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Der erworbene himolytische Tkterus ist kein so einheitliches Krank-
heitsbild, wie der angeborene. Wahrend der vererbte hamolytische
Ikterus auf einer Konstitutionsstérung beruht, und durch Gelbsucht,
MilzvergroBerung, und durch weniger widerstandsféhige, leichter himo-
lysierbare rote Blutkdrperchen charakterisiert ist, ist der erworbene
hamolytische Ikterus wursiichlich kein einheitliches Krankheitshild.
Es gibt Forscher, die sogar die Selbstéindigkeit des Krankheitsbildes
bezweifeln, sie betrachten es als ein Symptomenkomplex, und sprechen
von einem symptomatischen hamolytischen Tkterus. Wir unterscheiden
eine kryptogene, primire Form, deren Ursache unbekannt ist, und
eine sekundare Form, die an eine durch bekannte oder unbekannte Ein-
fliisse hervorgerufene Krankheit, wie perniziése Andmie, Schwanger-
schaftsanimie, Lues usw. sich gesellen pflegt. Die perniziése Andmie,
von der manches Krankheitsanzeichen mit denen des himolytischen
Ikterus verwandt ist, kann ebenfalls kryptogener oder bekannter Her-
kunft sein, die durch Lues oder Bothriocephalus latus verursachte per-
nizidse Anamie ist auf Grund der einheitlichen klinischen und mor-
phologischen Verinderungen ebensowohl als perniziése Andmie zu
betrachten, wie diejenigen Krankheitsbilder, deren Ursache unbekannt
ist. Dem. erworbenen Icterus haemolyticus steht die hémolytische,
anhamopoetische Splenomegalie nahe, bei der eine Gelbsucht verhanden
ist; neben einer MilzvergréBerung und Blutarmut bleibt die Widerstands-
fihigkeit der roten Blutkorperchen unverindert, das Blutbild und das
Knochenmark zeigen eine Aplasie.

B. J., 34jabriger Patient, das erstemal am 24. II. 1927 auf die Klinik auf-
genommen. Mutter an Herzleiden, Vater an Carcinom gestorben, 2 Geschwister,
Frau und Kind gesund. In seiner Familie kein Ikterus vorgekoramen. Seit 3 Mo-
naten mangelhafte EBlust. Unter dem rechten Rippenbogen heftige krampfartige
Schmerzen, wobei der Harn dunkel wurde. Stublgang regelmafig, keine Gelb-
sucht. Bei der Aufnahme ist der Kranke blaB. Der untere Pol der Milz ist bei
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Inspiration palpabel. Die Leber ist nicht tastbar. Im Harn Urobilinogen. Faeces
nicht acholisch. Blutbilirubin 0,36 mg%. Beim fraktionierten Probefrithstick
sind die maximalen Werte der HCI- und Gesamtaciditatskurve 60—90. Réntgen-
untersuchung des Magendarmschlauches und die Cholecystographie zeigen keine
pathologischen Verdnderungen. WaR. negativ. Blutbild: Rote Blutkérperchen
3800000, weile 6000, Hamoglobin 72 %, Farbeindex 0,9. Weilles Blutbild: Leuko-
cyten 74%, Monocyten 2%, Lymphocyten 24 %, keine Anisocytose und Poikilo-
cytose. Blutplattchenzahl 296000 (Fonio). Blutkdrperchenresistenz 0,45 Dbis
0,34% NaCl. Donath-Landsteiner-Probe negativ. Der Kranke verlaBt die Klinik
auf eigenen Wunsch. Das zweitemal am 23. I1. 1928 auf die Klinik aufgenommen.
In der Zwischenzeit mit Arseneinspritzungen behandelt, er versplirte heftige, von
den Mahlzeiten unabhéngige Schmerzen in der Magen- und Lebergegend, einmal
schmerzhaftes Erbrechen. Nach dem Schmerzanfall immer mehrere Tage Mattig-
keit und Abgeschlagenheit. Der Kranke blaB, Sclera subikterisch verfarbt. Milz
iiberragt mit 2 Querfingern den Rippenbogen, Leber nicht tastbar. Harn mittler-
weile dunkelgelb, in ihm Urobilin und Urobilinogen nachweisbar. Stuhl farbstoff-
reich. Duodenalsaft dunkelbraun. Blutbild: Rote Blutkdrperchen 2130000, weile
4100, Hamoglobin 40%, Féarbeindex 0,95. In den gefirbten Priparaten 72%
Leukocyten, 5% Monocyten, 23% Lymphocyten. Ausgesprochene Mikrocytose,
Hypochromasie, mifige Aniso- und Poikilocytose; kernhaltige rote Blutkérperchen
und Jolly-Kérper nicht nachweisbar. Mit Vitalfarbung kein Reticulocyt zu sehen.
Bilirubingehalt des Blutes 18 mg%. Direkt: negativ. Blutkorperchenresistenz:
42—30% NaCl. Im Blut ist weder Iso- noch Aotohdmolysin nachweisbar.

