlechter. Lebhafte Schluckschmerzen,
it deshalb jetzt nur wenig. Zunehmende Schwiche. Frostelt viel. Gewicht
39 kg. Sehr starker Durst. Trinkt ca. 3000 cem Fliissigkeit. Urinmenge 2400
bis 3000 cern. Albumen negativ. Saccharum negativ. Urobilin und Urobilinogen:
negativ, Diazoreaktion negativ, Indican J--+-, Aceton: negativ. Im Sediment
einzelne Leukocyten.

Stublverhiltnisse seit 17. VIIL. unverindert. Mikrospisch Fettsiurenadeln
und Neutralfett. PflanzengefiBe. Blutbefund: Himoglobin 57 (Sahli), Erythro-
cyten 2 200 000, Leukocyten 7500, Quilende Schlaflosigkeit trotz stindiger Dar-
reichung von Schlafmitteln.

27.VIIIL. AuBerst hinfillig, 158t unter sich, schlummert meist, erhiilt seit 22, VIIL
Morphium. Seit dieser Zeit nur 1—2mal Stuhl in 24 Stunden. Dieser Stuhl riecht
fakulenter als die fritheren, ist von dickbreiiger Konsistenz und nieht mehr ‘so
grauweil}, sondern zeigt einen mehr zu Braun neigenden Farbenton. Mikroskopisch
zeigt er reichlich Neutraliett und nur wenig Seifenkrystalle, Gewicht 37,5 kg.

29. VIII. Blutserumeiweill = 5,07%. NaCl im Serum 730 mg%.

30. VIII. Die letzten Tage rapider Krifteverfall. Sieht wie mumifiziert aus.
Reagiert nur schwach auf Anruf. Laft 1—2mal Stubl unter sich. Kurz nach
9 Uhr frith Exitus letalis.

Der obige Krankenbericht ergibt ganz kurz resiimiert folgendes:

Ein seit Jahren in den Tropen lebender Europser erkrankt nach
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19jahrigem Aufenthalt dortselbst plétzlich mit eigenartigen gehduften
Durchfallen (weilen Schaumstithlen), denen sich gleichzeitig akute Ent-
ziindungserscheinungen von seiten der Zunge und des Oesophagus zu-
gesellen. Nach monatelangem Kranksein bessert sich der Zustand
des inzwischen nach Europa iibergesiedelten Mannes; aber nach wenigen
Wochen treten in seiner Heimat die gleichen Krankheitssymptome
wieder auf und veranlassen ihn wegen zunehmenden Kérperverfalls
gich in der medizinischen Klin’k zu Bonn aufnehmen zu lassen.

Die hier vorgenommene Untersuchung ergab dann von seiten der
Zunge und des Darmtraktus so eigenartige, charakteristische Verinde-
rungen, daf auf Grund dieses Befundes und angesichts der Tatsache,
dal} der Erkrankte bereits 2 Jahre zuvor in den Tropen an den gleichen
nur bei diesem Krankheitsbild gewohnten Erscheinungen gelitten hatte,
die Diagnose Sprue- Rezidiv gestellt werden konnte.

Das Allgemeinbefinden des Kranken war wabrend des vierwéchigen
Krankenlagers ein dauernd sehr schlechtes. ¥r war stindig #duBerst
schwach und verfiel zusehends. Schon bei der Aufnahme betrug sein
Gewicht bei einer Gréfe von 1,75 m nur 43 kg. Der Erkrankte war
bis zum Skelett abgemagert, lag ganz teilnahmlos zu Bett und bot
das Bild wie bei einer Intoxikation bzw. schwerer Stoffwechselerkrankung.
Der Gewichtsverlust schritt stindig fort. Die letzte Zeit sah der Er-
krankte voéllig ausgetrocknet wie mumifiziert aus. Emporgehobene
Hautfalten blieben unverindert stehen. Er bot das Bild eines aus-
getrockneten Cholerakranken, litt unter sehr starkem Durst und
nahm sehr viel Flilssigkeit zu sich. Die Urinmengen betrugen anfangs
durchschnittlich 1200 bis 1500 ccm pro Tag, mit einem spez. Gew.
von 1008-—1010. Spiater 2400 bis 3000 ccm mit 1006 spez. Gew. Ki-
weill fand sich mit einmaliger Ausnahme nie in dem hellgelb gefarbten
klaren Urin. Auch war die Zucker-, Urobilin- und Urobilinogen-, die
Gallenfarbstoff- sowie die Diazoprobe stets negativ; ebensowenig fand
sich Aceton im Urin, auch nicht wihrend der letzten Tage, wo der
Erkrankte nichts mehr zu sich nahm. Sténdig fanden wir dagegen
.eine sehr stark positive Indicanreaktion, ein Befund, der bisweilen
bei Sprue erhoben wurde und wohl wie gewdhnlich anf Faulnisvorgénge
im Darm zuriickzufiithren ist. Der Appetit war schlecht. Eine diitetische
Kur, wie sie fiir die Spruetherapie angegeben ist, konnte teils aus &ulleren
Griinden, teils wegen Appetitlosigkeit und Widerstand des Patienten
gegeniiber einer solchen nicht durchgefithrt werden. FEr erhielt anfing-
lich viel Milch, spiter soweit erhaltlich Obst und auf seinen dringen-
den Wunsch rohes gehacktes Fleisch. Fieber bestand nie. Die Tem-
peratur war stets unter 37,0°. Hinsichtlich seines psychischen Ver-
haltens ist noch zu sagen, da . stindig sehr teilnahmlos und gedriickt
war.
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Einzelheiten des Krankheitsverlaufes fithrt die Krankengeschichte
auf. Hier sollen nur die besonderen klinischen Befunde kurz besprochen
werden.

Das auffallendste Symptom waren die eigentiimlichen Stuhl-
giange. Der Erkrankte entleerte meistens in den frithen Morgenstunden
{spater aber anch verteilt tiber den ganzen Tag) fiinf bis sieben silbergrau-
weillich bis gelb gefarbte Stithle von flissig-breiiger Konsistenz, in
einer pro Entleerung meist 100 com betragenden Menge. Die Stithle
rochen sauer und zeigten auf Lackmus stark sauere Reaktion; Schleim-
beimengungen fehlten stets. Besonders bemerkenswert an ihnen war,
dal sie wahrend der ersten Wochen schaumig, mit Luftblasen durch-
setzt waren; spater verschwand die Gasbildung allmihlich, Diese Gas-
bildung bei stark sauerer Reaktion erinnerte zuniichst an den von
der intestinalen Gérungsdyspepsie (Schmidt- Straflburger) bekann-
ten Stuhl. Doch zeigten —. ganz abgesehen von der véllig anderen,
mehr hellgelben Stuhlfarbe bei dieser Erkrankung — wiederholte mit
dem Stubl angestellte Girungsproben, die stets negativ ausfielen,
da es sich in vorliegendem Falle keineswegs um eine Stérung im Kohlen-
hydratabbau handelte. Auch mikroskopisch fanden sich nach stérke-
haltiger Kost niemals Stirkereste. Ad. Schmidt nahm, gestiitzt auf
seine Untersuchungsbefunde, als Ursache dieser Gasentwicklung im
Sprue-Stuhl Fettzersetzung an. Eine Annahme, welche von Noorden
als der Nachprifung bedirftig ansieht.

Mikroskopisch fand sich stets im Stuhl viel Fett, und zwar an-
finglich vor allem in Form von Seifer und freien Fettsiuren, weniger
als neutrales Fett. In den spiteren Wochen iiberwog dann das Neutral-
fett zuungunsten der Fettseifen. Die Seifen, welche in Biischeln vereint
zusammenlagen, lieBen sich nach Zusatz von konzentrierter CH,COOH
und nachfolgendem Erwirmen spalten. Es resultierten Fetttropfen,
aus denen beim Erkalten der Objekttriger schlanke, geschwungene,
lange Krystalle herausschossen. Das Neutralfett firbte sich mit Sudan
intensiv rot.

Hatte schon das makroskopische Bild, némlich der schillernde,
silbergraue Stuhl auf vermebrten Fettgehalt der Faeces hingewiesen,
so wurde die Annahme durch obige mikroskopische Untersuchung
einwandfrei bestatigt.

Der TFettstuhl ist ein fiir Sprue ganz charakteristischer Befund.
Auch von fritheren Beobachtern wurde er regelmiBig gefunden und
von einzelnen Forschern auch chemisch analysiert. So. untersuchte
van der Scheer bei 7 Fallen (bei gemischter Kost) 11 mal den Fett-
gebalt der Trockensubstanz des Kotes. Er fand ihn stets erheblich
vermehrt, schwankend zwischen 29 und 559, wihrend bei Gesunden
sich Werte von durchschnittlich 20,59, feststellen lieBen. Ahnliche
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Resultate erhielt P. J. Cammidge, der in 24 Fallen 34,3--579, Fett-
gehalt des Trockengewichtes der Faeces fand; Ad. Schmidt und
von HoeBlin, die in 2 Fallen 29,29 und 36,9—49,9%, feststellten,
und J. Halberkan, der 38,829, Fettsubstanz ermittelte. Uber den
Fettverlust orientiert der Ausnutzungsversuch. Bei einem solchen fand
van der Scheer bei einer téglichen Fettaufnahme von 60 g 21,89,
(statt normalerweise 5—69,). Ein von Ad. Schmidt wihrend 3 Tagen
ausgefiihrter Ausnutzungsversuch ergab einen Fettverlust von 65,29,
der Einfuhr. Gleiche Ergebnisse zeigten auch die Ausnutzungsver-
suche von H. von HoeBlin und P. Kashiwado (Fall Nr. 6 ihres
Untersuchungsmaterials), G. Thin, V. Harley und H. Goodbody.
In den van der Scheerschen Fillen waren von dem Kotfett 74,5%,
also die groBte Menge gespalten.

Auffallend bei unserem Falle hinsichtlich des Fettabbaues ist es, dal in
den spiteren Wochen sich im Stuhl iberwiegend Neutralfett vorfand,
wihrend die Seifenkrystalle und Krystalle freier Fettsiure mehr zuriick-
traten. Justi fand bei seinem Falle kurz vor dem Tode iiberhaupt
keine Seifen mehr, sondern lediglich Neutralfett. Nach seiner An-
gicht tritt Neutralfett nur bei zu schneller Darmpassage auf. Fir
unseren Fall, der zuletzt nach Morphiumdarreichung eine verlangsamte
Darmpassage und pro die nur ein bis zwei Stiihle hatte, méchten wir
eine zunehmende Storung der fettspaltenden Funktion des Pankreas
annehmen.

Fettstithle sind bei Mangel oder Fehlen der Galle (Ikterus) ein
bekannter Befund, und auch fiir die Sprue wurde frither ‘als Ursache
der Fettstiible Gallenmangel angenommen. Doch zeigten spitere
Untersuchungen, daf3 Gallemangel im Sprue-Stuhl nicht besteht. Und
auch wir fanden bei Anstellung der Schmidtschen Sublimatprobe
stets die Anwesenheit von Gallenfarbstoff in den Faeces. Die
helle Stuhlfarbe ist also nicht durch Gallenmangel bedingt. Vielmehr
liegt nach van der Scheer ,der Grund dieser Erscheinung zum Teil
in der Abwesenheit des eigentlichen Hydrobilirubins, anstatt dessen
ein farbloses Zersetzungsprodukt an die Stelle getreten ist, das Leuko-
urobilin Nenckis®,

Hs sei hier in Vervollstindigung der mikroskopischen Stuhlunter-
suchung eingeschaltet, daf wir im Stuhl weder Charcot- Leyden-
sche Krystalle noch eosinophile Zellen, noch Schleim oder Amé&ben
und Cysten je gesehen haben.

