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Die giftige Wi rkung  yon  Staubsor ten,  die yon  seiner LSslichkeit in  
den Flfissigkeiten u n d  S/~ften des Organismus abh/ingt,  mu6  fiir die 
Charakteris t ik seiner biologischen Sch/idlichkeit yon  Bedeutung  sein. 
U m  sie fiir sich zu besr ist es notwendig,  Versuche anzustel len,  
die den chemischen Einf lu$ des S~aubes ausschliel]en lassen. Zu diesem 
Zwecke f i ikrten wir sowohl infizierten als auch gesunden Tieren un te r  
die H a u t  gepulverte  Stoffe in Kollodiums/~ckchen ein, parallel  dami t  
wurde aber auch S taub  okne S/ickchen un te r  die H a u t  eingeffihrt. 

~'ber die Frage nach dem giftigen EinfluB des sich aufl6senden Staubes 
auf die Gewebszellen im Verlauf der Tuberkulose liegen die allerverschiedensten 
Meinungen vor. W~hrend RSflle, Kahle, Holzmann, Harms u. a. beweisen, da$ 
die Kiesels~ure ein wesentiiches Material der Entwicklung des Organismus d~rstellt, 
die Aulrechterhaltung des vitalen Tonus yon S~ften und Geweben f6rdert, dem 
Organismus hilft die Tuberkulose zu bek~mpfen, meinen andere Forscher, wie 
JStten und Arnoldi, Mavrogordato, Gye und Kettle, die Kiesels~ure sei nicht nut 
kein Aktivator des Organismus, sondern sie sei ein sch~diicher Stoff. 

Indem Gye und Purdy die giftigen Eigenschaften der kolloidalen Kiesels/~ure 
durch parenterale Einverleibung an Tieren studierten, fanden sie, dal3 die wieder- 
holte Einfiihrung dieser Substanz Lebercirrhose, Milzschwellung, interstitielle 
Nephritis und Sch~digungen des Cap]llarendothels bewirke. 

Collis, Zuckmeyer, Roths, Scheinin, Alessandrini und Scola, die in ihren For- 
schungen dem Einflul] der Kiesels/~ure naehgingen, konnten einen giinstigen Ein- 
flu6 yon Kiesels~ure enthaltendem Staube und namentlich einen solchen gegenfiber 
einem tuberkul5sen Organismus nicht best~tigen. 

He/]ermann, Patrick und Green erkl/~ren die Wirkung des Sol yon kolloidalem 
Silicium dutch seine hohe kolloidale Aktivit~t, was der Ansicht widerspricht, 
Silicium sei ausschlie131ich ein Protoplasmagift. Dank seiner groBen oberfl~chlichen 
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Energie agglutiniert koUoidales Silicinm die BlutkSrperchen, bringt Eiweigstoffe 
zur Gerinnung, adsorbiert das Komplement der Seren usw. Die Wirkung yon 
Silieatkolloid ist nicht spezifisch. Das tIinzufiigen yon Siliciumsol hindert die 
AuBerung der baktericiden Wirkung des Blutserums weitgehend (Cummins), 
oder es hglt eine starke Vermehrtmg yon Tuberkelbacillen hintenan (Gye und 
Kettle). Dies ist das Ergebnis der starken Adsorptionseigensehaften yon kolloidalem 
Silieium. 

HeMermann un d Green erkl~ren die seh~dliehe Wirkung des Kiesels~uresgaubes 
auf die Lunge damit, da8 dessen Teilehen sieh in aktivem kolloid~lem Zustande 
befinden, wenn sie in das Lungenparenehym gelangen. Indem sie dureh die Lungen- 
zellen adsorbiert werden, ziehen sie infolge ihrer Itydropkilie Wasser an. Die Zellen 
quellen auf und somit kommt der sekund~re EinfluB auI die benaehbarten Zellen 
zustande. Ein Teil davon geht ein und versperrt die Lymphbahnen. Ein anderer 
Teil wird infolge der Reizung umgewandelt und es ergibt sieh ein 6rtlieher krank- 
halter Zustand versehiedenen Grades. 

Aus den einander entgegengesetzten Anschauungen beziiglieh der 
Rolle und der Bedeutung yon Silieatstauben kSnnen wit den einzigen 
(gegenw~rtig vorherrsehenden) SehluB ziehen, dab morphologisehe, 
strukturelle Eigensehaften der Kieselsgurestaubarten entweder gar keine 
oder doeh nur eine ganz unbedeutende I~olle in der Pathologie der Staub- 
krankheiten spielen. Kiesels~tureverbindungen kSnnen entweder ftir den 
K6rper ein zum Aufbau und die normalen Lebens~uBerungen not- 
wendiger Stoff sein, oder als seh&dlieher Stoff auftreten, der bei Eintritt  
in den K6rper diese oder jene krankhaften Ver~nderungen bewirkt. End- 
lieh kann Kiesels~ure die Lebensvorg/inge anregen, ohne unmittelbar 
auf die Gewebe und S~fte des Organismus einzuwirken. Senton hat 
gezeigt, dab eine in eine Tuberkulosekultur eingefiihrte Silbermiinze 
das Waehstum derselben aufh~It, ohne dab eine ehemiseh naehweisbare 
Silberreaktion aufgetreten w~tre. Entspreehend k6nnen Silieatstaube 
ohne wahrnehmbare ehemisehe Reaktion in den Lungen das Waehstum 
yon Tuberkulosebaeillen in sehr aktiver Weise fSrdern. 

He]]ermann und Green liefern eine sehr originelle Erkl/~rung fiir den 
Einflug der Silieatstaube auf die Entstehung eines tuberkul6sen Lungen- 
prozesses. Dabei muB bemerkt werden, da6 die in die Alveolen gelangen- 
den Staubteilehen naeh HeJ]ermann und Green im Zustande amorpher 
Aufsckwemmung verweilen. Wie man aber den Zustand der Sflicat- 
staubteilchen im Lungenparenehym auffassen will, jedenfalls wirken sie 
unmittelbar auf die Tuberkelstgbchen ein in dem Sirme, da6 sie sein 
Waehstum f6rdern. Dureh die Itydrophilie und den darauffolgenden 
Zerfall des Protoplasma wird Bin guter Ns gesehaffen, in dem 
Tuberkelbaeillen sieh gern ansiedeln und vermehren. 

Untersuchungsmethodik. 
Meersehweinehen wurden in das Unterhautgewebe der seitliehen Baueh- 

absehnitte Kollodiumsi~ekehen mit versehiedenen Steuben eingenght. 12--14~ Tage 
ngch tteilung der Wunde wurden die Tiere get6tet. Ein Teil der Meersehweinchen 
wurde mit Tuberkulose infiziert (T. I-I. 1,0, Verdtinnung 1 : 1000) und zwei Woehen 
naeh erfolgter Ansteekung, als die benaehbarten Lymphknoten vergr6Bert waren, 
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n~hte man auch diesen Meerschweinchen Kollodiums~ckchen mi~ verschiedenen 
Staubarten ein. N~ch weiteren 2 Wochen wurden die Tiere getStet und histologisch 
untersucht. Zum Vergleich dienten erstens mit Tuberkulose angesteckte Meer- 
schweinchen ohne S~ckchen und zweitens nichtinfizierte Meerschweinchen mit 
Sackchen, die mit physiologischer KochsalzlOsung angefiillt waren und drittens 
Meerschweinchen, welche mit Tuberkulose infizier~ und mit S~ckchen roll physio- 
logischer LOsung versehen waren. 

Da die Anfertigung yon histologischen Schnitten hSchst schwierig war, weft 
man Staub un4 Silicium zu ,,schneiden" hatte, so gingen viele Objekte verloren; 
deswegen waren wit genStigt, 100 Meerschweinchen zum Versuch zu verwenden. 
Der in S~ckchen eingeffihrte Staub wurde zuvor zerkleinert, durchgesiebt (Teilchen 
bis 10 Mikron ~ 77O/o) und sterilisiert. In einer Anzahl yon Versuchen, da Staub 
f fir sich eingen~ht wurde, war der Staub nicht so rein gepulvert. 

Untersuchungsergeb~dsse. 
In  vorliegender Arbeit waren wir bestrebt, den Einflul~ der morpho- 

logischen Struktur des Staubes auszuschlieBen. Das Kollodiums~ck- 
chen diente als Membran, die gleichzeitig ffir das mechanische Trauma 
ein Hindernis darstellte, gleichzeitig damit war aber den S/~ften und 
Fliissigkeiten des Organismus die MSgliehkeit geschaffen, durch diese 
Membran hindureh zu kreisen. Die LSslichkeit yon Silicatstaub ist sehr 
gering, wird abet in einem Milieu mit CO2, Alkalien u. dgl. bedeutend 
gesteigert. Die L5sliehkeit h/~ngt auch yon der GrSl3e der Staubteflehen 
ab - -  je kleiner die Teflehen, desto rascher werden sie aufgelSst. Ein 
Teil des in den Ss enthaltenen Staubes n~hert sieh seinen Aus- 
maven nach den Bruehteilen eines Mikrons. Somit waren alle Bedingungen 
geschaffen, um die LSsliehkeit des Staubes naehzuweisen und die giftige 
Einwirkung allein zu untersuchen. Nun mu~te noch der Einflul~ des 
chirurgisehen Eingriffes und des Traumas ausgesehlossen werden. Bei 
denVergleichstieren mit eingen~hten, mit physiologischer LSsung geffillten 
Kollodiumss wurde am 2.--3. Tage eine geringe Herdreaktion 
nachgewiesen, die spurlos verging. Der chirurgische Schnitt heilte per 
primam und hinterliel3 bisweilen eine kleine 1Warbe. Am Schnitt erwies 
sich das S/iekchen zusammengefallen; rings um dasseibe war ein gering- 
ffigiges 0dem und eine kleine entziindiiche t~eaktion vorhanden. Wurde 
ein Ss Init der einen oder anderen Staubart eingen/iht, so rechneten 
wir natiirlich mit dem Grade der Reaktion, die beim Einn~hen eines 
S~ckehens mit physiol0gischer LSsung zu beobachten war ~ (s. Tabelle 1, 
2 und 3) . . . .  

Aus den Tabellen erkennen wit, dal~ die Gew~bsreaktion rings um ein 
Kollodiums/iekchen mit Schamotte dermal~en sehwach ausgepr~gt ist, 
da6 sie keinen AnlaB bietet, yon einer giftigen Wirkung der in diesem 
Staube gelSsten Stoffe zu spreehen. Bei einem mit Tuberkulose infizierten 
Tiere aber entwiekelte sieh in der Umgebung des kolioidalen Ss 
ein ausgedehnter Tuberkuloseproze~ mit Bildung yon zahlreiehen Tuber- 
keln. Ohne auf die Erkl~rung der Griinde dieser Erscheinung einzugehen, 
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Tabelle 1. Schamotte. 

116 

ObduktionsDrotokoll Nr. 642. 

13.4. 
28 

Scha - 
motte 

25.4. 
28 

-- Per 
primam 

Trockene Narbe; unbedeutende, ziemlich 
derbe Bezirke nnter der Haut, an Stelle 

ides eingenghten Sgckchens. Keine 
makroskopischen Vergnderungen der 

inneren Organe. 
MikroskopischeUnters~chung: DasSgck- 
chen liegt dem Unterhautzellgewebe un- 
mittelbar an. Rings nm dasselbe schwach 
ausgeprggte nentrophile Infiltration, die 
stellenweise bis za den Mnskelschichten 

reicht. GefgBe etwas tiberfiillt. 

2 0 0  

2 9  - -  [2.12. 
r 
Itaub 
ohTte 
~gck- 
ehen 
e i n  = 
enghl 

485,0 

Tabelle 2. Schamotte (ohne Sgckchen). 

Ob4uktionspro~okoll Nr. 642. 
7. 1. --- Geringe Geringe Narbenbildung an Stelle des 
29 ~qarben- eingenghten Staubes. Innere Organe 

und unvergndert. 
Infiltrat- Mikroskopische Untersnchung: Der Scha - 
bildung mottestaub liegt in kleinen Anhgufangen 

frei im Unterhautzellgewebe, tells in der 
Mitte. Rings um die Stanbteilchen und 
-Schollen ist das Bild einer exsudativen 
Entztind~ng stark ausgeprggt; grol~e 
1Y[engen yon eiweil~haltiger Fltissigkeit, 
Fibrin, Neutrophile, Erythrocyten, auch 
Riesenzellen. Um den I-Ierd hat sich 
junges Bindegewebe gebildet, das den 

Staubherd abzukapse]n versucht. 

Tabelle 3. Schamotte und Tuberkulose. 

O b d u k t i o n s p r o t o k o l l  Nr .  761. 

13 430,0 Per Die benachb~rten Lymphknoten der 
primam rechten Leistengegen4 sin4 verkgst. Ver- 

ohrte grSBerung aller Lymphknoten. Milz ver- 
Infiltrate gr6Bert xmd mit Tuberkeln besgt. Vide 

Tuberkel auch in der Leber. Lungen 
blaf3rosa nnd mit halb durchsichtigen 

eiazelnen Kn6tchen besgt. 
Mikroskopische Untersuchung: Starke 
exsudative Entziindung mit zahlreichen 
Tuberkeln rings nm das gut erhaltene 
Sgckchen. Die Entztindung ist bis zu 
den ~uskelschichten fortgeschritten und 
hat sie tells ergriffen. Gefgfie hyper- 
gmisch. In ihrer Umgebung lymphoide 

Infiltration. 
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Tabelle 4. Silicium. 
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63 

213 

~:~ 

21.3. 
29 

eium 

i 

31.3. 
29 

~o 

~)er 
primam 

Obduktionsprotokoll Nr. 619. 

Der Schnitt heilte per primam. ]%ings 
um das Si~ekchen am Querschnitt 
eine schmMe gelbliehgraue Sehieht yon 

eiterartigem Avssehen nachweisbar. 
Keine makroskopischea Ver/~nder~ngen 

an den inneren Organen. 
)Iikroskopische Untersuchung. Exsuda- 
tire Entziindung umgibt das Kollodium- 
siickchen. Die dem Si~ckchen unmittel- 
bar anliegende Schicht besteht grOl~ten- 
tells ans Neutrophilen, welehe die tiefer- 
liegenden Gewebe bis zu den Muskel- 
schiehten infiltrieren. Inmitten der alas 
S~ekehen umgebenden Zellen sind aueh 

zahlreiche Makrophagen vorhanden. 

Tabelle 5. Silicium und Tuberkulose. 

495,0 I 15.2. 495,0 Per 
29 primam. 

Geringe 
Infiltrate 

Obduktionsprotokoll Nr. 772. 
gechts ia der Leistengegend tuberku- 
16ser Herd mit k~sigen Massen. Benach- 
barte Lymphknoten hyperplastisch. An 
der Stelle, we das Si~ckchen eingens 

ist, derbes Infiltrat. 
M/kroskopische Untersuehung. Das SAck- 
chen liegt fiberM1 den tiefer gelegenen 
Geweben an. l%ings um das S~ckehen 
ist eine unregelm~13ig ausgebildete Zone 
entziindlicher Infiltration vorhanden, die 
in einigen Bezirken ziemlieh breit ist 
and sich bis zu den Maskelscl~ichten 
erstreckt. In  anderen Bezirken nimmt 
diese exsudative Entziindung eine enge 

I Schicht ein. Tuberkel im Infiltrate rings 
um das S~tekchen nicht naehweisbar. 

muB blo$ festgestellt  werden, dab das Bild der Tuberkulose  beim Meer- 
schweinchen 200 dureh seinen schweren Verl~uf, die starke Aussaat  in 
al len inne ren  Organen u n d  kgsige U m w a n d l u n g  der Lymphkno ten  auf- 
fgllt. Beim E i n n g h e n  yon  Schamot tes t~ub fiir sich gui~ert sich die 
Gewebsreakt ion in F o r m  einer exsuda t iven  En t z i i ndung  mit  Neigung 
zur Abkapse lung  des Herdes in  j ungem Bindegewebe. E i n  derartiges 
Entzf indungsbi ld  bei E inf i ih rung  yon  Schamot tes taub  finder seine Er- 
k lgrung in  der Gr6Be der e ingenghten  Teflehen u n d  aueh in ihrem 
morphologischen B~u. Dieser Versuch diente  uns  als Vergleich zu dem 
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Meerschweinchen mit Tuberkulose und fiir sich eingefiihrtem Staube. 
Dabei ist jedoch festzustellen, dab auch im gegebenen Falle die l~eaktion 
auf die unmittelbare N/ihe der groben Staubteilchen beschr/~nkt blieb, 
ohne tier in die anliegenden Gewebe einzudringen und dal~ der Herd 
Neigung zur Abkapselnng zeig% w/ibm'end der Staub frei und innerhMb 
yon Zellen liegen bleibt. 

Ein Kollodiums/ickehen mit Silicium (s. Tabellen 4, 5 und 6) rief 
eine exsudative Gewebsreaktion hervor, die ziemlich tier in die darunter- 
liegenden Gewebe eindrang. Bei infizierten tuberku16sen Tieren bilden 
sich an der Einn/~hungsstelle kleine Infiltrate, die bei histologischer 
Untersuchnng yon einer Ungleichm/igigkeit der Gewebsreaktion rings 
um das S/~ckchen zeugen. Obwohl diese Reaktion yon exsudativem 
Charakter ist, so erscheint sit nieht in allen das Sis umgebenden 
Teilen in gleicher Auspr~gung. Beim Vergleich der an infizierten nnd 
nichtinfizierten Tieren erzielten Ergebnisse zeigt sich, weder dem Grade 
noch der Art der t~eaktion nach ein Unterschied. Obgleich die Gewebs- 
reaktion rings nm die S/~ekehen exsudativer Natur  ist, k6nnen wir doeh 
keine Tuberkelfinden. Beim Meersehweinehen 303 war die Gewebsreaktion, 
ungeachtet der sehweren Form der Tuberkulose mit k~siger Nekrose 
der Lymphknoten, die namliehe, wie bei den anderen Meersehweinchen. 

Eine ganz sehwache l~eaktion rief ein Kollodiumsaekchen mit Sand 
hervor. Die geakt ion in der Umgebung des S/tekehens zeigt im Ver- 
gleieh zu den Kontrolltieren, dab der Gehalt des Kollodiums/~ekehens 
keine l~eizung ausiibt. Eine solehe tr/ige geakt ion des infizierten Tieres 
dfirfte gewissermaBen yon einer Abschw/iehung der 5rtliehen Immunit~t,  
yon einer sehwaehen Sehutzf/~higkeit des Organismus zeugen, vergleieht 
man aber die I~eaktion bei infizierten und niehtinfizierten Tieren, so 
finder man vSllige Gleiehartigkeit der Reaktion. Aueh fiir sieh ein- 
gen~ihter Sand rief in seiner Umgebung nut  eine produktive Entziindung 
mit Wuehernng des Bindegewebes hervor (s. Tabellen 7, 8 nnd 9). 

Fiir sieh eingen~hter Porzellanstaub rief betr~ehtliehe 6rtliehe Er- 
seheinungen hervor. Wit beobaehteten in mittleren Bezirken des Infil- 
trates, der an Stelle dos eingeni~hten Staubes entstanden war, eine 
Nekrobiose, in deren Mitre vereinzelte Schollen Porzellanstaub gelagert 
waren. Dort, wo Teilchen Porzellanstaub vorhanden waren, entstand 
ein eigenartiger Komplex yon Ver/~nderungen, die sieh dutch einen 
nekrobiotisehen Zentralbezirk, eine Zone entziindlieher Infiltration 
ringsum nnd welter peripherwarts, durch eine bindegewebige Abkapselung 
des ganzen geseh/~digten Bezirks kennzeiehnete (s. Tabelle 10). 

Beim r Meerschweinchen hat die Reaktion rings um die 
eingenahten Sehollen yon Porzellanstaub denselben Charakter wie bei 
dem niehtinfizierten Vergleiehstier. Wahrend aber bei nichtinfizierten 
Tieren die 5rtliche Reaktion anf Staub Neigung zur Abgrenzung hat, 
ist bei tuberkul6sen Meersehweinchen der gesehadigte Bezirk eiterig 
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Tabelle 6. Silicium und Tnberkulose. 

~re 

Z~ 

o ~  
Obduktionsprotokoll Nr. 759. 

303 

DD 

4I) 

15.1. 
29 

23.3. 
29 

Sand 

360,0 1~.:. 295,0 

4 . 2 .  
28 

Geringe Abgemagertes Meerschweinchen. Im 
Infiltrate, rechten Leistengebiet kiisige Lymph- 
trockene knoten. Operationsnaht per primam ge- 

l~ghte heilt. Im Unterhautzellgewebe kleine, 
ziemlich derbe Infiltrate, rechts zah]- 
reicher. Die retroperitonealen und an- 
dere Lymphknoten vergr61~ert. Milz 
etwa urn das Doppelte vergr51]ert, er- 
scheint k6rnig und ist mit zahtreichen 
Tuberkeln besgt. Die Leber ebenfalls. 
Lungen blutarm, flaumig. Die Nieren 

etwas cyanotisch. 
Mikroskopische Untersnchung. Das Ss 
chen yon entziindlicher, nicht iiberall 
gleich breiten Herden umgeben. In  
einigen Bezirken ist die Entziindung 
exsudativ, in anderen yon mehr produk- 
river Art. Stellenweise hat die entziind- 
liche l%eaktion die tieferliegenden Ge- 
webe bis zu den Muskelschichten er- 
griffen. In der Umgebung der Si~ckchen 

keine Tuberkel nachzuweisen. 

Tabelle 7. Sand. 
Obduktionsprotokoll Nr. 626. 

Per Trockene Narben. tIeilung per primam. 
primam Keine makroskopischen Vergnderungen 

der inneren Organe. 
Mikroskopische Untersuchung. Rings 
um das S~ckchen schwach ausgepr~gte 
entziindliche Reaktion yon meist pro- 
liferativem Charakter mit einer geringen 
Anzahl Neutrophile und grofien Mono- 

I nuklegren. Die entziindliche Infiltration 
auf die unmittelbare Umgebung des 
Siickchens beschr~nkt, ohne die tiefer 

I liegenden Schichten ergriffen zu haben. 
Tabelle 8. Sand (ohne Sgckchen). 

Obdukt ionspro tokol l  Mr. 747. 
- -  Per Trockene Narben. Keine makroskopisch 

primam, sichtbaren Ver~nderungen der inneren 
Geringes Organe. 
Infiltrat Mikroskopische Untersuchung: Der Sand 

]iegt im Unterhautgewebe frei, in kleinen 
Anhiiufungen, abet auch intercellular. 
Die l~eaktion rings um diese Staub- 
anhs bietet das Bild einer pro- 
duktiven Edtziindung mit Bildung yon 
l~ibroblasten und Wucherung des Binde- 

gewebes. 
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Tabelle 9. Sand und Tuberkulose. 

185 

335 

�9 ~ | 

~.~ 

15.1. 
29 

1 2. 385,0 
29 

Tabelle 11. 

12.12.122. 12. 570,0 
28 28 

Ob4uktionsprotokoll Nr. 766. 

, e r  
! pr imam. 

Geringes 
Inf i l t ra t  

Tabelle 10. 

Abmagerung. Trockene Narben.  An der 
Einspritzungsstelle k~siger Herd. Nach- 
bar lymphknoten  vergr6Bert und  k~sig 
ver/~ndert. Milz vergr6Bert a n d  mit  zahl- 
reichen Tuberkeln besi~t. In  Leber nnd  

Langen vereinzelte Tuberke]. 
Mikroskopische Untersv.chung. Das S/~ck- 
chen liegt iiberall den d a m n t e r  befind- 
lichen Geweben an. I~eaktion u m  d~s 

, S~ckehen sehwach ausgepr~gt, nament-  
lich anf die unmit te lbare  Nachbarschaf t  
des Kollodiumss beschr~nkt,  ohne 

! ~in das Muskelgewebe einzudringen. Ge- 
I fs rings um das S~ckchen sind leicht 

i hyperS~misch. Keine tuberknl6sen Ver- 
! ~ndemngen 

Porzellanstaub (ohne S~iclcchen). 
! ! Obduktionsprotokoll Nr. 689. 