In der 4. Woche des Klinikaufenthaltes wurde nach heftigen Schmerzen in
der Lebergegend der Urin rot, fleischsaftdhnlich. Im Harn die Blutreaktion
positiv, im Niederschlag keine roten Blutkdrperchen nachweisbar, aber viele
Hamoglobinkérnchen. Mit dem Spektroskop sowohl im Blut als auch im Urin
reichlich Hamoglobin nachweisbar. Blutserum rétlich. Die Hamoglobinurieanfille
wiederholten sich noch 2mal, kehrten dann aber nicht wieder. Resistenzverminde-
rung selbst am gewaschenen roten Blutkérperchen wihrend des Anfalles nicht
nachweisbar, ebensowenig Autoagglutination. Zahl der roten Blutkérperchen nach
dem H#moglobinurieanfall 1870000, Hamoglobin 37 %, Farbeindex 1. Zunahme
der Gelbsucht. Wihrend 2 Monate dauernder Beobachtung 2mal Nasenbluten.
Wahrend seines Klinjkaufenthaltes éfters Klagen iiber Schmerzen in der Leber-
und Milzgegend; bei diesen (elegenheiten erhéhte sich seine Temperatur mehr-
mals iiber 38°. Neben einem hohen Bilirubingehalt des Blutes, 2,8 mg %, bestan-
dige Urobilinurie. Blutbild: Rote Blutkérperchen 1620000, Hamoglobin 30%,
Farbeindex 0,94. In den geféirbten Priparaten Mikrocytose, miBige Aniso- und
Poikilocytose, keine kernhaltigen roten Blutkérperchen. Gerinnungszeit 10 Mi-
nuten, Blutungsdauer 13 Minuten. Donath-Landsteiner-Probe: negativ. Weder
Autoagglutination noch erhshte mechanische Hinfilligkeit der roten Blutkérper-
chen nachweisbar. WaR. wiederholt negativ. Blutkérperchenresistenz 0,43 bis
0,32% NaCl. Milz iiberragte um 5 Querfinger den Rippenbogen. Auf Grund
dieser Befunde lieBen wir die Entmilzung ausfiihren.

Zeitpunkt Rote Blutkdrperchen Normoblast Reticulocyten
8V, .00 1600 000 Entmilzung, 500 cem.
Bluttransfusion
20.V. . . . .. e 2 020 000 2% 4%
2.V, ... ... 1 980 000 % 10%
28.V. . ... ... 2 310 000 % 12%
2.VL. . .. ... oL 2 500 000 5% 15%

6.VL . . . ... ... 2980 000 6% 19%
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Am 6. VI. klagte der Patient iiber Brechreiz, erbrach auch einige Male, Puls
beschleunigt, Bauch aufgetrieben, Tod nach 2 Tagen unter peritonealen Sym-
ptomen.