Von mancher Seite, so von Brunton und Drysdale, wird eine
Pankreaserkrankung als Ursache der Sprue angesprochen, wogegen
van der Scheer auf Grund seiner Untersuchungen eine normale
Pankreasfunktion annimmt. Neuerdings hat Brown in einem Sprue-
fall Fehlen von Trypsin, Lipase und Amylase im Stuhl festgestellt;
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Bovaird fand 4mal Trypsin fehlend, 1 mal vermindert, 3 mal normal.
Die von uns angestellten Versuche durch die Schmidtsche Kern-
probe, sowie das Volhardsche Olfrithstiick eine Vorstellung iiber
die Pankreasfunktion unseres Falles zu gewinnen, fithrte zu keinem
Resultate, da der Erkrankte die eingefiihrten Substanzen gréfitenteils
wieder erbrach. Nach dem Vorgange Loewys, der bei Pankreassto-
rungen Erregungszustéinde des Sympathicus beobachtete, priften wir
den Erregungszustand des Sympathicus durch Kintriufeln einer Adre-
nalinlésung ins Auge. Loewy fand einen positiven Ausfall seiner
Adrenalinreaktion, der in einer Mydriasis der Pupille besteht, charak-
teristisch fiir das Bestehen einer Pankreasaffektion. TIrgendeine noch
so geringe mydriatische Wirkung wurde von uns nie gesehen. van der
Scheer berichtet von einem stark positiven Ausfall dieser Reaktion.
Bei diesem Fall zeigten sich am Untersuchungstage die ersten Symptome
von Tetanie, In 6 weiteren Fillen war die Probe negativ, 3 mal schwach,
aber deutlich positiv.

Die Zunge zeigte die fiir Sprue ganz charakteristischen Verande-
rungen, wie sie bei lingerem Bestehen der Erkrankung beobachtet
zu werden pflegen. Sie schien in toto verkleinert, war trocken, spiegelnd
glatt, sah wie mit Firnis oder Kollodium iiberzogen aus. An ihrem
Rande und der’ Spitze waren zeitweilig rote hypersimische, erhabene
Flecke zu sehen. Die Papillen waren geschwunden. Dabei bestand
sehr lebhafte Schmerzempfindlichkeit der Zunge, des Schlundes und
im Bereiche des Oesophagus.

Dieses Bild der atrophischen Zunge pflegt — wie erwihnt —- bei
langer Krankheitsdauer aufzutreten, wahrend zu Beginn des Leidens
sich eine weifllich belegte Zunge vorfindet mit akuten Entziindungs-
herden, die nach Blasenbildung in kleine Geschwiire iibergehen (Aph-
then) und sehr wechselnd, bald hier, bald dort neu auftreten und wieder
verheilen. Bei unserm Falle wird anamnestisch auch von diesen akuten
Reizerscheinungen der Zunge berichtet, die bald nach Beginn der
ersten Darmerscheinungen (1919) auftraten, nach Besserung des All-
gemeinbefindens verschwanden, um sich zu Beginn des Riickfalles
{(Februar 1921), also 1/, Jahr vor der Aufnahme in die Klinik, erneut
einzustellen.

Der Speichel reagierte neutral (Lackmus). In anderen Fillen (van
der Scheer) war seine Reaktion stets alkalisch. Bei weit fortgeschrit-
tenen Fillen wurde von anderen Seiten sauere Reaktion gefunden.

Die mehrmalige Untersuchung der Magenfunktion ergab
das Bestehen einer Achylie. Das Probefriihstiick war schlecht an-
gedaut. Die freie HCI fehlte vollig. Die Gesamtaciditit betrug durch-
schnittlich nur 6. Dabei fehlte Pepsin im Magensaft. Milchsiure war
nicht nachweisbar. Mikroskopisch zeigte sich nichts Besonderes.
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Die bisher vorgenommenen Untersuchungen der Saureverhiltnisse
im Magen von Spruekranken ergaben wechselnde Resultate. Teils
wurde normale Aciditét beobachtet, teils fanden sich mebr oder weniger
starke Storungen hinsichtlich der Siureproduktion. Escoffre fand
in allen seinen 14 untersuchten Fiallen Sub- und Anaciditat, wahrend
vanderScheerunter 33 Untersuchungen 12mal normale Aciditét, 14 mal
Hypochlorhydrie, 1 mal Hyperchlorhydrie und 6 mal Achlorhydrie fest-
stellte. Bei Achlorhydrie fehlte stets das Pepsin. Bovaird fand 6mal
volliges Fehlen freier HCl, in 5 Fillen dagegen praktisch normale
Werte. Aus diesen wechselnden Befunden lassen sich keine Schliisse
hinsichtlich einer fiir Sprue charakteristischen regelm#fBigen Abnahme
der HCI-Sekretion ziehen. Die Sekretionsstérung scheint mehr eine
voriibergehende funktionelle als organischer Natur zu sein. Hierfiir
spricht, dafi Kranke, die wihrend ihrer Sprueerscheinungen Siure-
sekretionsanomalien zeigten, nach ihrer Heilung frither oder spiter
wieder normale Aciditdtswerte hatten.

Die Blutverinderungen sollen im Anschlufy an die Mitteilung
des Sektionsbefundes besprochen werden. Hier sei nur erwahnt, dal
die Untersuchung des Blutserums auf Eiweifigehalt das Bestehen
einer Hydrimie, die Kochsalzuntersuchung eine Hyperchloramie des
Blutserums ergab, ohne aus diesen Befunden irgendwelche Schliisse
zu ziehen. Die gefundenen Werte waren: Serumeiweifl = 5,149, und
5,07%,; NaCl = 730 mg %.

Sektionsbefund: S.211/21. E.F., 43 Jahre, gest. 30. VIIL. 1921. 91/2 a. m.,
gez. 30. VIIL 21.101/4a. m.; also 3/, Stunden nach dem Tode.

Leiche eines mittelgrofen wenig kriftic gebauten Mannes von etwa
50 Jahren. Korper warm, keine Starre, keine Leichenflecke. Haut blaB, etwas
briunlich, sehr trocken. Keine Odeme, Sehr reduzierter Ernshrungszustand.
Tétowierung am linken Unterarm. In der rechten Unterbauchgegend eine 8 cm
lange kaum sichtbare Hautnarbe. Unterhautfettgewebe sehr sparlich, dunkelgelb.
Muskulatur spérlich, ziemlich dunkelrot.

Bei Eroffnung der Bauchhohle ist das Netz zuriickgeschlagen. Peritoneum
im ganzen spiegelnd und glatt, Sigmoideum sehr groB und an seiner Kuppe mit
der Umgebung durch fibrose Stringe etwas verwachsen. Fibrose Verwachsungen
auch in der Umgebung der etwas vergroBerten Milz und iiber der Leberkuppe
mit dem Zwerchfell. Die Leber iiberragt den Rippenrand kaum. Gallenblase grof.
Appendix lang, gekriimmt, etwas nach auflen hinfen geschlagen und leicht mit der
Bauchwand verwachsen. Blase wenig gefillt. Zwerchfellstand beiderseits im
6. Intercostalraum.

Bei Liiftung des Sternums sinken die Lungen nicht zuriick, sie sind in ganzer
Ausdehnung fest mit der Brustwand und dem Zwerchfell verwachsen; bei ihrer
Lésung entleert sich aus den hinteren unteren Abschnitten zwischen Verwachsungen
etwas gelbe und leicht gallertige Fliissigkeit. Die Rippenknorpel zéh, schwer
schneidbar, der Thorax wenig gewdlbt.

Herz in normaler Lage. Im Perikard etwa 20 cem klarer seroser Flissigkeit.
Das Perikard spiegelnd und glatt, das subepikardiale Fettgowerbe ganz und gar
gallertig umgewandelt. Gewicht des Herzens 240 g.
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Endokard wie Klappen rechts und links diinn und zart. Beide Ventrikel sind
fast vollig leer, in den Vorhofen etwas fliissiges, ziemlich, blasses Blut. Die Musku-
latur des Herzens rechts und links von ganz entsprechender Dicke; ihre Farbe ist.
ausgesprochen braun. Foramen ovale geschlossen. Coronargefifie diinnwandig,
Tritima ohne besonderen Befund, Lumen von gewohnlicher Weite. Aufsteigende
Aorta ziemli:h weit, das Gewebe hier, im Gegensatz zum Verhalten in der Brust-
und Bauchaorta, wesentlich derber. Man sieht unregelmifig streifige weiflliche
verdickte Herde, die etwas vorspringen, nirgends gelbe Flecke, und zwar von den
Klappen bis zum Arcus. Von da ab wird die Intima glatt, das Gefif ist dann
auch gut elastisch und die Wand nicht verdickt. Die groBlen Venen alle ohne patho-
logischen Befund. Die Pleuren beider Lungen fibros verdickt; ferner aber auch,
besonders deutlich iiber den Zwerchfellflichen und den unteren Teilen beider Unter-
lappen, fibrindse, zum Teil etwas plastische, mehr oder weniger gut abziehbare,
weilliche und weillichgelbe Auflagerungen der Pleura, und stellenweise auch
kleine Ekchymosen in der Pleura. Die Lungen selbst beide voluminés und schwer.
Sie sind beide durchaus dematés. In den Oberlappen ist die Odemfliissigkeit
blaB, auch das Gewebe auf der Schnittfliche blaB, in den Unterlappen viel mehr
blutig gefirbtes Odem, die Schnittfliche hier dunkler, oft bunt graurot, stellenweise
etwas granuliert, an einigen Stellen auch etwas granulierte schmutzig gelbgrau
aussehende Partien mit fast ganz aufgehobenem Luftgehalt. In den Bronchen
sehr viel schaumige Flissigkeit, nirgends Eiter; die Bronchialschleimbaut der
oberen Abschnitte blafl, der untern dunkler. Die Lungenarterien weit, Intima etwas
dick. Bronchiallymphknoten anthrakotisch, einige sehr saftreich und etwas groB.

Die Zunge ziemlich klein, gahz auffallend glatt und blaB. An den Réndern
keinerlei Geschwiire, auf dem Riicken nur einige seichte Furchen. Die Follikel
am Zungengrunde nur eben angedeutet, die Tonsillen sind sehr klein, ganz flach, auf
dem. Durchschnitt derb. Am Rachenring keinerlei Lympbkndtchen zu sehen.
In der Speiserdhre 1 ecm unterhalb ihres Beginnes, etwas nach rechts der Mediane,
ein ganz seichtes, etwas schmutzig dunkelrot gefarbtes, kaum iiber stecknadel-
kopfgroBes Geschwiir in der Mucosa, mit ganz glatten Randern, ohne Belag auf dem
Grunde. Sonst Speiserdbre makroskopisch ohne besonderen Befund.

Die Schilddriise in beiden Lappen klein, zih, braungelb.

Larynx und Trachea mit sehr blasser Schleimhaut, sonst ohne pathologischen
Befund. Kehlkopfknorpel verknéchert.

Die Milz wiegt 210 g, ihre Kapsel ist etwas verdickt, zutn Teil mit dem Zwerch-
fell verwachsen. Das Parenchym ist von guter Konsistenz, eher ziher als gewdhn-
lich, die Farbe die gewthnliche. Die Follikel kaum sichtbar, die Trabekel von
gewohnlicher Breite, Gefdfle der Milz obne Befund.

Beide Nebennieren in allen MaBen sehr klemn. Die Rinde ganz schmal
auffallend: hell, schmutzig gelbbraun, Mark dunkelbraun. -Stellenweise beginnende
Hohlenbildung.

Beide Nieren in gewdhnlicher Lage, von gewdhnlicher Form und GroBe.
Die fibrose Kapsel beiderseits etwas schwer abzuziehen. Von einigen wenigen
stecknadelkopfgroBen Cysten abgesehen ist die Nierenoberfliche glatt. Das
Nietenparenchym fest, eher zih, die Farbe der Nieren dunkel graurot, die Rinde,
deren Breite iiberall durchaus entsprechend ist, ist wesentlich dunkler graurot als
das Mark. Das Nierenbecken nicht erweitert, in seiner Schleimhaut und noch im
Anfangsteil beider Ureteren kleine intensiv rote, manchmal auch etwas schmutzig
dunkelrote Pinktchen und gréfere Fleckchen, einige zusammenflieBend. Stellen-
weise ragen sie eine Spur iiber das Niveau hervor.