Keine Ver~nderungen an  den inneren 
-- I - -  Organe.n.  An d em Orte, wo S taub  ein- 

g e n s  war, ziemlich derbe Kn6tehen.  
:Mikroskopische Untersuchv.ng: Das a n  
den Schni t ten zu palpierende Kn6tehen  
stellt  ein entztindliches Inf i l t ra t  mi t  zen- 
traler  Nekrobiose, wo Sckollen Porzellan- 
s taub vorkommen,  l~ings um dJeses ent- 

i ziindliche Inf i l t ra t  ist  deutl ich das Bild 
' einer bindegewebigen proliferat iven Ent-  
ziindnng mit  Neigung znr Abkapselnng 

I des zentra lenInf i l t r~tesnachweisbar .  An 
dessenPeripherie kleinegleichar t igeHerde 

I m Z e n t m m  Staubschollen, Nekrobiose, 
. entziindliche neutrophile  Inf i l t ra t ion.  
umringt  yon einer Zone bindegewebiger 

i ~ Wucherung nach Ar t  einer Abkapselung. 

Tubcrlculose und Porzellanstaub (ohne S~iclcchen). 
I Obduktionsprotokoll Nr. 74A. 

7.1.  J428,0 Schlechte Meersehweinchen ubgemagert.  An der 
29 Narben- Stelle, wo Stanb eingen~ht wurde, ist 

bildung, eine schlecht heilende Wunde.  Lymph- 
Infi l t rate  knoten  vergr6gert,  tells k~sig umgew~n- 

delt. In  den inneren Organen groBe tuber-  
kul6se Ver~nderungen. 

Mikroskopisehe Untersuehung.  An der 
Stelle, wo Staub eingen~ht warde, ein 
eitriges Inf i l t ra t  mi t  Nekrobiose und 
Sehollen Porzellanstaub.  In  diesem In- 
f i l t ra t  w~ren keine tuberkul6sen Ver- 

~ndernngen n~ehgewiesen. 
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eingeschmolzen und die Operationswunde heilt nur sehwer. In  einigen 
Fgllen kann auch eine allgemeine tuberkul6se Toxgmie eine sehlechte 
Narbenbildung bewirken. Bei dem Meerschweinchen 335 (Tabelle 11) 
war aul~er lokalen, dureh Porzellanstaub hervorgerufenen Vergnderungen 
auch eine r~sck und schwer verlaufende Tuberkulose vorhanden, und 
alles dies zusammen fiihrte zu einer Abschwgchung der Schutzkrgfte 
des Organismus im Bezirk der Staubwirkung. 

Die dutch Porzellanstaub allein bedingten Sch/~digungen sind an 
und fiir sich sehwer, sie bewirken abet keine vorwiegend umschriebene 
Tuberkulose mit  Gewebszerfall am Orte, wo Staub eingenaht war. 

Eine ganz andere Reaktion konnten wit beobachten, Ms wir Porzell~n- 
staub in einem Kollodiumsaekchen einnghten. Obwohl in diesem Falle 
zum Versuche infizierte Meerschweinchen gebraucht wurden, so wies 
die Gewebsreaktion rings um das 8~tekchen dennoch einen entziindlich- 
produktiven Charakter auf ohne Neigung zur Nekrobiose und ohne 
Bildung yon Tuberkeln um das Sackchen. 

Die Gewebsreaktion rings urn die Kollodiums/~ckchen gibt keinerlei 
Anla•, yon einem ausgesprochen giftigen EinfluB yon 15slichen Teilen 
des Porzellanstaubes und etwaigen chemotoxischen Eigensehaften dieses 
Staubes in Beziehung auf die Tuberkuloseinfektion zu sprechen (s. 
Tabellen 11, 12 und 13). 

Aus den angefiihrten Niederschriften sind einige Schliisse zu ziehen; 
die erzielten Ergebnisse miissen auch erklart  werden. Die erste Frage, 
die sich ergibt, bezieht, sich auf den Nachweis des Zusammenhanges 
der erzielten Ergebnisse bei versehiedenen Arten yon Silicatstaub. 

Fiir die ganze Gruppe der Sflieatstaube ist kennzeichnend, dal~ die 
tuberkulSsen Vergnderungen keine Neigung zu einer Lokalisation rings 
um die Kollodiumsgekchen aufweisen. Eine Ausnahme hiervon bilde~ 
das Meerschweinchen 200 (Tabelle 3), bei dem rings urn das S~tekchen 
tuberkul6se Vergnderungen naehgewiesen wurden. Es ist anzunehmen, 
alas die ausgiebige tuberkulSse Seh/~digung aller inneren Organe, mit  
kasiger Vergnderung des lymphatisehen Apparates sich aueh in den 
Bezirk des dureh Einnahen des S~tekchens verursaehten Traumas lokali- 
sieren konnte. Diese Abschw~tchung der 5rtlichen Immuni t s  war das 
Ergebnis der recht rasch fortschreitenden Abschwgchung der allgemeinen 
Immunit/~t, denn die eigentliche, durch Schamotte in Sackchen bedingte 
Reaktion ist so geringf~igig, dalt hier keine Rede yon einer lokalen Ver- 
anlagung zur Tuberkulose sein kann. 

In  allen iibrigen Fgllen beobaehteten wit rings um die Kollodium- 
s~tckchen keine tuberkulSsen Herde. Auch war die Tuberkulose nicht 
in jenen Inffl traten lokalisiert, welche sich an den Einfiihrungsstellen 
yon Staub fiir sieh ausbildeten. 

Hierbei mul~ man bedenken, dab die Reaktionen auf Staub allein 
ebenfalls stark abnehmen. Beim Einnghen yon S~aub lassen sieh 
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Tabelle 12. Porzellanstaub und Tuberkulose. 

399 

51 

15.291. 1.292. 470,0 

1~92. 468,8 lgbL 

Obdnktionsprotokoll Nr. 767. 

15.2. 468,0 Per Das Meerschweinchen ist abgemagerte 
2 9  primam Lymphknoten vergr61~ert. Trocken; 

Narben. Milz um das vierfache ver- 
grbl~ert und mit Tuberke]n bes~t. Leber 
dunkelbraun yon zahlreiehen einzelnen 

Tuberkeln bes/~t. In den Lungen 
Pleuritis adhaesiva. 

IKikroskopische Untersuchung: DasS/~ek- 
chen liegt dem benachbarten Gewebe 
lest an, bildet stellenweise eigenartige 
Falten. Die entziindliche Infiltration 
rings um die Si~ekehen hat meist einen 
produktiven Charakter und dringt nieht 
fief ins Gewebe ein, sondern beschr~nkt 
sich auf einen engen Giirtel rings um das 
Si~ckehen. In  den l%lten des S/ickchens 
eiweil~hMtige Fliissigkeit; Neutrophile 
und Makrophagen linden sich aueh. 
Keine tuberkul6sen Ver/~nderungen rings 

um das S~ckchen. 

Tabelle 13. Porzellanstaub und Tuberkulose. 
Obduktionsprot0koll Nr. 771. 

15.2. 380,0 Trockene An der Einspritzungsstelle Herd mit 
29 l~arben, k/isigem Zerfall. Nachbarlymphknoten 

Kleine vergr6flert und k/isig. Milz um das 
Infiltrate 5-- 6 fache vergrO•ert und mit Tuberkeln 

bes~t. Leber und Lungen enthalten auch 
vereinzelte Tuberke]. 

Mikroskopische Untersuchung: In  den 
Falten und Spalten, die sieh infolge des 
nicht festen Anliegens des S/~ekchens an 
die tieferen Gewebe gebildet haben, 
eiweif3hattige 5dematSse Fliissigkeit und 
Zellansammlung: Neurophile, Eosino- 
phile und Makrophagen nachweisbar. 
Doff, wo das S/~ckchen eng den Geweben 
anliegt, ist proliferative Entziindung mit 
Bildung yon bindegewebigen Zellen, ge- 
ringer Anzahl l~eutrophilen und einer 

i geringfiigigen Blutiiberfiillung vorhan- 
den; keine tuberkulOsen Ver/~nderungen 

rings um das Si~ekchen. 

Vers  verschiedenen Grades, yon  recht betr/~chtlichen nekro- 
biotischen Sch/idigungen nach  Porzel lans taub bis zu einer schwaehen 
Zellwucherung auf Sand  beobachten.  Wurde  Staub mi t  groben Teilchen 
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eingeni~ht, so beabsicht ig ten  wir dabei  die chemische und die physika-  

lische S taubwi rkung  zu steigern und  viel leicht  dadurch  bei infizierten 

Tieren eine Herd tuberku lose  hervorzurufen.  Aber  wie wir schon mehr-  
reals bemerk t  h~ben, in ke inem Fal le  gelang es uns, 5rtliche tuberkulSse 
Schi~digungen aufzufinden.  

Gye und Kettle ffihrten kolloidale Kiesels~ure in das Bindegewebe ein. An Stelle 
der Infektionen entstand eine Nekrose, und rings um dieselbe bildete sich eine 
Abgrenzungszone aus faserigem Gewebe aus. Bei Einffihrung von unlSslichem 
Silieiumoxyd wurde dieselbe Wirkung erzielt, abet dies erforderte mehr Zeit. 
Naeh einer gewissen Zeitspanne fanden Gye and Kettle in den Geweben keine Spuren 
yon Silieium mehr, da -- wie sie meinten -- das ganze Silicium aufgelSst war. 
Kohle erwies sich wirklich a]s unlSslicher S~off, der in den Geweben liegen bleibt 
ohne eine starke Reak~ion hervorzurufen. Als diese Forscher des weiteren ein 
Kollodiums~ekchen mit unlSslichem Siliciumoxyd einn~hten, so bemerkten sie, 
dab das unlSsliche Silieium hydrolysiert wird, die Membran durehdringt und 
chemisch als ]Ssliehes Zellgift wirkt. ~ h t e n  diese Forseher zum Vergleich ein 
anderes S~ckehen mit Chlorkalk ein, so konnten sie rings um das Sickchen keine 
solche entziindliche Reaktion beobaehten wie beim Silieiumversuch. Einspritzung 
yon Silicium und Tuberkelbacillen in die eine Seite des Tieres und yon Terpentin, 
Chlorkalk und anderen Stoffen in die andere, zum Vergleich dienende Seite, erlaubten 
den Forsehern fes~zustellen, dal] die Tuberkelbaeillen sich dort besonders raseh 
vermehren, wo ein nekrotiseher silikotiseher ProzeB entstanden war. Aus diesem 
Grunde nehmen sie an, daB die Aktivierung des Prozesses und die Vermehrung 
der Tuberkelbaeillen in Anwesenheit yon Sflicium naehweisbar sind und nieht 
yon den Ausma~en des Traumas und der nachfolgenden, durch andere Substanzen 
hervorgerufener Nekrose abhingen. 

I m  Gegensatz zu diesen Schlul~folgerungen zeugen unsere Versuchs- 

ergebnisse an  Meerschweinchen nicht  yon  einer bedeutenden  LSslichkeit  
der Sfl icatstaube oder von  einer Neigung der Tuberkuloseinfekt ion,  
sich um die Kol lodiums~ckchen zu lokalisieren. Offenbar waren nur  die 
t iefgreifenden und  schweren GewebsstSrungen,  welche in einigen F~llen 
durch E i n n i h e n  yon  Staub  allein hervorgerufen  waren. 

Kohlenstaubarten. 

Obwohl Kohlens taub  (Anthrazi t ,  Holzkohle)  mechanisch sch~tdigend 
sind, spitze Form,  har te  Rander ,  eine ungleichms Oberflache hat ,  
so ha l t en  dennoch die meis ten  Forscher  diescn Staub  nicht  nur  ffir 
unschadlich,  sondern z&hlen t im teils zu jenen S taubar ten ,  welche die 
Tuberkuloseinfekt ion gfinstig beeinflussen durch ihre Fahigkei t ,  die 
F ibroblas ten  zu ak t iv ie ren  und  das W a c h s t u m  yon  Narbengewebe  zu 
fSrdern. 

Selter, Merkel u. a. ersehen eine ~uBerst giinstige Wirkung yon Kohlenstaub 
auf Tuberkulose, die sie gewissen spezifischen Schutzwirkungen des Kohlenstaubes 
zusehreiben. 

Wedekind weist darauf hin, dab Kohlenstaub den l~eticuloendoihelialapparat 
reizt, der nieh~ allein seine Speieherungsf~higkeit nich~ einbiiBt, sondern sieh noch 
tit iger an dem Kampfe gegen die Tuberkelbacillen beteiligt, wenn er mit Staub- 
teflchen beladen ist. An und ffir sich fibt Kohle kehlen physikalisch-chemischen 
Einflul3 auf die Tuberkelbacillen aus. 
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Jdtten und Arnoldi stellen auf Grund ihrer experimengellen Untersuchungen 
den Steinkohlensgaub an die vierte Sgelle seiner Sch~dlichkeig naoh. Das Schritt- 
gum dieser Frage isg umfangreich. Wir fiihren bloB einige tIinweise einer giinsgigen 
Wirkung yon Kohlensgaub an. In den letzgen Jahrert werden jedoch immer 6Iger 
Stimmen laug, die einen giinstigen EinfluB yon Kohlenstaub auf Tuberkulose in 
Abrede sgellen. So hat Cesa-Bianchi in Tierversuchen naehgewiesen, dab Kohlen- 
staub Ifir die Engwicklung einer Tuberkulose den Boden vorbereiteg. Nach Henius 
und Richert beschleunigt das Einagmen yon Kohlenstaub die Entwioklung des 
Prozesses nach Infizierung mit Tuberkulose. 

Abb.  1. I~_oks. Sehwaehe  eIt%ziind]iche R e a k t i o n  r ings  u m  das  S~ekehen.  
Ok.  8, Obj.  10. Zeiss. 

Wir  un te r such ten  den Charak~er der Gewebsreaktion auf Koh lens taub  
nach derselben Methodik, die wir beim S tud ium der Gewebsreakt ionen 
auf Kiese l s taubar ten  angewandt  ba t ten .  I n  einigen F~llen wurde auf3er 
Kollodiums/~ckchen die eine oder anderc Staubsorte  allein eingens 
u n d  diente uns  in  allen F/~llen als anschauliches Vergleichsma%erial. 

Die Zel lreakt ion auf eingen/~hte Kol lodiumss mi t  Koks  war 
sowohl bei irdizierten als auch bei nicht inf iz ier ten Meerschweinchen 
auBerordentl ich schwach ausgebildet.  Bei den beiden Gruppen  yon  
Tieren waren die l%eaktionen ihrem Charakter  nach yon  gleichem Typus  
und  unterschieden sich nur  wenig, wenn  wir aber die Reak%ion yon  
Vergleichsmeerschweinchen auf physiologische KochsalzlSsung in  Kollo- 
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Tabelle 14. KolcS. 

Ob4uktionsprotokoll Nr. 766. 

D 

D2 

-- 128. 12. 340,0 

12. 12.21. 12. 590,0 

25.6. 
28 

8o l .  

-- .Per 
prlmam 

Tabelle 15. 

340,0 Geringe 
Narben 

8. 1. 540,0 

An der Stelle wo Koks eingen~ht War, 
geringe Infiltrate. Keine makroskopi- 
schen Ver~nderungen an den ilmeren 

Organen. 
~ikroskopische Untersuchung: Schwache 
entziindliche Reaktion rings um das 
Si~ckchen, 4as den Geweben ziemlich eng 
anliegt; hie und da dringt die entziind- 
liche Infiltration auf eine geringe Tiefe 
und die darunterliegenden Gewebe. Im 
allgemeinen ist die Entzfindung in Form 
yon einigen, wenig zahlreichen Zellen 
ausgepr~gt, die in einer sehr diinnen 
Schicht den Wandungen des S~ckchens 

anliegen. 
Kolcs. 

Obduktionsprotokoll Nr. 748. 
Kleine Infiltrate an der Stelle, wo Koks- 
staub eingen~ht war. Inhere Organe 

0.]3. 
Mikroskopische UntersUchang: An den 
Pri~paraten im Zentrum, im Unterha~t- 
zellgewebe eine Anh~uflmg yon Koks- 
staub rings um diese deutliche produk- 
tire Entztindung mit grol~en Makro- 
phagen, ttier weder nekrobiotische 
Herde noeh Einlagerung neutrophiler 
Zellen. L~ngs den Lymphspalten mit 
Kokstaub beladene Zellen. Die Gefal~e 

blutiiberfiillt. 
Tabelle 16. Kolcs und Tuberlculose. 

Obduktionsprotokoll Nr. 742. 
Trockene Meerschweinchen abgemagert. Unter- 
~arbe, hautfettschicht fehlt fas~ ganz. Die 4er 
geringe EinspritzungsstellebenachbartenLymph- 

Infiltrate knoten stark vergrSBert und k~sig ent- 
artet. Ebenso stark die iibrigen Lymph- 
knoten, auch die retroperitonealen, ver- 
gr56ert. Milz urns Mehrfache vergr51tert 
und mi~ Tuberkeln besat. An der Leber 
sind auch kleine tuberkulSse Herdchen. 
Mikroskopische Untersuchung. DasS~ck- 
chen liegt dem benachbarten Gewebe 
engan. Ringsums S~ckchensin4stellen- 
weise kleine Bezirke mit sel~r schwacher 
iiberwiegend produktiver Entziindung. 
Tuberkuloseherde fehlen in dem das 

S~ckchen umgebenden Gewebe. 
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diumsgekchen in Betraekt  ziehen, so k6nnen wir aus der Gegentiber- 
stellung dieser geakt i6nen keinen Untersehied erkennen. 

Bei Einftihrung ohne Sgekchen liefert Koks eine Reaktion yon iiber- 
wiegend produkt ivem Charakter, ohne jegliehen exsudativen Erschei- 
nungen oder nekrobiotisohen Ver/inderungen. Somit hat te  dieser Staub 
- -  gleieh, wie er in den Organismus des Versuehstieres eingefiihrt gewesen 
war - -  stets eine sehr sokwaehe reaktive Entziindung hervorgebraeht, 
die an die l~eaktion nach parenteraler Einfiihrung yon wenig giftigen 
oder harmlosen Stoffen erinnert (s. Tabellen 14, 15 und 16). 

Wird Anthrazit in Kollodiums/ickchen normalen und tuberkulSsen 
Tieren eingefiihrt, so lgl3t die Gewebsreaktion keinen deutlieh aus- 
gepr/igten Untersehied erkennen und ist durchweg in alien Fallen yon 
schwaoh exsudativem Charakter, fiir sick fiihrt man abet Kohlenstaub 
allein ein, linden wir, trotz der guten Heflung des Sehnittes und des 
verhgltnism/*Big geringen Gewiehtverlustes dock eine scharf ausgeprggte 
exsudative Entzfindung mit  zahlreiehen Tuberkeln, von denen sich ein 
Teil im Zustand der Nekrose befindet (s. Tabelle 17, 18, 19 und 20). 

Die Gewebsreaktion naeh Einnghen yon Holzkohle in Kollodium- 
sgekehen weist alle Anzeiehen einer exsudativen Entziindung auf und 
zwar sowoM bei normalen als ~uch bei ilffizierten Tieren; tuberkulSse 
Herdver~nderungen sind aber nicht naehzuweisen (s. Tabellen 21 
und 22). 

Beim Vergleiek yon Koks-, Anthrazit- und Holzkohlenstaub linden 
wir Unterschiede in den Reaktionen. W/~krend die Gewebsreaktion 
auf Koks sehr schwack war und yon der Art, wie sie naeh Einfiihrung 
von schwach reizenden Stoffen beobachtet  wird, wobei jegliche Tox/~mie 
ausbleibt, zeigt die auf Holzkohleneinftihrung erfolgende Reaktion einen 
de~ltlieh exsudativen Charakter und ergriff sowokl die umliegenden 
als aueh die welt entfernten Muskelsehiehten. Der Anthrazitstaub 
nimlnt eine mittlere Stellung ein, falls er in Kollodiums~ekehen eingen~Lht 
wird; bei Eilafiihrung allein bewirkt er eine exsudative Herdreaktion 
mit  Ansiedlung yon Tuberkeln. 

Darf man an Hand  unserer Befunde yon der L6sliehkeit der Kohlen- 
staubarten,  yon ihrer gis Wirkung und der Anlage der d~s Ss 
ehen umgebenden Gewebe zu einer elektiven Lokalisierung yon tuber- 
kulSsen Lgsionen spreeken ? Lehmann kind die meisten anderen Unter-  
sueher leugnen die L6sliehkeit y o n  Kohlens taub . '  Unsere Ergebnisse 
in bezug auf Koks und Anthrazit  bestgtigen diese Ansiekt. Die Gewebs- 
reaktion aus Holzkohle tr/~gt abet  einen so deutlieh exsudativen Charakter, 
d~g bier der Einflug yon 16sliehen Bestandteilen dieses Staubes ange- 
nommen werden mug. 

Was die Gewebsreaktion allf Anthrazitstaub fiir sick anbelangt, so 
tr/igt sie alle MerkmMe einer Reaktion auf das Trauma, welches dureh 
die groBen Staubsekollen, die morphologiseh aggressiv genng sind, 
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Tabelle 17. Anthrazit. 

69 9~ 6. - -  2 5 . 6 .  ~er  
primam. 

Kleine 
Narbe 

Obduktionsprotokoll Nr. 682. 

An der Stelle, wo eingen/~ht wurde, kleine 
Narbe. Keine makroskopischen Ver- 
anderungen an den inneren 0rganen. 
Mikroskopische Untersuchung. Das Si~cl~- 
chert gut  erhalten, enth/~lt Kohle. An 

I einigen Stellen liegt das Si~ckchen den 
Geweben eng an. An anderen bildet es 
Falten. Dort  wo das Kollodiumsi~ckchen 
gut den Geweben anliegt, ist eine geringe 
entziindliche Infil tration vorhanden in 
Form einer engen Schicht, die an einigen 
Stellen zungenfSrmig in die Tiefe dringt 
and die Muskelschichten erreicht. Ge- 

fai~e blutiiberftillt. 

179 15. 1. 
29 

Tabelle 18. 

 25,0 375,0 

Anthrazit  und Tuberkulose. 

Obduktionsprotokoll Nr. 768. 
--  In  tier Haut,  an der Ste]le, wo eingeni~ht 

wurde, sind derbe Infiltrate zu fasten. 
Das Meerschweinchen ist abgemagert, 
die Nachbarlymphknoten vergr88ert und 
kasig. Milz um alas Fiinffache vergrSi~ert 
und mit zahlreichen Tuberkelknftchen 
bes/~t; in den Lungen einzelne Tuberkel. 
In  den iibrigen Organen keinerlei makro- 
skopische tuberkulSse Ver/~nderungen 

nachweisbar. 
Mikroskopische Untersuch~mg. Die ent- 
ziindiiche l~eaktion rings um das S/~ck- 
chen ungleichmaBig ausgepragt, an 
einigen Stellen ist das darunter liegende 
Gewebe fast gar nicht reagiert oder es 
macht sich eine geringfiigige produktive 
Entziindung bemerkbar; an anderen 
Stellen liegt das Bild einer exsudativen 

I Entziindung vor mit  zahlreichen Neutro- 
philen und anderen Zellen. Dieses Bild 
einer entziindlichen Infiltration dringt 
nicht tier in die darunterliegenden MUs- 
keln ein. Rings um das S/~ckchen keine 

tuberkulfsen Veranderungen. 
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Tabelle 19. Anthrazit und Tuberkulose. 

Z~ 

50 

?, 

15.1. 
29 

397 15.1. 
29 

A 

2 . 2 .  
29 

19.3. 
28 

i 

or 
Obduktionsprotokoll bTr. 765. 

2. 480,0 Per 520,0 1~  primam. 

' Troekene 
Narbe 

Tabelle 20. 

15.2. 
29 

- -  3 0 . 3 .  - -  

28 

Abmagerung. In  der rechten Leisten- 
gegend kgsiger Herd. Milz, Leber und 
und Lungen mit zahlreichen Tuberkeln 

bes~t. 
Mikroskopisehe UntersUehung: Gut er- 
haltenes und den giefer gelegenen Ge- 
weben eng anhaftendes Nollodiums~ck- 
chert mit Anthrazit. t~ings um das 
S~ekchen ziemlich sehwaehe entztind- 
liehe l~eaktion, die eine sehmale Sehieht 
bildet. Dort, wo das S~ekehen Falten 
bildet, 5demat6se Aufloekerung des Ge- 
webes mit ziemlich scharf ausgepr~gter 
entziindlicher Infiltration. Gef~ge blnt- 
tiberftillt. Tuberkel warden in der Um- 
gebung des S~ckchens nieht naehge- 

wiesen. 

