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Beitrag zur pathologischen Anatomie der agranulocytiiren
Erkrankungen.

Von
Dr. Werner Rotter,

Hilfsassistent.

(Eingegangen am 28. Mai 1925.)

Durch die experimentellen Untersuchungen mit Réntgenstrahlen,
Thorium X und Benzol ist es in den letzten 20 Jahren gelungen, Stoffe
zu finden, die eine fast spezifische Wirkung auf das weifle Blut und die
leukopoetschen Organe ausiiben. Unter diesen drei Stoffen wirken die
Réntgenstrahlen vorwiegend auf den lymphatischen Apparat, wahrend
Thorium X und Benzol am stirksten den Granulocytenapparat treffen.
Es gelingt bei Versuchstieren eine véllige Aleukie des Blutes und Atrophie
des Knochenmarkes zu erzielen. Im Knochenmark bleiben aufller dem
Stiitzgewebe nur wenige kleine Lymphocyten und griéfiere lymphoide
Zellen (Polyblasten ?) erhalten. In Milz und Lymphknoten ist ein teil-
weiser Schwund der lymphatischen Zellen zu beobachten. Das rote
Bluthbild ist nicht wesentlich verindert, obwohl, wenigstens in den langen
Réhrenknochen, keine Erythropoese mehr stattfindet. Beim Aussetzen
der TEinspritzungen kommt es unter allmahlicher Regeneration von
Knochenmark, Milz und Lymphknoten wieder zum normalen Bluthild.
Bei der Thorium X-Vergiftung ist bemerkenswert, daf} die Lympho-
cyten zuerst aus dem Blut verschwinden, obwohl das Knochenmark
erheblich schwerer geschidigt erscheint, als Milz und Lymphknoten.
Dagegen geht bei der Benzolvergiftung die Schadigung der Zellen im
Blute der Schidigung ihrer Bildungsorgane parallel, d. h. zuerst schwinden
die Granulocyten — es entsteht eine relative Lymphocytose — und
zuletzt erst die Lymphocyten.

Besenderes Interesse bietet die Verwertung dieser experimentellen
Ergebnisse auf die menschliche Pathologie.

Ménckeberg hat 1913 bei einem Leukiamickranken, der mit Benzol
behandelt war und im aleukémischem Stadium starb, bei der Unter-
suchung der Organe einen den experimentellen Forschungen entsprechen-
den Befund erheben kénnen.
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1922 hat W. Schulz unter dem Namen ,,Agranulocytose’ ein Krank-
heitsbild herausgearbeitet, bei dem sich eine isolierte Schadigung der
Granulocyten bei fehlender oder geringfiigiger Schadigung der roten
Blutzellen und der Blutplattchen findet. Die Lymphocyten und Mono-
nucledren sind absolut verringert, aber immer in gréBerer Zahl vorhanden.

Klinisch charakterisiert W. Schulz das Krankheitsbild folgender-
maflen: Die Krankheit befillt Frauen im mittleren Lebensalter, bei
denen keine Herabsetzung des allgemeinen ' Ernahrungszustandes
vorauszusetzen ist. Sie beginnt meist plotzlich mit hohem Fieber und
allgemeinem XKrankheitsgefithl. Die sichtbaren Affektionen betreffen
die Rachenteile, insbesondere die Tonsillen, in wenigen Fillen auch
Zahnfleisch, Zunge, Larynx, Genitalien in Form von Ulcerationen, Ne-
krosen, diphtherischen Prozessen. Auch derbe Infiltrationen des Mund-
bodens und brandiges Odem der Haut einer Brustseite, jedoch ohne
eitrige Einschmelzung, sind beobachtet. Keine allgemeine himorrhagi-
sche Diathese. Stets Ikterus. Klinisch nachweisbare Vergrofierungen
von Leber und Milz nur in einem Teil der Félle. Das am meisten Cha-
rakteristische ist der Befund der Blutuntersuchung: Hochgradige
Verminderung der Gesamtleukocytenzahl, meist auf einige Hundert
Leukocyten, wobei vor allem die polymorphkernigen Neutrophilen und
Basophilen bis auf Null herabgesetzt werden kénnen, wihrend die
ebenfalls verminderten lymphoiden Elemente in erster Linie Lympho-
cyten, daneben auch Monocyten, das spérlich mit weien Elementen
ausgestattete Blutbild beherrschen. Rotes Blutbild kaum veradndert.
Plattchen reichlich vorhanden. Krankheitsausgang nach kurzem Verlauf
totlich.

Pathologisch-anatomisch wurden die ersten 6 von Schulz beobachteten
Falle, die auch von A. Leon versffentlicht wurden, von Versé untersucht.
Konstitutionelle Anomalien, wie Status thymico-lymphaticus waren
nicht feststellbar. ,,Was die himatopoetischen Organe betraf, so lieferten
Milz, Leber und Lymphknoten nur uncharakteristische Befunde. Da-
gegen zeigte das Knochenmark schwere Veranderungen. Makroskopisch
war das Femurmark stellenweise rotes, stellenweise weiles Fettmark.
Das Rippenmark war von ziemlich normaler Beschaffenheit. Mikro-
skopisch fallt im Femur, wie im Rippenmark eine groBe Zellarmut an
weillen Elementen auf. Man findet in méBiger Zahl verschiedene lym-
phoide Zellen. Leukocyten und Myelocyten sind nicht sichtbar! Mye-
loblasten sind sehr spérlich vorhanden. Dagegen findet man rote Blut-
korperchen, weniger allerdings ihre Vorstufen, ziemlich reichlich.
Megakaryocyten sind in normaler Zahl vorhanden® (4. Leon).

Seitdem sind von Friedemann, Bantz, Lauter, Elkeles, Petri, Lowett und Ehr-

mann dhnliche Fille veroffentlicht worden. Pathologisch-anatomisch fanden sich
bei allen Fillen, soweit sie zur Sektion kamen, schwere nekrotisierende Prozesse
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an den Gaumenmandeln, die in der Mehrzahl der Fille auf das peritonsillire Ge-
webe, die Gaumenbégen, den Zungengrund, die Epiglottis und zum Teil auch den
Kehlkopi iibergriffen. Im Falle von Petrs war der ganze Verdauungskanal betroffen.
Ofters fanden sich an den Kérpersffnungen, Nase, Lippen, Introitus vaginae,
Anus adhnliche nekrotisierende Verdnderungen. Die Haut des Rumpfes und der
Extremitiaten zeigte einige Male nekrotisierende Geschwiirsbildungen, bei denen
besonders das Fehlen einer entziindlichen Reaktion in der Umgebung der Geschwiire
auffiel. In den langen Rohrenknochen fand sich entweder reines Fettmark oder
in einigen Féllen in geringer Ausdehnung rotes Mark. Uber die mikroskopische
Untersuchung des Knochenmarkes finden sich nur wenige genaue Angaben: Friede-
mann gibt fiir seinen 1. Fall sparliche Erythrocyten und Leukocyten an, im
2. und 4. Fall bezeichnet er das Mark mikroskopisch als normal. Elkeles fand
im 1. Fall Erytroblasten und Megakaryocyten, ferner myeloische Zellen und
Zellen, von denen sich nicht mit Sicherheit sagen lieB, ob es Lymphocyten oder
Kerne von Erythroblasten waren. Petri beschreibt das Knochenmark als
,,zellarmes Fettmark mit den Zeichen spirlicher Erythropoese; reichlicher Gehalt
an Myeloplaxen. Neben Zellen von einwandfreiem lymphocytirem Charakter
finden sich iiberwiegend gréBere, etwas polymorphe Elemente mit grofSem, rundem,
zuweilen auch mehr ovalem, locker gebautem und matt gefarbten Kern, der meist
den groBten Teil der Zelle einnimmt. Die Zellen, die eine groBe Ahnlichkeit mit
retikuloendothelialen Elementen zeigen, erweisen ihre Wesensverschiedenheit
von diesen durch starke Farbspeicherung im Protoplasma mit Methylgriinpyronin.
Auch sind keine proliferativen Vorginge an Endothelien oder Reticulumzellen
zu beobachten. Nirgends finden sich gelapptkernige Leukocyten oder granulierte
Zellen.“ Lowett fand im Femurmark keine Granulocyten; Erythroblasten und
Megakaryocyten in iiblicher Zahl. Bei der mikroskopischen Untersuchung der
nekrotischen Schleimhautpartien heben Pefri und Lowett die auffallend geringe
Zellreaktion bei volligem Fehlen von granulierten Elementen hervor. Die spir-
lichen vorhandenen Zellen bestanden vorwiegend aus kleinen Lymphocyten,
sparlichen histiogenen Elementen und einzelnen Plasmazellen. Bei Petris Fall
fanden sich neben diesen Zellen noch die groBen lymphoiden Zellen, die sie im
Knochenmark beschrieben hat. Sie fand diese Zellen auch im Milz- und Lymph-
knoten. Sonst wurden in dijesen Organen und in der Leber keine pathologischen
Befunde erhoben.

Es handelt sich also bei der ,,Agranulocytose” um einen isolierten
Schwund der Granulocyten aus dem Blut und den blutbildenden Or-
ganen, vollig entsprechend den Bildern bei benzolvergifteten Tieren,
‘nur treten die Verinderungen an den lymphatischen Organen mehr
zuriick. Da meist auch noch schwere Schleimhautnekrosen hinzukommen,
bieten diese Fille eine besonders schine Gelegenheit, die Verinderungen
des granulomyeloischen Gewebes und die entziindlichen Reaktions-
vorginge beim ,agranulocytdrem Menschen zu beobachten. Mehrere
im Krankenhaus Charlottenburg-Westend zur Sektion gekommene
Falle gaben hierzu Gelegenheit. Vergleichsweise sollen im fclgenden
auch ahnliche leukopenische Erkrankungen herangezogen werden.