Die Blase enthdlt etwa 100 cem leicht triiben Urins, ihre Schleimhaut
ist m#Big kontrahiert; auf der Hohe der Falten, besonders im Trigonum, einige

Virchows Archiv. Bd. 237. 28
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dicht stehende punktformige Blutungen. Die Ureteren ohne pathologischen
Befund.

Prostata klein, zéh, deutlich braun gefirbt. Samenblasen ziemlich gefiillt,
ihre Wand intensiv braun. Hoden und Nebenhoden -von gewohnlicher GroSe.
In beiden Hoden, links mehr als rechts, sehr ausgedehnte Bildung von streifigem,
zum Teil auch fleckig angeordnetem, derbem weilem Narbengewebe, das fast den
ganzen etwas briunlich gefirbten Hoden einnimmt. Hiillen des Hodens und Neben-
hodens etwas verdickt. Nebenhoden sonst o. B.

Lebergewicht 1250 g. Die Kapsel ist an der Oberfliche etwas verdickt.
Die Form der Leber ist die gewohnliche, die Rénder sind scharf. Die Konsistenz
die gewohnliche, die Farbe sehr ausgesprochen dunkelbraun, die acinése Zeichnung
sehr deutlich. GefiBle der Leber nicht erweitert, Cava und Pfortader ohne abnormen
Befund. Die Gallenblase enthilt 50 cem sehr diinnfliissiger hellgelbbrauner Galle,
die Schleimhaut der Gallenblase ohne pathologischen Befund, die Gallengéinge
ebenso. Desgleichen der Ductus pancreati us.

Pankreas wiegt 80 g, die Form ist die gew6hnliche, die Farbe etwas mehr
gelbbraun als normal, die Léppchenzeichnnng sehr deutlich, die Konsistenz fest.

Im Mesenterium etwas vergroBerte, doch nicht iiber bohnengrofe, ziemlich
feste und leicht gelblich aussehende Lymphknoten.

Im Magen pur eine Spur breiigen Inhalts, der nicht sauer riecht. Der Magen
ist klein, ziemlich stark kontrahiert. Auf der Hohe der Falten in der Fundusgegend
kleine Ekchymosen, sonst keinerlei Verdnderungen, ebensowenig am Pylorus und
im Duodenum abnorme Befunde. _

Im Diinndarm etwas breiiger, intensiv gelb gefirbter, im Coecum breiiger,
mehr gelbbraun gefarbter, im Dickdarm reichlicher lehmfarbener Inhalt. Nirgends
Parasiten. In der Schleimhaut des untersten Jejunumabschnittes, und dann noch
an drei Stellen, nimlich im Anfang, in der Mitte und am Ende des Ileum, finden
sich in der Mucosa kleine riicht iiber linsengroBe Geschwiire, die alle bis zur Lings-
muskulatur reichen. Thr Grund ist fast ganz glatt, ohne Belige, bei zweien der
Geschwiire sieht man hier feine Blutgefifichen sich abzeichnen. Die Rénder der
Geschwiire sind etwas aufgeworfen, nicht unterminiert. Weder am Rande der
Geschwiire, noch auf der Serokaseite findet man Kndtchen, lediglich. eine leichte
Verdickung der Serosa iiber den Geschwiiren. Im Coecum finden sich etwa 20,
teils schmutzig dunkelrote, teils graurote, stecknadelkopfgroBe bis linsengrofe
Flecken in der Mucosa; an diesen Stellen ist die Schleimhaut etwas diion und an-
scheinend liegt das Niveau dieser Flecken etwas tiefer als das der Umgebung.
Keinerlei Beliige auf diesen Stellen. Im iibrigen lassen sich in der Darmschleimhaut
auch bei genauster Durchforschung keinerlei Verfinderungen entdecken, insbeson-
dere ist die Schleimhaut iiberall gut erhalten, nicht verdiinnt, iiberhaupt die Darm-
wand nirgends verdiinnt. Die Farbe der Darmwand, von aulen gesehen, ist deut-
lich schmutzig gelbbraun, am aufgeschnittenen Darm faillt diese Farbung nicht
50 auf. Tm Bereich des Sigmoideums vielfach die Serosa etwas verdickt, stellenweise
auch mit der Umgebung verwachsen. Rectum ohne pathologischen Befund.
Die lymphatischen Apparate sind nirgends im Darm deutlich zu erkennen. Appen-
dix lang, gekriimmt, enthalt ziemlich eingedickten Kot, die Mucosa ohne besonderen
Befund.

In der Diaphyse des Femur sebr viel rotes, etwas schmutzig dunkelgraurot
gefarbtes, auffallend weiches Knochenmark; dito i Sternum.

Schideldach o. B. Dura ohne Veriinderungen. Sinus long. entbilt fliissiges
Blut. Die Pia-Arachnoidea iiberall etwas verdickt und leicht getriibt, iiber der
ganzen Konvexitit gleichmiBig, an der Basis nur wenig. Die Venen des Gehirns
sehr wenig gefiillt. Die Arterien der Basis ganz zartwandig. Das Gehirn hat gut
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ausgebildete, ziemlich schmale Windungen, seine Konsistenz ist fest. Die Ventrikel
sind nicht erweitert, das Ependym glatt. Auf zahlreichen Durchschnitten durch
Rinde und Marksubstanz, durch die grofen Ganglien, die Briicke; das verlingerte
Mark makroskopisch nirgends abnorme Befunde zu erbeben.

Knochen des rechten Mittelobres etwas sklerotisch, sonst nichts Abnormes.
Sektionsdiagnose: Sprue. Allgemeine Atrophie. Kleine Ulcera im Diinndarm,
abgeheilte Uleera im Coecum. Hochgradige braune Atrophie des Herzens, Gallert-
atrophie ‘des subepikardialen Fettgewebes. Subakute und alte Pleuritis, ausge-
dehnte Pleuraverwachsungen beiderseits. Lungenddem mit Induration der Unter-
lappen. Atrophie der Zungenfollikel. Klejnes Geschwiir in der Speiserdhre. Schwel-
lung der Milz und der mesenterialen Liymphknoten. Hamochromatose des Darmes.
Perisplenitis, Perihepatitis. Peritonealadhisionen, alte Laparotomienarbe. Fibrose
der Hoden. Sklerose (Lues) der aufsteigenden Aorta. Chronische Leptomeningitis.

Mikroskopische Untersuchung. 1. Zunge. Das Epitbel ist allent-
halben wesentlich verdiinnt, Papillae filiformes fehlen durchaus. Gegen das sub-
epithehale Gewebe ist die Abgrenzung des Epithels vielfach unregelmaBig, und
hiufig findet man eine etwas atypische Anordnung der an manchen Stellen auch
verdickten Papillarfortsétze. Nirgends im Epithel werden Wanderzellen gefurniden,
auch keinerlei Mikroorganismen. Im subepithelialen Gewebe, besonders an Stellen,
wo die Anordnung der Epithelpapillen etwas unregelmifig ist, findet man eine
fleckweise und strichweise angeordnete Ansammlung von Lymphocyten und
Plasmazellen, bisweilen vorzugsweise perivasculiir; neutrophile und eosinophile
Zellen fehlen. Das subepitheliale Bindegewebe ist etwas verdickt, auch ziemlich
reich an Mastzellen; ferner findet man hier vereinzelt auch schmutzig gelbbraunes,
meist Eisenreaktion gebendes, von Zellen aufgenommenes Pigment, besonders im
cbersten Teil der Bindegewebspapillen. Die Muskulatur der Zunge ohne Besonder-
heiten.

2. Speisershre. Die Epithelschicht im ganzen etwas verdiinnt, ihre Papillen
fast iiberall-schmal, nur an ganz wenigen Stellen Andeutung von Verbreiterung
oder etwas atypischer Anordnung. Fast in ganzer Ausdehnung der Speiserchre
finden sich subepitheliale Infiltrate, oft groBere Strecken weit diffus, oft mebr herd-
formig angeordnet. Die Infiltratzellen sind Lymphocyten und Plasmazellen,
ganz vereinzelt finden sich auch eosinophile: Zellen, jedoch keine neutrophilen
Leukocyten. Meist handelt es sich bei den kleineren Infiltraten um perivasculir
angeordnete. Auch hier, wie in der Zunge, wird in der Mucosa subepithelial gelblich
braunes Pigment in Zellen phagocytiert angetroffen, noch etwas mehr als in der
Zunge. Stérkere Rundzellinfiltrate finden sich auch um die Schleimdriisen der
Speiserchre. - Die Muscularis des Oesophagus weist histologisch keine Veriinder-
ungen auf.

Entsprechend der makroskopisch als geschwiirig verindert sich darbietenden
Stelle findet sich mikroskopisch vélliges Fehlen der Epithelschicht und die Mucosa
in ibren obersten Schichten in ein m#Big gefiBreiches Granulationsgewebe ver-
wandelt, in dem einzelne neutrophile Leukocyten, etwas mehr eosinophile Zellen und
vorzugsweise Rund- und Plasmazellen, sowie auch kleine Blutaustritte sich finden.
Das Gewebe am Rande des kleinen Geschwiires ist §dematés. Mikroorganismen
wurden in dem Granulationsgewebe nicht gefunden.

3. Magen. Die Schleimhaut iiberall tadellos erhalten, und ohne irgendwelche
Verinderungen. Nur finden sich in der Tunica propria, und mehr noch in dem
submucésen Gewebe, Lymphocyten und Plasmazellen, auch Mastzellen, in etwas
reichlicherer Menge als normal, ferner pigmenthaltige Zellen in geringer Anzahl,
und an wenigen Stellen ganz geringe Blutungen dicht unter dem Oberflichen-
epithel ohne irgendwelche zellige Reaktion der Umgebung.

28%*
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4. Diinndarm. Abgesehen von den gleich zu beschreibenden Stellen, wo sich
Ulcera fanden, ist die Darmschleimhaut ausgezeichnet erhalten und weist keine
Spur von Atrophie auf, die Submucosa ist frei von Infiltraten, die Blutgefife alle
etwas weit. Die Muscularis des ganzen Darmes (auch des Dickdarmes) ist stark
pigmentiert, die Léngsmuskelschicht etwas stirker als die Ringmuskelschicht.
Das Pigment ist ungefarbt ziemlich blaBgelb, sehr fein kirnig und ganz diffus
in der Muskulatur angeordnet. Die Eisenreaktion ist negativ. Mit Sudan III farbt
sich ein Teil des Pigmentes. (besonders in der Ringsmuskelschicht) deutlich. Wasser-
stoffsuperoxyd bleicht das Pigment nach 24 Stunden. -Durch Kalilange wird es
aufgeldst und ist nach 24 Stunden fast ganz verschwunden. Verdiinnte Essigsdure
bewirkt auch nach 24 und 48 Stunden so gut wie keine Veréinderung; durch ver-
diinnte Salzsfiure wird auch nach 38 Stunden keine deutliche Verminderung
des Pigmentes bewirkt. Im Stratum proprium der Darmmucosa (auch des Magens)
wurde auch scholliges gelbliches Pigment gefunden, das die Reaktionen des Lipo-
fuscins gab.