Anthrazit und Tuberkulose (ohne S@kchen). 
I Obduktionsprotokoll Nr. 760. 

70,0 Per Abmagerurtg. An tier Einspritzungsstelle 
primam, k/~siger Zerfall. Lymphknoten ver- 

] Geringe gr6gert. Betr&chtliehe tuberkul6se Ver- 
Infiltrate ~nderungen an den inneren 0rganen. 

Mikroskopische Untersuehung: An Stelle 
wo eingen~ht warde, ist unter der Narbe 
t in  groges Infiltrat,  in dessen Zentrum 
SehoUen yon Anthrazitstaub liegen, um- 
geben yon zahlreiehen Tuberkeln mit 
Nekrobiose und l~iesenzellen. Das galme 
Infiltrat ist ein Bezirk mit  vielen Tuber- 
keln in versehiedenen Entwieklungs- 
st~dien; zwisehen ihnen liegt frei Kohlen- 
st~ub. Stellenweise liegen Sehollen intra- 
eellul/~r. Rings ums Infi l trat  seharf aus- 
gepr&gtes Bild einer exsudativen Ent-  
ztindung mit stark blutiiberfiillten Ge- 

l I / ~ B e n .  

T~belle 21. Holzkohle. 
O b d u k t i o n s p r o t o k o l l  Nr .  511. 

Per Troekene Narben. Keine makroskopi- 
primam sehen Alterationen an den inneren 

Organen. 
Nikroskopisehe Untersnehnng. ])as Bild 

�9 einer stark exsndativen Entziindung mit 
vielen Neutrophilen und av.ch Lymph- 
zellen. Die Entziindnng dringt in das 
umgebende Bindegewebe ein. Die Ge- 
fM~e sind stark iiberftillt; perivaseuli~re 

neurophile Infiltration. 
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Tabelle 23. Feldspar und Tuberkulose. 

811 

~ c 9  

397 

91 

203 

15.1. 
29 

2,2 .  
29 

41,50 

i 

Obduktionsprotokoll Nr. 762. 

I 
13.2. J380,0 Per 

29 primam. 
Geringe 

[Infiltrate 

Abmagerung. An der Einspritzungsstelle 
k/~siger Herd.. In Milz, Leber ~nd Lungen 

zahlreiche Tuberkel. 
Mikroskopische Untersuchung. ICings am 
das S/~ckchen gv.t ausgepr~gtes Bild 
exsadativer Entziindung, die auch die 
Muskelschichten ergriffen hat. 0dema- 
t6se Auflockertmg der umgebenden Ge- 
webe und kleine Blutungsherde. Gef~Be 
stark blutiiberfiillt. Tuberkel in der 
Umgebung des Sa~ckchens nicht nach- 

weisbar. 

12.4. 
28 

Tabelle 24. ,,Gekochter Gips". 

Obduktionspro~okoll Nr. 24. 
23.4. --  Geringe Makroskopisch bieten die inneren Organe 

2 8  Narben keine Alterationen. 
Mikroskopische Untersuchung. Icings um 
das Sackchen starkes 0dem and schwach 
ausgepragtes Bild. exsudativer Entziin- 
dang mit  kleinen Blutergiissen und einer 
grol3en Anzahl yon Iciesenzellen. Die 
Entziindung ist a~tf die ni~chste Um- 
gebung des S/~ckchens beschr/~nkt, ohne 

] in die tieferen Gewebe einz~dringen. 
[ 

475,0 15. 2. 
29 

Tabelle 25. ,,Gekochter Gips" und Tuberkulose. 

430,0 Obduktionsprotokoll Nr. 25. 
Per Abmagerung. K~siger Herd an der Ein- 

primam spritzungsstelle. Nachbarlymphknoten 
vergr6•ert und k/~sig. An der Stelle, 
wo eingen/~ht war, kleine Infiltrate. Milz 
and Leber mit  Tuberkeln besiit. Die 
fibrigen Organe sind makroskopisch frei 

yon Tuberkulose. 
Mikroskopische Untersuehung. Icings um 
S/~ckchen ausgiebiges 0dem mit ver- 
einzelten Zellen. In  den tiefer]iegenden 
Geweben scharf ausgepri~gtes Bild ex- 

~ sudativer Entziindung mit  herdartigen 
'Blutergiissem Die Entziindung dringt 
ziemlich tier ein and ergreift die Muskel- 

schichten.  Gef~Be stark blutiiberfiillt. 
Tuberkel in der Umgebung des S~ckchen 

nicht nachweisbar. 

Virchows Archiv. Bd. 279. 21 
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gesetzt wird. Bei der Betrachtung der Entstehungsursachen der tuber- 
kul6sen Lgsionen in den Gewebsbezirken rings um Kollodiumss 
mit  Sehamottestaub gingen wir aus den Erw~tgungen heraus, dag es 
sieh damals um eine ausgiebige allgemeine Tuberkuloseerkrankung im 
ganzen Organismus handelte, wobei auch die Wunde nicht verschont 
geblieben war. I m  gegebenen Falle ist die Verwundbarkeit  des Gewebes 
dureh Anthrazit  reeht betr~chtlich, die 6rtlichen Schutzkrafte sind ab- 
gesehw~cht, dazu ist in den inneren Organen auch noeh ein groBer 

Abb.  2. Feldspar. Rings  u m  alas S~ckchen gu t  ausgepr~gbes Bild einer ex suda t i ven  
Entzfindung die ~uskelschichten ergriffen hal Ok. 9, Obj. I0. Zeiss. 

tuberkul6ser Prozel~ vorhanden, vielleicht s tammen daher auch die 
lokalen tuberkulSsen Herde. 

Zu weiteren Vergleichen untersuchten wir aueh die Gewebsreaktion 
auf Feldspag und gekoehtem Gips in Kollodiumsgekchen und ihre 
Beziehungen zur Tuberkulose. 

Diese Reaktion spricht in mehr oder minder bedeutendem Grade 
yon einem giftigen Einflu8 der 16sliehen Stoffe dieser Staubarten und fiir 
gekochgen Gips ist das 0dem rings nm das Sgckchen charakteristisch, 
das sich infolge der Wasseranziehungskrgft des Gipses ausbildet. Tuber- 
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kulSse Ver/~nderungen feMten in beiden F~llen in der Umgebung der 
S~ckehen (s. Tabellen 23, 24 und 25). 

~bers ieht  man die erzielten Ergebnisse, so ist sowohl fiir die ver- 
schiedenen Grnploen yon Staubarten,  als auch fiir einzelne Sorten Staub 
ein recht buntes Bild. In  einigen F~tllen daft  man jedoch mit  einer 
gewissen Vorsicht yon einer giftigen Einwirkung der 15slichen Bestand- 
teile einiger Staubarten auf die nmliegenden Gewebe sprechen. In  der 
Umgebung der S/~ckehen wurden keine tuberkulSsea Ver~tnderungen 

Abb .  3. Gekochter Gips. R i n g s  urns  S g c k c h e n  ausg ieb iges  {)dem m i t  vereinzel~en 
Zel le lementen .  Ok.  8, Obj .  10. Zeiss.  

beobachtet,  ausgenommen beim Schamottestanb, wobei wir eine Er- 
kl~rung hierftir in der b5sartigen generalisierten Form der Tuberkulose 
suchen wollen. 

$chlussfolgerungen. 

1. Die Gewebsreaktion auf Einn~hen yon Sand, Schamotte und 
Silicium in Kollodiumss ist so schwach ausgepr~tgt, dab man 
yon dem Fehlen eines giftigen Einflusses dieser Staubarten auf die 
umgebenden Gewebe sprechen kann. 

2. Obwohl die Gewebsreaktion rings um den in S/iekchen eingefiihrten 
Porzellanstaubs st/~rker ist als die Reaktion auf Sand und Silieium, 
so darf man doch nicht mi~ Bestimmthei~ giftige Eigenschaften dieses 
Staubes behaupten. 

2 1 "  
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3. Bei tuberkulSsen Tieren mit eingen~ihtem Silicatstaub in Kollo- 
diumsgckchen war keine elektive Lokalisation der tuberkul6sen Ver- 
s in den die S~ckchen umgebenden Geweben nachweisbar. 

4. Von den verschiedenen Kohlenstaubarten, die in Kollodium- 
sgckchen in den Organismus eines Tieres eingefiihrt waren, ist nur beim 
Holzkohlenstaub eine giftige Wirkung gel6ster Teile dieses Staubes 
anzunehmen: Die dutch Anthrazit und Koks bedingte Reaktion ist so 
geringfiigig, dag man diese Staubarten ftir unlSslich halten mug. 

5. Eine Lokalisation tuberkul6ser Ver~inderungen rings urn Siickchen 
mit Kohlenstaub wurde nicht nachgewiesen. Weswegen in der Um- 
gebung frei eingen/~hten Anthrazitstaubs tuberkul6se Ver/~nderungenn 
auftreten, mug noch welter untersucht werden. 

6. Die Gewebsreaktion auf Feldspar und ,,gekochten" Gips weist 
den Charakter einer exsudativen Entziindung auf. 



,(Aus dem L~boratorium fiir Pathomorphologie [Vorstand: Prof. K. F. Jelenewsky] 
des Ukrainisehen Staatliehen Institutes fiir Pathologie und Hygiene der Arbeit 

[Direktor: Prof. Dr. reed. E. M. Kagan], Charkow.) 

Die Pathologie des Staubes. 
I I .  Mit tei lung.  

Pathologie der ,,Staubherde". 
Von 

I. M. I)eissachowitsch. 

Mit 7 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 10. Juli 19301) 

Unsere  Unte rsuchungen  fiber die Beziehungen verschiedener  Staub- 
~r~en zur Tuberkulose bei Meerschweinehen h a t t e n  noch nicht  ro l l  

befriedigende Ergebnisse gehabt .  Auch  war  die Unte rsuehungsmethodik  
bei Meerschweinchen mi t  so viel Sehwierigkei ten verkniipft ,  dal~ es 
nStig erschien, die Versuehsordnung einigermal3en abzu~ndern und 

~Sl~ere Tiere zum Versuch zu w~hlen. Deshalb sehr i t ten wit  zu der 

Unte r suehung  der Beziehungen zwisehen , ,S taubherd" und tuberkulSser  
In fek t ion  un te r  Ab~nderung  der Versuchsordnung.  

Untersuchungsmethodi]c. 
Kaninchen wurde in die Bauchh6hle keimfreier, zuvor zerriebener Staub ein- 

gefiihrt. In einigen F~llen wurden 6, 7--8 g Staub eingenommen, in anderen F&llen 
3 g, was teils yon dem Gewioht des Tieres ebbing, tells zu dem Zwecke geschah, 
um die Duldsamkeit tier Tiere gegeniiber versehiedenen Mengen Staub zu erforsehen. 
Je 24 Stunden vor der Operation und nach derselben erhielten die Tiere kein Futter. 
]2--15 Tage nachdem die Wunde bei den operierten Kaninehen vernarbt war, 
wurden die Tiere mit Tuberkulose T. bov. Vall6e in einer Verdiinnung yon 1 : 100 000 
(je 1,0 g pro 1 kg KSrpergewicht) infiziert. W~hrend des Versuehes wurden die 
Kaninchen jeden zweiten Tag gewogen. 

Im allgemeinen vertrugen die Tiere des Einn~hen des Staubes gut, wiesen 
keine sekund&ren Eiterungen auf und gingen n~ah der Operation nieht ein. Eine 
Ausnahme dazu bildeten einige K~ninchen, denen Porzell~nstaub eingefiihrt 
wurde und die am 6. Tage eingingen. 

Die Kaninchen boten als Versuehstiere n~ehstehende Vorziige: waren sie mit 
Tuberkulose intraven6s infiziert, so zeigten sie meist eine lokale Lungenerkrankung 
und nur falls ein hoeh virulenter Stature gebraueht gewesen war, trat gegen Ende 
der Erkrankung eine Aussaat in die anderen Organe auf. Dies gestattet gleich- 
zeitig eine isolierte Lungentuberkulose und einen ,,Staubherd" in der B~uchhShle 
zu erzielen. Aul~erdem konnten wir, indem wir groBe Staubmengen einn~hten, 
im Bauehfellgebiet, an der vorderen Bauehwaud einen lokalen ,,Staubherd '~ erzielen, 
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d~ der Staub sich infolge seines Gewichtes auf das seitliche Blat% des Bauchfelles 
herabsenkte. Nur Staub yon geringem spezi~ischem Gewicht lagerte sieh teils 
zwischen den Ged/~rmen, was eine Folge der Peristaltik war. In  allen unseren F~llen 
wurde ein zentraler , ,St~ubherd" beobachtet  und nur  selten t ra ten dazu noch 
kleine Herdchen an der Glissonkapsel, dem Netz usw. auf. ]3ei Einffihrung groBer 

Abb. 1. RSntgenaufnahme yon 8 Staubsorten per se in gleichen 5'Iengen. 
1 Schamotte, 2 ,,gekochter" Gips, 3 Porzellanstaub, 4 Anthracit, 5 Holzkohle, 6 Z{armor, 

7 Sand, 8 Siltcium. 

S~aubmengen war es m5glich, die LSslichkei~ des Staubes zu untersuchen, da nach 
der Einverleibung derselbea die Kaninchen 1--3 Monate lebten, dies ist aber eine 
ziemlich bedeutende Frist, um die LSslichkeit der Staubar~en zu erforschen. An 
den eingegangenen Kaninchen wurde der Charakter und die Ausbreitung des tuber- 
kulSsen Prozesses und auch die Gewebsreaktion in der Umgebung des ,,Staub- 
herdes" und der Grad der LSslichkeit des Staubes untersucht. 

Zwecks Uberpriifung der Lagerung des , ,Staubherdes" wurdea die Tiere einer 
R6ntgenuntersuchung unterzogen (Dr. Podkaminsky). 
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Untersuc.hungsergebnisse. 
])as RSntgenogramm der ,,Staubherde" in der BauchhOhle lieferte in einigen 

F/~llen keine positiven Ergebnisse. ])abei zeigten die zur Nachpriifung unter- 
nommenen LeichenSffnungen der Tiere, dal~ an der Inncnseite der vorderen Bauch- 
wand, d. h. an dem Parietalperitoneum ,,S~aubherde" vorhandcn waren. ])a es 
Kohlenstaubartcn waren, die tin negatives Ergebnis hatten, so machten wit eine 
R5ntgenaufnahme yon 8 Staubsorten in gleichen Mengen (s. Abb. 1). An der 
Abbildung sind die Staube der Silicatgruppe, ,,gekochter" Gips und Marmor 
deutlich zu sehen, Anthr~ci~ gibt einen kaum merkbarcn Schatten und Holzkohle 
fibcrhaupt kcinen Schatten. Da die ,,Staubherdc" in der BauchhShle auf die gleiche 
Art gebildet waren und auch der Menge nach gleich waren, so lieferte uns das 
ROntgenogr~mm des wciteren eine Best~tigung der Lokalisation der aus Silicat- 
staub oder ,,gekochtem" Gips und Marmor bcstchenden ,,Herden", nicht abcr 
der Kohlen-,, Staubherde' '. 

Gruppe der Silicatstaubarten. 

Porzellanstaub. 

8 K a n i n c h e n  wurde Staub in  die BauchhShle eingeffihrt. 24 S tunden  
nach dem Einn/ ihen  f ingen die Tiere an, an  Gewicht zu verlieren und  
n~ch 6 Tagen s ta rben  sic nach rasch erfolgter Abmagerung  u n d  aus- 
giebigen flfissigen Stiihlen. Es gingen die K a n i n c h e n  ein, denen eine 
ziemlich betr/ichtliche Menge Porzel lans taub eingeffihrt war, abet  auch 
solche Tiere, denen  3 g S taub  eingeffihrt worden war. 

Tabelle 1. Porzellanstaub. 

Nr. ~qr. 
der  der  

R e i h e  K a n i n -  
nach chen 

i 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 

177 
XI 
161 
150 
53 

DT 
381 
33 

fangs - 
ge-  

wich~ 

2230,0 
1870,0 
1650,0 
2670,0 
2500,0 
1870,0 
1980,0 
1850,0 

O p e r a t i o n  : 
E i n f i i h r u n g  i n  d ie  I n -  

]~auchhShle  f iz ie-  
r u n g  

Datnm Menge 

18. 12. 7,0 -- 
8 10. 3,0 

24. 11. 7,0 -- 

12. 7,0 9~10. 18.12. 18. 7,0 
6,0 

21. 101 3,0 23.10. 
241 11. 7,0 111.12. / 

Lebens -  L e t z t e s  
T o d  d a u e r  G e w i c h t  

T age  

13. 1. 25 1550,0 
14.10. 6 1720,0 
30.11. 6 1250,0 
24.12. 6 1950,0 
24. 12. 6 2300,0 
15.1L 35 1350,0 
15 12 70 1850,0 
14. 1. 32 1600,0 

Ge- 
wich~s-  
v e r l u s t  

680,0 
150,0 
400,0 
720,0 
200,0 
520,0 
130,0 
250,0 

Bei der Obduktion zeigten diese Kaninchen 0dem der vorderen Bauchfell- 
wand, Trfibung des Bauckfells, punktfSrmige Blutergiisse nnd lockere Verklebmlgen 
rings um des in der Organisation begriffcnen ,,Staubherdes", 0dem des Dick- und 
Diinndarmes. Der Porzellans~aub war yon rahmartigcr Beschaffcnheit, in den 
vcrschiedenen F/~llen mehr oder minder dick�9 Die pathologisch-anatomischen 
Bcfunde besti~tigten, da$ die Todesursache der Kaninchen in 4 F~11en vollkommen 
gleich war und yon den giftigen Eigensohaften des Porzellanstaubes herriihrte, 
wodurch es zu 0dem der Gewebe, zu parenchyma~Osen Ver~nderungen und zu 
])urchfgllen gekommen war. Die mikroskopische UnCersuchung der Organe dicser 
Kaninchen zcigte Veri~nderungen aller inneren Organe, die sich durch Erscheinungen 
einer Nephritis und einer Nephrose, Alteration der Endothelien dcr Lebcrcapillare 
und ]eukocyti~re Reaktion seitens der Gef/~Be kennzeichnete. 
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Die i ibr igen K a n i n c h e n  n a h m e n  ebenfal ls  in den  ers ten  Tagen  
an  Gewieht  rasch a b ,  e rhol ten  sich d a n n  aber  und ihr  Gewieht  
kehr te  l angsam wieder zur N o r m  zuriick. 

Dre i  K a n i n e h e n  wurden  13 
bis 17 Tage nach  der  Operat ion,  
als ihre W u n d e  v e r n a r b t  war,  
mi t  Tuberkulose :  Sta ture  Va]16e 
infiziert .  Es seien einige Unter -  
suehungsprotokol le  angefi ihrt .  

Kaninchen Nr. 161 (Niedersehrift 
Nr. 860). Wunde gut, ohne Eiterung 
geschlossen. Zwischen der vcrderen 

Abb. 2. 1 Porzellanstaub, 2 Dickdarm, B~uohfellwandung und dem Dick- 
3 Peritonealwandung. alarm ein St~ubnest, d ~  an den 

R~ndem lockere Verwachsungen 
zeigte, so dab eine vollst~ndige Abkapselung des z~hen, rahm~rtigen Porzellan- 
staubes bemerkbar w~r (Abb. 2. 3). Blutiiberftillung und leiehte Trfibung des 
Bauehfells. Dfinn- und der Dickdarm 6demat~s, enthMten viel w~sserige Mas~en. 
Lungen nieht ver~ndert. Die Organe der Bauchh6hle weisen Stauungshyper~mie auf. 

Mikroskopisehe Untersuehung. 
Leber. In den C~pillaren viel Leuko- 
cyten, gequollenes Endothel. Ver- 
mehrung der Kerne in dea Leber- 
zellen. Blutfiberifillung. Niere. Glo- 
meruli vergrSBert. In der Bowman- 
Kgpsel eiweighgltige Fliissigkeit. 
Gewundene Kan~,lchen (Tub. eon- 
torti) enthMten Zylinder, ~bge- 
stogenes Epithel und rote Blutzellen. 
Xerne der Epithelien der gewundenen 
Kanglahen schlecht fgrbb~r. Gefg~e 
blutiiberiiillt. Milz: Vergr6Berung 
der KnStohen. Viel rote Pulps. 
Lungen : Blutiiberffillung. 

,,St~ubherd". GroBe Staub- 
schollen. Nekrotische Herde, in 
deren Mitre Teilchen yon Porzellgn 
st~ub, ringsumher eine aus Neutro- 
philen bestehende Zone, wo die 
Kerne zum Tell zerf~llen sind. Am 
Rande des ,,Staubherdes" Binde- 
gewebswueherung. 

Abb. 3. l:~Sntgenaufnahme. Bauehh6hle Mikroskopiseh im ,,Staub- 
,,S~.aubherd" (Porzellanstaub). he rd"  die kle inen Sehollen 

Porze l lans taub  im , ,Herde"  auL 
gel6st und  nur  die gr6Iteren Teilehen e rha l ten  gebliehen. Rings  u m  
diese Teilehen nekrot isehe  H e r d e ,  wei te rh in  eine Abgrenzungszone 
aus Neu t roph i l en  und  an  den  R~ndern  des , , I t e rdes"  Bindegewebs-  
wueherung.  Die erziel ten Ergebnisse  s t immen  vo l lkommen  mi t  denen 
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tiberein, die bei Einf i ihrung yon  Porzel lanstaub un te r  die Haut yon 
Meerschweinchen gefunden sind:  die n~mlichen nekrot ischen Herde, die 
gleiche Demarkat ionszone aus Neutrophi len  u n d  eine bindegewebige 
Wucherung  rings u m  den , ,Staubherd".  Bei den K a n i n c h e n  war dieses 
Bild abet  deutl icher ~ n d  sch~rfer ausgepr~g% 

Von den K a n i n c h e n  dieser Reihe waren drei mi t  Tuberkulose infi- 
ziert. Ihre  tJber lebungsdauer  war verschieden: sic gingen un te r  Er- 
scheinungen starker Abmagerung  u n d  ausgebrei teter  tuberku]6ser Lungen-  
e rk rankung  zugrunde.  

Kaninchen Nr. 381 (Niederschrift Nr. 873). Wunde gut geheilt. Unterhautfett- 
gewebe fehlt. In der BauchhShle liegt an der vorderen Wand ein gut abgekapselter 
,,Staubherd" (Porzellanstaub), der tells zwisehen dem Diekdarm und der Bauch- 
fellwand gelagert ist, tells an der vorderen Bauchwand, yon einer dtinnen Kapsel 
bedeekt, liegt. Beim L~ngsschnitt dutch den Herd zeigt es sich, dal3 der Porzellan- 
staub in einer dicken Schicht zwischen dem Dickdarm und der vorderen Bauch- 
wand in derben Verwachsungen gelagert ist, wobei er des Aussehen einer Pas~e 
ha~. Rings um den Herd sind keine tuberkul6sen Ver~nderungen. 

Lungen von zahlreichen kleinen Tuberkuloseherden bes~t. Narbige Einziehung 
der Pleura und, wie es scheinL Schrumpfung des Lungengewebes. Leber vergr6Bert 
und derb. Milz geschrumpft. In den Nieren Tuberkel. 

Mikroskopische Untersuchung. Leber: Im Parenchym und rings um die Gef~13e 
sind kleine Lymphzellenherde. Nieren. Tuberkel mit Nekrose im Zentrum und 
zahlreichen Riesenzellen. Milz: Epitheloide Tuberkel rings um die vergr6$erten 
Lymphkn6tehen. Viel rote Pulpa. Lungen. Tuberkel mit Nekrobiose und Nekrose 
im Zentrum; viele epitheloide Kn6tchen. Entwicklung yon Bindegewebe am 
Rande der Tuberkel. Endovasculitis. Bronchitis. Starke Gef~tillung. 