Fall 1: Martha Sch., 52 Jahre, Ehefraunl).
Auszug aus dem Krankenblait: Erkrankte 4 Tage vor der Aufnahme plétzlich

1) Dieser Fall wurde von W. Schulz in seiner Monographie iiber die Erkran-
kungen der Gaumenmandeln (Springer, 1925) mit verwertet.

2*
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mit Schiittelfrost, Halsschmerzen, Schluckbeschwerden. Die Augen schwollen zu
und fingen an zu trénen.

Befund: Hochfiebernde Kranke ohne (Odem, Exanthem oder Ikterus. Die
linksseitigen Unterkieferlymphknoten sind geschwollen. Lider des linken Auges stark
geschwollen und gerétet. Hamorrhagische Conjunctivitis. Zunge belegt. Starker
Foetor ex ore. Linke Tonsille nekrotisch mit gangrandsen miBfarbenen Beligen
bedeckt. Vereinzelte punktférmige Blutungen an der hinteren Rachenwand. Milz
und Leber nicht fiihlbar.

Blutbefund.:
Erythrocyten 4 380 000
Leukocyten 600 darunter Polynucleire = 0
Lymphocyten = 939,
Monocyten = 59
Eosinophile = 29,

Reichlich Blutplattchen
Unter Ausbreitung der Nekrosen, die auch die rechte Tonsille ergreifen, und
am linken Auge und am Scheideneingang auftreten und unter Hinzukommen eines
schnell sich verstarkenden Tkterus Tod am iibernichsten Tag.
Sektion: (8. N. 249/24).
Anatomische Diagnose: Agranulocytose. Coli — Sepsis.

Schwere nekrotisierende Entziindung und starkes entziindliches Odem des gesamiten
Rachenringes, des Zungengrundes, der aryepiglottischen Falten, der Epiglottis, beider
Sinus piriformes, sowie der oberen Abschnitte des Kehlkopfes. Schwere nekroti-
sterende Conjunctivitis links. Zwei flache mit Pseudomembranen bedeckte Ulcera an
der kleinen Kurvatur des Magens. Zahlreiche kleine Ulcera in Diinn- und Dickdarm,
besonders zahlreich in der Ileocicalgegend, gebunden an die Lymphknotchen. Zwes
mit Pseudomembranen bedeckte Ulcera der Vaginalschlesmhaut, dicht hinter dem
Introttus vaginae. Schmulzig grourote Verfirbung des rechien Femurmarkes mit
Erythropoese in der oberen Metaphyse. Leichte Schwellung wnd Hyperdmie der Milz.
Auffallend viele Blutgerinnsel, auch in den meisten Arterien. Schwellung und Ikterus
der Leber. Triibe Schwellung der Nieren. Leichte Schwellung der pulmonalen, sub-
trachealen und cervicalen Lymphlknoten, sowte starke Schwellung der Lymphknitchen
des Darmes. Frische fibrindse Pleuritis im linken Unterlappen. Leichte Bronchitis.
Alte Spitzenschwielen beiderseits. Alte organisierte Pleuritis im Bereich beider Ober-
lappen. Hochgradige allgemeine Adipositas. Beginnendes Intimalipoid der Aorta.
Alte organisierte Peritonitis im hinteren Douglas. Chronische Urocystitis. Thromben
wm den paravaginalen Venen. Polypise Endometritis.  Atrophie des Uterus und
der Ovarien.

Bakteriologisch (Oberarzt Dr. Elkeles): Abimpfungen aus Herzblut, Mz,
Cervicaldriise, Knochenmark ergaben Bacterium colt in Reinkultur.

Mikroskopische Untersuchung:

Knochenmark des rechien Femur. Zellarmes Fettmark. Die Hauptmasse der
Zellen sind kleine Lymphocyten mit teilweise sehr schmalem bei Giemsafirbung
hellblau gefarbten Protoplasmaleib. Zahlreiche Zellen zeigen Radspeichenbau
des Kernes. Ferner findet man groBere Zellen, 4—6 mal so groB wie ein Erythrocyt,
mit rundem chromatinreichem Kern. Diese Zellen haben einen breiten, manchmal
auch schmileren dunkelblau getarbten Protoplasmaleib, der zahlreiche kleine
Vakuolen zeigt. Keine Granulierung. Im iibrigen finden sich ganz vereinzelte
Mastmyelocyten. In einem Praparat fand sich ein neutrophiler Myelocyt. Erythro-
blasten und Megakaryocyten in etwa normaler Zahl. Vereinzelte Zellen vom Typ
der Megaloblasten. Zahlreiche Reticulum- und Endothelzellen sind stark ge-
schwollen und enthalten zum Teil gelbes korniges Pigment und Erythrocyten.
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Blutgerinnsel: Volliges Fehlen von gelapptkernigen Leukocyten. Man sieht nur
kleine Lymphocyten. :

Tonsille: Ausgedehnte bis in die Muskulatur reichende Nekrose des Gewebes
mit massenhaften Bakterienhaufen. Zahlreiche Blutungen. Im Bereich und an
den Réndern der Nekrosen zahlreiche hyaline Thromben in den Gefiflen. Am
Rande der Nekrosen findet sich nur an einzelnen Stellen eine starkere Zellanhaufung,
in denen die Plasmazellen vorherrschen. In den angrenzenden Muskelteilen um die
Tonsille findet man diffuse lymphocytire und plasmacellulire Infiltrationen.
Keine gelapptkernigen Leukocyten. Stellenweise sieht man auch deutliches
Granulationsgewebe mit Bindegewebsneubildung. Die gréfleren Arterien und
Venen sind vielfach stark mit Rundzellen infiltriert und zum Teil thrombosiert.

Magen: Starke Infiltration der Mucosa und der Submucosa mit kleinen
Lymphocyten. An einer Stelle eine bis in die Muskulatur reichende Nekrose mit
pseudomembrandsem Belag. Massenhaft Bakterienhaufen in dem nekrotischen
Gewebe. An der Grenze zum erhaltenem Gewebe ein lockerer Zellstreifen, der
hauptsichlich aus kleinen Lymphocyten besteht. AuBerdem finden sich dort ge-
wucherte Bindegewebszellen und vereinzelte Bindegewebsmastzellen. In den
mittleren Arterien sieht man héufig Endothelzellen frei im Lumen liegen. An
einzelnen Stellen berihrt ein Teil des Zellkérpers noch das Endothel. Keine ge-
lapptkernigen Leukocyten.

Darm: Mehrere bis in die Submucosa reichende Nekrosen der atrophischen,
kleinlymphocytar infiltrierten Schleimhaut. In den Nekrosen massenhaft Bakterien-
haufen. Keine wesentliche Zellreaktion an den Réndern der Nekrosen. Eine Ne-
krose reicht in ein Lymphknotchen hinein, in welchem man zahlreiche lympho-
blastenartige Zellen sieht. Hier sind vereinzelte Kernteilungsfiguren nachweisbar.
In der Submucosa findet sich eine Lipombildung. Im bindegewebigem Geriist
sieht man zahlreiche kleine Lymphocyten, wenige grofie gewucherte histiogene
Zellen und ziemlich zahlreiche Bindegewebsmastzellen.

Milz: Leichte Atrophie der Lymphknotchen. In zahlreichen Lymphknstchen
hyaline Entartung des Stromas. Starke Hyperdmie. Mafige Wucherung der
reticulo-endothelialen Zellen der Pulpa. Keine gelapptkernigen Leukocyten.

Pulmonaler Lymphknoten: Starke Hyperdamie. Sehr starke Anthrakose. Wu-
cherung der Endothelien in den Lymphsinus. Pralle Ausfillung der Sinus mit
Fibrin und gewucherten zum Teil mehrkernigen Endothelien. Blutresorption in
zahlreichen Sinus.

Lunge: Ausgedehnte flichenhafte Blutungen in die Alveolarlumina. Hoch-
gradigste Capillarhyperdmie im Bereich der Blutaustritte. Kollaps des Parenchyms
um die Blutherde herum. Starke Anthrakose mit perivaskulirer Bindegewebs-
neubildung.

Niere: MiBlige Hyperamie. Schwellung des Epithels der Tubuli contorti.
In den stark hyperdmischen Blutgefifien des Markes zahlreiche kleine Liymphocyten
und grofere lymphoide Zellen und eigentiimliche homogene mit Eosin stark farb-
bare Korperchen. (Hyalinkugeln.) Stellenweise haben diese Kugeln deutlich
wabiges Aussehen.

Leber: Zahlreiche aus kleinen Lymphocyten bestehende Infiltrate im peri-
portalen Bindegewebe. Sehr grofie voluminése Kupffersche Sternzellen.

Die Oxydasereaktion war iiberall negativ.