An der Stelle des Ulcus fehlt die Epithelschicht (Oberflichenepithel und
Fpithel der Zotten und Krypten) vollig; das Ulcus reicht bis zur Ringsmuskel-

schicht. Den Grund des Geschwiirs bildet ein gefiireiches Granulationsgewebe,
mit Fibroblasten, Lymphocyten, Plasmazellen, vereinzelten Wenlgen eosinophilen
Zellen, auch ganz sparlichen neutrophilen Leukocyten und einigen mehrkernigen
nicht sehr grofen Riesenzellen. In der darunter liegenden, ganz unversehrten
Muskelschicht finden sich streifenweise Rundzellinfiltrate, die Muscularis ist hier
noch stirker pigmentieit als sonst. Nach den Rindern des Geschwiirs zu trifft
man wieder Driisenschliuche, zum Teil mit recht zahlreichen Mitosen in den Epi-
thelien. Im Stroma hier iiberall viele eosinophile Zellen, die jedoch unterhalb der
Muscularis mucosae dann nicht mehr angetroffen werden. Vereinzelt finden sich
auch neutrophile Zellen zwischen dem Krypteneplthel doch viel weniger als eosino-
phile Zellen. Die Submucosa am Rande der Geschwiire ist etwas odematds. Hier
trifft man auch ziemlich zahlreich pigmenthaltige Zellen (besonders in der Mucosa).
Abgeseben von ganz wenigen Bakterien an der Oberfliche des Geschwiirs werden
im Gewebe selbst keinerlei Mikroorganismen gefunden.

5. Dickdarm. Epithel iiberall vollkommen intakt. An einigen' wenigen
Stellen werden im Epithel und im Stroma ein paar neutrophile Leukocyten ange-
troffen; nirgends eosinophile Zellen. Dagegen findet man dicht unter dem Epithel,
im Stroma der Mucosa und in der Submucosa ziemlich viele meist ausgesprochen
perivasculir angeordnete Rundrellinfiltrate, in den tieferen Schichten mehr
Plasmazellen, und an einigen Stellen erstrecken sich derartige Infiltrate noch ein
kleines Stiick weit in die Muscularis hinein. Im Stroma der Mucosa, und ferner in
der Submucosa iiberall ziemlich viel pigmenthaltige Zellen; das Pigment meist
schmutzig gelb, gibt groBenteils Eisenreaktion. Die Muscularis ist diffus fein-
kérnig pigmentiert, das Pigment gibt keine Eisenreaktion (s. 0.). Die Lymph-
follikel des Dickdarms sind ziemlich klein und ohne pathologische Verdnderungen.

6. Appendix. Mucosa intakt, lymphatischer Apparat sehr wenig ausgebildet.
Nur ganz vereinzelt wenige eosinophile Zellen im Stroma der Mucosa. Im Lumen
der Appendix sehr viel Schleim. Subsertses Gewebe verdickt.

7. Pankreas. Uberall durchaus normaler Bau. Die Inseln von recht ver-
schiedener GréBe. Im Stiitzgewebe da und dort feinkdrniges gelbliches Pigment.

8. Speicheldriisen des Mundes: ohne jeglichen pathologischen Befund.

9. Leber. Die Acini klein, die einzelnen Leberzellen klein. Alle Leberzellen
und simtliche Sternzellen sind angefiillt mit feinen Himosiderinkérnchen. In
den Leberzellen der zentralen Partien der Lippchen auch Lipofuscin. Fett ist nur
in geringen Mengen vorhanden, und zwar relativ grofitropfig in einigen peripher
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gelegenen Leberzellen. Die Lebércapillaren ziemlich weit. XKeinerlei periportale
Infiltrate.

10. Niere. Die Kapsel ist leicht verdickt, unter der Kapsel finden sich viel-
fach ein Stiick weit streifig in die Rindensubstanz hineinragend, kleine Rundzell-
infiltrate. Die Glomeruli fast alle ohne Veranderungen, nur einige .wenige binde-
gewebig hyalin verinderte sind aufzufinden. Die Glomeruluskapselrdume meistens
etwas weit, mit geronnener Fliissigkeit angefilllt. Die gewundenen Kanglchen von
etwas verschiedener Weite, meist etwas weiter alsnormal. Das Epithel iiberall vor-
ziiglich erhalten. Fleckweise findet sich eine sehrausgesprochene hochgradige vakuo-
lare Degeneration der Epithelien: die Vakuolen sind fast immer groBer alsdie sehrgut
erhaltenen Kerne der Epithelien, manche aber 2—4 mal so groB3; die groferen wolben
sich in das Lumen der Kandlchen vor. Manchmal sind mehrere Vakuolen anschei-
nend zu einer einzigen groBeren zusammengeflossen. In den Vakuolen findet sich
ein mehr oder weniger fliissiger Inhalt, manchmal aber auch eine Art von kleinen,
an ,,Kolloid*“-Tropfen erinnernden Tropfchen, die sich weder mit Fosin noch mit
van Gieson farben. Hingegen findet man an anderen Stellen in den Epithelien der
gewundenen Harnkanslchen kleine Kolloidtrépfchen, und solche auch im Lumen
von Harnkandlchen. Bei Fettfarbung findet sich Fett in feinsten Tropfchen nur
bisweilen in Epithelien der gewundenen Kan#lchen, meist iibereinstimmend mit
den Partien, wo auch die Vakuolén sichtbar sind. In den Vakuolen kein Fett.
Nirgends doppelbrechende Fettsubstanzen. Fetthaltiges Pigment in der Niere
nicht vermehrt. = Interstitielles Gewebe ohne Veréinderung (von den Rundzell-
infiltraten unter der Kapsel abgesehen). In Rinde und im Mark méBige Hyperdmie.
Keine sklerotischen Verainderungen der GefsBwinde.

Das Epithel des Nierenbeckens ist etwas aufgelockert, subepithelial findet
sich nicht unbetrichtliches Odem und Blutaustritte in diesem aufgelockerten
Gewebe. Hier finden sich auch, einzeln liegend, neutrophile Leukocyten, ferner
grofle mononucledire Zellen und offenbar histiogene Wanderzellen in geringer
Menge. Keinerlei Wanderzellen im Epithel. Das Bindegewebe ist ebenfalls etwas
infiltriert, hier trifft man auch ein paar eosinophile Leukocyten.

11. Milz. Die Follikel von etwas wechselnder Grofe, doch immer typisch
gebaut. Die Pulpa recht blutreich, die Trabekel etwas breit. In den GefiBen keine
Verdnderungen. Uberall in der Pulpa und zumal auch am Rande der Trabekel
Hamosiderin in erheblicher Menge. Nirgends hyaline Kérperchen.

12. Mesenteriallymphknoten. Die Follikelzeichnung etwas verwischt,
die Sinus weit; ausgesprochener Sinuskatarrh. In den Reticulumzellen, aber auch
in groBen Zellen, die frei in den Sinus liegen, reichlich Blutpigment, mit deutlich
ausgesprochener Eisenreaktion.  Es finden sich jedoch auch Zellen mit braungelbem
Pigment, das keine Eisenreaktion gibt, und dann allemal daneben auch Zellen mit
phagocytierten roten Blutzellen, zumal frei in den Sinus gelegen. Neutrophile
Leukocyten werden nur ganz sparlich in den Sinus angetroffen, sonst fehlen sie;
das gleiche gilt von eosinophilen Zellen.

Blutabstriche vom 28. VIIL 1921, also 2 Tage vor dem Tode.

Geringe Poikilocytose. MiBige Hyperchromasie. Keine kernhaltigen roten
Blutkérperchen. Leukocyten: 699% neutrophile (davon auffallend viele sehr
polymorphkernige und fast keine stabkernigen); Lymphocyten 256%,; Eosinophile
0; Mastzellen 0; groBe Mononuclesre und Ubergangsformen 69%.

14. Knochenmark (Femurdiaphyse). An Menge iiberwiegen weile Blut-
zellen gegeniiber den roten. Megaloblasten und kernhaltige rote Blutzellen sind
in relativ geringer Menge vorhanden, an den roten Blutzellen iibrigens keine ab-
normen histologischen Befunde. Von den iibrigen Zellen sind am zahlreichsten
vertreten Myeloblasten und Myelocyten, unter denen wieder die eosinophil gekérn-
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ten besonders reichlich sind. Megakaryocyten sind sparlicher als gewthnlich vor-
handen. Bemerkenswert ist der erhebliche Gehalt des Knochenmarks an Himo-
siderin, fast alles in Zellen aufgenommen; auch einige kleine Riesenzellen enthalten
groBe Mengen des Pigmentes.

15. Nebenniere. Der Bau der Nebenniere ist in jeder Hinsicht normal,
nur Rinde und Mark ziemlich schmal. Der Gehalt an Lipoiden ist ziemlich erheblich;
am groften in der duleren Schicht der Zona fasciculata; aber auch in der Zona
reticularis findet sich ziemlich viel Fett. Hamosiderinablagerung im Stiitzgewebe
wird nicht gefunden.

16. Hoden. Hochgradige Atrophie der Hodenkanilchen, diffuse, relativ
feinfasrige Fibrose. Die GefiBe, zumal die Arterien, ohne irgendwelche erheblichen
Verdnderungen. Keinerlei perivasculire Infiltrate. Nebenhoden ohne Befund.

17. Aorta. Die Intima fleckweise verdickt durch gewuchertes, zum Teil
etwas hyalines Bindegewebe. An der Grenze von Intima und Media Spur feinst
verteilten Kalkes, und etwas Verfettung. In der Media kleine Narben, von der
Adventitia kleine Gefidle mit perivasculdren Infiltraten, in die Media eindringend.
In der Adventitia deutlich perivasculire Rundzellinfiltrate.

18. Herzmuskel. Fasern auflerordentlich schmal, alle hochgradig pigmen-
tiert. Nirgends im Herzmuskel Fett nachweisbar.

19. Schilddriise. Ohne histologische Besonderheiten. Das Kolloid farbt sich
in den einzelnen Bldschen sehr verschieden stark.

20. Lunge. Im Unterlappen kleine herdformige Pneumonien, ziemlich aus-
gedehntes entziindliches Odem, auch unter der Pleura. Kleine Hamorrhagien im
subpleuralen Gewebe, feinste Fibrinauflagerungen der Pleura iiber einigen pneu-
monischen Herdchen.

Die erhobenen Befunde bediirfen einer kurzen Besprechung.

Zuerst sei erwahnt, dafl die Fibrose des Hodens und die Veréinderung
im aufsteigenden Teil der Aorta nach dem Resultat der mikroskopischen
Untersuchung doch mit aller Wahrscheinlichkeit als syphilitischer
Natur aufzufassen sind. In der Anamnese findet sich zwar die An-
gabe, daf} Syphilis negiert wurde ; indes scheinen seinerzeit doch klinische
Anhaltspunkte fiir das Bestehen einer solchen vorhanden gewesen zu
sein, worauf die 1917 vorgenommene Salvarsantherapie hinweist. Ubri-
gens sind die hier erhobenen Befunde fiir die Deutung des ganzen
Krankheitsbildes ohne irgendwelche Bedeutung; und an anderen Or-
ganen haben sich auch gar keine Verinderungen gefunden, die auch
nur mit einiger Wahrscheinlichkeit auf eine syphilitische Natur hin-
weisen konnten.