Leichenbefund: Magerer kraftiger Mann. Im Milzbett ausgedehnte Ver-
wachsungen zwischen grofiem Netz und den Bauchorganen der Umgebung. In
der Bauchhdohle 1,5 1 triibes blutiges Exsudat, Darmschlingen durch diinne Fibrin-
belage verklebt. In der linken Lungenschlagader kleinfingerdicker Embolus, Lunge
etwas aufgeblaht, 6dematds. Vena pancreaticolienalis (vom Operationsfelde bis
zur Pfortader), in threm ganzen Verlaufe mit festhaftendem geschichteten Throm-
bus ausgefilllt. Pfortader ebenfalls thrombosiert, bis zu ihren kleinsten Leberasten.
Obere Gelkroseblutader ebenfalls mit Thromben ausgefiillt, Schleimhaut der ent-
sprechenden Darmabschnitte blutiiberfiillt, 6dematts geschwollen. Nieren mittel-
grofB}, die HilusgefaBe sind zwar frei, die kleineren Blutaderdste aber in der ge-
schilderten Weise thrombosiert. Nierensubstanz brichig, Zeichnung verwaschen,
fahl, rostbraun, blutarm. Leber von mittlerer GroBe, briichig, ihre Zeichnung ver-
waschen, fahlgelbbraun. Oberschenkelmarkknochen Fettmark.

Die herausgenommene Milz sehr vergroflert, 720 g, 18 X 11 X 5 cm. Kapsel
straff gespannt, gleichmafiig verdickt, weiBilich durchscheinend. Milzsubstanz
suBerst weich, auffallend blutreich, dunkelrot. An der Schnittfliche die Zeich-
nung der. Trabekel und der Follikel nicht zu unterscheiden, von der Schnittfliche
eine weiche dunkelrote blutreiche Masse abstreifbar.

Laut den Ergebnissen der Obduktion war die Todesursache die aus-
gedehnte Pfortaderthrombose bzw. die von dieser bewirkte Darm-
nekrose und Bauchfellentziindung. Die Pfortaderthrombose nahm
ihren Ausgang vom sonst per primam intentionem geheilten Opera-
tionsfeld.

Die mikroskopische Uniersuchung nahmen wir mit besonderer Riick-
sicht auf die Vertreter des reticuloendothelialen Apparates vor, nament-
lich auf die Milz, Knochenmark und Leber. Die genaue Untersuchung
der Nieren erachten wir wegen den Hamaturieanfillen fiir angebracht.

In Ausstrichpraparaten von Knochenmark zellige Gebilde nur vereinzelt nach-
weisbar. In den meisten Gesichtsfeldern mit Giemsa-Farbung blaflila gefarbte
homogene Plasmamassen, mit vereinzelten roten Blutkorperchen. Myeloblasten
und Normoblasten in noch geringerer Anzahl vorhanden. In den Schnitipraparaten
des Knochenmarkes ist der Befund mit diesen Angaben iibereinstimmend, nament-
lich ist das Knochenmark zellarm, fettreich, zwischen den den Fettzellen ent-
sprechenden Liicken ist die sparliche gleichméaflig verteilte zellige Substanz ge-
lagert. Neben den verhdltnismaBig reichlicheren roten Blutkorperchen finden wir
nur hie und da vereinzelte Myelocyten, Myeloblasten oder Normoblasten. Es sind
zahlreiche Gesichtsfelder vorhanden, wo kernhaltige Blutkorperchen iiberhaupt
nicht nachweisbar sind. Megakaryocyten fehlen vollkommen. Himosiderose weder
mit den gewdhnlichen Férbungen noch mit der Berlinerblau- und Twurnbullblau-
Reaktion nachweisbar.