Zusammenfassung:
Das Femurmark ist sehr zellarm, die sparlichen vorhandenen Zellen

bestehen groBtenteils aus kleinen typischen Lymphocyten und grofien
eigenartigen Zellen, deren Natur nicht mit Sicherheit festzustellen ist.
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Der Kernstruktur nach stehen sie den Lymphocyten nahe, doch weichen
sie durch ihr reichliches basophiles vakuoliges Protoplasma von diesem
Zelltypus ab. Trotzdem keine Oxydasereaktion zu erzielen war, méchte
ich diese Zellen der leukomyelosichen Reihe zurechnen und sie fiir
toxisch geschidigte Myeoblasten und Myelocyten halten. Granulierte
Zellen fehlen bis auf ganz spérliche Mastmyelocyten. Die Erythropoese
ist nicht gestort, ebenfalls finden sich reichlich Megakaryocyten. In
der Umgebung der Nekrosen findet sich nirgends eine gelapptkernige
oder granulierte Zelle. KEs sind nur sehr spéarliche Zellen vorhanden,
die zum gréBten Teil aus kleinen Lymphocyten und Plasmazellen be-
stehen. Daneben finden sich verhaltnismaBig zahlreiche Zellen, die nach
ihrer ganzen Struktur als Abkommlinge der Reticuloendothelien an-
gesprochen werden miissen. In Milz, Lymphknoten und Knochenmark
ist auch eine deutliche Wucherung dieser Gebilde zu beobachten.
Zu erwahnen sind noch die zahlreichen hyalinen Thromben, die sich in
kleinen Gefaflen, vorwiegend in der Tonsille in den Nekrosen und in
ihrer Umgebung finden. Auch in den Markgefalen der Niere wurden
eigenartige hyaline Gebilde gesehen.

Fall 2. Maria F., 54 Jahre, Ehefrau.

Auszug aus der Krankengeschichte: Anfang November 1924 hatte Patientin
eine lakunidre Mandelentziindung mit hohem Fieber. Sie lag 14 Tage zu Bett. Dann
ging sie wieder ihrer Beschiftigung nach. Am 2. XII. plétzliche Erkrankung mit
Halsschmerzen, hohem Fieber und allgemeiner Abgeschlagenheit. Keine Schiittel-
fréste. Am 10. XIL trat eine erysipeloide Rotung am rechten Ellenbogen auf, die
ziemlich schnell an GroBe zunahm, und nicht schmerzhaft war. Gleichzeitig be-
merkte die Kranke auf der Zunge einige kleine Geschwiire, nachdem vorher die Zunge
einen dicken gelbweiBen Belag hatte. Zur selben Zeit trat ein zunehmender Ikterus
auf.

Befund (am 12. XIL): Hochfiebernde Frau in gutem Ernahrungszustand,
deutlicher Ikterus. Am rechten Arm vom Ellenbogen ausgehend zeigt sich auf der
Streckseite, big in die Mitte des Ober- und Unterarmes reichend, eine erysipeloide
Rotung, die auch auf die Beugeseite iibergreift. Auf der Beugeseite des Unterarms
lymphangitische Stringe. Auf der AuBenseite des rechten Oberschenkels sieht
man eine linsengroBe eitrige Pustel mit dreimarkstiickgroBem rotem Hof, Borken-
bildung am linken Nasenloch. Schmierige Rhagade am linken Mundwinkel. Auf
dem vorderem Teil der Zunge 4 linsengrofie schwarze umschriebene Nekrosen,
auf dem hinteren Teil gelblichweiBer Belag. Tonsillen und Uvula sind mit gelblich
schmutzig schmierigen Beldgen bedeckt. Unterhalb des rechten Unterkieferwinkels
eine kirschgroBe nicht schmerzhafte Driise. Leib weich. Milz und Leber nicht
palpabel. Stubl: o. B.

Blutbild: Erythrocyten nicht gezihlt.

Reichlich Thrombocyten.

Leukocyten 670, davon

Polynucledre =0
Lymphocyten = 829,
Monocyten = 149,
Eosinophile =0
Reizformen = 49

Unter schnellem Verfall Tod am 13. XII.
L]
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Sektion (S.N. 987/24): Mittelgrofe weibliche Leiche in gutem Ernihrungs-
zugtand. ‘Reichliches Unterhautfettgewebe. Haut gglbgriin. Keine Hautblutungen.
Allgemeine leicht losliche Totenstarre. Livide Totenflecke in den abhingigen
Partien. Skleren gelbgriin. Cornae eingesunken und getriibt. Pupillen mittelweit,
gleichweit, rund. Am rechten Unter- und Oberarm 148t sich die Epidermis in
groBen Fetzen abziehen. Darunter liegt das feuchte Corium frei. An der Aulien-
seite des rechten Oberschenkels ein pfennigstiickgroBer schmierig belegter scharf-
randiger Epidermisdefekt. In der Umgebung des linken Nasenlochs und am linken
Mundwinkel mehrere mit Borken bedeckte Hautdefeckte.

Kopfhohle und Riickenmark zeigen keinen wesentlichen pathologischen
Befund.

Brusthiéhle: Nach Eroffnung der Brusthohle sinkt die linke Lunge, die an der
Spitze strangférmig mit der Pleurakuppe verwachsen ist, wenig zuriick. Die
rechte Lunge ist iiberall mit dem Rippenfell und dem Zwerchfell leicht 16slich
verwachsen. Pleura links glatt und spiegelnd. Herzbeutel liegt in Dreiecksform
frei.

Herz: Im Herzbeutel etwa 20 com klarer serdser Flissigkeit. Peri- und Epi-
kard glatt und spiegelnd. Die GroBe des Herzens entspricht der Faust der Leiche.
Herzmuskel graurot. Die Wand des rechten Ventrikels ist zum Teil von Fettgewebe
durchwachsen. Endokard zart, glatt und spiegelnd, nur im linken Ventrikel am
Septum milchig, verdickt. Klappen zart, Kranzadern zart, durchgingig.

Lungen: Volumen und Konsistenz im rechten Unterlappen vermehrt. Ge-
ringer Luftgehalt im rechten Unterlappen. Reichlicher Luftgehalt in den iibrigen
Lungenabschnitten, In beiden Spitzen je ein erbsgroBer verkalkter Knoten,
dessen Umgebung schiefrig induriert ist. Von den Schnittflichen fliefit reichlich
rote serose Fliissigkeit ab. Im rechten Unterlappen erkennt man zahlreiche broncho-
pneumonische Herde. Die Schleimhaut der Bronchien ist gerétet mit Schleim
bedeckt.

Halsorgane: Im vorderen Drittel der Zunge 4 bis linsengrofe Schleimhaut-
defekte mit zackigen scharfen, leicht erhabenen Réandern und schmierig grauem
Grunde. Die Hinterwand des Rachens ist mit schmierigen grauroten Massen be-
deckt, die der Rachenwand fest anhaften. Die Gaumentonsillen sind haselnuf3-
groB, ihre Oberfliche ist stark zerkliiftet, geschwiirig zerfallen und besteht aus
grauroten schmierigen Massen. Die Schleimhaut der lateralen Wand der linken
Nasenhohle in der Umgebung der Choanen ist mit grauroten schmierigen Massen
bedeckt. Im Oesophagus vom Pharynx bis zur Cardia sieht man in Laéngsstreifen
angeordnete dicke graurote membranartige Belige der Schleimhaut aufgelagert,
die zwischen sich Streifen frei lassen, wo man die gerdtete Schleimhaut erkennt.
Die Schleimhaut der Trachea ist gerdtet mit Schleim bedeckt.

Elastische Aorta mit Intimalipuid.

Lymphknoten: Die trachealen, unteren cervicalen, trachebronchialen und
mesenterialen Lymphknoten sind gering vergréBert, mittelweich, auf der Schnitt-
fliche graurot, feucht. An beiden Lungenhilus mehrere bis kirschgroBe vollig ver-
késte Lymphknoten. Die periportalen, perigastrischen, peripankreatischen Lymph-
knoten sind teilweise bis haselnufBigro8 und sehr derb. Auf der Schnittfliche erkennt
man an verschiedenen dieser Lymphknoten gelbe, trockene , kisige, fleckitrmige
Herde, zum Teil auch Verkalkungen.

Bauchhohle: Die Leber iiberragt den Rippenbogen um einen Querfinger.
Das fettreiche Netz bedeckt schiirzenartig die miaBig geblihten Diinndarmschlingen.
Appendix- und Gallenblasengegend frei. Bauchfell glatt und spiegelnd.

Milz: 18 : 8 : 12 cm 300 g. Kapsel glatt, Konsistenz mittelderb. Auf der
dunkelroten Schnittfliche sieht man grofie zackige graurote Flecken, die der Schnitt-



24 W. Rotter:

fliche ein marmoriertes Aussehen geben. Follikel nicht erkennbar. Pulpa nicht
abstreifbar.

Magen: Im Fundusteil des Magens in der Umgebung der Cardia sieht man
etwa 15 pfennigstiickgroBe Schleimhautdefekte mit scharfen Riandern und schmie-
rigem grauem Grunde. Die Schleimhaut des Magens ist graurot, verdickt, mit
schleimigen Massen bedeckt. An der kleinen Kurvatur etwa in der Mitte zwischen
Cardia und Pylorus ein linsengroBer Defekt der Schleimhaut mit ziemlich scharfen
Randern; der Grund ist geriffelt, die Umgebung grauschwarz gefiirbt.

Darm: Sehr zahlreiche Geschwiire im Diinndarm bis eétwa 1 m oberhalb der
Bauhinschen Klappe hinaufreichend, die auf den stark geschwollenen Peyerschen
Haufen und den Solitirfollikeln sitzen. Teils sind sie klein, stecknadelkopf- bis
linsengrof}, teils erreichen sie die GréBe eines Pfennigstiickes. Der Grund ist
schmierig, grau, die Rénder sind leicht erhaben, teils etwas abgerundet, teils
scharf. Zahlreiche gleiche Geschwiire im Coecum und Colon ascendens. Die Appen-
dix ist verdickt, ihre Schleimhaut geschwollen, gerdtet.