Eine kurze Besprechung verdient der an den Nieren erhobene
Befund. Wir haben hier eine sehr ausgesprochene Verénderung, die
wohl am besten als vakuolidre Degeneration zu bezeichnen ist.
Es handelt sich genau um die gleichen Bilder, wie sie Jaffe und Stern-
berg bei chronischer Ruhr beschrieben haben. Offenbar ganz die gleichen
Verinderungen hat tibrigens schon 1910 Prym in Fallen von Amyloid
der Niere ,,vorliufig” als ,,grofvakuolire Quellung beschrieben. Es
ist bemerkenswert, daB in unserem Falle, von dieser vakuoliren Ver-
gnderung abgesehen, die Niere sonst recht wenig verindert war; wir
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fanden lediglich ziemlich viel Albumen in den Kanilchen und da und
dort auch geringfiigige parenchymattse Verinderungen des Epithels
der Hauptstiicke (Auftreten von ,,Kolloid“tropfen, geringfiigige Ver-
fettung). Jaffé und Sternberg sahen die vakuolare Degeneration
nur in Fillen von chronischer Ruhr (Dauer der Ruhrerkrankung meist
iiber 6 Wochen), und zwar bei Fallen ohne besonders schwere Darm-
verdnderungen; 4mal iibrigens auch in Fallen, we keine Ruhr, aber
doch Zeichen einer katarrhalischen oder hamorrhagischen Entziindung
des Darmes da waren. In ihren Fillen war die Nierenverainderung in
der Regel eine Teilerscheinung von allgemeiner Hydrdmie. In unserem
Falle trifft das nicht zu; aber auch fiir unserem Fall wiirde die Auf-
fassung passen: ,,dall das Auftreten der wisserigen Flissigkeitstropfen
in den Zellen, dafl die Verwasserung des Zellinbalts durch das Dar-
niederliegen der Nahrungsaufnahme verursacht wird, daff mangelhafter
LErsatz zugrunde gehenden Zellmaterials, vielleicht auch iibermifBige
Abgabe wichtiger Zellbestandteile zu den schweren geweblichen Schadi-
gungen der Zellen fiihren, die sich im histologischen Bilde als hydro-
pische Degenerationen manifestieren.” Das wiirde auch passen zu
den Pry mschen Beobachtungen bei Amyloid ; also hatte diese vakuolare
Degeneration mit der allgemeinen Hydréimie, mit Odemen, direkt
nichts zu tun.

Wir kommen nun auf die Befunde im Magen - Darmkanal zu
sprechen. Unsere Feststellungen im vorliegenden Falle haben ergeben,
dafl von irgendwelchen spezifischen oder auch nur histologisch beson-
ders charakteristischen Veranderungen keine Rede sein kann. An den
Geschwiiren im Oesophagus und im Darm fillt eigentlich nur auf, daB
akut entziindliche Reaktion so gut wie ganz fehlt, daB unter den Exsudat-
zellen Lymphocyten, Plasmazellen und eosinophile Zellen die Haupt-
rolle spielen. Stirkere produktive Prozesse von seiten des GefiaB-
bindegewebes fehlen. Nirgends sah man im Gewebe auch nur eine
Spur von Mikroorganismen, trotz Anwendung der verschiedenartigsten
Farbungen. Awuch Glykogenfirbung (zum etwaigén besseren Nach-
weis von Oidien usw.) hatte negatives Resultat. Bemerkenswert ist,
dafl iberall da, wo wir entziindliche Prozesse finden, immer auch
mehr oder weniger Pigment, und zwar Himosiderin, in Zellen
phagocytiert, sich vorfand. Hyaline Kérperchen, wie sie von manchen
Forschern bei Sprue gefunden worden sind, z. B. von Justi- Beneke
in der Zunge und im Oesophagus, von Bahr in der Milz, wurden nicht.
beobachtet.

Die Veranderungen, die in unserem Falle an der Zunge gefunden
worden sind, stellen im wesentlichen ein Endstadium eines entziind-
lichen und vermutlich in vielen Schiiben auftretenden Prozesses dar,
der schlieflich zu einer weitgehenden Atrophie der Papillen, damit
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zur Glattung des Zungenriickens gefithrt hat, wie das ja in den Sprue-
fillen ganz charakteristisch ist. Erwédhnt sei hier noch eigens, daB
auch der gesamte lymphatische Apparat der Zunge hier héchst atro.
phisch .ist. Tiefergehende Narben sind nicht vorhanden, und es kann
sich auch nicht etwa um die Folgen eines syphilitischen Prozesses
handeln, denn es liegt ja nicht bloB eine ,,glatte Atrophie des Zungen-
grundes®, vielmehr Atrophie der ganzen Zungenoberfliche vor. Was
sich jetzt noch von entziindlichen Verinderungen findet, ist gering-
fugig. Klinisch traten die ersten Zungenbéschwerden im Jahre 1919
auf. Die Befunde anderer Autoren sind im wesentlichen dieselben;
bei dlteren Fallen wird immer der Schwund der Papillae filiformes
gefunden, und z. B. bei Justi- Benecke, wie in unserem Falle, auch
eine etwas atypische Tiefenwucherung der Epithelpapillen mit gleich-
zeitiger Infiltration im Papillarkérper. Daf die Papillae fungiformes
gewuchert sein sollen — und nicht, wie bei uns und auch bei Benecke-
Justi, ebenfalls etwas atrophisch sind —, erwihnen Castellani-
Chalmers; ob dies indes richtig ist, scheint mir etwas fraglich. Frische
entziindliche Prozesse (kleine Ulcera, blischenférmige Abhebung des
Epithels), wie bei Benecke- Justi und bei anderen beschrieben,
fehlten in unserem Falle, sind aber sicher friiher einmal vorhanden ge-
wesen. Wir konnten auch keinerlei M kroorganismen zwischen den
Epithelien der Zunge nachweisen, wie z. B. Benecke-Justi das fiir
ihre grampositiven, kurzgedrungenen, zum Teil etwas kérnigen und
kolbigen Bacillen berichten. Sie finden dann noch vereinzelt Diplo-
kokken und oidiumartige plumpe Féden, schreiben aber den beiden
letzteren, im Gegensatz zu den erstgenannten Bacillen, keine pathogene
Bedeutung zu. Wir kommen darauf spéter noch zuriick. Nach Castel-
lani-Chalmers whren in Spruefillen charakteristisch Einschliisse
in den Epithelzellen, vermutlich Massen von Keratohyalin. Daf solche
Einlagerung von Keratohyalin hier vorkommen kann, wird bei dem
chronisch verlaufenden -entziindlichen Prozef recht wohl méglich sein,
in unserem Falle war davon allerdings nichts zu. finden.

Es darf an dieser Stelle wielleicht darauf hingewiesen werden, daBl
glatte Atrophie der Zunge in Fallen von perniziéser Anémie etwas
ganz Gewéhnliches ist: Levine und Laid haben bei 143 sicheren
Fillen in 649, die Zunge glatt atrophisch gefunden und nur in 16,5%,
war sie anscheinend normal.

Die Verinderungen im Oesophagus sind dem Wesen nach ganz
die gleichen wie in der Zunge. Auch hier chronisch entziindliche Pro-
zesse, mit einer Atrophie des Epithels und an einer Stelle noch eine
ganz kleine Geschwiirsbildung. Die Verénderungen, die Benecke-Justi
fanden, stimmen mit den unseren fast iiberein, nur dal} sie noch Bak-
terien und Fadenpilze (auch soorghnliche), ferner noch Kolloidzellen
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gefunden haben. Die Befunde, die Castellani- Chalmers angeben,
decken sich vollkommen mit .den unsrigen. van der Scheer fand
in einem Falle geringe Rundzellinfiltration unter der Mucosa, doch
keine Ulcera; in einem anderen ebenfalls keine Ulcera, auch keine
Bakterien.

Die Befunde am Magen sind in unserem Falle &uBerst gering. Von
einer Atrophie war weder makroskopisch noch mikroskopisch etwas
wahrzunehmen, und die kleinen Ekchymosen sind sicher kein Befund,
den man irgendwie als typisch bezeichnen kénnte. Mikroskopisch haben
sich allerdings geringe Abweichungen von der Norm gefunden: etwas
vermehrte Rundzellinfiltration im Stroma, und Pigmentablagerung
als Zeichen frither stattgehabter Blutzerstérung. In anderen Fillen
sind die Befunde doch wesentlich erheblicher: bei Benecke-Justi
fand sich etwas Atrophie der Schleimhaut, starkere Plasmazellinfil-
tration und ebenfalls Pigmentablagerung in Zellen. Nach Castellani-
Chalmers soll sowohl Atrophie als aber auch cirrhotische Beschaffen-
heit (chronische hyperplastische Gastritis ?) gefunden werden. Bovaird
hat in einem Falle genau wie wir im Magen lediglich Blutungen und
sonst keine weiteren mikroskopischen Veranderungen gefunden; intra
vitam hatte Anaciditdt bestanden.

Da eine Anaciditét in den Spruefiallen haufig ist, haufig auch Achylia
gastrica gefunden wird, méchte man als typischen anatomischen Be-
fund atrophische Veranderungen erwarten, wie sie ja auch, wie er-
wahnt, in mehreren Fallen beschrieben sind. Indes sind unsere Kennt-
nisse iiber das histologische Verhalten der Magenschleimhaut bei Achylia
gastrica noch vielfach so lickenhaft, daB wir da im Grunde genommen
nicht viel aussagen diirfen. Hier bedarf es noch dringend eingehender
Untersuchungen.

Die Verinderungen des. Darmes bestanden in unserem Falle in
kleinen, flachen Geschwiirchen im Jejunum und Ileum, die auch histo-
logisch gar mnichts irgendwie Spezifisches aufwiesen; im Dickdarm
fanden sich, wie die mikroskopische Untersuchung lehrte, geringe
chronisch entziindliche Verinderungenl) (die stirksten entsprachen
auch makroskopisch sichtbaren Herdchen im Coecum); dagegen wurden.
im Dickdarm keinerlei makroskopischen oder mikroskopischen Ge-
schwiire gefunden. Die Befunde, die andere Autoren bei Sprue erhoben
haben, sind recht wechselnd und manche sehr schwer zu beurteilen,

1) Es ist duberst wahrscheinlich, wenn auch histologisch nicht zu beweisen,
dafl diese Coecumverinderungen und die am Sigmoideum gefundenen auf eine
frither (1913) durchgemachte Dysenterie, und zwar wohl Ambsbendysenterie,
zurlickzufithren sind. Nach den anamnestischen Angaben hat die Erkrankung
damals sogar zur ,,Perforation® gefiihrt. Die Perforationsnarbe haben wir nicht
finden konnen.



436 'W. Fischer und von Hecker:

weil in manchen Fallen gar nicht ausgemacht ist, ob, abgesehen von
Sprue, nicht auch ncch anderweitige Darmverinderungen vorliegen, z. B.
alte dysenterische. Ashford, der ja grofles Material untersucht hat,
ist der Ansicht, daB Darmulcerdtionen anscheinend nicht vorkommen
—- das ist nun aber sicher unrichtig. Benecke-Justi hatten in ihrem
Falle im gesamten Dickdarme, dessen Muskulatur stark hypertrophisch
war, Substanzverluste, am stirksten ausgesprochen im Colon ascendens,
wo zahlreiche quergestellte Geschwiire meist auf der Hohe der Falten,
mit aufgeworfenen Randern, sich fanden. Sie deuten diese Geschwiire
als durch die Bakterien verursacht, die sie auch in Zunge, Oesophagus,
Lunge fanden. Es ist unseres Erachtens in diesem Falle nicht auszu-
machen, welche Bedeutung genannten Bakterien zukommt, als die Er-
reger der Sprue diirfen sie sicher nicht gelten (s. unten); ob sie
fir die Entstehung besagter Darmgeschwiire verantwortlich sind,
scheint uns auch noch zweifelhaft. Viel wahrscheinlicher handelt es
sich um eine sekundire Ansiedelung von Bakterien auf dem Boden
von vorher bestehenden Geschwiiren, die vermutlich auf Amdben
zuriickzufithren sind — obschon Justi eine Amébenruhr in seinem
Falle anamnestisch ablehnt, scheint uns doch zu vieles dafiir zu sprechen,
daB eine solche da war, und, nach den Abbildungen zu schlieflen, wird
man die groBen phagocytiren Zellen am ehesten fiir Amoében balten
miissen. (Diese Ansicht spricht iibrigens Birt in seiner letzten Arbeit
ganz unumwunden aus, und dieselbe Ansicht haben auch andere beim
Besehen der Abbildung geduBert.) Faber fand in seinem Falle 16 Ulcera
im Tleum, aber auch Verdnderungen im Dickdarm, die von Justi
als wahrscheinlich dysenterischer Natur angesehen werden. Nach
Bahr wiren charakteristisch miBige entziindliche Infiltrate im Diinn-
und Dickdarm; Bovaird fand in einem Falle lediglich chronische
Enteritis schleimigen Typs. Schilling spricht von chronischer Ent-
ziindung in der Submucosa der Darmteile, wobei der Dickdarm weniger
beteiligt sei. Manson erwéhnt Erosionen hauptsichlich am Ende
des Heums und im Kolon; sie konnen aber auch im ganzen Darm bis
zum Rectum zu finden sein.