In den aus den Plattenknochen bereiteten Aussirichpriparaten, namentlich aus
den Rippen hergestellten Ausstrichen fanden wir viel reichlichere zellige Gebilde,
neben Erythrocyten Normoblasten, Myeloblasten und Myelocyten mit verschie-
denen Granulationen; ihre Zahl erreicht aber auch hier nicht die unter normalen
Verhiltnissen beobachtete Zahl. Das Knochenmark der platten Knochen ist beim
Erwachsenen immer zellreicher als das Mark der Roéhrenknochen; die regressiven
Veranderungen sind deshalb weniger ausgesprochen.
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Milzlymphknoten weder an Zahl, noch Form und GroBe und Aufbau verandert.
In der Pulpa am auffilligsten die partielle Verdrangung der Sinus. Diese sind
an meisten Stellen leer, wihrend das zwischen den Sinus gelegene Gewebe an
manchen Stellen, namentlich dort, wo die Sinus verdréngt erscheinen, reichlich
rote Blutkérperchen enthalt. Die fleckenweise angeordnete Blutfillle des Milz-
gewebes am ausgesprochensten in den dicht unter der Milzkapsel gelegenen Ge-
bieten. Hier auch kleinere Blutaustritte. Der Umstand, daf wir bel der makro-
skopischen Beschreibung von enormer Blutfiille gesprochen haben, und dafl bei
der mikroskopischen Untersuchung nur an umschriebenen Stellen der oberflach-
lichen Milzschichten ein Blutreichtum gefunden wurde, findet darin seine Er-
klarung, daB das Blut wahrend und nach der Entmilzung zum Teil ausgeflossen
ist. In den mit der Dominici-Farbung behandelten Schuitten ist in sehr charak-

Abb. 1. Arterie einer Milzfollikel mit Weigerts Elastica und Lithiumcarmin gefirbt. Auffase-
rung der Adventitia, blutige Infiltration derselben. Etwa 200fache VergroBerung. Mikrophoto-
gramm

teristischer Weise eine starke Blutfiille des lockeren perivasculiren Bindegewebes
der mittelstarken Arterien nachweisbar, ahnlich wie es Eppinger erwihnt. Das
elastische Gewebe der Knétehenarterien sn manchen Stellen deutlich aufgelockert,
zwischen den aufgelockerten und aufgefaserten elastischen Fasern reichlich rote
Blutkérperchen nachweisbar (s. Abb. 1), jedoch weder an diesen Stellen, noch in
den Trabekeln und im subkapsuliren Milzgewebe konnten wir eine Hamosiderose
nachweisen, obwohl nach den Angaben von Eppinger eine ganz frisch zubereitete
Schwefelammoniumlésung  zur Turnbullblau-Reaktion verwendet wurde. Das
Pulpagewebe ist 6dematds durchtrinkt, und das geronnene Serum zeigt eine fein-
faserige Zeichnung, die mit den Bindegewebszellen der Stiitzsubstanz Bindegewebe
nachahmen kénnte; wie wir uns aber mit den van Gieson- und Mallory-Firbungen
iiberzeugen kénnten, konnte von einer Bindegewebsvermehrung in der Milz keine
Rede sein.

Die Pfortaderiste der Leber sind bis zu ihren kleinsten Asten thrombosiert,
sonst ist in der Leber nichts Pathologisches nachweisbar. Die maBig erweiterten
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Capillaren enthalten eine unverinderte Endothelauskleidung, die Leberzellen-
balken sind regelrecht aufgebaut. Blutfarbstoff ist auch hier mit keiner Methode
nachweishar gewesen, an manchen Stellen sahen wir zwischen den Leberzellen-
balkchen einige kleine gelbbraune Gallenfarbstoffbrockel.