,,Staubherd": Ausgedehnte tuberkul6se Ver~nderung an der Stelle des ,,Staub- 
herdes" mit ausgiebiger Nekrose. In den mittleren Teilen der Tuberkel viele Por- 
zellanstaubteilohen, meist grol3e. In den Makrophagen kommen ab und zu kleine 
Staubkrfimel vor. Viele l~iesenzellen. Die Tuberkulose erstreckt sich yon der 
Serosa des I)iekdarmes bis zur Muscularis der Bauehwand. Bei F~rbung nach 
Ziehl-Neelsen-Tuberkelbacillen nachweisbar. 

Kaninchen Nr. I)T (Niederschrfft Nr. 846). Wunde per primate geheilt. Starke 
Abmagerung. In der Bauchh6hle an der vorderen Bauehfellwand ein gut ab- 
gekapselter (Porzellanstaub), mit dem Dickdarm und zum Teil mit dem Diinn- 
darm test verl6~eter ,,Staubherd". Sein Inhalt yon z~her, derber Konsistenz 
und rahmartigem Charakter. Rings um den Haulotherd kleine, ebenfalls gut ab- 
gekapselte Herdchen. An der iibrigen Oberfl~che des Bauchfelles und auch im 
Netz vereinzelte Sehollen Porzellanstaub. Rings um die ,,Staubherde" makro- 
skopisch keine tuberkul6sen Ver~nderungen. Lungen umfangreich, sinken sehlech~ 
zusammen, yon zahlreiohen Tuberkeln bes~t. Leber vergr6l~erL cyanotisch. Milz 
klein. In den Nieren einzelne Tuberkel. 

Mikroskopisehe Untersuchung. Leber: Vereinzelte epitheloide Tuberkel, maneh- 
mal mit Riesenzellen. Kleinzellige Infiltration rings um die Gef~e. Milz. Kn6t- 
chen vergr6~ert. Wenig rote Pulpa. Nieren. Schrumpfung der Kn~uelchen mad 
Kernpyknose. Abflaohung des Epithels der KanMchen, Kernpyknose und Abl6sung 
der Zellen. Geronnene Eiwei~m~sse in den KanMchen. Zyhnder. Hyper~mie. 
Lungen. Solit~re Tuberkel. Bl~schen ausgiebig mit Epitheloidzellen ausgeffillt. 
Bronchiohtis und Bronchitis. 0dem. Blutiiberfiillung. 

,,Staubherd": Grol~e Staubschollen im Granulationsgewebe. Starker k~siger 
Zerfall mit Staubteilchen im Zentrum, rings um dasselbe eine Entzfindungszone. 
Im Zerfallsherd Tuberkelbaeillen. 
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Wie gesagt hat te  bei den nach einigen Tagen eingegangenen Kanin- 
ehen der Porzellans*aub in den , ,Herden" einen pastenartigen Charakter 
angenommen, die feinen Staubschollen waren beinahe verschwunden 
und mikroskopiseh schwer nachweisbar. Der ngmhche Zustand des 
Porzellanstaubes war aueh bei infizierten Tieren naehweisbar, bei denen 
sich der , ,Staubherd" recht lange, anderthalb bis drei Monate lang 
befunden hat te ;  in solchen F&llen war die Staubmenge stark verminder~, 
der Staub schien gesehmolzen, seine Reste waren dutch wucherndes 
]3indegewebe abgekapsel~. Das Gewebe rings um ,,Porzellanstaubherde" 
enthielt zahlreiehe Tuberkel mit  Verkttsung, die rings um grol~e Staub- 
sehollen lokalisiert waren. Da Mlefil eingenghter Porzellanstaub an und 
ffir sich die ]~ildung yon nekrotisehen KnStehen bewirkt, so fgrbten 
wit zur Unterseheidung diese Bezirke auf Tuberkelbaeillen und fanden 
sie jedesmM in den KnStchen. Eine bindegewebige Wucherung in der 
BauehhShle yon Meerschweinchen erzielten Mavrogordato und II. Romania 
bei Einfiihrung yon Siiieat- und Kohlenstaub. Diese fibrSsen Wuehe- 
rungen in der Umgebung yon ,,Porzellanstaubherden" wurden auch in 
unseren Fgllen erzielt. Zur Klgrung der Rol]e der Kieselsgure sind die 
Vergnderungen bemerkenswert, die sich bei Kaninchen yon der Ein- 
fLihrung des Staubes bis zum Tode der Tiere verfolgen lassen Diese 
Vergnderungen sind gekennzeichnet dutch die stark wasseranziehenden 
Eigenschaf~en des Porzellanstaubes; er zieht die Flfissigkeiten und Sgfte 
des KSrpers an und wandelt sieh in eine pastSse Masse urn. Wenn das 
Tier in den ersten Tagen nicht eingeht, sondern eine langsame Erholung 
beginn~, so gndert sich das anatomische Wesen der Vergnderungen. 
Die allgemeinen entziindliehen Erseheinungen, die in den ersten Tagen 
aufgetreten waren, verschwinden und es zeigt sieh ein Bild, das als 
nekrotische Herde ,,Pseudotuberkel" (Mavrogordato) gedeutet werden 
kalm; diese organisieren sich rings um grebe Staub*eilehen, die sich 
in der verflossenen Zeitspalme nicht organisiert haben konnten. Bei 
einem niehtinfizierten Tiere kann nachfolgende Narbenbildung eines 
,,S*aubherdes" erfolgen, bei den infizierten Tieren abel" bilden diese 
,,Porzellanstaubherde" den Ort, we Tuberkelbacillen einen giinstigen 
]3oclen linden kSnnen. Gye und Kettle fanden bei Einspritzung yon 
Kieselsgure- oder KolloidMsiliciumstaub, die neben Tuberkelbacillen 
eingeftihrt waren, dab die 2qekrosen und Abscesse grSl~er und umfang- 
reicher ausfielen als bei der Einspritzung yon Staub ohne Kieselstture; 
auch die Zahl der Baeiilen in den nekrotischen Herden wurde grSl~er. 

2Vicholson char~k~erisier* die Gewebsreaktion auf Silicium enth~ltenden Staub, 
a]s eine pseudotuberkulSse Re~ktion, die allmi~hlich im Lungengewebe eine peri- 
vasculgre und peribronehiale Induration hervorruft, wodurch die Lymphb~hnen 
undurchggngig werden; dies stSrt seinerseits den regelm~13igen Gewebsstoffwechsel 
in den Lungen. 

Die Herdbildungen, die in unseren Fgllen durch Einnghen yon 
Porzella~ustaub in die BauchhShle hervorgerufen waren, kSnnen zweifellos 
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als pseudotuberkulSse gekennzeiehnet werdeii. Bei der mikroskopisehen 
Untersuehung erilmern sic sehr an isolierte Tuberkel mit  zentraler 
Nekrose und einer Zone en%zfiiidlicher Infil tration rings um den zentralen 
]~ezirk. Der Aufbau solcher Herde zeigt jedoeh bei eingehender Unter- 
suehung yon Abweiehungen yon echten Tuberkeln Sch~digung. 

In  weitereii Beobachtuiigen yon Einii~heii anderer, einen bedeutenden 
Prozeiitsatz yon Kiesels~ure enthMtenden Staubarten, fanden wir nicht 
dieselben Ver~nderungen wie bei Einffihrung yon Porzellanstaub. 

Wie w~re aber ein so]cher Uiiterschied in der Wirkung desselben 
chemischen Stoffes zu deuten ? Nach Collis ist die Sch~dlichkeit der 
Xiesels~nre (lurch Acidose bediiigt, die dutch die ins Protoplasma eiii- 
gedruiigenen Teilchen hervorgerufen wird welche die kolloidale Struktur 
des Protop]asmas ver~ndern. He//ermann uiid Green ffihren die Schs 
lichkeit des Kiesels~aubes auf die Aktivi ts  der amorphenAufschwemmung 
und der Wasseraiiziehungskraft zuriick, der zufo]ge im Zelleib die Staub- 
teilchen sekuiid~re Ver~nderungen eintreten. 

Nut  bei Einfiihrung yon Porzellanstaub aus der Gruppe der Silicat- 
s taubarten t ra t  Wasseranziehung ein und es bildeten sich, wie gesagt, 
sps , ,Pseudotuberkel" und daneben typische Tuberkel. Andere AI~en 
yon Sflicatstaub bewirkten bei Einfiihrung in die BauchhShle solehe 
Vers die gew6hnlieh bei Einffihrung eines indifferenten KSrpers 
in den Organismus eintreten und sie bewirkte weder eine starke Binde- 
gewebswucherung, noch eine Lokalisation der tuberku]6seii Infektioii 
an der Stelle des ,,Herdes". 

Wir haben folgende Staubarten untersucht: Sand, Silieium uiid 
Schamotte. 

Sand. 
Tiere, denen je 6 g Sand in die Bauehh6hle eingeffihrt walrde, ver- 

trugen diese Operation gut. 4---5 Tage nach der Operation erholten 
sieh die Kaninehen raseh, naehdem sie einen geringen Gewiehtsverlust 
aufgewiesen batten.  Die tuberkulSse Infektioii nahm bei ihnen eineii 
ziemlieh laiigdauernden Verlauf. 

T~beHe 2. Sand. 

NIL 
der  

t~eihe 
Ilac~l 

deP f 
Opera t ion :  

Nr.  An- E inf f lh rung  in  die I In-  
f angs  - ]3auchhShle Tod Kanin- ge- i fizie- 

chen wich t  I r u n g  
Datum ~,5~enge I 

1 62 1650,0 21.9. 
2 192 2320,0 25.9. 

6,0 2. 10. 14. 12. 
6,0 9. 10. 16. 12. 

Lebens-  Letz tes  
danerTage Gewicht  

71 1900,0 
66 2200,0 

Ge- 
wichts -  
ve r lus t  

+ 250,0 
- -  120,0 

Kaninohen Nr. 192 (Niederschrift Nr. 870). Operationswunde per primam geheilt. 
Subcutanes Fettgewebe tehlt. In der BauohhShle der ,,Staubherd" zwisohen der 
vorderen Bauchwand und einem Absehnitt des Diokdarmes gelager~ und yon 
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ziemlich derben Str~.ngen abgekapselt (Abb. 4). Der Staubherd bildet eine trockene 
derbe Schieht (5[embran), die sich zwisehen dem seitlichen Bauchfell und einem sehr 
feinen Blatt neugebildeten Gewebes fiber dem ,,Staubherd" angewachsenem Gewebe 
befindet. Rings urn den zentrMen ,,Staubherd" und in der Umgebung kleiner 
,,Staubherde" konnten makroskopisch keine tuberkulSsen Ver~nderungen nach- 
gewiesen werden. Lungen ausgiebig tuberkulSs. Muskatleber. Milz klein. Nieren 
cyanotisch und mit Tnberkeln besi~t. 

Mikroskopische Untersuehung. Leber: Einzelne epitheloide Tuberkel. Milz: 
Tuberkel fehlen, hTieren. Gruppenweise epitheloide Kn6tchen. Hyper~mie. 
Lungen: Ausgedehnte Bezirke mit tuberkul6sen Ver~inderungen, ausgiebigem 
kase6sem Zerfall, teils auch mit SMzablagerungen. Endovasculitiden. Eiterige 
Bronchitis. Bezirke mit Atelektase und Emphysem. Erweiterung der Lymph- 
spalten fiber der Pleura. iKypergmie. 

,,Staubherd". Grol]e und kleine Staubscholten. Viele Riesenzellen rings um 
die S6aubteilehen. Zartes Granulationsgewebe kapselt den ,,Staubherd" ab. Keine 
Tuberkel rings um den ,,Herd". 

Kaninchen Nr. 62 (Niederschrift Nr. 867). Die Wunde ist per primam geheilt. 
Starke Abmagerung. In der Bauch- 
h6hle ist ein gut abgekapse]ter 
,,Staubherd" mit der vorderen 
Bauchwand verwaohsen. 

Die in den angeffihrten 
ProtokoUen angegebenen Daten 
zeigen, dal~ die Menge des ein- 
verleibten Staubes sogar ws 
rend einer bedeutenden Zeit- 

Abb. 4. I Sand, o, Dickdarm, spanne (82 Tage) nicht abge- 
3 Bauch~ellwandung. nommen hatte. Der ,,Staub- 

herd" enthielt vie] trockenen 
Sand ohne L5s]ichkeitsmerkmale und einen 6dematSse~ Zustand 
der diesen Herd umgebenden Gewebe. Die Erscheinungen der Ab- 
kapselung dieser ,,Herde" waren auch gut ausgepr~igt, sowie eine 
starke Riesenzellenbildung, wie sie gewShnlich bei Einffihrung in g]eich- 
gfiltige FremdkSrper in den Organismns zustandekommt. Obzwar aus- 
gedehnte tuberkulSse Lungenver~nderungen mit teilweiser Aussaat yon 
Tuberkeln in den anderen Organen beobaehtet wurde, bemerkten wir 
keine Tnberkel in der Umgebung der aus Sand bestehenden ,,Staub- 
herde". 

Silicium. 
Die gleiehen Ergebnisse wie bei EirKiihrung yon Sand erzielten 

wir, wenn wir Silicium in die BauehhShle einfiihren. Es eriibrigt sick 
daher, die einzelnen Versuchsniederschriftea (Kaninehen 29 und 214, 
Lebensdauer 73 und 31 Tage) ausfiihrlich wiederzugeben, wenn auch 
kleine Unterschiede, die aber keine grundsi~tz]iehe Bedeutung besitzen, 
vorhanden waren. 

Schamotte. 
Aus der t%eihe yon Kaninchen, denen Schamotte eingefiihrt worden 

war, gingen drei einige Zeit hack Infizierung mit Tuberkulose zugrunde, 
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naehdem sie das Stadium der Narbenbildung iiberstanden hatten.  Daher 
konnten wir die Beziehung der tuberkul6sen Infekt ion zu dem ,,Seha- 
mot teherd"  nur an einem Kaninehen verfolgen (Abb. 5). 

Tabelle 3. Schamotte. 

der  
R e i h e  
n a c h  

I 
Nr.  : An -  
de r  f a n g s -  

K a n i n -  ge- 
chert w i c h t  

1 3i ~ 2000,0 
2 1950,9 
3 1950,0 
4 37 2200,0 

O p e r a t i o n  : 
E i n f i i h r u n g  i n  d ie  

B a u c h h S h l e  

D a t u m  Meng'e 

I n -  
f iz ie-  
r u n g  

Lebens -  
T o d  d a u e r  

T a g e  

L e t z t e s  
G e w i c h t  

24: 
24. 91 

3,0 23.11.10.10",. 29.10. 3,0 23. 7. 9. 
7,0 11. 25.11. 
7,0 13. 1. 

1750,0 
1 1820,0 
14 2000,0 
31 2600,0 

Ge- 
w i c h t s  - 
v e r l u s t  

250,0 
130,0 

+ 50,0 
+ 400,0 

Die Einfiihrung yon Schamottestaub rief bei allen Kaninehen nur 
eine rasch voriibergehende geriugftigige Gewichtsabnahme hervor. Naeh 
5 Tagen bat ten sic sich erholt 
und ihre Gewichtskurve blieb 
gleich. 

In  allen l%llen gingen die 
Kaninchen an interkurren*en 
Erkrankungen ein, das Bild der 
Organisation des , ,Staubherdes" 
war aber dabei gut ausgepr/tgt. 
Ziemlich derber, trockener, bis- 
weilen pastenartiger Staub lag 
in etwas herabgesetzter Menge 
vor; in den Schamotteherden 
bestand den, ,Herd"  abkapselnde 
Bindegewebswueherung. :Frisehe 

entziindliche Ver/tnderungen 
waren rings um die , ,Herde" 
nicht nachweisbar. Kaninchen 
Nr. 37 wurde einen Monat nach 
der Infizierung und mehr als 
einen Monat (47 Tage) naeh 

A b b .  5. l ~ 6 n t g e n a u f n a h m e .  B a n c h h 6 h l e  
der Stanbeinfiihrung get6tet. ,,Staubherd" (Schamottenstaub). 

Kaninchen Nr. 37 (Niederschrift 
Nr. 896). Wunde per primam geheilt. Guter Ern~hrungszustand. In der Bauch- 
h6Me abgekapselter, yon Bauchwand und Dickdarm begrenzter und yon derben 
Verwachsungen umgebener Staubherd. Inhalt des ,,Herdes" rahmartig. Ver- 
einzelte Staubschollen im Netz und an der fibrigen Bauchfellfl~che. Lungen 
lufthaltig, rosenrot, enthielten Tuberkel, yon einer deutlichen Zone kollateraler 
Entzfindung umringte Tuberkel. Leber, Nieren und Milz tuberkelfrei. 

Gye und Purdy erzielten durch Einffihrung yon 1--2 mg friseher 
Kiesels~ture in die BauehhOhle yon M~usen, bzw. 30 mg bei einem Meer- 
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schweinchen und 100 mg pro Kilogramm K6rpergewicht bei Kaninchen 
einen raschen Untergang der Tiere. Die Znfuhr yon 5 mg in die Bauehh6h]e 
rief bei Kaninchen im Laufe eines Monats Ver/~nderungen der inneren 
Organe hervor, n/~mlich: Lebercirrhose, interstitielle Nephritis, Endothel- 
alteration u. a. m. Auf Grund dieser Ergebnisse nehmen diese Forseher 
giftige Eigenschaften der Kiese]s/s an, die durch ihre L6slichkeit 
bewirkt sei. Unsere Befunde zeigen, dab man nur in bezug auf Porzellan- 
staub yon einer LSslichkeit des Staubes durch die Gewebss/~fte sprechen 
kann. XrystMline Staubarten, die einen hohen Prozentsatz yon Kiesel- 
ss enthielten, wie Sand und Silicium, wurden im ,,Staubherde" 
nicht in irgendwie bemerkbarer Menge aufgel5st; somit finder die Be- 
hauptung Eulenbergs, dab Kiesels/~ure ihre schs Wirkung ent- 
falte, gleiehvie] in welchem Zustande sie auch in den K6rper eingeffihrt 
w~re - -  keine ]3estgtigung. 

In  unserer vorangegangenen Arbeit waren wir zu dem Sehlusse 
gekommen, dab die Gewebsreaktion bei Einn/~hen yon Sand, Sehamotte 
und Silieium in Kollodiums~iekehen so sehwaeh ausgepr/~gt ist, dab man 
yon dem Ausbleiben einer Ciftwirkung spreehen dfirfte und dab die 
Reaktion blog in dem Gewebe ausgebildet ist, das ein S~ekehen mit 
Porzellanstaub u mgibt. Dennoeh nahmen wir Abstand davon, uns in 
bestimmter Weise fiber die giftigen Eigensehaften des Porzellanstaubes 
zu ~uBern. Die Gewebsreaktion konnte dureh die Kollodiummembran 
beeinflugt sein, deren Eigensehaften wir nieht eingehend untersueht 
batten; davon war in der Einleitung zu dieser Arbeit bereits die l~ede. 
Die erg/inzenden Ergebnisse dieser Versuehe gestatten mit groBer Wahr- 
seheinliehkeit anzunehmen, dab der Porzellanstaub ein 15slieher Stoff 
ist, der in den inneren Organen aktive Ver~nderungen hervorruft und 
aueh lokale nekrotisehe Li~sionen bewirkt, die als ,,Pseudotuberkel" 
bezeiehnet werden. Versuehe mit Sand, Silieium und Sehamo%e bestg- 
tigen unsere Irfiheren Befunde, die beweisen, dab dig LSsliehkeit kry- 
stalliner Staubarten gering ist. Aueh beobaehteten wir in diesen Ver- 
suehen keine Organisierung tuberkul6ser Veranderungen rings um Herde 
aus Porzellanstaub. 

Marmot  und ,,gekochter " G@s. 

Staubarten, die Kalk enthielten, wurden nach Ansicht/s Unter- 
sucher (Reczel, Ovdresko u. a.) zu den harmlosen gez/ihlt und einige der 
Forseher schrieben sogar yon der Heilwirkung yon Kalkstaub auf die 
Lungentuberkulose (Hart, Hacker, Catellvi u. a.). 

Nach Hart h~ngt die giinstige Wirkung von der morphologischen Struktur 
der Teilchen, aber auah yon deren chemischen Eigenschaften ab. Dieselbe Ansicht 
vertra~ Lehmann, der beh~up~ete, d~g gel6ster KMk die Tuberkulose selten mache, 
Nicholson meinte, dab die geringfiigigen Ver~nderungen, die durch die Einatmung 
yon K~lkstaub bedingt werden, yon der L5sHchkeit dieses Staubes in den S~ften 
des Org~nismus abhangen. 
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In der jtingsten Zeit wird die Frage naeh der Wechselbeziehung yon Calcium- 
staub und Tuberkulose yon neuem gepriift. C. Bianchi behauptet, daB der Marmor- 
staub Bronchitis und Bronehopneumonie hervorrufe und somit die nattirhche 
Widerstandsfahigkeit der Lungen her~bsetze. Bianchi land, dafi auBer der meehani- 
sehen Wirkung auI Schleimhaut der Atmungswege und die Alveolarwandungen 
auch eine St5rung der chemisehen Eigensehaften des Lungenparenchyms erfolge 
und dab dieses den Tuberkelbaeillen ihre Ansiedelung erleichtere. 

W i r  un t e r such ten  , ,gekochten"  Gips und  Marmor ,  urn ihre LSslieh- 
ke i t  bei  mehr  oder  minde r  l angem Aufen tha l t e  in der  BauchhShle  zu 
erforschen und  auch  die Wechse lbez iehungen  zwischen diesen , ,S taub-  
he rden"  un4  der  tube rku lSsen  In f ek t i on  nachzuweisen.  

Zum S t u d i u m  des , ,gekoehten" Gips wurden  4 K a n i n c h e n  diese A r t  
S t aub  in  versch iedenen  Mengen in die BauehhShle  eingefi ihr t .  

Tabel!e 4. ,,Gekochter" Gips. 

Mr. 
der 

Reihe 
nach 

~ r ,  
der 

Kanin- 
chen 

92 
335 
78 

107 

An- 
fangs -  

ge- 
wicht 

1600,0 
19802 
1250,0 
2870,0 

Operation : 
Einfiihrung in die 

Bauehh6hle 

Datum ~AIeUge 

25.11. 6,0 
5.10. 3,0 

18.10. 3,0 
18.12. 7,0 

In-  
~izie- 
rung- 

T e d  

9.10. 13.11. 
23.10. I 17.11. 
23.10. 21.11. 

- -  13.1. 

Lebens -  
dauer 

T a g e  

33 
13 
28 
25 

Letz fe s  
Gewich t  

1350,0 
1650,0 
950,0 

2700,0 

Ge- 
wichts  - 
ve r lus t  

250,0 
330,0 
300,0 
170,0 

E in  K a n i n e h e n  d iente  zum Vergleioh, die f ibrigen wurden  ilffiziert. 
Wie  aus  der  bei l iegenden Tabel le  ers ieht l ieh,  war  die f Jber lebensdauer  
dieser K a n i n e h e n  keine grebe.  Naeh  verha l tn i smaBig  kurzer  Zeit  gingen 
sic ein, nachdem sie viel  an  Gewicht  ver loren  h~t ten .  Nach  der  Opera t ion  
ging das  Gewicht  der  Tiere  zurfick, in  einigen F a l l e n  rech t  be t r ach t l i eh  
und  erre ichte  spa te r  n ich t  mehr  die  Anfangswer te .  

Als  Beleg tier Veranderungen ,  die yon  uns bei  K a n i n c h e n  m i t ,  S t au  b- 
he rden"  naehgewiesen wurden,  seien einige Versuchsber ich te  angef i ihr t .  

Kaninchen Nr. 92 (Niederschrift Nr. 845). Wundheilung per primam. In der 
BauchhShle der gut abgekapselte ,,Staubherd" zwischen der vorderen Bauchwand 
und dem Dickdarm gelagert. An der tibrigen Bauchfe]lflhche hie mud da kleine tterde. 
Etwas Stanb im Netz. Beim Aufschneiden des ,,Herdes" wurde ein kleines Item- 
atom und einzelne Staubteilchen naehgewiesen, die yon einer ~,ul3erst derben Kapsel 
umgeben waren. Keine tuberkulSsen Ver~nderungen d e s  Bauehfelles. Lungen 
groB, sanken sehleeht zuriiek, ihre Oberfl~che bunt mit zahlreiehen Tnberkela 
besat. Am Schnitt konnte aus den Bronchien eine diekflfissige rahmartige Masse 
ausgeprel3t werden. Leber braunrot, ohne sichtbare tuberkulSse L4sionen. Milz 
klein, leicht cyanotisch, waren gequollen, unter der Kapsel sohimmerten Tuberkel 
hervor. 