Leber: Gering vergroBert, Kapsel glatt. Konsistenz teigig. Schnittfliche
graugelb. Lappchenzeichnung schlecht zu erkennen. In der leicht verdickten
Gallenblase zihe griine Galle und ein haselnuBgroBer pigmentierter Gallenstein.
Gallenwege frei.

Nieren: Die linke Niere ist ein halb mal grofer als die rechte. Verdoppelung
des Nierenbeckens links und des linken Ureters. Getrennte Einmiindung der linken
Ureteren in die Blase. Nierenkapseln leicht abziehbar. Oberfliche glatt. Schnitt-
fliche graurot. Anatomische Zeichnung deutlich.

Harnblase: In der Harnblase etwa 30 cem tritben Urines. Schleimhaut ver-
dickt, am Blasenhals geritet. In der Trigonumgegend sieht man auf der Schleim-
haut zahlreiche schwarze Punkte.

Genitale: Mehrere bis linsengrofle runde graubraune Flecken in der Vaginal-
schleimhaut. Ausgedehnte flichenhafte Blutungen im Endometrium. Ovarien
klein, derb, grau. Sie zeigen auf der Schnittfliche mehrere rotbraune Flecken.

Knochen: In den oberen zwei Dritteln ist das Knochenmark des rechten Femur
rot, im unteren Drittel gelb.

Anatomische Diagnose: Agranulocytose (2.)

Schwere nekrotisierende pseudomembranoseEntziindung der Tonsillen, des Pharynz,
der Zunge, des ganzen Oesophagus und fleckenweise der Cardia des Magens., Zahl-
reiche typhusartige nekrotisch belegte Geschwiire im ganzen Ilewm, vorwiegend der
Peyerschen Haufen, im Coecum, Colon ascendens und beginnende Wandinfiltration
im Processus vermiformis. Geschwollene Milz von mittlerer Konsistenz und eigen-
artiger Marmorierung der Schuitifliche (keine septische Pulpaschwellung der Milz).
Leicht rotgefirbtes Knochenmark in den oberen zwei Dritteln des rechten Femur. Starke
Pigmentierung und mdafige Schwellung der trachealen, cervicalen, tracheobronchialen
und mesenterialen Lymphknoten. Verkdsung und Verkalkung der stark vergroferten
periporialen, perigastrischen und peripankreatischen Lymphknoten. Ein fast walnuf-
grofler entziindlich geschwollener Lymphknoten am Rachenring. Alte tuberkulose
Spitzenherde beiderseits. Verkalkte Hilusdriisen beiderseits. Pigmentiertes in Ver-
narbung begriffenes Ulcus an der kleinen Kurvatur des Magens. Eitrige Bronchitis
beiderseits mit beginnender Pneumonte vm rechten Uniterlappen [Aspiration (?)].
Pleuraverwachsungen beiderseits.  Starkes Randemphysem, besonders der linken
Lunge. Hyperdmie und Odem der Lungen. Andmie und Verfettung der Leber.
Doppeltes Nierenbecken mit volliger Verdoppelung der Ureteren links. Braunes feit-
durchwachsenes Herz. Hdmorrhagische Endometritis. Kolpitis pigmentosa. Chro-
nische Urocystitis mit zahlreichen Corpora amylacen in der Trigonumgegend. Fleckige
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Pigmentierung der atrophischen Ovarien. Leichter allgemeiner Ikterus (die grofen
Gallenwege durchgingig). Ein Gallensiein in der Gallenblase.

Mikroskopische Unitersuchung.

Knochenmark: Zellarmes Fettmark. Die Mehrzahl der Zellen besteht aus
groflen Zellen von 3—4facher Erythrocytengrole, mit groflem, chromatinarmem,
blasigem Kern, der héufig mehrere Nucleolen aufweist. Man erkennt einen breiten
ungranulierten bei Giemsafiirbung hell- bis dunkelblauen zum Teil vakuoligen
Protoplasmasaum. Ferner finden sich zahlreiche kleine Lymphocyten iiberall zer-
streut, die an einzelnen Stellen eine knotchenartige Anhdufung zeigen. Erythro-
blasten sind reichlich vorhanden, Megakaryocyten in verhéiltnismaBig groBer Zahl,
Keine granulierten oder polymorphkernigen Zellen.

In einem Blutgerinsel sieht man sparliche Lymphocyten; keine granulierten
Zellen.

Milz: Die Lympfollikel sind von normaler Gréfie. In der roten Pulpa wenig
Erythrocyten. Die Zellen des redikuloendothelialen Apparates sind stark gewuchert.
Keine Granulocyten.

Trachealer Lymphknoten: Starke Wucherung der Endothelien der Lymphsinus.
In den Lymphsinus maBig zahireiche grofle Zellen mit etwas chromatinreicherem
Kern. MiBige Anthrakose.

Tonsille:  Oberflichliche Nekrose mit Pseudomembranbildung. Im nekreti-
schen Gewebe massenhaft Bakterienhaufen. Keine Zellreaktion in den Rand-
teilen. Lymphfollikel groff mit Keimzentrumbildung. Keine Granulocyten.

Hintere Rachenwand: Ausgedehnte bis in die Submucosa reichende Nekrosen-
bildung. Zahlreiche Bakterienhaufen im nekrotischen Gewebe. An der Grenze zum
erhaltenem Gewebe minimale Zellanhdufung. Es finden sich darunter hauptsich-
lich kleine Lymphocyten, mehrere grofie lymphoide Zellen und verhéltnisméBig
zahlreiche histiogene Gebilde. Die Lumina der kleinen GefaBe sind haufig fast
vollig von gewucherten Endothelzellen ausgefiillt. Keine Granulocyten.

Magen: In der Magenschleimhaut sieht man eine keilférmige bis in die Musku-
latur reichende Nekrose mit massenhaften Bakterienhaufen. Geringe Zellreaktion
in der Umgebung vom oben beschriebenen Charakter. Keine Granulocyten.

Oesophagus. Schwere fibrindse Eutziindung mit ausgedehnter Pseudom em-
branbildung. An mehreren Stellen ist das Epithel zerstort. Man sieht, wie an die-
sen Stellen Fibrin, dem einige Lymphocyten beigemischt sind, hervorstrémt und
sich pilzartig auf der Oberfliche ausgebreitet hat. Geringe vorwiegend lympho-
cytire Zellreaktion in der Submucosa. In den tieferen Schichten zahlreiche histio-
gene Zellen. Keine Granulocyten.

Darm: Die untersuchten Geschwiire zeigen teils oberflichliche, teils bis in
die Submucosa reichende Nekrosen mit massenhaften Bakterienhaufen. Die dax-
unter liegenden Lymphknoten sind teils vollig zerstort, teils sind am Rande noch
Reste erhalten. Geringe Zellreaktion am Rande der Nekrosen von der oben be-
schriebenen Art. Keine Granulocyten.

Lymphknoten und Leberhilus: Fast vollige Verkdsung mit ausgedehnter Ver-
kalkung. Am Rande sind noch geringe Reste lymphatischen Gewebes enthalten.

Leber: Anamie. Starke Schwellung der Kupfferschen Sternzellen. Sonst
kein pathologischer Befund.

Nieren: Anamie. Starke Verfettung der gewundenen und geraden Harn-
kanalchen, und zum Teil auch der Kapselendothelien der Malpighischen Korper-
chen. Glomeruli intakt.

Oxydasereaktion iiberall negativ.
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Zusammenfassung:

Das Femurmark ist zellreicher als im vorigen Falle. Es finden sich
zahlreiche Zellen, die als Myeloblasten, die degenerative Erscheinungen
zeigen, aufzufassen sind. An einer Schiadigung dieser Zellen mag es
auch liegen, daf} es nicht gliickte, Oxydasereaktion gebende Kérnchen
nachzuweisen. Im iibrigen stimmt das Bild, besonders in bezug auf die
Entziindungsvorginge weitgehend mit Fall 1 tiberein. Die Ausdehnung
der Nekrosen im Verdaungskanal hat hier den héchsten Grad erreicht,
ahnlich wie im Fall von Petri. Makroskopisch heben die Darmverande-
rungen eine groBe Ahnlichkeit mit Typhusgeschwiiren. Doch werden
beim Typhus nje die schweren Verdanderungen am Oesophagus und Magen
beobachtet. Das ganze Bild ist so charakteristisch, daff man bei diesen
typischen Fallen der Agranulocytose schon makroskopisch mit grofer
Wahrscheinlichkeit die Diagnose stellen kann.

Fall 3: Karl P., 50 Jahre, Kaufmann.

Auszug aus der Krankengeschichte: Vor 10 Jahren Blutsturz. Er war damals
3 Monate in einer Lungenheilstitte. Bis 1917 hat P. ohne Beschwerden den Krieg
mitgemacht. Nach einer Grippe 1923 war er nochmals in einer Lungenheilstatte.
Am 25. I1. 25 erkrankte er vlotzlich mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen und Glieder-
schmeizen.

Am 3. IIL erneut Schiittelfrost. Gleichzeitig traten Schluckbeschwerden auf,
die schnell an Intensitdt zunahmen.