Man sieht also, es steht noch gar nicht fest, ob es iiberhaupt
charakteristische anatomische Darmbefunde bei der Sprue
gibt; chronisch entziindliche Prozesse in Mucosa und Submucosa, evtl.
mit kleinen Ulcerationen, meist im Diinndarm, scheinen tatsichlich
die Regel zu sein. Interessant ist, dafl bei perniziser Animie von
Schweeger im untersten Ileum Schleimhautulcerationen nicht spezi-
fischen Charakters festgestellt wurden. Indes scheinen derartige Be-
funde bei pernizitser Ansimie doch ungewohnlich zu sein. Dagegen
ist unbedingt abzulehnen, was frither fast iiberall als Ansicht aus-
gesprochen wurde, daB fir die Sprue charakteristisch sei die Atrophie
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des Darms, die Psilosis. Alle die einwandsfrei untersuchten Fille,
bei denen kadaverdse Verinderungen ausgeschlossen werden konnten,
haben das mit Sicherheit dargetan — darauf weist auch Justi mit aller
Entschiedenheit hin; die ,,Psilosis® des Darms bei der Sprue ist ein
Kunstprodukt. Eine Atfrophie der Darmwand kann indes vorge-
tauscht werden auch durch etwas anderes, nimlich. durch eine oft
hochgradige Blihung, Dehnung des Darmes. Und dann ist ferner
sicher in vielen Fillen eine Atrophie der Darmwand tatsichlich dage-
wesen, hatte aber mit der Sprue selbst nichts zu tun, sondern war
einfach die Folge einer iiberstandenen schweren Darmaffektion, die zu
Ulcerationen gefiihrt hat: in sebr vielen Fallen etwa ciner abgeheilten
Amobenruhr.

Es wire nattirlich denkbar, dafl die oben erwihnten chronisch ent-
ziindlichen Prozesse, die bei Sprue meist gefunden worden sind, schlief3-
lich auch zu einer gewissen Atrophie der Schieimhaut fiithren kénnten;
zunéichst aber bewirken sie eher das Gegenteil, nimlich eine gewisse
Verdickung der Zotten, durch die Infiltrate und die Wucherung von
Bindegewebe; und offenbar sterben die Patienten oft in diesem Stadium,
ehe es, analog den Verhiltnissen bei der chronischen Gastritis, zu einer
eigentlichen Atrophie der Schleimhaut kommt.

Von den Befunden an den tibrigen Organen ist nicht viel zu sagen.
Am Pankreas haben wir, von geringer Pigmentierung (Fe-Reak-
tion -+) abgesehen, in unserem Falle weder makroskopisch noch
mikroskopisch (von geringem Pigmentgehalt abgesehen) etwas Be-
sonderes gefunden. Das Gewicht von 80 g ist ja etwas niedrig und
steht gerade an der unteren Grenze des Normalen; von eigentlicher
Atrophie kann aber nicht gesprochen werden, und auch mikrosko-
pisch hat sich keine Atrophie gefunden, auch keinerlei andere Verande-
rungen. Hingegen haben Benecke-Justi in ihrem Falle eine deut-
liche Atrophie festgestellt; auBerdem fand sich auch eine erbsgroBe
Cyste im Schwanzteil des Pankreas. (Genaueres ist dariiber nicht
angegeben; es wire denkbar, daf die Cystenbildung irgend etwas mit
der Atrophie zu tun hatte, aber wahrscheinlich ist das nicht.) Im
Faberschen Falle fand sich das Pankreas normal. Nach Castellani-
Chalmers soll das Pankreas normal, entziindet oder cirrhotisch sein
— indes ist auf diese Angaben gar kein Gewicht zu legen, da sie offenbar
lediglich auf makroskopischer Diagnose beruhen. van der Scheer
fand ebenfalls ein normales Pankreas. Manson sagt, man finde im
Pankreas fettige oder granulire Degeneration der Zellen, Erweichung
isolierter Acini, leichte entziindliche Infiltration des Bindegewebes
(nach Bertrand-Fontan). Jedenfalls steht demnach das fest,
daB bei typischer Sprue ein véllig normales Pankreas vorhanden sein
kann — was wichtig ist, weil eine Funktionsstérung des Pankreas
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von manchen Autoren als typisch fiir die Sprue angesehen wird. Wir
haben diesen Punkt oben schon besprochen.

Die Leber bot in unserem Falle den typischen Befund einer erheb-
lichen Hémosiderose, bei nicht unerheblicher Atrophie (brauner
Atrophie) des Organes. Dieser Befund scheint ziemlich typisch fiir die
Sprue zu sein. Die Hamosiderose wird im Falle Benecke-Justi
erwahnt; die Atrophie war hier noch stérker (1020 g bei allerdings
nur etwa 60 Pfund Kérpergewicht). In einem Falle von Olpp (seziert
von J. W. Miller) wog die Leber, bei einem Kérpergewicht von 33 kg,
gar nur 490 g, und hatte eine gleichmifige schokoladencremeartige
Farbe -— also sicher hochgradige braune Atrophie und vermutlich
auch Himosiderose! Im Falle von Faber und in einem von van der
Scheer war die Leber allerdings angeblich normal; in einem anderen
von van der Scheer wurde annuldre Cirrhose festgestellt (Leber-
gewicht 670 g). Es ist recht wahrscheinlich, daf} in den ausgesprochenen
Spruefillen mit schwerer Andmie neben der sicher immer vorhandenen
Atrophie eine Hamosiderose auch immer vorhanden ist; in #lteren
Untersuchungen ist darauf offenbar nicht immer geachtet worden.
Der Fettgehalt der Leber ist offenbar immer gering; Benecke-Justi
bezeichnen die Leber als fettlos; in unserem Falle war nur gering-
fiigiger, mikroskopisch nachweisbarer Fettgehalt der Leberzellen fest-
zustellen.

Von den mesenterialen Lymphknoten ist nur in wenigen
Beobachtungen etwas erwihnt; in unserem Falle bestand Sinuskatarrh
und erhebliche Himosiderose; im Falle Benecke - Justi ist kein be-
sonderer Befund erwihnt — was beim Bestehen von Darmgeschwiiren
etwas auffallend ist; van der Scheer fand in einem Falle die intra-
mesenterialen Lymphknoten atrophisch. Manson bezeichnet die Mesen-
terialknoten als grof, pigmentiert, vielleicht fibroes. Im Olppschen
Falle sind sie als fest, auf dem Schnitte gleichm#fig blafrosa bezeichnet.
In ktinftigen Untersuchungen wire hier suf vorhandene Hamosiderose
besonders zu achten.

Uber das Verhalten des Knochenmarksliegen in den verschiedenen
Arbeiten fast keine Notizen vor. Lediglich bei Benecke-Justi findet
sich eine Angabe, namlich daf das Knochenmark nicht dem bei perni-
zivser Animie &hnlich war. Mikroskopisch fanden sich Markzellen
und Riesenzellen im ganzen spirlich, ziemlich viel Normoblasten und
neutrophile Leukocyten. In unserem Falle war das Bild wesentlich
anders. In der Femurdiaphyse schmutzig graurotes Knochenmark,
das mikroskopisch sehr #hnliche Befunde darbot, wie'in Fallen von
pernizioser Andmie, namlich ausgesprochene Hamosiderose, ferner
relativen Mangel an Megakaryocyten und verhiltnisméfBig am
zahlreichsten vertreten Markzellen, vor allem eosinophile Myelocyten.
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Hingegen waren in unserem Falle die bei pernizitser Animie meist
besonders reichlich vorhandenen primiren Hrythroblasten kaum ver-
treten, wie tiberhaupt die roten Blutzellen verhaltnismaBig sparlich
waren und die Zellen des myeloischen Parenchyms iiberwogen. Im
Olppschen Falle notiert das Protokoll sulziges, honiggelbes Knochen-
mark im linken Femur. Es wire sehr wiinschenswert, wenn in kiinf-
tigen Untersuchungen von Spruefillen dem Verhalten des Knochen-
marks besondere Aufmerksamkeit geschenkt wurde. Man wird ver-
mutlich eine Hamosiderose als Regel finden; und in all den Fillen,
wo schwere Animie besteht, wird es von besonderem Interesse sein,
zu erforschen, wie weit die Befunde da mit denen bei typischer perni-
zidser Anamie {ibereinstimmen, wie weit sie davon abweichen. Identisch
sind sie offenbar nicht, wenn auch in manchem #hnlich: wie ja genau
dasselbe fir das Verhalten des stromenden Blutes zutrifft und auch
zu erwarten ist.

Die Verinderungen des Blutes miissen im Anschluf hieran kurz
erortert werden. In unserem Falle hatten wir einen Befund, wie er
tiir die ganz schweren Spruefille als recht charakteristisch gelten kann:
némlich starke Animie (Zahl der roten Blutzellen 2 200 000 und
2100 000), Hyperchromasie (Farbeindex 1,3 und 1,5); geringe
Poikilocytose ; keine Leukocytose (Werte 6000 und 7500), Neutrophilie,
Fehlen der Eosinophilen, keine Vermehrung der groBen Mononucledren.
Besonders charakteristisch war im Blutbild die ., Verschiebung nach
rechts®, also die starke Segmentierung der Léukocytenkerne.
Bemerkt muBl werden, daB unter 500 durchgezihlten Zellen keine ein-
zige kernhaltige rote Blutzelle gefunden wurde. Myelocyten wurden
bei einer Ziahlung in Menge von 19, gefunden.

Die Befunde stimmen im wesentlichen ganz iiberein mit denen,
die der eine von uns an zahlreichen Fillen in Ostasien in vivo erhoben
hat: es fehlte da nie die Hyperchromasie, die Verschiebung nach rechts;
Leukocytose wurde nie gefunden und Normoblasten oder Megalo-
blasten jedenfalls nur ausnahmsweise (die genaueren Aufzeichnungen
dariiber sind leider abhanden gekommen). Schilling, der eine Reihe
von Spruefillen untersucht hat, findet ein toxisches Blutbild, und
zwar Megaloblastose, Verschiebung nach rechts, Hyperchromatose,
méBige Leukopenie, Lymphocytose, Eosinophile vermindert oder fehlend,
also ab und an ein der perniziésen Animie analoges Blutbild oder auch
eine aplastische hyperchromatische Anamie. Nach Castellani-
Chalmers wire bei hochgradiger Aniimie (oft sogar weniger als 1/, Million
rote Blutkérperchen!) der Hb-Index niedrig: diese Feststellung wird
sonst von keinem Autor gemacht und ist sicher unrichtig. Oft finde
sich relative Lymphocytose. Bisweilen finde man kernhaltige rote Zellen,
Poikilocytose, Basophilie. Ganz gewthnlich sei der Befund von ,,echten
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Chromatingranulis® in gewissen roten Blutzellen. Was diese indes
darstellen und bedeuten, ist nicht gesagt; auch ist dieser Befund unseres
Wissens von anderen Autoren nicht erhoben. van der Scheer findet
immer Poikilocytose, niemals Megaloblasten, Normoblasten in auf-
fallend geringer Anzahl, die Leukocyten nje auffallend vermehrt. Das
wiirde ganz mit unserem Befund iibereinstimmen. Bovaird hatte
in seinen Fillen 8 mal Hb-Gehalt von 70 oder darunter; den Farbeindex
fand er meist nicht viel hoher als 1. In einem besonders schweren
Falle von Olpp war das Blutbild ganz das einer pernizidsen Anémie;
Hb 309, rote Blutkdrperchen 922 000, Farbeindex 1,66, zahlreiche
Megalocyten, vereinzelte Megaloblasten, keine Leukocytose, ;,also wer
nichts von Sprue wullfe, hitte perniziése Anamie diagnostiziert. In
einem anderen Falle von Olpp, der zur Sektion kam, bestand erheb-
liche Anisocytose, sparliche Normoblasten, geringe Polychromasie,
Farbeindex iiber 1. Im Blutbild bestand erhebliche Lymphocytose,
Verminderung der groBen Mononukleiren und FEosinophilen. Eine
solche Lymphocytose wird ja auch bisweilen in Fillen von pernizitser
Anémie, zumal kurz vor dem Tode, beobachtet.