Mikroskopische Untersuchung. JLeber: Vereinzelte epitheloide TuberkeI mit 
Riesenzellen im Zentrum. Blutiiberftillung. Milz: Hie und da Gruppen epitheloider 
Zellen. Viel dunkelbraunes Pigment. Blutiiberfiillung. Niere: VergrSBerter Um. 
fang der Knauelehen und Kernpyknose. Vereinzelte Epitheloidtuberkel. Starke 
ttyperhmie. Lungen: Ausgedehnte Bezirke yon Tuberkeln mit ~ekrobiose und 
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Nekrose im Zentrum. Viele Riesenzellen. Endovasculitiden. Kleinzellige Infil- 
tration rings um die Gefi~Be. Eiterige Bronchitis und Bronchiolitis. 

,,Staubherd". GroBe Staubschollen yon zahlreiohen vielkernigen Riesenzellen 
umgeben. Viele zum Tell verki~ste Epitheloidtuberkeh Neigung der Tuberkel, 
sich in der N~he der Staubschollen zu organisieren, so da$ der Staub den Mittel- 
10unkt des Herdes bildet. Viele ~akuolisierte Zellen und a.uch Makroph~gen. Tuber- 
kelbacillen + .  

Kaninchell ~r. 78 (Niederschrift Nr. 856). Bauchfe]lverwachsungen. An der 
vorderen Bauchwand ein gut abgekapselter, zum Tell mit dem Dickdarm verl6teter 
,,Staubherd". Auf den Durchschnitt fehlt ein eigentlicher Staubbezirk; man sieht 
nur derbe nal'bige Strange und ab und zu groSe Staubschollen. Am Gekr6se und 
im Netz geringe ~enge Staubteilchen. Im Gebiet des Beckens ausgiebiger Blut- 
ergulL Lungen lufthaltig, blutarm und mit einzelnen grau-weil~en Tuberkela 
bes~t. Leber, Milz und Nieren makroskopisch frei yon Tuberkulose. 

Mikroskopische Untersuchung. Leber: Einzelne Tubcrkel mit l~iesenzellen. 
Kleinzclligc Infiltration rings um die Gcf~Be. Milz: In den Lymphkn6tchen sind 
Kn6tchen aus epitheloiden Zellen vorh~nden. Lungen: Tuberkel in jedem Gesichts- 
fold, of~ mit Nekrose im Zentrum. Endovasculitiden. Gef~i3hyper~mie. 

,,Staubherd". In dem lockeren faserigen Bindegewebe sind groBe, zum Tell 
abgek~pselte Staubschollen. Vielc Riesenzellen rings um die Staubteilchen. Ver- 
einzelte epitheloide Tuberkel mit l~iesenzellen rings um die Staubschollen lokMisiert. 

Somit  war Staub aus den  Herden  von  ,,gekochtem" Gips entweder  
ganz verschwunden  - -  wie bei dem K a n i n c h e n  Nr. 78 - -  oder nur  eine 
ganz unbedeu tende  Menge davon  tibriggeblieben. E i n  bis ander tha lb  
Monate h a t t e n  vo l lkommen dazu genfigt, dami t  eine bedeutende  Menge 
gelSst und  aufgesaugt werden konnte .  Es  muB bemerkt  werden, dab 
die narb igen  Vers  rings u m  die Gewebe dabei  recht betr~eht-  
]ich waren, u n d  dab die mikroskopische Unte r suchung  in  allen Fi~llen 
das Vorhandensein  yon  tuberkul6sen  Ver~nderungen zeigte. Da wir 
auch bei Einf t ihrung yon  Marmors taub  tuberkul6se Ver~nderungen 
in  der Umgebung  des ,,Staubherdes" vorfanden,  so wollen wir diesen 
Befund etwas welter u n t e n  analysieren,  nachdem wir die du tch  Marmor- 
s taub hervorgerufenen Reak t ionen  un te r such t  haben.  

Marmors taub wurde zwei Kan inchen  eingen~ht.  

Tabelle 5. Marmorstaub. 

Nr. Mr. i An- 
(let der  f a n g s -  

K a n i n -  ge- 
lZeihenach chen  w i c h t  

1. 77 1920,0 
2. 69 1600,0 

O p e r a t i o n  : 
E i n f t i h r n n g  in  die 

B a u c h h S h l e  �9 

Datu ln  1VLenge 

20.9. 6,0 
2 5 . .  6,0 

][n- 
fizie- 
r u n g  

. 10. 
�9 lO. 

Tod  

29. 10. 
19. 11. 

Lebens -  
d a u e r  

T a g e  

20 
40 

I 

Letz tes  ! Ge- 
Gewich t  w i c h t s -  

ve r l u s t  
I 

1250,0 670,0 
1240,0 360,0 

Die Gewichtskurve dieser Tiere zeigte eine gewisse Senkung,  stieg 
d a n n  wiederum, um des weiteren abermals  becleutend herabzugehen.  
Die K a n i n c h e n  gingen un te r  starker Abmagerung  u n d  wei tgehenden 
tuberkulSsen Ver~nderungen ein. 
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Befunde im wesentliehen wie bei Kaninchen 92. 
,,Staubherd". Im 5dematSsen faserigen Bindegewebe groge Staubschollen. 

Viele Riesenzellen mit betr/ichtlicher Anzahl kMner Kerne. ttydropischer Zustand 
der den ,,Staubherd" umgebenden Zellen. TuberkulSse Ver~nderungen aber nicht 
naehweisbar. 

Befund grunds~tzlich derselbe wie bei Kaninchen 92 mit kleinen nebens/~ch- 
lichen Abweichungen. 

,,Staubherd". Zwischen der Darmseros~ nnd der gugeren Bauchwand im 
zarten Granulationsgewebe groBe Staubschollen, tells vereinzelt, tells haufenweise. 
Rings um die Schollen kleine, in der Mitre verk~ste Tuberkel. Einige der Schollen 
yon Riesenzellen ohne deutliche entztindliche Irffiltration umgeben. 

Rings um den ,,Staubherd" derbe narbige Verwachsungen, in der Mitte wenig 
rahmartiger St~ub. Der gr6Bte Tell des Staubes g~nz aufgelSst mud als Zeugen 
des friiher dagewesenen Staubes sind nur seb~e groBen Teile zuriickgeblieben und 
bei diesen best~tigt die rahmartige Beschaffenheit des ,,Herdes", dab der S~aub 
die S/~fte des Organismus anzieht, sich in ihnen aufl/Sst und dann aus dem ,,Staub- 
herd" versehwhldet. 

Auch hier waren also, wie in den F/~llen mit ,,gekochtem" Gips, 
tuberkul6se Ver~nderungen rings um den ,,Staubherd" vorhanden. 

Wie kSnnen diese Tatsachen erkls und gedeutet werden ? In  der 
vorhergegangenen Arbeit hatten wir festgestellt, dab die Gewebsreaktion 
ein in Kollodiums/~ckchen eingen/ihter ,,gekochter Gips" exsudativ ent- 
zfindlicher Natur war. In  diesen Versuchen konnten wir exsudative 
Entzfindung nicht linden, weft die Kaninehen mehr als einen Monat 
die Staubeinffihrung fiberlebten und alle akuten entziindlichen Er- 
scheinungen verschwunden waren; um die ,,tIerde" aus ,,gekochtem 
Gips"- und Marmorstaub waren jedoch tuberkulSse Ver/~nderungen 
vorhanden. Dies kann nicht gut ~uf die allgemeine Tuberkelaussaat 
ira K6rper zurfickgeffihrt werden, da diese Befunde auch bei Kaninchen 
vorhanden waren, bei denen die miliare Aussaat keine starke war und 
aueh ausgiebige Lungenver/tnderungen fehlten. Wir meinen, die deut- 
liehe betr/tchtliehe L6sliehkei~ dieser Staubarten verantwortlich maehen 
zu m/issen. GroBe ,,Staubherde" werden in einer verh/~ltnism/igig 
kurzen Frist aufgel6st und diese ruft einen Zustrom yon Sgften und 
Fltissigkeiten zu den Kalkherden hervor und fSrdert damit die raschere 
Ansiedelung der Tuberkelbaei]len. Es liegt hier anders als bei den 
Porzellanstaubversuehen. Bei diesen war zwa.r aueh eine deutliehe 
L6slichkeit des Staubes vorhanden, es tiberwogen aber die Nekroseherde 
und in diese, der 6rtliehen Schutzstoffe beraubten Bezirke str6mten 
die Tuberkelbacillen ein. 

Gruppe von Kohlenstaub. 
10 Kaninehen wurde intraperitoneM Anthrazitstaub eingefiihrt, 

dessert Menge zwisehen 3--7 g sehwankte. 
Ebenso wie in den friiheren Reihen wurden die Kaninehen sofort 

naeh Heilung der Wunde mit Tuberkulose irdiziert. Einige Kaninehen 
wurden zu versehiedenen Zeiten get6tet, um die Dynamik der Gewebs- 

Virchows Archiv .  Bd.  279. 22 
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reaktion und den Charakter  der HerdI/~sionen naehzuweisen, ein anderer  
Teil der Tiere ging an  der tuberkul6sen Infek t ion  zugrunde,  2 Kanin-  
ehen erlagen interkurrenten Erkrankungen.  I n  alien F/illen zeigte eine 
R6ntgenaufnahme der Bauehh6ble keine seharfer~ Sehatten,  obwohl 
sowohl in der BauehhShle als aueh in der vorderen Bauchwand  zwisehen 
den Diekdarmsehlingen ab und zu ziemliehe massive , ,Anthrazi therde"  
naehgewiesen wurden. 

T~belle 6. Anthrazit. 

Nr.  
der 

l~eihe 
n~ch 

9 
10 

Nr.  
der 

Kanin- 
chert 

399 
GD 
510 
115 

79 
94 

16 
145 

fangs- 
ge- 

wicht 

1990,0 17. ~. 
1800,0 21. . 
2150,0 2~. 
1950,0 .1~: 
1370,0 8.10. 
2000,0 24:.11. 

24:50,0 24:.11. 
2000,0 24.11. 

25OO,O 24:.11. 
2000,0 24.11. 

Operation: ] 
Einftihrung in die [ In- 

Bmlchh6hle i fizie- 
. . . .  rung 
Datmn Menge I 

i Lebens- Letztes 
Tod dauer Gewicht 

Tage 

6,0 i '  10. 
6,0 10. 
6,o 91 10. 
3,0 23. 10. 
3,0 23. 10. 
7,0 i l .  12. 

7,0 I1 12. 
7,0 111 12. 

7,0 111.12. 
7,0 111.12. 

20. 10. 
15.12. 
10. lI .  
2.11. 
5.11. 

20. 1. 
get6tet 
11. 1. 
20. 1. 
~et6tet 
~3. 1. 
14. 1. 

I 
17 
72 
31 

38 

30 
38 

21 
32 

2020,0 
2200,0 
1430,0 
1850,0 
1200,0 
2300,0 

2300,0 
2200,0 

2100,0 
2300,0 

Ge- 
wichts - 
verlust 

+ 30,0 
+4:C0,0 

720,0 
100,0 
170,0 

+300,0 

150,0 
+200,0 

4:00,0 
+300,0 

Die Operat ion des Einn/~hens yon  keimfreiem Anthraz i t s taub  rief 
bei den Kaninehen  keinerlei merkbare  Gewiehtssehwankungen hervor.  

Naeh  einer 1--2*/~gigen geringen Gewiehtsabnahme, die ihrerseits 
vom Hungern  herrfihren konnte,  kehrte  das Gewieht der Tiere wieder 
zur N o r m  zuriiek und  blieb bis zum Tode normal,  stieg in einigen Fgllen 
sogar noeh h6her an, obwohl das F e t t  aus dem Unterhautzel lgewebe 
versehwand.  Diese Tatsaehe ist bei tuberkul6sen Tieren oft bemerkbar ,  
da die Gewiehtszunahme auf Kos*en des vergr6Berten Lungengewiehtes 
erfolgt. 

Das Bild des tuberkul6sen Prozesses unterseheidet  sieh bei den 
Kaninehen dureh versehiedene St~rkegrade zu versehiedenen Lebens- 
zeiten: es kamen  F~lle mit  einem Lungenkn6tehen vor  und solehe mi t  
ausgedehnter  Verk/~sung der Lunge und  Aussaat  in den inneren Organen. 
Tro tzdem war in keinem unserer F~ille eine lokale Sehgdigung der den 
, ,S taubherd"  umgebenden Gewebe du tch  Tuberkulose naehgewiesen. 

Kaninehen Nr. G9 (Protokoll Nr. 836). Zufi~llig gestorben. Operationsnarbe 
kaum merklieh. In der ]~auehh6hle einige bindegewebige Strange an den Ober- 
fl~ehen des parietalen und viseeralen Blattes. Punkgf6rmige Blugergfisse an der 
Serosa des unterer~ Absehnittes des Dickdarms, an der vorderen Bauehwan4 ein 
gut abgekapselter und fest am Diokdarm angew-aohsener ,,Staubherd". AuI den 
Durehschnitt dureh den ,,Herd" zeigte sieh, dab das Anthrazit seitlioh yon einer 
bindegewebigen Kapsel umgeben war; der St~ub zusammengepreBt, troeken und 
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sehr dicht gelagert, so da$ er sich nur miihsam mit eiuer Messerspitze herausheben 
lieB. Rings um den zentralen ,,Staubherd" waren kleine, ebenfalis gut abgekapselte 
Anthrazitherde; kleine Anthrazitschollen auch im Netz. Rings um die staub- 
haltigen Bezirke sind keinerlei tuberkulOse Veri~nderungen. Lungen rosenro% 
flaumig, sinken gut zurfick und enthalten einzelne halbdurchsichtige Tuberkel. 
Leber yon ziegelbrauner Farbe. Nieren und Milz sind cyanotisch. 

Mikroskopisch. In keinem Organ Tuberkel, nur in den Lungen. Zahlreiche 
Tuberkel yon lymphoidem Typus, racist subpleural gelegen. Endovascuhtiden. 
BluStiberfiillung mit zahlreichen neutrophilen Leukocyten. 

,,Staubherd". Rings um den zentralen, aus Anthrazit bestehenden ,,Staub- 
h e r d "  und auch in der Umgebung einzeiner groBer Schollen feines Granulations- 
gewebe mit zahlreichen, mit Staub beladenen Makrophagen. Tuberku15se Ver- 
iinderungen rings um den ,,Herd" fehlen. 

Kaninchen 19 (Protokoll 828). In der Bauchhhhle keine freie Flfissigkeit. 
Kohlenstaub an der vorderen Bauchwand angesammelt, gut abgekapselt; hier 
ein Tell der Diokd~rme un~ereinander verlOtet, die hintere Wandung des abge- 
kapselten Herdes bildend. Der Staub ziemlich trocken und recht dicht gelagert. 
Vereinzelte kleine Herde yon Xohlenstaub sind an der Glissonkapsel, am Netz 
und am Gekr6se. Makroskopisch in tier Umgebung der Staubnester keine Tuberkel 
naehweisbar. In den Lungen bronchopneumonisehe Herde ia den oberen Lungen- 
feldern und vereinzelte grau-gelbe Tuberkel. 

Mikroskopische Untersuchung. Leber: Wenig zahlreiehe Tuberkel mit l~iesen- 
zellen im Zentrum. K1einzellige Infiltration rings um die GefaSe. Milz: Epitheloid- 
zellentuberkel. Vie1 rote Pulpa. VergrhSerung der Knhtchen. Niere." Keine Tuber- 
kel. Lungen: Ill der Mitre verk~ste Tuberkel. Eiterige Bronchitis und Bronchiolitis. 
Endovasculitiden. 0dem. 

,,Staubherd", inmitten yon zartem blutgef~$reichem Grannlationsgewebe, 
verschieden groBe Kohlenstaubschollen. Stellenweise Wucherung des Bindegewebes. 
Viele mit feinsten Kohlenteilchen beladene Makrophagen. Keine tuberkulhsen 
Ver/~nderungen. 

Die angef i ihr ten  Niederschrf f ten  stel len das  charakter i s t i sche  Bi ld  
der  A n t h r a z i d h e r d e  da r :  bisweilen is t  der  S t a u b  in ziemlieh bre i ten  L~gen 
vorhanden ,  wobei  an  der  vorde ren  B a u e h w a n d  kleinere Herde  vo rhanden  
waren ;  in ande ren  F~l len  lager te  A n t h r a z i t  in dem du tch  den  D i e k d a r m  
und  die vordere  B a u e h w a n d  ge lager ten  Raume .  End l i eh  gab  es auch  
solehe Fs wo aus An~hraz i t  e in  ,,Staubherd" zwischen den Darm-  
abschn i t t en  un te re ingnderverwachsene ,  ein B e t t  ffir den  S t aub  b i ldenden  
D a r m a b s c h n i t t e  lag. Aul3erdem befanden  sich feine mid  feinste  S taub-  
schollen (ira Gegentei l  zu einigen A r t e n  yon  Si l iea ts taub)  fiber dem 
ganzen  Visceral-  und  P a r i e t a l b l a t t ,  im Netz  und  der  Glissonkapsel  
ve r s t r eu t  usw. Dies dfirfte von  dem ger ingen spezifischen Gewicht  des 
S taubes  zeugen, wodurch  bei  der  Pe r i s t a l t i k  des Da rmes  der  S taub  
,,verschleudert" wird ;  auch  zeigt  dieser  U m s t a n d ,  dal3 der  S taub  in dem 
vergangenen  Ze i t ab sehn i t t  t ro tz  der  groSen Berfihrungsfl/~che mi t  den  
Geweben  und  S/~ften des Organismus  n ich t  vo l lkommen  aufgelhst  war.  
Dies wurde  n ich t  a l le in  in F/~]len m i t  An th raz i t - ,  sondern  auch in solehen 
m i t  K o k s s t a u b  beobachte$.  W i r  khnnen  somit  in bezug auf die L5slich- 
ke i t  yon  An th raz i t -  und  K o k e s t a u b  die yon  Lehman u. a. gemaeh ten  
Beobach tungen  best/~$igen, nach  welehen diese S t a u b a r t e n  nich~ 15slich 

22* 



330 I.M. Peissachowitsch: 

sein sollen, aueh wean sich eine betrs Menge davon lange Zeit 
ira tierischen K6rper befindet. 

Eine Lokalisation yon tuberkul6senVer/~nderungen rings um Anthrazit- 
herde beobachteten wir in keinem unserer 10 Fs Aueh die Gewebs- 
reaktion verlief ohne scharf ausgepragte Bindegewebswucherung und 
ohne Bfldung yon groBen Verwachsungen. Rings um den Staub war 
sehr zartes Gramflationsgewebe angewachsen, das fiber den Staub 
gezogen zu sein schien und denselben mit einer feinen Membran bedeckte. 
In  allen F/illen waren im Granulationsgewebe auch stark mit Staub 
beladene Makrophagen vorhanden. Diese Tatsaehe ist besonders zu 
beachten, da sie weitgehend unsere Befunde bezfiglich der bedingten 
Phagocytose einiger Staubarten best/ttigt. In  unserer vorangegangenen 
Arbeit Wollten wir beweisen, dab die phagocyti~ren Eigenschaften yon 
Staubarten yon den Adsorptionseigenschaften derselben abhangig sind. 
Deshalb werden Staubarten mit hoher Adsorptionsf~higkeit leichter 
aufgenommen und umgekehrt lassen sich Silicatstaube, deren Adsorp- 
tionseigenschaft geringer ist, schlechter phagocytieren. Das Vorhanden- 
sein zahlreicher Makrophagen in diesen Versuchen bestatigt die adsorp- 
riven Eigenschaften yon Kohlenstaub. 

Bezfiglich der Silicatstaubarten kann die geringe Menge yon Makro- 
phagen yon einer tterabsetzung der Adsorptionskraft zeugen, dies kann 
sich jedoch nicht auf Silicatstaub beziehen, der unlSslich ist wie Sill  
cium, Sand u. dgl. Es muB angenommen werden, dab das Auftreten 
bzw. das Ausbleiben yon Makrophagen bei Anwendung yon ]Sslichem 
Staubporzellanstaub auch yon anderen Ursachen berrfihren muB. 

Beim Einn~hen yon Anthrazitstaub in die BauchhShle yon Kanin- 
chen zeigt sich somit das Bild einer schwachen atoxischen Wirkung 
mit nachfolgender Bildung yon Granulationsgewebe und lebhafter 
Malu'ophagenreaktion. Eine Lokalisierung yon tuberkul6sen Ver/inde- 
rungen an Anthrazit- , ,Staubherden" lieB sich aber nicht beob~chten. 

go]~8. 

Ungeachtet der bedeutenden tuberkul6sen Lungenveri~nderungen, 
die bei Kaninehen, denen Koks eingefiihrt war, gefunden wurden, lieBen 
sich bei ziemlieh ]~ngem (~berleben der Tiere doch in keinem Falle 
tuberkulSse Ver~nderungen in der Umgebung der , ,Staubherde" naeh- 
weisen. 

Tabelle 7. Koks. 

N r .  N r .  
d e r  d e r  

l%eihe ]~ar~in- 
n a c h  c h e n  

A n -  . O p e r a t i o n :  / 
E i n f i i h r u n g  in  d ie  ] I n -  

f a n g s -  ] 3 a u e h h 6 h l e  f iz ie-  T o d  
ge-  

r u n ~  xvich~5 
D a t u m  ~ e n g e  ] 

2120,0 16.9. 
1860,0 20.9. 

20. 11. 6,0 IoO: 6,0 . 

Le~z~es 
Lgabens - T a g e  G e w i c h t  

39 ] 1700,0 
71 1500,0 

Ge-  
w i c h t s  - 
v e r l u s t  

420,0 
360,0 
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In  den ersten Tagen verloren die Kaninchen etwas an Gewicht, 
erholten sich dann rasch wieder und der weitere Verlauf der Infektion 
war ein normMer. 

Die Gewebsreaktion rings um solche Herde/~ul~erte sich in der Bildung 
zarten Granulationsge- 
webes und zahlreicher, 
mit feinen Staubteil- 
chen beladenen Makro- 
phagen. 

Kaninehen 57 (Nieder- 
schrift 869). Befunde im 
wesentlichen wie bei den 
Anthrazittieren, ausge- 
dehnte tuberkulSse Ver- 
i~nderungen in fast allen 
Organen (Leber, Milz, 
~Niere, Lunge) (Abb. 6, 7). 

HolzkoMe. 

Da in unserer frii- 

heren Arbeit rings um Abb.  6. 1 Koks,  '2 Dickdarm,  3 Per i tonealwandung' .  
ein S~ekchen mit ttolz- 
kohle eine exsudative Entzfindung entstanden war, was mit den Vorstel- 
lungen von den giftigen Eigenschaften dieses Staubes als einer unlSs- 
lichen Staubart nicht iibereinstimmte, so stellten wir zur Beleuchtung 
dieser Tatsache unsere Versuche 
an mehreren Tieren an. 

Die Gewebsre~ktion in der Um- 
gebung der ,,I-Ierde" unterscheidet 
sich ihrem Wesen nach nur wenig 
yon der bei den anderen ,,Kohlen- 
herden". Die gleiche En~wicklung 
zarten Granulationsgewebes und 
dieselben mit Staub beladenen 
Makrophagen. In  keinem Falle 
lagen aber ]okale tuberkul6se Ver- Abb.  7. 1 Koks ,  '2 Dickd~rm,  

/~nderungen, oder eine ausgiebige 3 Peritonealwandung. 
Wucherung yon Narbengewebe vor. 
Die Gesamtreaktion des Organismus, die wir n~ch den Gewichtsschw~n- 
kungen bestimmten, wies uns auch nicht auf Giftwirkung der ein- 
gen/~hten Holzkohle hin. 

Befnnde in der I-Iauptsache wie bei den Kokstieren. Tuberkel nur in Leber 
und Lunge. 

,,Staubherd". Zartes Granulationsgewebe umfal3t den ,,Staubherd"; rings 
herum sind viele, mit feinen Staubteilchen beladene !VI~krophagen. Tuberkel 
fehlen. 
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Tabelle 8. Holzlcohle. 