Befund.: Kein Exanthem; keine Hautblutungen. Leichter Ikterus. Der harte
und weiche Gaumen sind hochrot und mit reichlichen stecknadelkopfgroBien
Eiterblaschen iibersit, Uvula, Tonsillen und Gaumenbéden sind geschwollen und
gerotet. Auf beiden Tonsillen sieht man graugriine Belige, die an der medialen
Seite der Tonsillen zusammenflieBen. Der Zungengrund und die seitlichen Pharynx-
teile sind teils mit konfluierenden Belidgen, teils mit weilllichen Stippchen be-
deckt. Milz am Rippenbogen tastbar. Leber nicht zu fiihlen. Urin: Alb.: 4,
Urobilinogen: . :

Blubild:

Erythrocyten 4 496 000 Hb.: == 789,
Thrombocyten 202 500

Leukocyten 1250 darunter Polymorphkernige = 0
Lymphocyten = 689,
Monocyten = 289,
Eosinophile =0
Reizformen = 49,

Im Verlaufe gingen die Leukocyten auf 500 im Kubikzentimeter herunter.
Nach einigen Tagen Tod. Eine intra vitam vorgenommene Sternalpunktion ergab
keine Granulocyten.

Sektion (S.N. 226/25).

Anatomische Diagnose: Agranulocytose (?), Sepsis (2).

Schwere nekrotisierende Entziindung der Pharynx, der beiden Gaumentonsillen,
der Zungentonsillen und des Zungengrundes; ferner der Gegend der Rachentonsille.
Schwere schleimige himorrhagische Rhinitis. Ausgedehnte Blutungen mit Nekrosen
und hdamorrhagische Bronchopneuwmonien in beiden Lungen. Pleurablutungen und
fibrindse Pleuritis diber den erkrankten Herden. Fast villige himorrhagische In-
Jarcierung des rechten Unterlappens, sowie der unteren Hilfte des rechten Oberlappens.
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Deutliche Milzschwellung ohne Pulpaerweichung. Beginnende Nekrose und Ge-
schwiirsbildung im unteren Ilewm. Ganz vereinzelie Nekroseherde in der Magen-
schleimhaut. Hdimatopoese in der oberen Hilfte des rechien Oberschenkelmarks. Grofer
verkalkter mesenierialer Lymphknoten. Zahlreiche Blutungen im Epikard, Endokard,
Nierenbecken wnd in der Darmschleimhaut. Leichie Hypertrophie des rechien Ven-
trikels. Schwerer allgemeiner Ikterus. Struma colloides. Tuberkuloser Spitzenherd
v der linken Lunge. Schlaffe leicht gewschollene Nieren. Leichte Verfeitung und
Kalkinfarkte der Nieren. Vereinzelte punktformige Blutungen in der Rinde. Guter
allgemeiner Ernihrungszustand.

Bakteriologische Untersuchung: Milz: Massenhatt hdmolytische Streptokokken
und einige Verunreinigungen. Lunge: Massenhaft und nahezu ausschlieflich Strepto-
kokken.

Mikroskopische Untersuchung.

Knochenmark.: Zellreiches Fettmark. Die groBite Zahl der Zellen besteht aus
sehr groflen vielgestaltigen Zellen mit mittelgroBem rundem oder ovalem chromatin-
armen Kern. Der reichliche Protoplasmasaum zeigt groflere und kleinere Vakuolen,
wodurch ein wabiges Aussehen entsteht. In zahlreichen dieser Zellen 1aBt sich
Erythrophagie feststellen. An verschiedenen Stellen sind die Blutgefafie mit
solchen Zellen vollgepfropft. AufBler diesen Zellen finden sich sehr zahlreiche
Knochenmarkriesenzellen. Reichliche Erythroblasten. Vereinzelte Zellen vom
Typ der Myeloblasten. Nirgends granulierte Zellen.

Milz: Struktur deutlich. Lymphfollikel von normaler Gréfie. In der Pulpa
findet, sich eine mafig starke Wucherung der Retikuloendothelien. Vereinzelte
Erythrophagen.

Tonsille: Ausgedehnte Nekrosen mit massenhaft Bakterienhaufen. In den
Randteilen der Nekrosen keine Granulocyten. In einer Anzahl von Gefallen
Bakterienhaufen, in einigen hyaline homogene Massen. Massenhaft {iberall zer-
streut Bindegewebsmastzellen.

Nieren: VergroBerung und Kernvermehrung der Glomeruli, die teilweise mit
der Kapsel verklebt sind. In mehreren gewundenen Harnkanilchen finden sich
rote Blutkorperchen. Die Epithelien der gewundenen Harnkanilchen sind ge-
schwollen und zum Teil ohne Kerne.

Leber: Starke Schwellung der Kupfferschen Sternzellen. Geringe Vermehrung
des periportalen Bindegewebes mi+ mafiger Rundzellinfiltration. Geringe periphere
Verfettung.

Lungen.: Ausgedehnte Blutungen in die Alveolen, in denen sich zahlreiche
mit Hamosiderin beladene groBe Zellen und wenige Lymphocyten befinden. Un-
geheuere Mengen von Bakterien in allen Teilen mit Nekrosen in ihrer Umgebung.
Starke Capillarhyperémie.

Magen: Umschriebene Nekrose der Schleimhaut, die bis in die Muskularis
reicht und mit groflen Bakterienhaufen durchsetzt ist. In der Umgebung der
Nekrose keine nennenswerte Zellreaktion. Es finden sich einige Lymphocyten
und groBe mononucledre Zellen. Vereinzelte Mastzellen.

Darm.: Oberflichliche flachenhafte Nekrose der Schleimhaut. Darunter finden
sich zahlreiche Lymphocyten und weniger groBe Mononucleire. Xeine poly-
morphkernigen oder granulierten Zellen. Vereinzelte Mastzellen.

Oxydasereaktion iiberall negativ.

Zusammenfassung: Klinisch bot der Fall das Bild der ,,Agranulo-
cytose™ im Schulzschen Sinne und wich nur darin vom iiblichen Bilde ab,
daB es sich nicht wie bei den iibrigen Fillen, um Frauen, sondern um
einen Mann handelte. Im Knochenmark sind bis auf vereinzelte Myelo-
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blasten alle granulierten Zellen verschwunden bei erhaltener Erythro-
poese. Die Entzimdungsvorginge gleichen denen der vorigen Félle.
Besonders bemerkenswert ist, dafl auch in den Lungen keine nennens-
werte Zellreaktion gegen die nekrotisierenden Prozesse stattfand.
Auffallend ist die sehr starke Wucherung der Reticuloendothelien im
Knochenmark mit starker Erythrophagie, ohne daf in den iibrigen
Organen diese Elemente nennenswert gewuchert sind.

Fall 4: Sophie M., 67 Jahre.

Auszug aus der Krankengeschichie: Als junges Madchen Gelenkrheumatismus.
Seit 20 Jahren Metrorrhagien. 6 Geburten. Im April und Juni 1924 soll ein Ton-
sillarabscel bestanden haben. Seit 2 Tagen Schluckbeschwerden, hohes Fieber.

Befund: Hochfiebernde Kranke. Leichter Ikterus. Skleren sind nicht gelb.
Linke Tonsille geschwollen; sie zeigt am oberen Pol einen kirschgroBen gelblichen
Belag. Milz und Leber nicht vergroBert. Aus der Vagina sickert hellrotes Blut.
Prolaps der vorderen Scheidenwand. Urin: Alb.: Leichte Triitbung. Urobilinogen:
+, Urobilin: +- -, Bilirubin: 0.

Verlauf: Am folgenden Tag tritt auf den oberen Partien der Brust, im Ge-
sicht, auf dem Riicken und auf den Armen ein Exanthem auf, das aus rosaroten
macoldsen Flecken besteht. Im Gesicht sind 4—5, am Hals und auf der rechten
Seite der Brust 3 stecknadelkopf- bis linsengroBe hamorrhagische Infiltrate zu
sehen.

Blutbild: 2300 Leukocyten. Im Ausstrich nur 27 Leukocyten, darunter
26 Lymphocyten und eine Reizform. Klopf- und Stichphidnomen negativ. Blu-
tungszeit eher verkiirzt. Auf 1000 Erythrocyten 18 Plattchen.

Gegen Abend unter zunehmender Kreislaufschwiche Tod.

Sektion (8. N. 170/25).

Anatomische Diagnose: Uteruskrebs, Sepsis.

Ulcerierender infilirierender Krebs des Fundus uters mit Durchwachsung und
starker Verdickung der Uteruswandung. Schwere allgemeine Andmie. Septische
nekrotisierende Tonsilitis beiderseits. Massenhaft Hautblutungen im Gesicht, am
Hals, vereinzelt auf der Brust. Geringe septische Pulpaschwellung der Milz. Blutungen
im Nierenbecken, in den Pleuren und in der Trachealschleimhaut. Hochgradige Ver-
fettung der Leber. Geringe Verfettung und Granulierung beider Nieren. Leichte Hama-
topoese des Schenkelmarks in den oberen zwei Dritteln. Braunpigmentiertes Feti-
herz. Taubeneigrofe Ouvarialcyste im linken Ovarium. Starke Colpitis. Geringe
chronische Urocystitis.  Sehr starke allgemeine Adipositas. Schleimige Bronchitis
beiderseits. Sehr starkes Emphysem der Lungen. Zahlreiche Gallensteine in der chro-
nisch entziindeten Gallenblase. Mittelstarke Skleratheromatose der Aorta. Schleimige
Gastritis. Fettdurchwachsung des Pankreas.

Balieriologische Untersuchung: Herzblut: Hdmolytische Streptokokken und
Staphylokokken. Milz: Steril.

Mikroskopische Untersuchung.