Die Niere zeigt in duBerst charakteristischer Weise die mehrfache Hamo-
globinurie. In der sonst unveridnderten Nierensubstanz enthilt das Epithel der
gewundenen Harnkanalchen in sehr groBer Menge ein zum Teil feinkérniges, zum
Teil grobkérniges eisenhaltiges Pigment, die Berlinerblau-Reaktion ergab ein stark
positives Resultat, mit der Turnbullblau-Reaktion war Hémosiderin in noch
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Abb. 2. Niere. Berliner Blau-Reaktion, Lithiumecarmin-Firbung. Die Epithelien der gewundenen
Harnkanilchen enthalten reichlich zum Teil feinkdrniges, zum Teil grobkoérniges eisenhaltiges
Pigment, Zeiss Okular 10 x, Objektiv 20 x. Aquarell.

gréBerer Menge nachweisbar (s. Abb. 2). Nach Lubarsch kann das Eisenpigment
in der Niere an dreierlei Ablagerungsstitten gefunden werden: 1. in den Epithelien
der Harnkanilchen und in deren Lichtung, 2. in den Malpighischen Korperchen
und in der Bowmannschen Kapsel, 3. im Stiitzgewebe der Niere. In unserem Fall
ist das Hamosiderin ausschlieBlich in den Kandlchenepithelien gefunden worden,
weder in den Glomerulis, noch im Stiitzgewebe konnten wir eisenhaltiges Pigment
nachweisen. Dieser Umstand stimmt mit den Angaben von Lubarsch iiberein,
namentlich fand er diese Lokalisation der Pigmentablagerung in erster Linie bei
pernizidser Animie und anderen mit Hiamolyse einhergehenden Krankheiten.
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Wahrend er aber im fast ganzen Kanalsystem das Pigment vorfand, ebensowohl
in den geraden wie in den gewundenen, konnten wir Hamosiderin nur in den
gewundenen Kanilchen nachweisen. Dieser Umstand konnte vielleicht fir die
genauere Bestimmung der Ausscheidungsstitte des Hamoglobins und der himo-
globinogenen Pigmente von Bedeutung sein.

Auf Grund des histologischen und makroskopischen Befundes
konnen wir feststellen, daf morphologisch die Veriinderungen in der
Aplasie des zelligen Knochenmarkes und in einer Milzvergroferung be-
standen ; histologisch war eine fleckenweise angeordnete, besonders in
den subkapsuliren Milzgebieten lokalisierte Pulpahyperimie mit
kleineren Blutungen nachweisbar, zum Teil war auch eine miBige Auf-
lockerung und Auffasserung des elastischen Gewebes der kleineren
Arterien nachweisbar gewesen, mit blutiger Infiltration ihrer Wandung.
Von den iibrigen Veriinderungen, die im Schrifttum zusammenhéngend,
besonders bei Hppinger, Lubarsch und bei Eniz behandelt sind, konnten
wir keine nachweisen. So haben wir keine Verdringung des lymphoiden
Gewebes seitens der Pulpa (Michels, Vaquez et Aubertin), keine hyaline
Entartung der Arterienwéinde (Qiuzetti), Himosiderose in der Wandung
der Trabekelartierien und im subkapsuliren Gewebe, keine stirkere
GefaBverinderungen usw. Nichtsdestoweniger miissen wir jedoch
unseren Kall trotz der spiarlichen morphologischen Befunde fiir eine
héamolytische Splenomegalie halten, denn Naegelr und in der letzten
Zeit Lubarsch betonen ausdriicklich, daB das histologische Bild des
hamolytischen Ikterus keineswegs ein einheitliches ist. Obwohl sie
einige von den oben geschilderten Verinderungen in manchen Fillen
gefunden haben, war in manchen Fillen gar keine Verénderung nach-
weisbar. So untersuchte Lubarsch z. B. iiber ein Dutzend Fille von ein-
wandfrelem Icterus haemolyticus, die iibermiBige Blutfiille fand er
aber nur in 5 Milzen.