Nr. 
der 

l~eihe 
nach 

~A~n- 
fangs- 

Kanin- ge- 
ehon wieht 

357 I 1295,0 
X67 1950,0 

81 1370,0 
13 1600,0 

Operat ion  : I 
E inf i ih rung  in  die / In-  

Bauehh6hle  I fizie- 
. . . .  r ung  
Datum Menge [ 

I 
17.9. 6,0 2. 10. 
25.9. 6,0 9. 10. 
8. 10. 3,0 23.10. 

23. 11. 3,0 11.12. 

Tod 

16. 10. 
18.11. 
14.12. 
13.1. 

Leb~ns- 
dauer  

Tage 

13 
38 
52 
31 

ge t6 t e t  

Letz tes  
gewich t  

1130,0 
1400,0 
1200,0 
1900,0 

Ge ~ 
wichts-  
ve r lus t  

165,0 
550,0 
170,0 

§ 

Kaninehen 81 (Niederschrift 868). Ebenso makroskopische Tuberkel in Leber, 
I~iere, Milz und Lunge. Starke Abmagerung. 

Mikroskopische Untersuchung. Leber: Vereinzelte Tuberkelknoten yon lym- 
phoidem Bau. 

,,Staubherd". Im Granulationsgewebe Staubschollen. Viele Riesenzellen und 
mit feinsten Kohlenteilchen beladene Makrophagen. Keine tuberkul6sen Ver~nde- 
r u n ~ e n .  

Zusammenfassung. 

In  die Bauchh6hle yon Kaninchen eingefiihrter Porzellanstaub ist 
einige Zeit n~ck Einfiihrung in eine dicke rahmartige Masse verw~ndelt, 
die infolge ihrer Wasseranziehungskraft einer weiteren Anfl6sung unter- 
liegt. Infolge der Giftigkeit des gel5sten Staubes gebildete Nekrose- 
herde bilden den Ort, wohin sich sp~ter die Tuberkelbacfllen ansiedeln. 

Den Weehselbeziehungen der , ,Porzellanstaubherde" der BauchhShle 
zur tuberku]Ssen Infektion hack steht der Marmorstaub und der Staub 
yon ,,gekochtem" Gips am n~ichsten. Der Wirkungsmeehanismus der 
letztgenannten Staubarten weicht jedoch yon der Wirkung des Porzellan- 
staubes ab. W~ihrend Porzellanstaub eine Gewebsnekrose hervorruft,  
bringen Marmorstaub und Staub yon ,,gekochtem" Gips keine Nekrose 
hervor, sie ziehen aber, wie wir meinen, infolge ihrer Wasseranziehungs- 
kraft  die K6rperss an und deshaib bilden die , ,Herde" dieser Staub- 
arten den Ort, wo Tuberkelbaeillen ~ngehalten werden. Marmorstaub 
und Staub yon ,gekoehtem" Gips sind fiir die Gewebe nicht sehi~dlich 
und versckwinden ziem]ich rasch aus den , ,Staubherden". 

Silicium, Sand u. dgl. erwiesen sick in unserem Versuche nieht als 
16slick und es kam aueh zu keiner Ausbildung tuberkul6ser Herde in 
der Umgebung der , ,Staubherde". 

Ftir dig Vertreter der Kohlenstaube ist die schwache Lokalreaktion, 
das Fehlen yon L6slichkeit und die starke Makrophagenreaktion kenn- 
zeichnend. Diese Staubarten zeigen sieh im Versuch als wenig schs 
liehe, unl6sliche Staube, die keine Neigung haben, eine stiirmische 
Real~tion des Organismus her.vorzurufen und die keine tuberkul6se 
Herde in ihrer Umgebung hervorrufen. 
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Sehlullfolgerungen. 
l .  Porzel lanstaub ist ein verh~ltnism/iBig leicht wasseclSslicher Stoff. 

Wird  er in den tierischen KSrper  eingefiihrt, so ruff er darin Nekrosen 
hervor und  iibt eine giftige Wirkung  aus. 

2. Die elektive Lokalisierung yon  tuberkul5sen Ver~tnderungen in 
, ,Porzel lanstaubherden" ]<ann man  auf diese nekrotisierende Wirkung  
auf die Gewebe zuriickfiihren. 

3. Die giftigen 15sbaren Bestandteile des Porzellanstaubes rufen eine 
Wucherung  yon  Narbengewebe hervor. 

4. Krystal l inische Vertreter  der Silicatstaube (Silicium, Sand) werden 
nicht  im K6rper  gel5s~ und rufen eine solche Reakt ion  hervor, wie sie 
bei Einverleibung in gleichgiiltige Stoffe yon  gleichem morphologischem 
Bau zustande kommt .  

5. Schamot tens taub  s~eht seiner WasserlSslichkeit nach in der Mitte 
zwischen gut  wasserlSslichem Porzel lanstaub und den nicht  15slichen 
iibrigen Silicatstaubarten.  

6. UnlSsbare und wenig 15sbare Staube der Silicatgruppe fSrdern 
unter  Versuchsbedingungen nicht  die Lokalisierung yon tuberkulSsen 
Veritnderungen in der BauchhShle rings um die entsprechenden , ,Staub- 
herde".  

7. Kohlens taub wird ira TierkSrper nich~ gelSst. Die Reakt ion der 
Gewebe auf  Einfi ihrung dieser S taubar ten  geht  mi t  deutlicher T~ttigkeit 
yon  Makrophagen einher. 

8. Die Wirkungsar t  yon  Holzkohlenstaub daf t  nicht  als geniigend 
erforschb gelten; es sind weitere Untersuchungen dariiber erforderlich. 

9. Marmors taub und S taub  yon , ,gekochtem" Gips werden im Kanin-  
chenkSrper teilweise aufgelSst. Die Bildung yon  tuberkulSsen Ver- 
~nderungen rings um die , ,Herde" dieser S taubar ten  h/ingt, wie wir 
vermuten,  davon  ab, da$ die S~fte des infizierten Organismus infolge 
der Wasseranziehungskraf t  dieser Staubarten,  dem Ort zustrSmen, an 
dem sich die , ,Herde" befinden. 
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Inhalt. 
A. Einleitung. 

a) Eisenverhi~ltnisse beim ,,normalen" Tier. 
b) Vorkommen yon peripherer und zentraler Sternzellensiderose. 

B. I. Ansichten frfiherer Untersuchungen und ihre Berichtigung. 
a) Schule Asher, Lepehne. 

1. Widersprueh yon Lauda. 
b) Eigene Versuehe mit Ferrum oxydutum sacharatum (Tabelle 1). 
e) Die Folgen der Entmilzung n~ch M. B. Schmidt. 

I. Keine Besti~tigung im eigenen Versuch. 
2. Lauda, V. Schilling, M. Mayer. 
3. Zus~mmenhang zwisehen Blutzerst6rung und Grad der zentralen 

Sternzellensiderose. 
II.  Die Befunde der Sternzellensiderose. 

a) Vorwiegend zentral bei Bartonella~niimie. 
b) Abhi~ngig in ihrer St~rke yore Grad der BlutzerstSrung, nieht yon der 

Ern~hrung. 
c) Fremdk6rpereinspritzung stets periphere Speieherung. 

1. EinfluB der Erniihrung fraglich. 
2. Zur Beurteilung der BlutzerstSrung ungeeignet wegen der anders- 

artigen Lagerung im Li~ppchen. 
I I I .  Weitere eigene Versuehe. 

a) Einflfisse auf die Grade der Speicherung. 
1. Erniihrung. 
2. Infektionen. 

a) Tafel I I  (l~atten aus fremder Zucht). 
b) Vergleich der Ablagerungsst~tte yore Nahrungs- und Zerfallseisen. 

1. Tafel I I I  (Eisenfiitterung an Ratten).  
c) Niederschriften aus den Fiitterungsversuchen. 
d) N'iederschriften aus den Bartonellaversuchen. 

1 Fiir die groBziigige Unterstiitzung der Notgemeinschaft der deutschen Wissen- 
schaft wird an dieser Stelle bestens gedankt. 
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IV. Vorggnge bei der Eisenfiitterung. 
a) Nahrungseisen zuerst in den Leberzellen der Li~ppchenperipherie. 
b) Vorggnge in der einzelnen Zelle. 

V. Vorg/~nge der Eisenspeicherung bei der tiereigenen BlutzerstOrung am 
Modellversuch der Bartonellaan/~mie. 

a) Erneuter Hinweis auf die Untersehiede yon Peripherie und Zentrum. 
b) Alteres- Schrifttum. 
c) Erkl~rungsversuche. 

1. Druekschwankungen spielen keine Rolle. Anatomisehe Besonder- 
heiten im Sinne P/uhls. 

Deutung der l~efunde des k6rnig gespeicher~en Eisens in der Leberzelle. 
a) M. B. Schmidts Ansicht und eigene Anschauung. 
b) iJbernahme des Eisens aus der S~ernzelle in die Leberzelle. 

1. Friihere Ansichten, wie Quinke, Eppinger. 
2. Bedeutung der Uferbilder. 
3. Unterscheidung zwischen gesunder und ka'anker Leberzelle. 
4. Eigene Betunde zur Priifung der Eiseniibernahme ~us der St~ernzelle 

in die LeberzeIIe. 
5. Pernizi/Sse An~mie der Pferde. 
6. Befunde yon R6flle. 

e) Zahlenm/~Bige Widerlegung M. B. Schmidts Ansieht. 
II. Versuch zur Erkl/~rung friiherer Beobachtungen (Gottlieb) auf Grund 

eigener Ansch~uung. 
I. Rtickbildung der Eisenspeicherung bzw. Abtransport des Eisens. 

a) Aus der Leberzelle. 
a) Auf dem Wege der peripheren Sternzelle. 

b) Aus der zentralen Sternzelle. 
c) Ablagerung im Bindegewebe (Lymphr/~ume?) der grSl?eren Gef~Be 

der Leber und in der ganzen Milz. 

B. Die 
I. 

C. 

Die auSerordentlich einfache Art tier histochemischen Untersuchung 
des Eisengehaltes innerer Organe hat diese Frage wie keine andere der 
Bearbei~ung zug~nglich gemacht, obwohl sie lange nicht den breiten 
Raum wie die chemisch-analytische in der Stoffwechseluntersuchung der 
Eisenfrage einnimmt. Diese leichte Zug~nglichkeit der Untersuchungs- 
methode hat leider mehr zur Verbreiterung ~ls zur Vertiefung unserer 
Kenntnisse geftihrt. Das unzureichende tier morpho]ogischen Erfor- 
schung des Eisenstoffwechsels ist vielleicht am meisten daran schuld, 
dab die Leistungsfghigkeit der Morphologie von am 8toffwechsel inter- 
essierten Physiologen und Pathologen gering geschgtzt wurde. Die Ge- 
schichte der tIistochemie des Eisennachweises zeigt sehr bemerkenswert, 
wie selbst eine ~usgezeichnete Methodik eine Frage nur wenig zu f6rderaa 
verm~g, wenn keine grunds~tzlichen Gesichtspunkte vorhanden sin(i, 
welche der Forschung Richtlinien geben sollten. Obwohl wir bereits 
seit fiber 40 Jahren (Perls usw.) gute Methoden und seit 25 Jahren die- 
selben in ihrer heutigen verfeinerben Form besitzen (Hueck) ,  ist im 
In beresse dieser Frage die Feststellung yon Weft, dab sie in dieser Zeit 
im wesentliehen nicht vorwgrts gekommen ist und unsere Kenntnisse 
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nicht wesentlich dariiber hinaus gekommen sind, was bereits Virchow, 
Ouinke, Kobert, Kunkel und ihren Zeitgenossen bekannt  war. 

Besonders hemmend soheint mir die fiir die damalige Zeit gereeht- 
fertigte Lehre Neumanns, dab die Menge der vorhandenen Eisenab- 
lagerung dem Grad des Blutunterganges entsprieht. Wir haben Grund 
zu bezweifeln, dab dieser Satz zu Reeht besteht, denn nnsere friiheren 
Beobachtungen haben einwandfrei ergeben, dab die Ar~ der Ernghrung 
so weitgehenden Einflu8 auf die Eisenspeieherung verschiedener 
Herkunft  ausiibt, dal~ wir in ihr fiir die Art  und mengenmgSige Ver- 
teilung des Eisens einen der hauptsgchliehston Faktoren erblieken. 
Dariiber besteht kein Zweifel, dab deft,  we erheblicher Blutuntergang 
stattfand, seine Spur dureh die Eisenablagerung zu erkennen ist. Doeh 
geracte die GroSartigkeit dieser Spuren ist yon so vielen Umstgnden 
abhgngig, dab die Versohiebnng der Werte naeh oben und unten unter 
ihrem Einflu8 eine mengenmgSige Absehgtzung der vorangegangenen 
Blntung, Blutzei'fM1 nieht gestattet.  Dies vorauszusehicken hielt ich 
fiir nStig, weil die Beaehtung dieses Umstandes vor Fehlschlfissen 
schiitzt, we aus der Menge des Eisens Riicksehliisse auf die Vorggnge 
des Eise11_stoffwechsels oc[er gar dariiber hinaus des Blutabbaues gezogen 
werden sollen. 

Ein weiteres Hindernis der Fortsehritte lug in einer mangelhaften 
Technik bzw. einem Mangel an Teehnik iiberhaupt. Man kann wohl 
ohne ungerecht zu werden behaupten, daft so gut wie alle morphologi- 
sehen Studien des Stoffwechsels sofern sie nieht auf gelegentliche oder 
systematische Untersuehung des Leiehenma~erials sieh beschrgnkten, 
wahllos entgegennahmen, was die Masse der zum Versueh heran- 
gezogenen Tiere geboten hut, ohne der Frage geniigenc[ Beachtung zu 
sehenken, was normal, was pathologischerweise vorhanden, was durch 
die experimentellen Mal~nahmen erzeugt w u r d e . -  Die Forderung yon 
Lubarsch, dnrch kurz vorher erfolgte Probeentnahmen der betreffenden 
Organe einen Ausgangsbefund festzulegen, kann nicht genug beachtet 
werden. D i e  sog. ,,Vergleichstiere" entbehren weitgehendst einer Be- 
reehtigung ~ts Testobjekte. Sie kSnnen bestenfalls als Stichproben 
gewer~et werden, ohne Anspruch auf naturwissenschaftliche Arbeits- 
methoden zu erheben. Es muft schon ein dem Untersueher iiberaus gut 
bekanntes Tiermaterial vorhanden sein, wenn man yen dieser Forderung 
Abstand nehmen wollte. Ieh babe trotz bester Kenntnis meiner eigenen 
Zueht auf die Probeentnahme nur dann verzieh~et, wenn es sieh im 
Lauie der Versuehe um eine negative Feststellung wie z. B. Freibleiben 
yon Leberzellen, yon Eisenablagerungen naeh versehiedenen Eingriffen 
gehandelt hat. Loeschke hat te  in Wiesbaden den Einwand gemaeht, 
daft die Probeentnahme der Milz oder Leber, wie sie in unserem Inst i tut  
getibt wird, eine Schgdigung tier Tiere und Beeintrgchtigung des Ver- 
suehes bedeutet. Zweifellos ist cIurch diese I-Iandhabe der Versueh 
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erschwert un4 verlangt mehr Arbeit und Abwarten. Eine unmittelbare 
Schgdigung, wie iiberhaupt Folgeerseheinungen bzw. St5rung der erzielten 
Versuchsanordnung babe ieh so gut wie vollkommen vermiBt. Ieh habe 
im Laufe mehrerer Versuche bei etwa 30 M~usen Probeentnahmen der 
Leber und )/[ilz gemaeht und naeh Tagen und Woehen feststellen 
kSnnen, dab irgendwelche nennenswerten Vergnderungen nicht vorlagen, 
sofern der Eingriff einigermal3en gelungen war. Dieser ist aber sehon 
naeh kurzer Ubung mit Leichtigkeit zu beherrsehen. Selbst lokale Ver- 
waehsungen der Wundflgehen sind vielfaeh zu vermissen. Zur Teehnik sei 
bemerkt, dab ieh die Organstfieke mit einer kleinen glfihenden Sehere 
entnommen habe. Hierdureh sind Blutungen regelmgBig zu vermeiden. 
Wenn dureh besondere Umst~nde einmal s~rkere  Blutung der Leber- 
wunde eintrat, so lieB ich die Tiere verbluten, um die stSrende Wirkung 
der ]~lutaufsaugung aus der BauchhShle dem Versuch fernzuhalten. 

In einer vorangehenden ~it tei lung wurde die Art der Verarbeitung 
des verfiitterten Eisens in seiner Abhgngigkeit yon versehiedenen Er- 
nghrungseinflfissen erSrtert. Diese Erkenntnisse sind vornehmlich an 
der weiBen Maus gewonnen und die Einzelheiten der morphologischen 
Befunde sind nur kurz gestreift worden. In  einer weiteren Studie babe 
ich versueh% alters- und geschlechtsbedingte Unterschiede bei der Eisen- 
speicherung herauszuarbeiten, wobei allerdings nur das aus der Nahrung 
stammende Eisen berfieksichtigt wurde. Gleichzeitig wurden die Ver- 
h~ltnisse unter denselben Bedingungen wie bei der Maus noeh bei der 
Rat te  studiert, da dieses Tier wegen gewisser Eigentiimliehkeiten eine 
besondere Betrachtung verlangt, obwohl, was vorauszusehicken sei, 
eine grundsi~tzliche Ubereinstimmung mit der Maus in bezug auf die 
speicherischen Leistungen besteht. Die an diesen beiden Tierarten 
gewonnenen Erkenntnisse gestatten, die morphologischen Einzelheiten 
n~her zu betrachten und aus den Querschnittsbildern such auf die 
fliel~enden Vorg~nge im Rahmen des Eisenstoffweehsels (AbIuhr und 
Umsatz) einzugehen. 

Auch hier ist die Betrachtungsweise erschwert dureh die mangel- 
hafte Bestimmung dessen, was man bei der Rat te  als ,,normalen Zu- 
stand" zum Ausgangspunkt der Betrachtung festsetzen kSnnte. Die 
folgenden drei Tafeln werden eindringlieh die weitgehenden Untersehiede 
der Milz und Leber beziiglich ihres Eisengehaltes bei den aus verschiedenen 
Best~nden stammenden Tieren kundtun. Trotz guten Gedeihens finder 
man bei der Rat te  noch h~ufiger als bei der Maus hohe Eisenwerte 
namentlich in der Milzpulpa und in den Kn5tehen. Trotzdem machte 
ich die Erfahrung, dab bei ausgiebiger und nach Art hoehwertiger 
Nahrungszufuhr, wie sic in c[er Vollei-Milch-Semmelmischung gegeben 
ist, die ganze Milz sowi~ auch die Leberzellen der Rat te  im allgemeinen 
frei bleiben .yon histochemisch nachweisbarer Eisenablagerung und in 
diesem Punkt  eine ~bereinstimmung mit der Maus besteht. Bei der 
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Maus ist dieses grundsgtzliche VerhMten in mehreren Versuchen unter 
verschiedenen Bedingungen festgestellt. Am h~ufigsten ist noeh die 
Eisenablagerung in den Retieulumzellen der LymphknStchen, abet 
diese braueht durehaus nich~ mit der Pulpasiderose parMlel zu gehen. 
In der Leber finde~ man bei einem sehr groSen Tell der R~tten 
m~nehmM nur geringffigige, ~ber h~ufig aueh st~rkere Siderose einzelner 
S~ernzellen in den peripheren L~ppehen~bschnitten, wie sie bei der 
H~ushenne vorkommen. Wie wir noch sehen werden, ist es schon 
eine etw~s seltene Erseheinung, d~8 ohne nachweisb~re ~uSere Ein- 
flfisse eine s t~rkere  Sternzellensiderose vor]iegt, ~ber auch diese 
kommt vor, und zwar innerhMb derselben Gruppe, m.eistens gleich- 
zeitig bei mehreren Tieren, selten die L~ppchenperipherie fibersehreitend. 
Dies bildet einen unbedingten Gegensatz zu der Maus, we ieh an mehreren 
hundert Tieren gleiehes niemMs gesehen h~be. Es sei hervorgehoben, 
RaG bei diesen Tieren aueh die Milz regelm~Sig ungewShnlich reiehlieh 
Eisen enth~lt. 

Der eigentliehe und vielleicht einzige Untersehied zwisehen Maus 
und ]~at*e besteht also im VerhMten der Sternzellen. Die Fr~ge ist nur die, 
wieweit die Versehiedenheit dureh die Sternzellen selbst beding* ist. 
Um diese Beziehungen festlegen zu kSnnen, mfissen einige Beob~chtungen 
vor~usgesehickt werden, die weiter unten ausffihrlieh besprochen werden. 
Es handelt sieh um grunds~tzliche Untersehiede n~eh der Lage der Stern- 
zellensiderose innerhMb der Leberlgppchen. Die bei der ,,normMen" 
Ratte  nicht Mlzu selten ~nzutreffende Sternzellensiderose ers~reekt sieh 
so gut wie ~usschlieSlieh ~uf die Sternzellen der L~ppehenr~nder im 
Gegens~tz zu der fast ausschlieSlich zentrMen Sternzellensiderose naeh 
Milzentfernung bei der Ratte.  Davon sparer. Die periphere Sternzellen- 
siderose ist eine Besonderheit Mlein der Ratte, gegenfiber der Maus. 
Andere Tiere zeigen ebenfMls schon ,,normMerweise" noeh vim st~trkere 
Eisenspeieherung in den Sternzellen. So h~be ich bei sehr zahlreiehen 
Probeen~n~hmen nieht ganz junge I-Iunde fast niemMs ohne S~ernzellen- 
siderose gesehen. Ahnlieh verhiel~ sieh die T~ube, weniger s~ rk  das 
Huhn. Eine verg]eichende Untersuchung dieser Verh~ltnisse is~ bereits 
~ngelegt worden und sell sparer fortgesetzt werden. D~mit sell abet 
nieht ges~gb werden, dal3 den Sternze]len der Lgppehenrgnder irgend- 
welehe funk*ionellen Besonderheiten zugesehrieben werden. Aueh is~ 
in diesem Zusammenhang die Form des Eisenangebots vS1]ig unklar, 
was ffir die Beurteilung der eben uufgeworfenen Fr~ge yon Be- 
deu~ung w~re. Ieh glaube mi~ Recht die Verh~ltnisse bei der Maus, 
Ms die normMen oder physiologisehen zu betr~chten. Die ~nderen 
Tiere kSnnen sieh d~gegen under der D~rreiehung der fast immer 
einseitigen und eintSnigen Kos~ sieh den fremden Einflfissen nieh~ 
entziehen, die zu der peripheren Sternzellensiderose fiihrt. Als Hin- 
weis ffir die Erk]grung dieser Un*erschiede k~nn die T~tsache dienen, 
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dM~ diese Tiere (Gruppe der Tabelle 2) yon dem Tierhgndler besorgt 
wurden. Diese Tiere werden aus begreiflichen Griinden weniger aus- 
reichend (ohne Milch) ernghrt. Die vielfach sich widersprechenden Er- 
gebnisse dieser Fragen des Eisenstoffweehsels sprechen daffir, dab diese 
und andere, welter unten zu erSrternde Umstgnde beachtet werden 
mfissen, wenn man erfolgTeieh an ihre L6sung herantreten will. Die 
kritisehe Bespreehung dieser Gebiete fibersehreitet den Rahmen dieser 
Mitteilung, jedoeh kann ieh die Bespreehung einiger Angaben nieht 
unterlassen, deren Stiehhaltigkeit zum Teil angezweifelt wurde, zum 
Tell wie ieh glaube, selbst werde widerlegen k6nnen. 