Von weiteren Untersuchern sei erwidhnt Carnegie Brown; er
fand Werte von 2—3 Millionen Frythrocyten mit relativ hohem Himo-
globingehalt; Poikilocyten und Normoblasten sah er nicht. Die Leuko-
cytenzahl war normal, unter den weillen Blutzellen waren die mono-
nucledren und eosinophilen vermehrt. Im Falle Justi wurden 4 600 000
rote Blutzellen, mit m#Biger Poikilocytose, und 73%, Hb festgestellt.
Sehr niedrige Werte stellten Bassenger - Smith (mit nur 1 Million
roter Blutzellen), Richartz (2 Fille) mit 960 000—1 400 000 Erythro-
cyten und 20—359%, Hb, und van der Scheer (Werte 22%, Hb bei
844 000 roten und 179, Hb mit 694 000 roten Blutzellen) fest.

Im wesentlichen haben also alle Autoren (abgesehen von Castel-
lani- Chalmers) ziemlich iibereinstimmende Befunde; der Grad der
Animie ist ja ziemlich verschieden, was sich leicht erklart, weil die
einen Autoren Falle in extremis untersuchten, andere in fritheren Sta-
dien. Eine charakteristische Verinderung im relativen Zahlenverhiltnis
der weiBlen Blutzellen besteht sicher nicht. Mononucleose ist nur von
einigen Autoren gefunden worden; und da ist zu bedenken, daf es sich
um Untersuchung von Patienten handelt, die meist lange in tropischen
Gegenden gelebt haben, bei denen also irgendwelche Protozoenerkran-
kungen, wie Malaria, vermutlich wenigstens, AnlaB8 zu einer Mono-
nucleose gegeben haben kénnen. Bei den Fillen mit erhShten Werten
der Eosinophilen wird man natiirlich an die Moglichkeit einer Wurm-
infektion denken. Typisch fiir Sprue ist eine Eosinophilie jedenfalls
nicht. Doch sei hier vermerkt, daB neuestens Levine und Laid an-
geben, in Fillen von perniziser Animie 45 mal unter 143 Fillen eine
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Tosinophilie von 5 und mehr Prozent gefunden zu haben. Ob diese
Eosinophilie indes etwas mit der perniziésen Anémie zu tun hat, mufl
auch noch fraglich erscheinen, wahrscheinlich ist es uns nicht, denn
in der Regel findet man doch sogar niedere Werte (1—29%,), in ganz
schweren Fillen sogar Fehlen der Eosinophilen.

s sei hier noch eine AuBerung Pappenheims angefithrt. Er
sagt: ,,Eine der symptomatischen Pseudoperniziosa sehr &hnliche Er-
krankung, d. h. eine Vergiftung mit typischem hyperchromen, perni-
zids-andmischen Bluthild, ist auch das Spine (von mir fettgedruckt).
Es ist das eine Avitaminose, die durch Zufuhr von Erdbeeren not-
wendigerweise sofort geheilt werden kann.” Mit dem ,,Spine” meint
Pappenheim offenbar die Sprue; aber eine Avitaminose ist diese
Krankheit nicht, und wird leider auch nicht , notwendigerweise* durch
Erdbeeren sofort geheilt —— wenn diese Friichte auch in manchen Fallen
bei der Behandlung gute Dienste leisten.

Wir haben in unserem Falle ‘geschen, daB in zahlreichen Organen
eine ausgesprochene Himosiderose vorhanden war (z. B. in Leber,
Milz, Mesenteriallymphknoten, Knochenmark), und die ist natiirlich
ein Hinweis auf den Blutzerfall, der wihrend des Lebens, und zwar
in den Organen, im reticulo-endothelialen Apparat stattgefunden hat.
Denselben Befund erhebt man ja auch bei der pernizidsen Aniimie,
und dann, worauf Lubarsch neuerdings aufmerksam gemacht hat,
bei Untererndhrungs- und Erschopfungskrankheiten. Lubarsch fand
da Hamosiderin nicht blo an den eben genannten Stellen, sondern
auch z. B. in Speicheldriisen, ‘auch bisweilen in der quergestreiften
Muskulatur; im Stiitzgewebe der verschiedensten Organe. Sehr oft
fand er auch Blutungen im Magen-Darmkanal, die sich teils durch
Zottenhdmosiderose, teils durch perifollikulire Himosiderose dokumen-
tieren. Ts handelt sich bei dieser Pigmentierung teils um den Aus-
druck einer ortlichen Blutung, teils aber auch (so in Nieren, Speichel-
driisen, Magendriisen) um Speicherung von intravasculir zerfallenem
Blut und Schidigung der Parenchymszellen. Wihrend sonst iiberall
Fettschwund bestebt, wird die Umbauschicht der Nebenniere abnorm
fettreich gefunden. . Diese Feststellungen wurden nicht blof bei Er-
schopfungskrankheiten, die mit Odem einhergingen, gemacht, sondern
auch bei Fallen ohne Odem. Im Prinzip hitten wir also vollkommene
Ubereinstimmung der Befunde in unserem Spruefall mit dem, was
Lubarsch findet. Wir haben zwar Himosiderin nicht an all den
Orten gefunden, wo es Liubarsch findet — doch braucht das Pigment
ja auch nicht in jedem Falle an all diesen Orten gefunden worden zu
sein ; leider wurde in unserem Falle versiumt, zu untersuchen, ob etwa
eine Knochenatrophie (im Sinne einer ,,Hungerosteopathie‘‘) vorhanden
war, und wie sich die quergestreifte Muskulatur verhielt.
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Es scheint uns nun besonders bemerkenswert, dal in unserem
Falle auBler der Hamosiderose auch noch eine Himochromatose
des Darmes (um.diesen iiblichen Ausdruck zu gebrauchen) gefunden
wurde, und zwar eine recht erhebliche. Dies Pigment, das wir in der
Muskulatur des Darmes fanden, und in geringen Mengen auch in der
Mucosa und Submucosa des Magens, in Spuren auch im Oesophagus,
gab alle die Reaktionen, die Hueck fiir das , fetthaltige Abnutzungs-
pigment (das er zu den autochthonen Pigmenten rechnet), anfiihrt:
es war in SHuren unldslich, in Fettlosungsmitteln teilweise 16slich,
wurde von Bleichungsmitteln (Wasserstoffsuperoxyd) gebleicht (nach
48 Stunden in H,0, war es aus den Schnitten vollig geschwunden);
es war positiv bei Farbung mit basischen Farbstoffen, ganz schwach
positiv bei Férbung mit Sudan III. Hingegen verhielt es sich gegen
Alkalien (NaOH und KOH) anders, als Hueck angibt: Es war nicht
,.unléslich, nur zuweilen gelockert, vielmehr war es nach 24 Stunden
schon zum groBten Teil, nach 48 Stunden véllig verschwunden. Diese
Feststellung wurde wiederholt an Schnitten von verschiedenen Darm-
abschnitten gemacht. Die Frage, wie das Lipofuscin der Hamochroma-
tose mit dem Hamosiderin zusammenhingt, ist von den verschiedenen
Autoren verschieden beantwortet und soll' hier nicht weiter diskutiert
werden, Ob dies Lipofuscin vermutlich irgendwie mit einem chronischen
Blutzerfall etwas zu tun hat oder ob es mehr der Ausdruck einer
lokalen Gewebsschidigung des Darmes ist, wird so nicht entschieden
werden kénnen. Nach Lubarsch - Striter wire ja die Himochromatose
eine besondere Form toxischer Pigmentierung alter Leute, die auf dem
Boden schwerer chronischer Magen- und Darmstérungen entsteht. Fiir
die ganze Frage der Beziehungen der Pigmente zueinander wiirde es
sehr erwiinscht sein, gerade in Spruefillen, aber auch etwa bei Kr-
schopfungskrankheiten die glatte Muskulatur des Darmes daraufhin
niher zu untersuchen, auch zu priifen, ob ein dabei gefundenes ,,Lipo-
fuscin® sich gegen Alkalien so verhilt wie in unserem Falle.

Atiologie.

Uber die Atiologie der Sprue gehen die Auffassungen der Autoren
immer noch ziemlich auseinander. Dariiber herrscht zwar wohl fast
bei allen Einigkeit, daB eine parasitiire Ursache anzunehmen sei; nur
de Lue sucht die Ursache in einem chemischen Faktor, in einer ein-
seitigen Ernihrung, und zwar mit Konserven, die ja in den Tropen
sooft die Hauptdiit ausmachen; diese fiihre zu einer priméren Acidose.
Ahnlich halt Elders Sprue fiir eine Avitaminose und fithrt die Falle,
bei denen sich Ulcera finden, auf Mischinfektionen zuriick. Ganz all-
gemein fiir ein infektioses Agens sprechen sich Jeffrys- Maxwell
aus; Manson fir eine spezifische Infektion des Digestionstraktes,
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der durch Uberreizung infolge bestimmter klimatischer Verhaltnisse
erschopft sei. Castellani- Chalmers neigen zur Annahme einer
protozodren Erkrankung, deren Eintrittspforte im Darm zu suchen
wire; die Protozoen sollen im Blute kreisen. Beweise dafiir werden
allerdings nicht beigebracht, vielleicht haben die ,,echten Chromatin-
granula®, die sie in gewissen roten Blutzellen finden, mit den suppo-
nierten Protozoen etwas zu tun? Daf Bakterien die Erreger der Sprue
seien, glaubte Benecke auf Grund der Untersuchung des Justischen
Falles annehmen zu koénnen. Er fand dann spater diese Bakterien
noch in einigen weiteren Spruefillen (aus der Schmidtschen Klinik
in Halle) im Stubl. Ungermann hat Genaueres iiber das Verhalten
dieser Bakterien berichtet, die Gram positiv, in ihrer Form #ufBerst
variabel, in vielen Punkten Diphtherie- und Pseudodiphtheriebacillen
gleichen; ihre chemische Leistung ist gering. Ungermann hat sich
itber die Frage der Pathogenitit dieser Bakterien sehr reserviert aus-
gesprochen. Dold hat dann in Schanghai Ungermannsche Original-
kulturen untersucht und in seinen ausgedehnten Untersuchungen bei
Spruefillen gefunden, dafi diesen Bakterien keinerlei pathogene Be-
deutung fiir die Genese der Sprue zukommt. Dafll diese Bakterien
in dem J ustischen Falle, den Benec ke untersucht hat, moglicherweise
eine pathogene Bedeutung hatten und zwar als sekundire Eindring-
linge, und daB sie fir die Entstehung der bronchopneumonischen
Lungenherde wohl sicher vérantwortlich zu machen sind, ist durchaus
anzunehmen.