Die klinischen Angaben zusammengefat, sehen wir, daB neben stén-
diger Gelbsucht ohne Hautjucken, Bradykardie und himorrhagischer
Diathese der Bilirubingehalt des Blutes stark vermehrt war, es war ohne
Bilirubinurie eine stindige Urobilinurie vorhanden, der Stubhl war
nicht acholisch, sondern enthielt noch mehr Farbstoff als sonst. Die
Milz wurde nach jedem Anfall gréBer und gréBer. Die hochgradige
Blutarmut war von aplastischem Charakter, kernhaltige rote Blut-
kérperchen und Reticulocyten konnten wir nicht nachweisen. In den
gefirbten Priparaten war eine Mikrocytose, Hypochromasie und eine
mifige Aniso- und Poikilocytose zu sehen. Farbindex unter 1. Der
Magensaft enthielt freie Salzsiure, keine Glossitis. Keine Abweichung
in der Blutkérperchenresistenz, nur das erste Mal standen die Grenz-
werte der Resistenz (Unterschied zwischen beginnender und vollstin-
diger Hamolyse) etwas niher als in der Norm zueinander.

Virchows Archiv. Bd, 273, 18
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Der Mangel der Resistenzverminderung, der aplastische Charakter
der Anidmie stimmten vollstindig mit dem von Bantt Splenomegalia
haemolytica anhaemopoetica genannten Krankheitshilde iiberein. Es
ist nur fraglich, ob wir es als selbstdndiges Krankheitsbild, oder als
atypische Form des erworbenen Icterus haemolyticus auffassen diirfen ?
Seitdem namlich Hayem bzw. Widal und seine Schiiler Abrami und
Brulé den erworbenen Icterus haemolyticus als selbstandige Krankheit
beschrieben haben, hat man zahlreiche Fille ohne Resistenzverminderung
verdtfentlicht (Lommel, Bitiorf, Garhard:, Ginsler, Kogzitschek usw.).

Die Ursache der Resistenzverminderung kann keine Theorie der
Pathogenese des lcterus haemolyticus gentigend erklaren, weder die
Erkrankung der Milz (Minkowsky), noch der Leber (Hayem), noch des
Blutes (Chauffard), noch die primire Erkrankung des Knochenmarkes
(Naegeli). Die allgemein bekannte Theorie von Eppinger spricht der
Milz eine aktiv hamolytische Wirkung zu, die im ITcterus haemolyticus
noch stark zunimmt. Infolge der Hypersplenie zerfallen die roten Blut-
korperchen nur zum Teil in der Milz, ihre véllige Bearbeitung zu Bili-
rubin besorgen die Kupfferschen Zellen der Leber. Eppinger betont,
daB die splenchepatische Theorie mit allem in Einklang gebracht werden
kann, die Resistenzverminderung kann er aber auch nicht erkliren.

Die Resistenzverminderung der roten Blutkdrperchen spricht
Chauffard den Mikrocyten zu, deren Widerstandskraft kleiner ist, als
die der Normocyten. Naegeli halt beim héimolytischen Ikterus die Resi-
stenzverminderung fiir die primére Verdnderung, welche wegen an-
geborener Schwiche des Knochenmarkes entsteht. Er gibt aber keine
Erklarung fir diejenigen Fille von hamolytischem Ikterus, wo man
keine Resistenzverminderung  beobachtet hat. Weiterhin kann die
Resistenzverminderung keine Bedingung des gesteigerten Zerfalles
der roten Blutkorperchen sein, da selbst bei der essentiellen Hémo-
globinurie dieses Zeichen nur selten nachweishar ist. Gilbert, Achord,
Vaguez und Aubertin suchen die Ursache in der gesteigerten Hamolysin-
bildung der Milz, es ist aber bis jetzt mit Sicherheit kein Hamolysin
nachweisbar gewesen, andererseits, wenn die Milz die Verminderung
der osmotischen Resistenz der roten Blutkérperchen primérerweise
hervorrufen wiirde, miifite nach der Entmilzung mit Verschwinden der
Gelbsucht auch die Resistenzverminderung verschwinden, was nicht
der Fall ist.