Um in die verwiekelte Frage des Eisenstoffweehsels auf Grund eigener 
Erfahrungen einen EirLblick zu gowiimen, war es erforderlieh, dab die 
zwei nebeneinander laufenden Vorg~nge des Eisenstoffweehsels, ns 
die Verarbeitung des Zerfalleisens uad die Verarbeitung des Nahrungs- 
eisens voneinandor getrermt, abet miteinander vergliehen, fiir die Be- 
obaehtung horangezogen worden sollen. Als weiterer Gesiehtspunkt 
diente die in unseren frfiheren Untersuehungen gefundene Beobaehtung 
fiber den EinfluB dor Ern~hrung auf die speieherische Leistung ffir 
das Eisen. Wie bereits vorausgesehiekt , diente uns zum Studium des 
Zerfalleisens als Modellversueh die H~molyse naeh der Bartonella- 
art/~Inie der Ratte,  welehe Befunde vielfaeh dutch ehemiseh-toxisehe 
Blutzerst6rung (Toluylen-diamin, Phenyl-Hydrazin,  Aqua dest.) er- 
weitert wurdert und ill aaderem Zusammenhang noeh genauer be- 
riieksiehtig~ werden. Das Sehieksal des Nahrungseisens wurde ent- 
spreehend unserer friiheren Mitteilung dureh Verffitterung yon Eisen- 
verbindungen versehiedener Art wie For. red., Fer. ox. saeh., H/~moglobin 
verfolgt. Unbeaehtet blieb zuas die yon Starkenstein zur Er6rterung 
gestollte versehiedene Verteilung des Eisens je naeh ihrer ehemischen 
Valenz. 

Gerade in den letzten Jahren haben versehiedene Befunde in das 
Sehrifttum Eingang gefunden, welehe geeignet zu sein seheinen, unsere 
Vorstellungen fiber den Eisenstoffweehsel und fiber die funktionellen 
Beziehungen der damit besch~ftigten Organe entseheidend zu beein- 
flussen. Ohne Berfieksichtigung des glteren Sehrifttums sei nut  ~uf die 
zahlreiehen Arbeiten der Ashersehen Schule hingewiesen, welehe den Be- 
weis erbracht zu haben glaubten, dab die t~egelung des Eisenstoff- 
weehsels in erster Linie der Milz unterstellt ist. Diese Untersuehungen 
seheinen eine sehSne Stfitze zu linden in den Befunden Lepehnes, in 
denener  naeh Entmilzung und gleiehzeitiger Eisenffitterung bei der ga f fe  
schon nach kurzer Zeit eine hochgradige Eisenablagerung in den Stern- 
zellen, dagegen die Leberzellen frei gefunden hat. t t ierdurch land aueh 
die Lehre eine weitgehende Sttitze, dab die Sternzellen im FMle der 
Entfernung der Milz ,,vikariierend" eintreten kSnnten als besonders 
verwandte Zellverbgnde. Weitere Erg~nzungen fand diese Ansieht 
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dutch die Arbei~en M. B. Schmidts, die wieder mit groBer Uberzeugungs- 
kraft die vornehinliche Rolle der Milz bei der Speicherung des Zerfall- 
eisens beton~en und ganz entsprechend der Lepehneschen Anschauung 
eine H~mosiderose der Sternze]len naeh Entfernung der Mflz und 
lymphomartige Wncherungen des Sternzellenapparates der Leber bei 
der Maus aufwiesen. Damit wgre der Kreis in der Weise gesch]ossen 
worden, dub die Milz die hauptsgehliehe Rege]ung des Eisenstoffwechsels 
inne hat, sobald sie entfernt wird, diese Funktion yon den verwandten 
Zellverbgnden, in erster Linie yon den Sternzellen der Leber fiber- 
nommen wird. Hiermit sollte gleichzeitig aueh die innige, systemartige 
ZusammengehSrigkeit dieser Zellgruppen bewiesen werden. 

Obwohl die ganze Lehre des Retikuloendothels bzw. d e r  funk- 
tionellen Zusammengeh5rigkei~ dieser Zellverbgnde vom J~eginn ihrer 
engeren Begriffsbestimmung an, eine wahre Flut yon Blockade- und 
Speieherarbeiten mit kSrperfremden Farbstoffen hervorgerufen hut, 
wurde die Eisenfrage, die letzten Endes auch eine Speicherfrage ist 
and unseren Aufgaben sieherlich nghers~eht als die Speicherpa~hologie 
der kfinstlichen Farbstoffe, nicht wesentich ge~Srdert. 

Bereits Austin un4 Pearce haben sieh gegen die Ansich~en der 
Asherschen Schule ausgesproehen. Doeh wurde obige Ansicht ers$ yon 
Lauda erfolgreich angegriffen als er zeigen konn~e, dal~ die Eisenvermeh- 
rung in tier Leber nach Entmilzung bei der Rat te  nicht auf einer Funk- 
tionsfibernahme seitens der Sternze]len beruht, sondern lediglich den 
Ausdruek eines vermehrten Blutunterganges infolge der Bar%onella- 
an~mie bildet. Damit ist die anscheinend durch ehemische Untersuch- 
ungen wohlbegriindete Lehre fiber die herrsehende Rolle der Milz im 
Eisens~offwechsel im Sinne yon Austin und Pea~ ce widerlegt, nach der 
die vermehrte Ausscheidung nach Milzentfernung lediglieh a ~  die 
infolge der sekund~ren An~mie s~attgehabten Blu~zerstSrung zuriiek- 
gefiihrt werden sollte. Mit dieser einen Feststellung ist die ganze Lehre 
fiber die herrsehende Rolle der Milz im Eisenstoffweehsel ins Wanken 
geraten und die Aufgabe des ersten Abschnitts dieser Mit~eihmg soll 
sein, auf weitere teils ghnliehe, teils anders geartete Fehlerquellen der 
friiheren Ergebnisse hinzuweisen. 

Gerade fiir denjenigen, der die Arbeiten yon M. B. Schmidt ihrem 
Sinne nach ffir das Verst~ndnis der Gesehehnisse im gahmen  des Eisen- 
stoffwechse]s zu verwerten wfinscht, also in dem Sinne, dab da~ Nahrungs- 
eisen durch die Leberzelle nnd das Zerfalleisen dutch die !VIilz gespeichert 
wird, miiB~e der Widerspruch der Lepehnesehen Befunde auffallen, 
naeh we]ehen das verffitterte Eisen (Ferrum oxydatum saeharatum) 
naeh Entfernung der Milz in den Kup]Jersehen Sternzellen zur Ablagerung 
kommen soll. Naeh der zu Recht bestehenden Ansieht M. B. Schmidts, 
wie auch naeh Angaben des i~lteren Schriftgnms dien~ die periphere 
Leberzelle zur Ablagerung des verffi~terten Eisens. Da ich reich fiber 
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dieses Verhalten im Laufe meiner Ffitterungsversuche mit  verschie- 
denen Eisenverbindungen zu iiberzeugen reiehlich Gelegenheit hat te  
und aueh bei der weiSen Maus nach Verffitterung yon Ferrum oxydatum 
sacharatum eine regelmal~ige, teils kSrnige Eisenspeieherung in den 
Leberzellen der Lgppchenrgnder verfolgen konnte, fiel mir  in den Befun- 
den yon Lepehne auf, dab er trotz woehenlanger Ffitterung mit  Ferrum 
oxydatum sacharatum in seinen I~iedersehriften die Leberzellen aus- 
nahmslos als eisenfrei bezeiehnet. Dies war um so auffalliger, als bei 
der Maus mit  Leiehtigkeit eine Speieherung in der Leberzelle dutch 
Ffitterung dieses Prapara ts  zu erzielen ist. Dieser Widerspruch zwischen 
dem Verhalten tier Rat te  und Maus bedfirfte einer dringenden Naehprfifung. 
Zu diesem Zwecke ist tier Versuch tier Tabelle 1 in folgender Weise ange- 
stellt worden. Ich verfiitterte einer grol~en Reihe yon l~atten (40 Stfick), 
yon denen hier nur eine Versuchsreihe wiedergegeben wird, Ferrum oxy- 
datum saeharatum 3~ (pro die und Tier 0,4 g) und "es ergab sich hierbei 
die recht bemerkenswerte Tatsache, dab das Ferrum oxydatum sachara- 
turn in diesen Mengen verffittert, weder in der Leberzelle noch in den 
Sternzellen zu sichtbarer Speicherung gelangte. 

Obiges bemerkenswerte, aber his jetzt nicht geklarte abweichende 
Verhalten der l~atte gegenfiber tier Maus erklart uns neben den grund- 
satzlichen Einwanden yon Austin und Pearce und Lauda eine zweite 
grundsatzliehe Fehlerquelle in den Arbeiten Lepehnes, denen er zwangs- 
laufig zum Opfer fallen muSte. Aus Lepehnes Befunde ergab sigh mit  
Folgerichtigkeit seine SchluSfolgerung, da er ein Eisenpraparat  ver- 
fiitterte, das nicht einmal spurenweise in tier Leberzelle wieder aufzu- 
linden war. Dagegen sehienen die positiven Sternzellenbefunde der 
gleiehzeitig entmilzten Tiere genfigend Aufschlu8 fiber das Verbleiben 
des Nahrungseisens zu geben. Das yon ibm verffitterte Eisenpraparat  
ist aber ffir die Beurteilung seiner Ablagerungsstatte ungeeignet, da es 
weder in diffus gel6ster, noeh in k6rniger Form gespeichert wird. Ha t te  
Lepehne z. B. s tart  Ferrum oxydatum sacharatum ferrum reductum ge- 
ffittert, so ware ihm dieser Befund anders entgegengetreten. Diese Beob- 
achtung wird auch im alteren Sehrift tum bereits vermerkt.  Samoiloff 
halt  in seinen ebenfalls an Ra t t en  durchgeffihrten Fiitterungsversuchen 
mit  Ferrum oxydgtum saeharatum solubile 10~ (Hornemann) sein 
Prapara t  ,,vom praktischen Standpunkt  ffir unresorbierbar",  well es 
selbst bei Darreichung fibermaftig groSer Mengen nur in verschwindend 
kMnen Mengen aufgenommen wird. Wit  mfissen also zu der Sch luS -  
folgerung gelangen, dal~ die Lepehneschen Befunde weder ffir die Frage 
der Organleistungen im Eisenstoffwechsel, noeh fiir die verwandtschaft-  
lichen Beziehungen verschiedener Zellverb/inde verwertbar  sind. 

Sind die Lepehneschen Ansichten als Irr tf imer erkannt worden, so 
mu$te mit  Recht die Frage aufgeworfen werden, welehe Bedeutung den 



342 L. Schwarz: Experimenteller morphologischer und chemischer 

II Ji 

~~ ~ 
II II 

r  r  L~ ~ ~ r  

§ 2 4 7  �9 I 4= + §  §  I + I +  

I +  I l ~ I I §  § 

/~ i~ ~ 

o~ 



Bei~rag zum Eisenstoffwechsel. 343 

yon  M .  B.  Schmidt  bei  der  weil~en Maus e rhobenen  Befunden  bezfiglich 
der  Eisenspeicherung der  S~ernzellen nach  3/[ilzen~fernung be izumessen  
ist.  Es  wurden  12 3/i~tmen aus  eigener Zuch t  die Milz engfern~. Nach  
je 8 Tagen  s ind j e 2 Tieren ein S~fiek Leber  exs t i rp ie r t  worden,  
also die l e tz ten  be iden  Tiere naeh  48 Tagen.  Sgmtl iche  Tiere  fiber- 
l eb ten  die zwei~e L a p a r o t o m i e  und  7 W o e h e n  nach  der  e rs ten  En t -  
mi lzung s ind sgm~liehe 12 Tiere  ge~6tet worden.  I ch  habe  bei  s/~mt- 
l ichen 12 Tieren  die yon  M .  B.  Schmidt  gesehene Sternzel lensiderose 
vermil~t. Es  war  geplan~, diese Versuche noeh naeh  ande ren  g i c h t u n g e n  
zu ver t iefen,  Ms bere i ts  verschiedene A n g a b e n  des Sehrif~tums ersehienen,  
die geeigne~ zu sein scheinen,  wei tere  E rhe bunge n  in dieser I~ichtung 
iiberflfissig zu m a c h e n  nnd  das  widersprechende  VerhMgen der  be iden  
Beobaeh tungen  erkl~ren.  E r s t  kfirzlich beriehte~e Lauda fiber das  
abweiehende  Verhal~en verschiedener  Versuehsre ihen naeh Milzent-  
fe rnung  bei  der  M~us. Einige  seiner Versuchsreihen zeigten n ieht  die 
ger ings ten  Krankhe i t sve r~nde rungen ,  andere  dagegen ganz ausgespro- 
chene und  tefls r eeh t  erhebl iehe Krankhe i t se r sche inungen .  K u r z  naehher  
erschien die Mi t te i lung  yon  V. Schilling ~, wo er auch s  den  yon  
M .  M a y e r  bei  der  R a t t e  e rhobenen Bar%onellabefunden aueh bei  der  Maus 
in seinem Mater ia l  ~uSerst  haufig,  aber  durehaus  n ich t  immer ,  S t s  
in und  an  den  E r y t h r o c y t e n  gefunden  hat .  Diese t r e t e n  u n m i t t e l b a r  
nach  der  Milzent fernung auf  und  werden  y o n  ihm Ms , ,Epe ry th rozoon  
coccoides" bezeichne~. Neben  diesen k o m m e n  bei  der  Maus noch die 
Bar tone l l a  tour.  ebenfal ls  hauf ig  vor.  Diese Befunde sind geeignet ,  

Zu Tabelle 1. 
Trotz 24t~giger Fiitterung mit Ferrum oxyd. sach. keine Ver~nderung des 

Eisengehaltes in der Leberzelle. Im FMle 683 kam die spurenweise diffuse Eisen- 
reaktion in der peripheren Leberzelle zustande. Die in dem FMle 688 und 689 
zuerst vorhandene Menge (~-/-t-J-,) diffus gespeicherten Eisens schw~nd in der 
Zwischenzeit bis zur n~chs~en Probeentn~hme unter dem Einflu] der Vollei-Milch- 
Kost. Abgesehen yon den unbedeutenden ]3efunden der FMle 682 und 683 blieben 
auch die Sternzellen im Laufe der Fiitterungsversuche frei yon Eisen. Die starke 
SteI~azellensiderose in den F~llen 688 und 689 is~ lediglich auf die teils schort vor 
(688), teils erst nach (689) der ersten Probeentn~hme auf~reteilden Tryp~nosom~- 
infektion mit Tryp. lewisii zurtickzuftihren. In der Milz komm~ die ttungerkost- 
wirkung Ms gesteigerte Speicherung zum Ausdruok. Die Eisenfiit• bleibt 
au~ den EisengehMt otme Einflu8, weder die Pull0a noch die FollikM zeigen eine 
nennenswerte Vermehrung des EisengehMts. Auch die ]~lutbildung bleibt voll- 
kommen unbeeinfluBt, lal~t lediglich die auch yon Lauda erw/~hn~e Tatsache 
erkennen, dM~ bei wiederholten Z~hlungen die neu erhM~enen Wer~e sinken. --  
Wir sehell Mso, dM~ zur Entscheidung der uns vorliegenden Fr~gen eine g~nze Reihe 
begleitende Umst/~nde (Ern~hrung, laten~e Infektionen usw.) beriicksichtigt werden 
mtissen, bevor man zu Sohlul~folgerungen schreiten will. Auf weitere aus diesen 
Versuchen en~nehmbare Einzelheiten wird im Zus~mmenh~ng mit anderen Ver- 
suchen eingegangen. 

1 Schilling, V.: Klin. Wschr. 19~8, ~N~r 2. 

V i r c h o w s  A r c h l y .  ]~d. 279.  23 



344 L. Schwarz: Experimenteller morphologischer und chemischer 

wiederum die pos i t iven  Eisenbefunde der Sternzellen nach der Mi]z- 
entfernung lediglich nait der ErythrocytenzerstSrung durch den frag- 
licherl Erreger zu erkl/~ren und ihre Bewerbung hSchstens als um'egel- 
m~f~iges Vorkommnis zu rechffertigen. Fiir das Verst/indnis scheint mir 
yon Bedeutung zu sein die ]etzte Mit~eilung yon Mart in  Mayer ,  wo er 
die Lfi,use der l%atte (Haematopi~us spinulosns) 1 als die Ubertr/iger der 
Bartonellaerreger bezeiehnet. Die fiberm/~Sig sorgf/~ltige Aufzueht unserer 
M/~use ]/~Bt durchaus die M6glichkeit zu, dab mangels des bezeichneten 
Ubertr/~gers der beschriebeaen Infektionskeime auch eine BhtzerstSrung,  
sowie eine Sternze]lensiderose bei den ]2 Tieren unseres Versuches aus- 
geblieben ist, wie das bei den Catania-Tieren yon Lauda der Fall war 
und wie ich schon jetzt  kurz erw/~hnen raSchte, bei Salvarsan be- 
handel~en Ra t t en  ebenso der Fall ist. 

Ieh befinde Inieh also in grunds/itzlicher (Jbereinstimrnung r~it 
Lauda in tier Ablehnung der Vorstellung der herrschenden Funk~ion 
der Mflz im Eiseastoffwechsel, jedoch mSchte ich seine daran geknfipften 
Ausfiihrungen 2 zun/~chsb insofern beanstanden, als er schleehthin yore 
,,Eisenstoffwechsel" spricht und wie mir scheint, nur die Speieherung 
des durch ]~lutuntergang frei gewordenen Eisens raeint. Dafiir st immen 
seine Ansiehten allerdings, aber unter dem Begriff ,,Eisenstoffwechsel" 
miissen wir zwei voneinander zun/ichst unabh/ingige Vorg/s a/Lnalich 
des intravaskul/~ren Erythrocytenzerfalls und des durch Nahrung zuge- 
fiihrten Eisens trennen, worauf ich noch SlO/iter genauer eingehen werde. 

Ffir die Frage des Zusammenhanges gerade der Erythrocytenzer-  
stSrung und der Menge der Eisenvermehrung in tier Leber nach Ent-  
milzung ist zwar yon. untergeordr~eter Bedeutung, ob diese Vorgs 
nicht naehweislich gleichlaufead sich verhalten und es dfirfte lediglich 
auf die Mangelhaftigkeit der angewandten Methodik sowohl der Blut- 
k6rl0erehenz/~hlung beim Iqager wie auch der Eisenanalyse zurfickzu- 
ffihren sein, dal~ naan hierin, wie das Lauda selbst hervorhebt, keine 
weitgehende Gesetzmgl~igkeit festlegen k6nnte. Da tum begnfigte sich 
n/~mlich Lauda ~nit der Feststellung, dab die dutch Milzentferrmng er- 
zeugten Bartonellaan~mien in der Leber gleichfalIs zu einer Stern- 
zellensiderose fiihren. Ich bemfihte mich, nach der anderen Seite diese 
Frage zu verfolgen, wozu g~instige Gelegenheit die yon M. M a y e r  fest- 
gestel]te Tatsache bot, dal~ Salvarsan vorbehandelte Rat ten  gege~ den 
Ausbruch der Bartonel]ainfektion aueh ~ach Entmiizung gesehiitzt sind. 
Ich spritzte bei 8 Ra t t en  unter die Hau t  je 2 mg in physiologischer 
Kochsalzl6sung gel6stes Iqeosalvarsan am 5. 12. 28. S~mtliehe 8 Tiere 
wurden am l l .  12. 28. entmilzt. Auf die Wiedergabe yon Niederschriften 
wird verziehtet, da, nachdem die Bartonellainfektion ausblieb, es nich~ 
einmal andeutungsweise zu einer Sternzellensiderose kam, worauf die 

Mayer, Martin: Klin Wschr. 1928, Nr 50. 
o. Lauda: Z. exper. Med. 58, 327 (1927). 
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yon Asher analytisch nachgewiesene Eisenvermehrung allein zurfick- 
zufiihren ist. Deswegen sei auch nur kurz erwghnt, dal3 Grad und Dauer 
des Erythrocytenunterganges nnd Grad der Sternzellensiderose dureh/ 
aus zuverls die Zusammenh~nge zwischen beiden Vorg/tngen er- 
kennen 1/t6t. I m  Rahmen einer grSBeren Untersuchung fiber Fragen 
der Immunit/~t bei der Bartonellainfektion der Rat te  konnte ich an 
etwa 200 Tieren gute r zwischen der Eisenablagerung 
und dem Erythrocytenuntergang fes~stellen: Die ausnahmsweise schon 

Abb.  1. Vollei-lVIilcl~aasttier. Hhmoglob in f f i t t e rung  8 Tage  vo r  der E n t m i l z u n g  bis zur  
T6tung .  N a c h  der  En tmi l zmag  mi t t e l s t a rke  Bartonel leninfekt ion.  Das Tier wurde  11 Tage  
~aeh  der  E n t m i l z u n g  ge t6 te t .  MfiBig s ta rke  zent ra le  Sternzellensiderose bei gleiehzeitig 
bes tehender  Eisenspeicherung in den Leberzel len tier per ipheren  Lappehenha l f t e  (ira 

Bilde links). Beide Gebiete  vone inande r  fas t  vollkolr~men ge t rennt .  

am drit ten bis vierten Tag nach der Entmilzung friihzeitig (bei noch ver- 
h/~ltnism~Big hohen Erythrocytenwerten,  4 - -6  Millionen) eingegangenen 
Tiere lieBen nur ganz schwache Sternzellensiderose erkennen. Bei den 
]s verlaufenden mittelstarken Infektionen, zwar ohne fiberstiirzten, 
aber bei wiederholten I~fickf/~llen anhalte~lder BlutzerstSrur~g, kommt  
es zu einer viel st/~rkeren Sternzellensiderose (Abb. 1). Wie voraus- 
zuschieken sei, s sich diese Befunde auch bei gleichzeitiger 
Ferrum reductum-Ffit terung nicht. Es zeigte sieh, dag die St/~rke der 
Sternzellensiderose v o n d e r  Eisenspeicherung der Leberzellen v611ig un- 
abh~ngig ist und dal~ diese bei Eisenffitterung ausschliel31ich dutch 
den Grad des Erythrocytenunterganges best immt wird. 

23* 
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Es sei nochmals der Untersehied zwisehen der schon beim nieht- 
vorbehandelten Tier vorh~ndenen Sternzellensiderose in den Ls 
~'/~ndern und zwischen der vorwiegend zentralen Sternzellensiderose naeh 
der BlutzerstSrung dureh Bartonellainfektion naeh Entmilzung hervor- 
gehoben. Indem ieh spgter auf diese meines Erachtens grunds/~tzliche 
Gegeniiberstellung noehmMs zuriickkommen werde, mSehte ieh in 
folgendem tibet" die Abh~ngigkeit der Eisen~blagerung in. den zentral 

Abb.  2. NaCre Nr.  780. GeLStet 12 Tage  nach  der  Entmi lzung .  Hoehgrz~dige Bargonella-  
infekt ion;  en t sp reehend  s ta rke  zentra le  Sternzellensiderose (in der r eeh ten  I tg l f te  des 
Bildes). 24r S t tmden  vo r  der TiStn.n~ in t rakard iMe Kol largoleinspr i tz tmg.  Die Al l fnahme 
tier Sl lberkSrnchen erfolg't ausschlieglich in den Sternzellen der  per ipheren  L~ppchen-  
h~lfte (links auf  dem Bilde). Die be iden Gebiete des Lhppchens  sind vone inander  fas t  

v o l l k o m m e n  get rennt .  

gelegenen Sternzellen yon ern/~hrungsbedingten Einflfissen sprechen, 
en~spreehend dem Verhalten des verfiitterten Eisens in der Leberzelle. 
Aueh hier benutzte ieh die A- und II-Fiitterung gew6hnlieh erst einige 
Tage vor der Entmilzung und kurz zusammenfassend m6ehte ieh sagen, 
da.g der Grad der Sternzellensiderose im grogen und ganzen wie bereits 
angeffihrt lediglieh dem Grad des Blutk6rperehenunterganges entsprieht 
und unabh/tngig yon der Erns bleibt. Dem entspricht aueh der 
Befund, dag die Vollei-Milehmasttiere, soweit sie nieht gleiehzeitig mit 
den Semmel-Wasser-Tieren get6tet werden, in den Sternzellen naeh der 
Entmilzung versehiedentlieh sogar reiehlieher Eisen speiehern als die 
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Semmel-Wasser-Tiere. Bedingt ist dies, wie oben gezeigt, tediglich durch 
die ls Lebensdauer der Tiere der Vollei-Milch-Gruppe nnd genau 
so zeitlich bedingt wie die vorher angeffihrten negativen Befunde bei den 
in den ersten 3 Tagen nach der Milzentfernung eingegangenen Tieren 
(Niederschrfft Nr. 685). Im Gegensatz also zu unseren frfiheren Fest- 
stellungen fiber die erni~hrungsbedingte Beeinflnftbarkeit der Leberzellen 
nnd speichernden Zellarten der Milz entziehen sich die zentralen Stern- 
zellen diesen Einfliissen. Hierin verhalten sie sich gcn~u so wie die 
Haler- bzw. Dursttiere unserer frfiher verSffentlichten Versuche, in 
denen trotz hochgradiger akuter Pulpasklerose der Milz nach RSntgen- 
bestrahlung oder Streptokokkeninfektion eine Sternzellensiderose eben- 
falls vermiftt wurde. 