Knochenmark: Zelarmes Fettmark mit verhaltnismaBig starker Erythro-
poese vom Erythroblastentyp. An einzelnen Stellen sieht man Erythroblasten
zu Haufchen angeordnet. Daneben erkennt man zahlreiche sehr groBe Zellen mit
mittelgroBem runden oder ovalem chromatinarmen Kern. Im breiten Protoplasma-
saum sind zahlreiche Vakuolen und bei einzelnen dieser Zellen phagocytierte Ery-
throcyten wahrzunehmen. Zahlreiche Megakaryocyten. Einzelne Myeloblasten.
Keine granulierten Zellen.
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Blutgerinnsel: Von weiBen Zellen nur Lymphocyten. Keine polymorphkernigen
oder granulierten Zellen.

Milz: GroBle Lymphknétchen. Geringe Wucherung der Retikuloendothelien
der Pulpa. Mittelstarke Hémosiderose.

Leber: MaBige Vermehrung des periportalen Bindegewebes mit geringen
Rundzellinfiltraten. Starke Schwellung der Kupfferschen Sternzellen. Starke dif-
fuse, auch zentrale Verfettung der Leberlappchen.

Lymphknoten: Geringe Wuchering der Retikuloendothelien. Struktur er-
halten. GroB8e Lymphknotchen.

Tonsille: Oberflichliche Nekrosen, in denen sich reichliche Bakterienhaufen
finden. In den tieferen Schichten ist das lymphatische Gewebe erhalten. In einigen
kleineren GefiaBlen am Rande der Nekrosen sieht man im Lumen hyaline Massen.

Uterus: Es handelt sich um ein infiltrierend wachsendes Adenocarcinom.

Nieren: Die Epithelien der gewundenen Harnkanilchen sind geschwollen
und dringen teilweise knopfférmig ins Lumen vor. Zahlreiche kleine Schrumpf-
herdchen mit ziemlich starken Rundzellinfiltraten. Vereinzelte hyaline Zylinder.
Mehrere kleine Cystechen. Muskulire Hypertrophie der kleineren Gefafie. An einer
Stelle ein keilférmiger Herd, der durch starke Verfettung der Epithelien der Harn-
kanilchen und der Bindegewebszellen auffallt. In diesem Herd mehrere groBere
unregelmaBig gestaltete Hohlraume, deren Wand teilweise mit verfettetem Epithel
ausgekleidet ist. Das Lumen dieser Hohlrdume wird durch ein groBmaschiges
Netzwerk, das aus homogenen mit Eosin rosa gefarbten Massen besteht, ausgefiillt.

Oxydascreaktion iiberall negativ.

Zusammenfassung: Als wichtige Komplikation findet sich hier ein
infiltrierend wachsendes Uteruscarcinom, auf dessen &tiologische Be-
deutung spiter zuriickgekommen wird. Das Knochenmark bietet das
Bild hachster Erschopfung mit fast volligem Schwund der Granulocyten;
nur wenige Myelobasten sind erhalten. Die Reticuloendothelien
sind auch hier gewuchert und haben zahlreiche Erythrocyten phago-
cytiert. Im Blute sind die Thrombocyten stark vermindert, wihrend
die Megakarocyten im Mark cher vermehrt sind. Entsprechend diesem
Blutbefund sind Zeichen einer hiamorrhagischen Diathese vorhanden,
sodall das Krankheitsbild schon zur aplastischen Anamie (Ehrlich),
himorrhagischen Aleukie (E. Fronk) heriiberneigt. Die Entziindungs-
vorginge an den Tonsillen entsprechen denen der vorigen Falle.

Fall 5: Herbert H., 11 Jahre, Schiilerl).

Auszug aus der Krankengeschichte: Seit 2 Wochen vor der Aufnahme am
8. I1. 25. Halsschmerzen, Schwindelgefithl. Am 5. TI. schwoll der linke Daumen
an, der stark schmerzte und blaurot verfirbt war. Rote Streifen zogen bis in die
Ellenbeugen. Schmerzen in der linken Achselhéhie. Am Daumen wurdeeingeschnitten.
Es entleerte sich mit Blut vermischter Eiter. In der folgenden Nacht traten blaue
Flecke am linken Oberschenkel auf. 2 Tage spéter in der Nacht Erbrechen von
Blutgerinnsel und gleichzeitig Entleerung von Teerstuhl. Das Blutbrechen wieder-
holte sich 3!/, Stunden spiter. Am Vormittag des Aufnahmetages fielen den
Eltern zahlreiche blaue Flecken an Armen und Beinen und eine kleine Blutung in

der Sklera des linken Auges auf.
Befund (8.1IL.): Gutentwickelter, hochfiebernder Knabe in ausreichendem

1y Dieser Fall wurde von W. Sehulz in seiner Monographie iiber die Erkran-
kungen der Gaumenmandeln (Springer, 1925) mit verwertet.
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Ernidhrungszustand. Wachsbleiche Hautfarbe. StecknadelkopfgroBe subconjuncti-
vale Blutung am linken Augapfel. Schwarzviolette trockene Nekrose des End-
phalanx des linken Daumens mit lymphangitischen Stringen bis fast in die Achsel-
hohle. An den Unterarmen, den Ober- und Unterschenkeln zahlreiche im Mittel
pfennigstiickgroBe &dltere und frischere Hautblutungen. Im Augenhintergrund
beiderseits starke Netzhautblutungen. An der Zungenunterfliche sieht man ein
linsengrofles Geschwiir. Tonsillen frei von Beldgen. Milz bei tiefer Inspiration
palpabel. Leber nicht zu fiihlen. :

Blugbild:
Erythrocyten = 1 805 000 Hb. = 249,
Leukocyten = 1600 darunter Polynucledre =0
Lymphocyten = 919,
Monocyten = 79,
Eosinophile =0
Reizformen = 29,

Thrombopenie: etwa 5000 im Kubikmillimeter.
Verlauf: Am 9. II. trat mehrfaches Blutbrechen auf.
Am 10. II. Exitus.
Blutbild kurz vor dem Tode: 950 Leukocyten, darunter 1 neutrophiler Poly-
morphkerniger, ein Mastleukocyt, 1 Monocyt, der Rest lymphoide Zellen.
Sektion (S. N. 149/24).

Anatomische Diagnose: Akute lymphatische Leukdamie (?). Aplastische An-
dmie (?).

Matt rot gefdrbies, offenbar aplastisches Knochenmark im Oberschenkel und in
den Rippen. Starke Schwellung der Gaumen- und Rachentonsillen, sowie der cervi-
calen und oberen trachealen Lymphknoten. Mittelschwere Schwellung der peri-
pankreatischen, periportalen und mediastinalen Lymphknoten. Geringe Schwellung
und Blutresorption der mesenterialen und retroperitonealen Lymphknoten. Schwel-
lung der Lymphlnitchen im Darm. Schwere jauchig-nekrotisierende Entziindung mit
etwa kirschgrofiem Sequester der rechten Gaumentonsille. Himorrhagische nekroti-
sierende Entziindung am linken Dauwmen mit hdmorrhagischer Lymphangitis am Ober-
und Unterarm, und entsprechende Cubital- und Axillordriisenschwellung. Zahlreiche
punktformige und flichenhafte Blutungen im subcutanem Gewebe an den Extremitdten
und am Rumpf, sowie tm submucisem und subserosem Gewebe von Pleura, Peri-,
Epi- und Endokard, Peritoneum, Nierenbecken, Blasenschleimhawt und Oberkiefer-
hiohlen. Zahlreiche zum Teil perinodulire Blutungen der Magen- und Darmschleim-
haut mit Erosionen im Magen und Ulcerationen im Darm, besonders im unteren
Diinndarm. Hdmosiderose der Peyerschen Haufen. Ausgedehnte N etzhautblutungen
beiderseits. Subdurale Blutung im Bereich der hinteren linken Schidelgrube und
iiber der Konvexitit des Grofhirns. Zahlreiche subpiale Blutungen gleichmdfig verteilt
iiber Qrof3- und Kleinhirn. Mdfig starkes Piaddem. Zahlreiche herdformige Blu-
tungen im Marklager und in den beiderseitigen Stammganglien des Gehirns. Hoch-
gradige allgemeine Andmie. Starke Schwellung der Milz.

Balteriologische Untersuchung: Herzblut und Milz: Colibacillen und Strepto-
kokken.

Mikroskopische Untersuchung.

Knochenmark: Zellreiches Fettmark. Die meisten Capillaren sind mit Bak-
terienhaufen ausgefiillt. Die GefaBBwandungen zeigen an zahlreichen Stellen Rand-
nekrogen. Im reticuliren Maschenwerk finden sich zahlreiche sehr grofie Zellen
mit mittelgroBem blasigem Kern, deren Protoplasma meist grofiere und kleinere
Vakuolen zeigt. Ein anderer Teil dieser Zellen enthilt rote Blutkérperchen oder
gelbes, die Eisenreaktion gehendes Pigment. Uberall zerstreut liegen neutrophile
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Myelocyten mit deutlicher Granulierung. Bei einem Teil ist die Granulierung
nicht hellrot, sondern blauviolett, aber deutlich verschieden von der Granulierung
der Mastzellen. Die Mehrzahl der Zellen wird von mittelgrofen Zellen gebildet,
die einen groBen chromatinarmen Kern mit ein oder mehreren Nucleolen ent-
halten. Sie besitzen nur einen ganz schmalen Protoplasmasaum, der bei Giemsa-
farbung dunkelviolett aussieht, und eine feine Kérnelung erkennen 148t. Bei einem
Teil der Zellen ist der Kern etwas kleiner, chromatinreicher. Ihrer Struktur nach
miissen diese Zellen als Degenerationsformen von Myeloblasten und Myelocyten
aufgefallt werden. AuBerdem finden sich zahlreiche Erythroblasten und Wenige
Megakaryocyten.