Die Verminderung der osmotischen Resistenz ist fiir den hémoly-
tischen Ikterus nicht kennzeichnend, da er auch ini anderen anamischen
Erkrankungen vorkommt, so in der pernizidsen Andmie, Schwanger-
schaftsandmie, Chlorose, Leuksmie und nicht selten in h#morrhagischer
Anamie. AuBerdem ist das Verhalten der roten Blutkdrperchen gegen-
iber von Kochsalzlosung kein MaBstab fir ihre Resistenz oder Neigung
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zur Hamolyse. Bei den verschiedenen mit Andmie einhergehenden Er-
krankungen ist der Zerfall der roten Blutkorperchen ein gesteigerter,
was wir aus der sténdigen Urobilinurie und aus der hochgradigen Hamo-
chromatose folgern kénnen, ohne dafl man die Verminderung der osmo-
tischen Resistenz nachweisen kénnte. Die Resistenzverminderung und
die Widerstandskraft der roten Blutkorperchen gehen nicht immer
parallel miteinander. Die Verminderung der osmotischen Resistenz
ist keine unbedingte Ursache des h&molytischen Ikterus, da sie auch
bei anderen FErkrankungen vorkommt, und im Schrifttum mehrere
Falle von himolytischen Tkterus bekannt sind (s. oben), in welchen dieses
Zeichen gefehlt hat. Die Resistenzverminderung ist nach Meulengrachi
- eine sekundére Erscheinung, und ihre Ursache wire darin zu suchen,
dall wegen des &ulerst gesteigerten Blutkorperchenzerfalles auch das
Knochenmark eine gesteigerte Téatigkeit ausiibt und wegen der be-
schleunigten Regeneration weniger widerstandskriftige Zellen in die
Blutbahn geschleudert werden. In einigen Fillen aber, in welchen das
Knochenmark schon von jeher erschépft oder unzulinglich ist, wie im
Falle von Banti und in unserem Falle, dann werden Blutkérperchen
mit gewdhnlicher oder gesteigerter Resistenz gebildet. Die osmotische
und die vitale Resistenz (Grawiiz) gehen nicht immer parallel einher,
was- auch die Hamoglobinurie unseres Kranken bezeugt.

Das Zeichen der gesteigerten Tatigkeit des Knochenmarkes beim
hamolytischen Tkterus ist das rote Knochenmark der Rohrenknochen.
Die Zeichen der gesteigerten Regeneration sind auch im Blutbilde
sichtbar. In unserem Falle war sowohl das Blutbild als auch das Knochen-
mark aplastisch. Dieser Umstand macht es erforderlich, daB wir dies
auch im Namen der Erkrankung zum Ausdruck bringen, wie es auch in
der aregenerativen Form der Andmie iiblich ist. Wir kénnen sie nach
Banti Splenomegalia haemolytica anhaemopoetica nennen, oder die
mehr bekannte klinische Bezeichnung in Betracht gezogen Icterus
haemolyticus aplasticus.

Wir wollen uns mit der paroxysmalen Hamoglobinurie separat be-
fassen. Bei Individuen mit hémolytischer Konstitution, bei der per-
niziésen Anamie und beim himolytischen Tkterus hat man vereinzelt
Hamoglobinurie beobachten kénnen (R. Schmidt, Bettmann, Roth u. a.).
Chauffard und Vincent haben eine mit schwerem Ikterus einhergende
Anémie beschrieben, bei welcher von Zeit zu Zeit Hamoglobinurie auf-
getreten ist; sie nannten die Krankheit ,, Ictére haemolysinique®. Neben
einer méafigen Resistenzverminderung konnten sie im Serum Iso- und
Autohémolysine nachweisen. Gilbers und Chabrol haben bei einfachem
acholurischem Tkterus Hamoglobinurie beobachtet, wenn der Kérper
mit kaltem Wasser in Bertihrung gekommen ist. Bei unserem Kranken
war die osmotische Resistenz der roten Blutkérperchen eine regel-

18%
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miBige gewesen, im Serum konnten wir selbst wihrend des Hamo-
globinurieanfalles keine Auto- und Isch#molysine nachweisen. Auf
Einwirkung von Kilte trat keine Himoglobinurie auf. Die Donath-
Landsteinersche Probe fiel mehrmals negativ aus.