Die herrschende Ansicht iiber die Atiologie der Sprue ist heute
wohl die, daB Monilien oder Oidien — deren botanische Klassifika-
tion recht schwierig ist — die Erreger der Sprue seien. Ashford fand
auf Porto Rico diese Monilien ,,Monilia X — die nach ihm nicht
identisch mit dem Soorpilz sind —, Bahr auf Ceylon Monilien, die
er zuden Blastom ycetenrechnet. Dold hat dann in Untersuchungen,
die er in Schanghai seit 1914 angestellt hat, gefunden, daB in typischen
Spruefsllen immer grofie Mengen teils von Oidien, teils von Blasto-
myceten in den Faeces anzutreffen sind. So fand er in 34 typischen
Spruestithlen 30 mal die Oidien mit oder ohne Blastomyceten, wihrend
bei Gesunden oder Leuten mit Diarrhéen diese Keime langst nicht
so haufig anzutreffen sind. Es besteht kein Anhaltspunkt, daB diese
Mikroorganismen einer besonderen Spezies angehéren; kulturell findet
man oft erst Blastomyceten, die sprunghaft den Charakter von Oidien
annehmen, Die Mikroorganismen sind chemisch sehr leistungsfihig.
Es kommt im wesentlichen auf die Quantitit der Xeime an, ob
sie im Darm eine pathogene Wirkung entfalten. In experimentelten
Untersuchungen, an Msusen und Affen, hat dann Dold in Gemein-
schaft mit einem von uns (Fischer) gezeigt, daB diese Keime recht

Virchows Archiv. Bd. 237. 29
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schwere Darmerscheinungen, Abmagerung, Anamie usw. hervorzurufen
vermdogen, kurzum Symptome, die denen der Sprue recht ahnlich
sind. Nach der Sektion der Versuchstiere wurden die Keime histologisch
in der Schleimhaut der Zunge, der Speisershre, des Magendarmtrakts,
auch in mesenterialen Lymphknoten, in Leber und Pankreas nach-
gewiesen, auch kulturell aus diesen Organen wieder geziichtet. So
schien also fiir diese Fille der Beweis geliefert, daf Oidien oder Blasto-
myceten ein der Sprue durchaus dhnliches Krankheijtsbild bei Versuchs-
tieren hervorzubringen vermdégen, und da solche Keime, wie erwahnt,
in Spruefillen eigentlich regelm#Big nachzuweisen sind, lag es nahe,
sie eben fiir die Erreger der Sprue anzusehen.

Weitere experimentelle Untersuchungen mit den fraglichen Sprue-
erregern liegen vor von Oliver, der die ,,Monilia psilosis’ Ashfords
in einem Spruefall (aus Porto Rico) aus Stuhl und Zunge geziichtet
hat und Meerschweinchen intraperitoneal infizierte; bei dem nach
8 Tagen verstorbenen Tier wurde die Hefe aus Leber und Gallenblase
wieder geziichtet. Ferner berichten neuestens Hannibal und Boyd
iiber Tierversuche (bei Schweinen), bei denen sie durch die Monilien
einige Male Intestinalkatarrh erzeugten. Die Autoren sind indes auf
Grund ibrer Untersuchungen nicht iiberzeugt, daf die Monilien die Er-
reger der 'Sprue seien; sie haben sie zwar in 5 Spruefillen aus Texas
regelmiBig, aber auch bei 34 gesunden Kontrollfillen 17mal, also ge-
rade in der Hilfte der Kontrollfille, gefunden. Thre Ansicht geht dahin,
daf einige andere Faktoren fiir die Entstehung der Sprue verantwort-
lich gemacht werden mufBiten. In Amerika hat dann ferner Bovaird
in 13 Fillen, die aus China, den Philippinen, Porto Rico, Ceylon und
Korea stammten, im Munde in keinem einzigen Falle Monilien ge-
funden und im Stuhl nur einmal (bei 2 Fallen waren da Monilien frither
festgestellt worden). Bovaird halt die Monilien lediglich fiir sekun-
dire Eindringlinge, die sich nur auf vermindert lebensfihigem Ge-
webe. ansiedeln. In der Diskussion zu dem Bovairdschen Vortrag
berichtet Brown, daB er in 6 schweren Fillen von Sprue (aus Porto
Rico und den Philippinen stammend) ebenfalls keine Monilien habe
finden kénnen.

Danach ist die Bedeutung der Monilien fiir die Sprue doch nicht
so ganz zweifellos, wie es eine Zeitlang scheinen mufite. Unser eigener
Fall ist intra vitam aufs genaueste auf Vorhandensein von Oidien und
Blastomyceten untersucht worden; aus dem Stubl wurden zwar einige
Male Oidien geziichtet (Mitteilung von Privatdozent Dr. Bach,
Hygienisches Institut der Universitit Bonn), doch waren sie nur
in geringer Menge vorhanden, und nach ihrem kulturellen Verhalten
durchaus abweichend von dem von Dold angegebenen: es handelte
sich hier sicher um zufallig mit der Nahrung aufgenommene Oidien,
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die auch keinerlei chemische Leistungsfihigkeit an den Tag legten.
In den mikroskopisch untersuchten Organen ist ferner der Nachweis
von Oidien und Blastomyceten nicht gegliickt, obgleich mit aller Sorg-
falt danach gefahndet wurde. Andere Mikroorganismen wurden im
Gewebe ebenfalls nicht nachgewiesen. So miissen wir sagen, dafBl in
diesem Falle offenbar Oidien und Blastomyceten nicht, .oder niclit
mehr im Spiele sind. - Man kénnte daran denken, dafl sie frither vor-
handen gewesen seien und jetzt verschwunden wiren: das wire natiir-
lich moglich, aber auch nicht sicher zu beweisen (vielleicht kénnte
der gegen das Ende zu verinderte Stuhlbefund dafiir sprechen, auch
die histologischen Befunde wiirden zu dieser Auffassung passen). Wir
meinen, wenn man die bis jetzt vorliegenden Erfahrungen kritisch be-
ricksichtigt, wird man zu dem Schlusse kommen, dafl Oidien und
Blastomyceten, ,,Monilien®, sehr héufig bei Sprue in Zunge, Oesophagus,
Darmkanal gefunden werden; dall es auch experimentell gelingt, mit
solchen Keimen ein der Sprue #hnliches Krankheitsbild zu erzeugen;
daB es aber noch fraglich ist, ob solche Keime, wenn sie vorhanden
sind, die ganzen krankhaften Erscheinungen hervorgerufen haben und
also als primdre Hrreger der Krankheit zu gelten hitten, oder ob sie
nicht vielmehr als sekundire Eindringlinge aufzufassen seien, und ob
nicht derselbe Symptomenkomplex, das klinische Bild der Sprue, auch
durch Tatigkeit ‘anderer Mikroorganismen oder gar iberhaupt
nicht durch Mikroorganismen, sondern durch andere Faktoren hervor-
gerufen werden kann. Wir glauben nicht, dafl die Frage schon heute
entschieden werden kann. Sieht man in den genannten Monilien sekun-
dire Eindringlinge, wie z. B. Heaton, Hannibal und Boyd, auch
Birt, so braucht man damit eine pathogene Bedeutung keineswegs
in Abrede zu stellen; auch Dold hat nachdriicklich darauf hinge-
wiesen, dal es sich wesentlich um die Frage der Quantitit handle.

Aber was ist denn dann die prim#re Schidigung und Veriinderung
des Verdauungstraktes? Wir haben oben schon erwihnt, daB Manson
{und auch andere) einen nicht naher bestimmten klimatischen
Faktor beschuldigen, der zu einer Frschopfung des Verdauungstrakts
filhre. Andere nehmen verschiedene #dtiologische Veréinderungen an;
Birt endlich ist der Ansicht, daf Sprue nur eine sekundire andere Aus-
drucksform der Amébenerkrankung des Darmes sei. Wir konnen
Birts Ausfithrungen in vielem keineswegs zustimmen, aber darin ist
ihm unbedingt recht zu geben, dafl ein groBer Teil der Spruekranken
frither eine Amdbenruhr durchgemacht hat. Der eine von uns hat
ja in einer ganzen Anzahl der Birtschen Fille Cysten von Ruhramében
im Stuhl nachgewiesen. Wir méchten auch darin Birt zustimmen,
daf in der Anamnese der Spruekranken oftmals klinisch Dysenterie,
oder auch nur Verdacht auf Dysenterie, nicht angegeben ist; aber wir

29%
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wissen, wie sehr hiufig die Amébenruhr ganz atypisch, larviert ver-
lauft — der eine von uns hat darauf in méehreren Arbeiten aufmerksam
gemacht. Im vorliegenden Falle ist auch mit sehr groBer Wahrschein-
lichkeit, anzunehmen, das frither eine Amobenruhr bestanden hat;
die im Jahre 1913 durchgemachte ,,Dysenterie®, in deren Verlauf wegen
Darmperforation operiert werden mufBite, kann kaum etwas anderes
gewesen sein. Wie leicht auf dem Boden alter Amébenruhr Sekundir-
infektionen sich etablieren, ist noch viel zu wenig gewiirdigt; und
sicher ist die Ansiedelung von Monilien auf solchem Boden gar kein
seltenes, vielmehr ein hiufiges Ereignis. Es ist ja wohl auch kein Zu-
fall, dal die Sprue gerade in den Liéndern auftritt, in denen Amében-
rubr eine so grofle Rolle spielt. Und wenn neuerdings auch autochthone
Fille von Sprue in Nordamerika gesehen worden sind, so spricht das
nicht gegen die vorgetragene Ansicht, da die weite Verbreitung der
Amébenrubr in diesem Lande neuerdings einwandsfrei festgestellt ist.
Also Amobenruhr ist sicher einer der pridisponierenden Faktoren
fiir die Sprue; ein unerliBlicher wohl nicht, denn es kénnen sehr wohl
andere Darmaffektionen, vielleicht besonders solche, die zu chronischer
Geschwiirsbildung fithren, in Frage kommen. Die klimatischen Fak-
toren, die in Frage kommen, kénnten vielleicht derartig sein, daf} sie
das Gedeihen, die Ansiedelung der genannten Monilien oder anderer
Keime ermoglichen; wodurch im einzelnen, wissen -wir nicht. Aber
irgendwie spielen sie . wohl schon mit, denn es steht auBer
Frage, dal manche Spruefille bei aller Behandlung im tropischen
Klima einfach nicht heilen und mit Anderung des Klimas — was meist
mit der Heimreise nach Europa zusammenfillt — sich bessern oder
sogar restlos ausheilen, sogar manchmal ohne irgendwelche besondere
Behandlung. Leider nicht alle!

Es sei bei diesem Anlaf erwihnt, dall bei den weit fortgeschrittenen
Spruefillen bisweilen auch anderweitige sekundére Infektionen
Platz greifen. In einem Falle — den Birt in seiner fritheren Arbeit
erwdhnt — hat der eine von uns im Diinndarm ein typisches tuber-
kuléses Geschwiir (mit Verkidsung, Riesenzellen, sdurefesten Bacillen)
gefunden und sonst im Korper lediglich eine abgeheilte Spitzentuber-
kulose. Hier handelte es sich offenbar um eine unter der Wirkung
der allgemeinen Kachexie reaktivierte Tuberkulose.

Wieweit konstitutionelle Faktoren bei der Sprue eine Rolle
spielen, dariiber ist uns gar nichts bekannt; es ist auf diese Verhiltnisse
bislang nicht geachtet worden. Soweit unsere Erfahrungen reichen,
scheint es nicht, dafl etwa ein bestimmter Typ, etwa Astheniker, beson-
ders hiufig von Sprue betroffen wurden; wir haben die Erkrankung
bei groBen kriftigen Menschen ebenso wie bei kleinen schwéchlichen
auftreten sehen. Es scheint uns auch sehr fraglich, ob, wie Cobet-
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Morawitz fiir die pernizidse Anfimie annehmen, so auch bei der Sprue
die Atrophie der Zungenpapillen, die Achylie, die Minderwertigkeit
des Knochenmarks auf konstitutioneller Anlage beruht, und daB eine
solche konstitutionelle Anomalie auch der endokrinen Organe bestehe,
wie Schaumann fir die pernizidse Anamie als Grundlage annimmt.
Man wird kinftig bei Spruefillen darauf achten miissen, ob sich Be-
funde ergeben, die in diesem Sinne sprechen kdnnen.
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