Haut: In den tieferen Schichten findet sich eine ausgedehnte Nekrose, in deren
Umgebung auBer einigen kleinen Lymphocyten keine Zellreaktion zu bemerken
ist.  Keine Granulocyten.

Gehirn: Mehrere Ringblutungen, in denen man an weilen Blutzellen nur
Lymphocyten sieht. In einem dieser Gefile ein Bakterienhaufen.

Herzmuskeln: Geringe fleckférmige Verfettung der Muskulatur.  Reichlich
braunes polstindiges Pigment.

Tonsillen: Ausgedebnte Nekrosen mit massenhaft Bakterienhaufen. Am
Rande der Nekrosen keine deutliche entziindliche Reaktion. Ganz vereinzelt
lassen sich polymorphkernige Leukocyten nachweisen. In zahlreichen Gefidfien,
die noch in den Nekrosen zu erkennen sind, und in einigen Gefiallen in der Umge-
bung der Nekrosen erkennt man homogene mit Hamalaun blauviolett gefarbte
Massen. Uberall zerstreut sehr zahlreiche Bindegewebsmastzellen.

Leber: Starke Schwelluing der Kupfferschen Sternzellen, die hdufig mehrere
rote Blutkérperchen phagocytiert haben. Andere zeigen Vakuolen von der Gréfle
eines Erythrocyten. Sehr zahlreiche Bakterienembolien in den intralobuldren
Capillaren. Zum Teil sind in den Kupfferschen Sternzellen groBe Mengen von
Bakterien zu finden. Eine solche mit Bakterien beladene Zelle ist in Kernteilung
begriffen. Das periportale Bindegewebe ist etwas vermehrt und zeigt geringe
Rundzellinfiltrationen. Ganz geringe periphere Verfettung.

Milz: Deutliche zum Teil leicht vergroBerte Lymphknotchen. Hyperiamie der
Pulpa mit zahlreichen Bakterienhaufen im Pulpagewebe. Hyaline Quellung und
Verdickung der Wand der Follikelarterien, stellenweise gleichmiflig zirkulir,
stellenweise nur patriell mit exzentrischer Einengung des Lumens. Um zahlreiche
Malpighische Kérperchen herum perinodulédre Blutungen. Keine Hamosiderin-
ablagerung.

Mesenterialer Lymphknoten: Starke Erweiterung der Lymphsinus und Aus-
filllung mit Erythrocyten (Blutresorption). GroBle Mengen von Mastzellen, die
diffus verteilt sind. Deutliche Keimzentren. Zahlreiche Bakterienembolien in den
Getiflen.

Cervicaler Lymphknoten: Zeichnung verwischt. Lymphknoten in der Rinde
erhalten, vielfach mit Keimzentren versehen. Im iibrigen wie oben.

Nieren: Reichlich geronnene Massen im Lumen der Harnkanélchen und der
Kapselrdume. Geringe Verfettung der gewundenen und geraden Harnkanilchen.
Oxydasereaktion iberall negativ.

Zusammenfassung: Im klinischen Bilde ist dieser Fall, ebenso wie
der vorige zur aplastischen Anéimie Ehrlichs zu rechnen. Es findet sich
eine Verminderung aller Blutbestandteile, wobei allerdings wieder die
Granulocyten am stirksten betroffen sind, die auch hier fast voéllig
verschwunden sind. Die Atrophie des Knochenmarkes ist nicht so
hochgradig, wie in den vorigen Fallen. Myeloblasten und Myelocyten
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sind noch in groBerer Zahl vorhanden, allerdings weist ein groBer Teil
von ihnen starke degenerative Veranderungen auf, sodaB es manchmal
schwer fallt, die Zellen zu klassifizieren. Die Erythropoese ist reichlich.
Megakaryocyten sind vermindert. Ahnlich wie im Fall 3 findet sich eine
starke Wucherung der Reticuloendothelien mit starker Erythrophagie,
jedoch nicht in der Ausdehnung wie im Fail 3. Bei den entziindlichen
Reaktionen finden sich dieselben spérlichen Zellen, wie in den vorigen
Fallen, Nur in den Tonsillen gliickte es, einige wenige sichere poly-
morphkernige Leukocyten zu finden.

Fall 6: Luise Qu., 18 Jahre, Kontoristin.

Auszug aus der Krankengeschichte: Friither immer gesund. Anfang Dezember
1924 erhielt Patientin wegen Blutarmut eine Arseneinspritzung unter die Haut
der Glutaealgegend. Im AnschluB hieran entwickelte sich ein GlutaealabsceB. Am
27. XII. trat plotzlich anhaltendes Nasenbluten auf. Am 15. I. 25 plétzlich Ohn-
machtsanfall und Schiittelfrost. Letzterer wiederholte sich am 16. I. Am selben
Tage Aufnahme.

Befund: Hochfieberndes Médchen in ausreichendem Ernihrungszustand.
Auffallende Hautblasse. Keine Hautblutungen. An der rechten GefaBbacke ein
schmerzhaftes, bliaulich imbibiertes Infiltrat. Leber nicht tastbar. Milz palpabel,
von vermehrter Konsistenz.

Blutbild:

Erythrocyten 1780 000 Hb.: 30/90

Thrombocyten 6 000

Leukocyten 750 darunter Jugendformen 99,
Stabkernige = 209,
Segmentierte 289
Lymphocyten 289,
Monocyten 169

) Eosinophile 0%

Verlauf: Am 16. und 17. I. trat erneut starkes schwer stillbares Nasenbluten
auf. Am 22. 1. wurde der Glutaealabsce gespalten. Am 26.I. und 31. 1. Blut-
transfusion.

Bluthild: Am 2. IT. 25 Hb. 129,.

Leukocyten 1000, darunter Polymorphkernige 249
Lymphocyten 73%
Monocyten 2%
Eosinophile 1%,
Thrombocyten 4000.
Am 4. 1I. Tod.
Sektion (S. N. 102/25).

Anatomische Diagnose: Schwere allgemeine Andmie.

Keine nennenswerte Hamatopoese im Knochenmark (nur vereinzelte rote Herde
in der oberen Hdlfte des rechten Femur). Schwerste Andmie sdmilicher Organe.  Aus-
gedehnte Blutungen in der Haut, den serosen Hdauten, der Magen- und Darmschleim-
haut, dem Gehirn und den Lungen. Grofle bronchopnewmonieariige Blutungsherde-
beiderseits, besonders links. Verfettung des Myokards. Starke Dilatation beider
Herzventrikel. Hypoplasie der Aorta wnd der dibrigen Arterien. Keine Milzschwel-
lung. Faustgrofier Abscef3 in der rechten Glutacalgegend. Zentrale Verfettung und
leichte Himosiderose der Leber. Dilatation der Harnblase. Thromben in den para-
vaginalen Venen. Struma colloides. Guter Ernihrungszustand.
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Balieriologische Untersuchung: Herzblut: Colibacillen wund  Streptokokken.
Milz: Massenhaft himolytische Streptokokken, daneben Staphylokokken wund Bact.
proteus.

Mikroskopische Untersuchung.

Knochenmark. Zellarmes Fettmark, das an vielen Stellen eine knotchenartige
Ansammlung von Zellen erkennen laf3t. Schon bei schwacher VergroBerung fallen
bei Giemsafirbung massenhafte violette Punkte auf, die sich als basophil granu-
lierte Myelocyten erweisen. Erythroblasten sind in stark vermehrter Zahl vor-
handen. Vereinzelte Megaloblasten. Zahlreiche neutrophile Myelocyten und ver-
einzelte neutrophile gelapptkernige Leukocyten. Sehr zahlreiche Myeloblasten.
Reichlich Megakaryocyten. Keine Eosinophilen. Oxydasereaktion positiv.

Milz: GroBe Follikel. Anémie der Pulpa. Geringe Wucherung der Reticulo-
endothelien. Zahlreiche perinodulidre Blutungen.

Leber: Zahlrveiche kleine Nekrosen ohne bestimmte Lokalisation. Geringe
Zellreaktion am Rande der Nekrosen. Vereinzelte Rundzellinfiltrate im peri-
portalen Gewebe. MiBige periphere Verfettung. Geringe Ablagerung von Hamo-
siderin in den Leberzellen und den Kupfferschen Sternzellen.

Nieren: Starke Eiweiflexsudation in die gewundenen und geraden Harn-
kanilchen. Vereinzelte kleine Schrumpfherdchen. MaBige Vermehrung des inter-
stitiellen Bindegewebes mit vereinzelten Rundzellinfiltraten.

Herzmuskel:  Starke fleckférmige Verfettung der Muskelfasern. Geringe
Vermehrung des perivasculiren Bindegewebes. Reichlich braunes Pigment.

Zusammenfassung: Die Veranderung im Blutbild ist hier nicht
so schwer wie in den vorigen Fallen. Es fand sich bis zum Tode immer
eine groBere Zahl Granulocyten. Das Knochenmark ist nicht atrophisch;
es findet eine starke Neubildung von allen myeloischen Elementen statt.
Abgesehen von dem nach einer Arseneinspritzung aufgetretenen Absceld
finden sich nicht die nekrotisierenden Veranderungen, dic die vorigen
Falle auszeichneten. Die kleinen Nekrosen der Leber deuten auf eine
schwere infektitse Schidigung hin.