Die in Anfallen auftretende Himoglobinurie erachten wir deshalb
fiir duberst wichtig, weil sie einen zweifellosen Beweis dafiir liefert,
daB selbst bei unveréinderter osmotischer Resistenz der roten Blut-
korperchen ibre vitale Resistenz betrichtlich vermindert sein kann,
und der Blutkérperchenzerfall ein das normale mehrfach iibertreffendes
MaB nehmen kann. Beim erworbenen hamolytischen Ikterus ist die
osmotische Resistenz der roten Blutkérperchen oft normal, man ist
trotzdem nicht berechtigt, und es ist auch nicht erwiinscht, daBl wir
das beschriebene Krankheitsbild leugnen, oder es zum Teil in die Gruppe
der perniziésen Anfmie einreihen, obwohl es nicht bestreitbar ist,
daBl wir bei pernizitser Andmie oft mehr oder minder hochgradige Gelb-
sucht beobachten koénnen, auch Urobilinurie, erhéhter Bluthilirubin-
. gehalt konnen vorkommen, manchmal ist auch eine Milzschwellung
vorhanden, und die Resistenz der roten Blutkérperchen ist vermindert.
Auch bei der pernizitsen Animie ist es fiir die Milz charakteristisch,
daB sie blutreich ist, und die roten Blutkorperchen zum grofien Teil
in der Pulpa zu finden sind; in beiden Krankheiten ist eine erhohte
Hiamolyse vorhanden. Laut diesen besteht tatsiichlich eine nahe Ver-
wandtschaft zwischen den beiden Krankheitsbildern, es besteht aber
andererseits ein wichtiger Unterschied zwischen ihnen, welcher sich
in erster Linie und hauptsichlich in der Funktion des Knochenmarkes
kundgibt. Wihrend namlich bei der pernizitsen Anémie auf die schidi-
gende Wirkung der erythropoetische Apparat megaloblastisch wird,
es erscheinen Makro- und Megalocyten im peripheren Blutstrome,
bleibt beim hamolytischen Ikterus die Erythropoese normoblastisch,
der Blutstrom enthilt Mikrocyten. Beim angeborenen hémolytischen
Ikterus bildet das Knochenmark aus konstitutionellen Ursachen rote
Blutkérperchen mit verminderter osmotischer Resistenz, beim erworbe-
nen hamolytischen Ikterus sind die roten Blutkorperchen auf Grund
von bekannten oder unbekannten Ursachen von verminderter Lebens-
fahigkeit. Wenn die Krankheitsursache das Knochenmark lahmt
und es deshalb den gesteigerten Aufgaben nicht entsprechen kann,
wird die Anamie schwer und aplastisch, es werden weniger, aber wahr-
scheinlich verhiltnismiBig widerstandsfahigere rote Blutkérperchen
gebildet. Eppinger weist bei jeder Gelegenheit darauf hin, daf vom
Standpunkte der Blutkérperchenbildung und ihres Niederganges
Knochenmark, Milz und Leber eine strenge Einheit bilden. Unser
Fall weist auch auf diese strenge Einheit hin, und wenn wir in der Ent-
stehung der perniziésen Animie- die gestérte Korrelation zwischen
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Leber und Knochenmark in den Vordergrund stellen, so kénnen wir
beim hamolytischen Ikterus den Ausdruck der Korrelationsstorung
von Milz und Knochemark ansehen.
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