Die Atiologie dieser Erkrankungen ist nicht ganz klar. Da sie akut
unter dem Bilde einer schweren Sepsis schnell zum Tode fithren, kénnte
man geneigt sein, sie fiir eine akute Infektionskrankheit, vielleicht eine
besondere Art von Sepsis zu halten, deren Erreger eine besondere Wirkung
auf die Blutgranulocyten und den leukomyeloischen Apparat ausiiben.
Ein solcher spezieller Erreger laf3t sich aber nicht nachweisen. Es fanden
sich nur die iiblichen Bakterienarten, wie Streptokokken, Staphylo-
kokken, Colibacillen u. a., die im allgemeinen zu keiner starken Leuko-
penie fithren. Lowelt versuchte, eine besondere leukocytotoxische
Wirkung des Erregers, in seinem Falle Bac. pyocyaneus, nachzuweisen,
kam aber zu keinem sicherem Ergebnis. Mir scheint niher zu liegen,
eine primére Schadigung des leukomyeloischen Apparates anzunehmen,
die zu einer Widerstandslosigkeit des Korpers gegen das Eindringen
von Bakterien gefithrt hat, und somit die terminale Sepsis als etwas

Virchows Archiv. Bd, 258. 3
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Sekundares anzusehen. Wodurch allerdings die Schadigung des Knochen-
marks verursacht ist, bleibt vorlaufig ungeklart.

Bemerkenswert ist in dieser Beziehung TFall 4, bei dem sich ein
ziemlich fortgeschrittener Uteruskrebs fand; es erscheint moglich,
hier die Ursache der Knochenmarksschadigung zu suchen. Wenn diese
Annahme auch nicht ganz von der Hand zu weisen ist, da sicherlich
die Stoffe, deren Auswirkung in der Krebskachexie ihren sichtbarsten
Ausdruck findet, auch auf das Knochenmark schidigend wirken, wie
die Blutverinderungen bei Krebskranken zeigen, so ist eine so schwere
Knochenmarksatrophie, wie sie Fall 4 zeigte, etwas selbst bei stark
fortgeschrittener Krebskachexie kaum Vorkommendes, sodafl ich das
Carcinom nicht als alleinige Ursache fiir die Blut- und Knochenmarks-
verinderung verantwortlich machen, vielmehr als einen fiir das ganze
Krankheitsbild nicht ausschlaggebenden Nebenbefund ansehen méchte.

Tiirk, der den ersten Fall einer ,,Sepsis bei Verkiimmerung des
Granulocytensystems™ veroffentlichte, nahm ebenfalls eine Minder-
wertigkeit der Knochenmarksfunktion an, die er auf konstitutioneller
Grundlage suchte. Auf Grund der Ergebnisse, die die experimentellen
Benzol- und Thorium X-Vergiftungen gebracht haben, scheinen mir
toxische Stoffe als Ursache der ,,Verkiimmerung des Granulocyten-
systems wahrscheinlicher zu sein.

Fiir die Entziindungsfrage ergeben sich aus den vorstehenden Unter-
suchungen einige bemerkenswerte Feststellungen. Erneut zeigh sich die
iiberragende Bedeutung der Blutgranulocyten bei der Abwehr von
akuten Infektionen, wobei die ibrigen hiamatogenen und histiogenen
Zellen, die in neuester Zeit besonders in den - Vordergrund geriickt
worden sind, in ihrer Wichtigkeit nicht herabgesetzt werden sollen,
vielleicht jedoch erst an 2. Stelle stehen. Insbesondere soll die Bedeutung
des reticuloendothelialen Apparates, zumal fiir die anaphylaktischen
Vorgiinge keineswegs geschmilert werden, nur soll vor einer Uber-
schitzung dieses Systems gewarnt sein. Bei Fall 1—5 konnte der Or-
ganismus infolge Fehlens der Granulocyten dem Eindringen von Bak-
terien mit ihren zerstérenden Folgen keine wirksamen Krafte entgegen-
stellen. Wir fanden ausgedehnte nekrotisierende Prozesse, die in raschem
ZeitmaB um sich griffen. Dagegen fehlten diese Veranderungen im Fall 6,
wo noch eine verh#ltnismifBig grofe Zahl Granulocyten im Blute vor-
handen war, und wo vor allen die Leukomyelopoese nicht wesentlich
geschidigt war. Eine Erklarung dieser Vorgénge durch Virulenz-
verschiedenheit der Bakterien ist hier nicht am Platze.

Bei den ortlichen Reaktionsvorgingen fanden sich nirgends poly-
morphkernige Leukocyten; nur im Fall 5 waren vereinzelte dieser
Zellen in den fast vollig nekrotischen Tonsillen vorhanden. Bei diesem
Fall fand sich aber auch im Knochenmark eine, wenn auch sparliche
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Granulocytopoese. Diese Tatsachen widersprechen der neuerdings
besonders von Herzog und Oeller behaupteten Entstehung von poly-
morphkernigen Leukocyten aus histiogenen Zellen. Die Beobachtungen
am agranulocytéirem Menschen entsprechen also vollig denen am aleuko-
cytiarem Versuchstier. Die Wucherung der histiogenen Gebilde ist
in allen unseren Fillen deutlich zu beobachten, ohne da8 jemals Uber-
gangsformen dieser Zellen zu granulierten oder polymorphkernigen
Formen entdeckt werden konnten. Bei einzelnen Préparaten war
in kleinen GefiBlen die Ablosung und Abrundung der Endothelzellen
besonders schon zu beobachten. Bei Fall 5, der eine starke Bakterieiimie
aufwies, sah man eine kraftige Phagocytose von Bakterien durch die
Kupferschen Sternzellen der Leber, die vereinzelte Mitosen aufwiesen,
auch wenn ibhr Protoplasma schon mit Bakterien vollgestopft war.
Hier zeigte sich besonders klar die Beteiligung des reticuloendothelialen
Apparates bei der Beseitigung von im Blut kreisenden Balterien.

Die Untersuchung des Knochenmarks ergab in den ersten 4 Fillen
einen vélligen Schwund der Granulocyten bis auf wenige Myeloblasten.
Im 5. Fall fanden sich zahlreiche Zellen, die als Degenerationsformen
von Myeloblagten und Myelocyten gedeutet werden mulBiten, obwohl
bei ihnen keine Oxydasereaktion zu erzielen war. Die Oxydascreaktion
wuarde in Abstrichpraparaten von in Formalin fixiertem Material nach
der Winklerschen Methode ausgefithrt. Immer wurde sie in vollig gleich
behandelten Priparaten von anderen Fillen, abgesehen von frischen
Blutpraparaten, angestellt. Wahrend bei den Vergleichspraparaten und
bei Fall 6 die Reaktion positiv ausfiel, versagte sie bel Fall1—5. Da,
vor allem beil Fall 5, sicher leukomyeloische Zellen vorhanden waren,
183t sich diese Erscheinung nur so crkliaren, daf} bei schweren degene-
rativen Zustinden die leukomyeloischen Zellen nicht regelmafig die
Oxydasereaktion geben, eine Tatsache, die auch schon frither von den
Myeloblasten, besonders bei Myeloblastenleukamien (zuletzt H. Hersch-
feld) beobachtet ist.

Die zum Teil ziemlich stark vermehrten lymphatischen Zellen sind
von den auch im normalen Mark fast immer zu findenden Lymphocyten
(Askanazy) abzuleiten. Die Reticuloendothelien, vor allem die Reti-
culumzellen ,waren zum Teil stark gewuchert und abgesehen von den
iibrigen Merkmalen durch ibre ausgesprochene phagocytare Eigenschaft
leicht zu erkennen. Besonders stark war diese Vermehrung im Fall 3,
wobei in den ibrigen Organen ihre Wucherung nicht besonders aus-
geprigt war. Bei diesem Falle war die Zahl der Monocyten im Blute
hoch (289%,). Allerdings fanden sich bei Fall 6, wo keine wesentliche
Wucherung der Reticuloendothelien festzustellen war, ebenfalls 289
Monocyten im Blut, und bei Fall 5, wo wieder eine recht erhebliche
Vermehrung dieser Elemente zu beobachten war, nur 79,.

3*
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Zusammenfassung.

1. Beim granulocytenfreien Menschen fand sich eine fast voéllige
Wehrlosigkeit des Korpers gegen das Eindringen bakterieller Infektionen,
die sich in nekrotisierenden Prozessen an zahlreichen Korperstellen,
zeigte.

2. Bei der Abwehr bestimmter akuter, bakterieller Infektionen spielen
die Blutgranulocyten eine hervorragende Rolle.

3. Bei den ortlichen Entziindungsvorgéingen am blutgranulocyten-
freien Menschen wurden nirgends polymorphkernige Leukocyten ge-
sehen, sodaBl die histiogene Entstehung dieser Zellen héchst unwahr-
scheinlich ist.

4. Hochgradiger Granulocytenschwund war stets mit starker Atro-
phie des Knochenmarks verbunden, wobei nur wenige Degenerations-
formen junger myeloischer Zellen erhalten waren. Bei diesen degene-
rierten Zellen war keine Oxydasereaktion zu erzielen.

Anmerkung. Nach AbschluBl der Arbeit verdffentlichte Zadeck in Med. Klinik
1925 p. 688 5 Fille von Agranulocytose. Bei 2 histologisch untersuchten Fallen fand

er eine myeloische Metaplasie in der Milz. Sonst brachte die Arbeit anatomisch
nichts wesentlich Neues.
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