Versuche mit intraeardiMer Kollargoleinspritzung bei versehieden 
gefiitterten Rattengrnppen lieften mengenm~13ige Un~erschiede ge- 
speieherten Silbers allerdings auch in den peripheren Sternzellen nicht 
mit Sicherheit feststellen. Vielleicht liegt das auch an den zMtlichen 
Umst~nden, dena Jungmann kennte gemeinsam mit Wallbach vor kurzem 
fiber angebliche diesbezfigliche Unterschiede bei der Maus nach Tusche- 
speicherung in den ersten zwanzig Minuten berichten. D o c h  handelt es 
sich bei ihnen nnr um die Speicherung in den peripheren Sternzellen, 
weswegen ihre daraus gezegenen Schlfisse beziiglich der krankhaften 
Aufnahme yon Erythrocyten bei der perniciSsen An~mie hinf~tllig 
sind. Denn, wie ich bereits betont habe, die Aufnahme der unter- 
gehenden Eyrthrocyten erfolgt im Gegensatz zu den kfinstlieh in die 
Blutbahn gebraehten Speichers~offen und KSrper vorwiegend in den 
zen~rMen Sternzellen, die, wie es scheint, durch ern/~hrnngsbedingte 
Maftnahmen bis jetzt nachweislich nicht beeinfluftbar sind. Die ein- 
gangs angeffihrten Befunde am ,,normMen" Tier sprechen dafiir, daft 
eher die periphere Sternzelle ernahrungsbedingten Einfltissen zu- 
g/~nglich ist, womit die Jungmannschen Befunde verstandlicher w/~ren. 
Eine wesentliche Beeinflussung des Sternzellenapparates durch Er- 
nahrung ist aueh kaum zu erwarten, da diese nicht unmittelbar an 
der Verarbeitung jener Stoffe, welche die Speicherunterschiede hervor- 
rufen, be~eiligt sind, hSehs~ens die Verdauungsprodukte der Leber 
fibernehmen. Diese erhielt die abgebauten Stoffe anmittelbar aus dem 
Darm, dagegen die Sternzellen entweder yon der Leberzelle oder aus 
dem Blute. Bekanntlich kann die Zusammensetzung des Blutplasmas 
nur in gaixz bescheidenen Rahmen eine Verschiebung erleiden. Schon 
hier dr~ngt sich die Frage der Bedeutnng des Stoffaus~ausches zwisehen 
Leberzelle und Sternzelle in den Vordergrund, was uns welter unten 
noch eingehender besch/~ftigen wird. 

Zur Bespreehung der Einzelheiten seien hier einige Niederschriften 
yon Versuchen wiedergegeben. 
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Ratte Nr. 610: Gefiittert mit Vollei-tKileh-Semmel. 
u) l~robeaussehnitt der Leber ~m 27.2.28. Keine Spur yon Eisen weder in 

der Leberzelle, noeh in den S~ernzellen. Milz bis auf einzelne Eisenk6rnehen in 
der Pulp~ frei yon Eisen. 

b) ~ach 8ts Hgmoglobinfiitterung getStet: m~tBige Abl~gerung diffus 
gel6sten Eisens in den Leberzellen des peripheren L~ppchendrittels. Keine Spur 
kSrniger Speicherung, keine Spur Eisen in den Sternzellen. Milz keine Vermehrung 
des Eisens gegeniiber der Probeentnuhme. 

Ratte Nr. 613: 
a) Probe~usschnitt der Milz und Leber gm 27.2. Keine Spur yon Eisen. Get6tet 

naeh 16tggiger I-I~moglobinfatterung am 15.3.28. 
b) Leber: Ausgedehn~e, bis fiber die periphere L~ppchenhglfte hinausgehende 

Ablager~mg diffus gelSsten Eisens. Innerhalb etwa des peripheren L~ppchendrittels 
re&Big reichlich kSrniges Eisen, zum Teil in strei~enfSrmiger, ~xi~ler Anordnung 
um den Leberzellkern. Sternzellen frei yon Eisen. Milz: MgBig reichlich Eisengehalt 
der Pulp~, wie auch in Lymphkn6tchen. 

Ratte Nr. 743: Semmel-W~sser~Kost sei~ dem 1.9.27. 
~) Probeausschnitt ~m 18.9.27: Leber: Leberzellen frei, ganz vereinzelt gering- 

fiigiges, kSrniges Eisen in den spindelfSrmigen Zellen der L~ppchenr&nder bzw. 
des periportglen Bindegewebes. Milz: Geringfiigige, feink6rnige Eisenablagerung 
in der Pulpa nnd vereinzelt in spindelfSrmigen Zellen der KnStchen. 

b) Get6tet am 5. 9.27 nach 4t~tgiger Ferrum reduetum-Beiffi~terung. Befund 
bereits wie bei Ratte Nr. 613 nach 3wOchiger H~imoglobinffitterung. Leber: Bereits 
beginnende kOrnige Speieherung der peripher gelegenen Leberzellen. Diffuse Blau- 
f~rbung der L~ppehenr~nder. 

Ratte Nr. 751: Behandelt wie das vorangehende Tier. 
~) Probeaussehnitt am 18.9.27. Befund Leber und Milz wie Hr. 743. 
b) Get6tet n~ch 12t~giger Fiitterung yon Ferrum reduetum. ~ul~erst hoeh- 

gradige, zentralw~rts st~rk abnehmende doeh s~mtliehe, ~uch zentrale Leberzellen 
ergreifenden kOrnige Eisen~blagerung in den Leberzellen, infolge ~hrer streifen- 
f6rmigen, axialen Anordnung zierliche Netzzeiehnung bildend, lediglieh in den 
periphersten Zellschiehten dureh k6rnige, klumpige Beseh~ffenheit sich auszeiehnend 
Sternzellen vollkommen frei yon Eisen. (Virehows A~eh. ~69, Abb. 4.) 

iViederschri]ten von Bartonellaratten. 

~atte 1Vr. 685: Semmel-Wasserfiitterung seit dem 3.5.28. Eatmilzung am 
11.5. Tot aufgefunden am 14. 5. 

Mikroskopiseher Befund : 
Leber: Leberzellen v611ig frei yon Eisen. Keine deutliehe Eisenreaktion in den 

Sternzellen. Vereinzelt in den mittleren L~ppehen~bschnitten gesehwollene Stern- 
zellen, vielleicht einige anfgenommene Erythrocyten enthaltend. Ganz vereinzelt 
einige Erythrocyten yon leicht bl~u]ichem Schimmer, jedoeh bei st~trkeren Ver- 
gr6•erungen sehr undeut]ieh werdend. 

Ratte Nr. 699: VoUei-Milehmast seit 3.5.28. 
Eatmilzung ~m 11.5.28. Tot aufgefunden am 15.5.28. 
Blutbild vor dem Tode: Erythrocyten = 1,800000; Hamoglobin = 25, sehr 

reichlieh Bartonellen. 
Mikroskopischer Befund" Leber: Leberzelle vollkommen frei yon Eisen. Einzelne 

stark gesehwollene Sternzellen um die Vena eentr~lis, reichlieh diffuses und uueh 
k6rniges Eisen enthal~end, ziemlich diffus den R~ndern zu ~bnehmende ausge- 
sproehene Erythrophagie in den Sternzellen. Stellenweise bereits beginnende 
bl~uliehe Anf~rbung und aueh hier und da einze]ne deutliehe Eisenk6rnehen ent- 
h~ltend. 
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lCatte Nr. 702: Semmel-Wasser-Fiitterung seit dem 3.5.28. Entmilzung am 
11.5. 28. Tot aufgefunden am 18.5. morgens. 

Blutbild am 5. Tag: Erythroeyten ~ 1,2 Millionen, H~moglobin ~ 20, 
sehr reichlich Bartonellen. 

Mikroskopischer Befund. Leber: Lcberzellen vollkommcn ffei yon Eisem 
]-Iochgradige zcntrale Sternzellensiderose, randwarts abnehmend, in den peripheren 
Stcrnzellen lediglieh reich!ieh aufgenommene Erythroeyten zu erkennen. Auch die 
unmittelbar an die Vena ccntralis hcranreichenden Sternzcllenfortsgtze scheinen 
frei zu sein yon Eisen. 

Ratte Nr. 705: Vollei-Milchmast seit dem 3.5. 28, Entmilzung am 1]. 5. 28. 
Tot aufgefunden am 23.8.28. 

12 T~ge nach der Entmilzung. Lcber: Noch welt st~rkere Ablagerung tells 
grobkSrnigen Eisens in den Sternzellen der zentralen L~ppchenh~lfte als im voran- 
gehenden Falle. Erythropagie kaum noch zu erkennen, Leberzelle vollkommen 
frei yon Eisen. 

B]u~bilder zuletzt am 22.5. Erythroeyten 3. 8. Millionen Hamoglobin 38, sehr 
reichlich Bartonellen. 

Ratte Nr. 753: Vollei-Milchmast seit 23.8. 
GetStet 7 Wochen nach der Entmilzung. ttochgradige, teils grobkSrnige 

Eisenabl~gerung in den Sternzellen der zentralen Lgppchenhglfte, nur selten 
darfiber hinaus einzelne Streifchen in der peripheren tt~lfte ergreifend. Leberzellen 
vollkommen frei auch yon Spuren yon gelOstem oder k5rnigem Eisen. 

l~atte 2~r. 755: Vollei-Milchmast scit dem 23.5.28. 
GetStet 7 Wochen nach der Entmilzung. Leber: ()beraus hochgradigeAblagerung 

yon grobk(irnigem, teils sogar klumpigen, seholligen Eisen in den zentral gelegenen 
Sternzellen und diffus blaue Anfi~rbung des ganzen zenSralen Lgppehenabsehnittes. 
Bei Zuhilfenahme stgrkerer VergrOgerungen is$ trotz Anwendung farbigcn Filters 
einc nennenswerte Ablagerung auch diffus gel5stcn Eisens in den Leberzellen 
nicht feststellbar, ebenso ist auch kSrniges Eisen nicht anzutreffen. 

W a s  das  Schicksal  des Ffi t~erungseisens anbelang~, so verhKlt sich 
die l%atte durchaus  en t sp rechend  den  in der  e rs ten  Mi t te i lung  dar-  
gelegten Verhs der  weiBen Maus, weswegen ich reich ganz kurz  
fassen kann .  Bei der  Ra t r  t r i% das  ver f f i t t e r te  Eisen ebenfal ls  aus- 
schlie$1ieh in der  Leberzel le  auf,  genau  wie bei  der  Maus,  erst  gelSst, 
d a n n  kSrnig,  a m  s t s  an  der  Per ipher ie  des L~ppchens  zentral-  
wi~rts an  St/~rke abnehmend .  Dies s t imrnt  auch mi t  den  ~l teren A nga be n  
Samo]lo]/s und  Tartakowskys an  ande ren  Versuehst ieren  und  die neueren 
Ergebnisse  M. B. Schmidts fiberein. F i i r  die Vergegenwi~rtigung der  
hierbei  sieh e rgebenden  Bi lder  geni igt  diese kurze  Fes t s t e l lung  un te r  
Hiaweis  auf  die Abb i ldungen  u n d  Ausf i ihrungen  in meiner  voran-  
gegangenen Mi t te i lung  ~. Dieses Verha l t en  k o m m t  berei ts  in den  Mit-  
t e l lungen  fr i ihester  Beobach te r  zu m Ausdruck ,  wenn auch dor t  beg re i f -  
l icherweise yon  der  L~ppchenper ipher ie  gesprochen wird  ohne genauere  
Erw~thnung der  spe ieherndea  Zel la r ten .  

I n  diesen Zellen h a b e n  wir  in al len Versuchen das  Auf t r e t en  y o n  
kSrnigen Eisen  b e o b a c h t e t  ohne gleichzei t iger  Vermehrung  des Mflz- 
eisens. Sic is t  ausschliel~lieh als Folge  der  E isenf i i t t e rung  zu be t r aeh t en  
und  ist  keineswegs i rgendwie  mi~ der  Blu tze rs tSrung  in Verb indung  

1 Virchows Arch. 269, 645, Abb. 1 u. 2. 
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Futter 

Pferde- 
hamoglobin 

Vollei-Milch- 
Semmel 

seit dem 
3.9.27 

Pferde- 
h~moglobin 

Semmel- 
W a s s e r  

seit dem 
3.9.27 

] 
~ u m -  

m e r  

448 

449 

450 

451 

452 

453 

454 

Tabelle 2. ~atten (aus 

T a g  t i e r  
P r o b e -  

e n t  - 
nahme 

3,9 
10,9 
3,9 

16,9 

3,9 

16,9 

3,9 

16,9 

3,9 

16,9 

3,9 

16,9 

3,9 
16,9 

L e b e r  

L e b e r  - S t e r n -  
z e l l e  z e l l e  

- -  • 

• § 
peripher 

+ • 
peripher 

herd- 
fOrmig 

- - ?  • 
herd- 

fOrmig 
- -  § 

§ 

HI[ 

• 

I[llll 
71~V 

--? 
--? 

fremder Zucht). 

M i l z  

p u l p a  F o l l i k e l  

+ § 
• § 
IINII 
LLLLll ~ 

§ + 

Ll l l  _~_ 

i +!§ 
sehr st rk peri- 

follikul IIIL 

iiii Ill ~ -  

Illl 

~< 
_~_ IHil 

HIH III 

II~li ><, 

Hill u  - -  . 

• ~ ~" 
IH 

• IIIIil HI 
liHll ~- 

I to~ aufgefunden 

Lebernekrosen mit 
starker ausgedehn- 
ter Verfettung. 
Zahlreiche Milz- 

herde ebenfalls mit 
Fettablagerung ; 
akute Infektion ! 

~ klumpig- 
scholliges Eisen 
am L/~ppchenrand 

Zu Tabdle 2. 
An dieser Stelle ffige ich die tafelm~Bigen Ergebnisse eines Versuehes, gewonnen 

an einem Tiermaterial, wie es bei Untersuchungen dieser Art nicht verwertet werden 
durfte, bei. Es ergab sich, im Gegensatz zu den sps Versuchen der Tabelle 1 
und 2, daI3 das Tiermaterial als Vergteichsmatsrial, da es vollkommen uneinheitlieh 
ist, unbrauehbar sei. Wahrscheinlich unter dem Einflui~ einer unzfireichenden Kost 
zeigten fast alle Tiere bereits in der Leberzelle Spuren yon Eisen, meist nur in 
diffus gespeicherter Form. Ebenso zeigten die Sternzellen Mler Tiere mehr oder 
weniger, im Falle 453 sogar sehr reichlichen, Eisengehalt. Dagegen strotzen die 
Milze teilweise (455, 449) vor Eisen, wobei reeh~ interessant ist die deutlich 
verfolgbare Entspeicherung der A.-Gruppe und Zunahrae des Eisens der schleeht 
ern~hrten B.-Gruppe. Dies sprieht deutlich dafiir, dal~ dieser Vorgang yon der 
gleichzeitig erfolgten H~moglobinffitterung unabh/~ngig sei, obwoh] dies in der 
Leberzelle unverkennbar zum Ausdruck kommt (452, 453). 
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zu bringen. Im folgenden sei eine Versuehsreihe wiedergegeben vor 
allem zur Illustration der Verh/~ltnisse, wie sie nur allzu oft geeignet 
sind, unklare Versuchsergebnisse zu lie~ern. 

Dem Versuehe der Tabe]le 2 dienten nieht mehr ganz junge Tiere 
einer fremden Zueht, was auf die Siderosaverhs die besprochenen 
Folgen hatte. Allerdings zeigen die Leberze]len bei der Probeentnahme mit 
Ausnahme des FMles 449 und 453 mikroskopiseh kaum wahrnehmbare 
Eisenvermehrung, also keineVermehrung fiber die normale Menge des Funk- 
tionseisens hinaus, hingegen yon 8 Tieren zeigen 7 eine ausgesproeherm, 
teils erhebliche Siderose der peripheren Sternze!len, worauf ich bereits 
ia meiner Einleitung hingewiesen habe. Die Milzen zeigen ausnahmslos 
eine sehr erhebliehe Eisenablagerung sowohl in der Pulpa Ms aueh in 
don KnStehen. Dieses Verhalten sprieht laut unseren Erfahrungen 
fiir eine langdauernde eiweiBa~zne Era~hrung. Es sei bereits hier die 
Wichtigkeit der Befunde angedeutet, dab tretz s reichlieher Eisen- 
mengen in der Pulpa mit vermutlieh vorangehendem erhebliehen Blut- 
untergang wit nur vereinzelt geringftigig diffuses Eisen in der Leber 
linden, das abet niemMs bis zur k6rnigen Speieherung gesteigert wird. 
Jedenfalls geht auch aus diesen Befunden herver, dab der Eisengehalt 
der Leberzelle yon den Eisensehwankungen der Mflz weitgehen4 unbe- 
einfluBt bleibt. Erst als den Tieren Eisert, in diesem Falle II/~moglobin, 
verfiittert wird, tritt das Eisen aueh in kSrniger Form in der Leber- 
zelle auf. Naehdem die Tiere etwa 13 Tage das H/~moglobin mit der 
fiblichen A- und B-Kost vermischt erhalten haben, zeigte sich aueh 
bier der grebe Untersehied in den Speichergraden des Eisens in den 
Leberzellen. Die Sternzellen sind dagegen in keinem einzigen Falle von 
der Eisenvermehrung getroffen im Einklang mit den Ergebnissen der 
Tabellen 1 u. 3. Eine Ausnahme bildet nur das Tier 452 der Tabelle 2, 
das aber sehon vor der Eisenffitterung sehr hohen Eisenwert in der 
Mflz aufweist, der noeh naeh der Laparotomie welter ansteigt und eine 
veto ganzen Vorgang unabh~ngige Vermehrung des Zerfalleisens 
wahrseheinlich maeht. Dieses Verhaltert begegnete uns auch in anderen 
Versu chen. 

Vergleieht man die Milzbefunde der beiden Ffitterungsgruppen mit- 
einander, so bietet diese Betraehtung eine ausgezeiehnete Gelegenheit 
zur Verfolgung der Wirkung entsprechender Kost auf die Vorg/~nge 
bei der Entspeicherung des Eisens aus der Milz. Bei der B-Ffitterung 
nimmt das Eisen in der Pulpa ira allgemeinen zu in Best/~tigung der 
frfiheren Feststellungen (eiweiBarme Semmel-Wasserkost). Bei der 
A-Ffitterung dagegen finder nieht nur keine Vermehrung ira Laufe der 
Beobaehtung start, sondern z. ]3. bei Tier 449 eine ganz sichere und bei 
450 eine angedeutete Abnahme des Pulpaeisens unter dem Einflug der 
eiweiBreichen Kost enfspreehend der frfiher festgestellten Wirkung auf 
die Entspeieherung. 
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Tabelle 3. .Ratten. 

F~t~r 

A ~  
W a s s ( ~ r -  
Semmel 

seit dem 
24. 2. 
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28. 2. 
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27,2 
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Beifii t terung 
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611 8,3 

15,3 

27,2 
612 8,3 

15,3 

27,2 
613 8,3 

15,3 

+A- ll / HL 

. - -  ' - -  . 

+ - -  
II 

~F[ / Ill 

II 

IH 

T 

§ § 

+ § 
• § 
§ + 

- -  -getStet  

getStet 

to t  aufgefunden 

Zu Tabelle 3. 

Ersichtl ich ist zungchst  aus der Tabelle 3, wie bereits aus der  TabelIe 1, d~B 
das verf i i t ter te  Eisen, sofern f iberhaupt  speicherungsfghig, in der Leberzelle wieder- 
zufinden is~. Auf die f i i t terungsbedingte Verschiedenheit  der Gruppe A und  B 
sei nu r  kurz hingewiesen. Die Sternzellen bleiben dagegen bis zu diesen Graden 
der Eiseni i i t terung frei, obwohl, wie z. B. Nr. 607 eine recht  hochgradige, fast  auf 
das ganze Leberlgppchen sich erstreckende Leberzellsiderose bereits nach 4ti~giger 
Fi i t terung vorlag. Die Milz bleibt  bei der zuerst  mii~igen Eisenzufuhr  yon der 
Speicherung des Iqahrungseisens verschont.  

Eine bemerkenswerte Vermehrung des Milzeisens l inden wir bei diesen Graden 
der Eisenzufuhr noch nicht.  Spurenweise Yermehrung, sowohI des Pulpa- wie 
auch des Follikeleisens liegt nu r  bei Semmel-Wasser-Tieren vor, yon denen nu r  
608 die 2. Lap~rotomie gut  i iberstanden hat .  Die Tiere 612--614 zeigten schon 
bei der  Probelaparotomie einen erhebllchen Eisengehalt  der Milz, der t ro tz  der 
reichlichen Eisenffit terung bei 612 gar nicht,  613 kaum und bei 614 unbedeutend 
zugenommen hat .  Die hier n icht  wiedergegebenen, gleichzeitig erhobenen Blut- 
z~hlungen liel~en keinen erhShten Blu tumbau  erkennen. 
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Jedenfalls @rechen die /~uBerst versehwindend geringen Mengen 
des Milzeisens gegen die Annahme, d~B das kSrnige Eisen in der Leber- 
zelle vom Zerfalleisen herrfihren muB. Aueh naeh der Ansehauung yon 
~I. B. Schmidt muBte dieses in erster Linie in der Milz zur Ablagerung 
gelangen, worauf ich noeh zur/iekkommen werde. 

Die ersten Vorg~nge innerhalb der einzelnen Leberzellen lassen sieh 
verh~ltnism/ifiig einfaeh verfolgen. Meist zeigen zun~tehst alle benach- 
barren Zellen ungef~hr dieselbe St/~rke der di//usen Eisenreaktion. 
I s t  ein gewisser Grad erreicht, so beginnt in der Mitte der Zellen 
1/~nglieh ihre Achse bildend, deren Richtung bei mehreren hinter- 
einander gelegenen Ze]len dieselbe ist, eine Verdiehtung tier bl~ulichen 
Schicht mit  gleichzeitiger Loekerung derselben, wodureh eine an- 
gedeutete, verwaschene K6rnerung zum Vorschein kommt.  An dieses 
wahrseheinlich nur ganz kurze Stadium (bei einem Gehalt yon 
0,1--0,2~ auf Trockensubstanz) schlieBt sieh unmittelbar die kSrnige 
Speicherung an. Die zuns feink6rnige Speieherung beschr/~nkt sich 
ebenfalls auf das Zellinnere in Form der axialen Anordnung, wie das 
zuletzt M. B. Schmidt gesehen hat, aber sehr bald in der ganzen Zelle 
gleiehm~Big verteilt wird. Mit der gleiehzeitigen Vermehrung findet aueh 
eine VergrSBerung der feinen K6rner zu gr6Beren K6rnern und Sehollen 
start, an die sich eine neuerlicheUmsehiehtung der Eisenmassen anschlieBt. 
Die Stelle, we vorher die Verdichtung der Eiseasehicht-begann, wird 
ges/iubert und die EisenkSrner riicken mehr nach dem Zellrand und 
fiihren zu eigenartigen Bildern, die bereits Quinclce und Hueck auffielen, 
und zuletzt auch yon Oudendal 1 angefiihrt worden sind. Das Eisen 
rfickt meistens nur nach einem best immten Rand der Zelle, und zwar, 
mehrere benaehbarte Ze]len riicken an benaehbarten Zellfl/ichen, wo- 
durch zierliehe, spalierf6rmige K6rnelung breiterer StraBen entstehen, 
die lebhaft an die Gallengangszeiehnungen erinnern (Abb. 3). Aus 

�9 diesem Grunde haben bereits friihere Forscher Beziehungen zur Gallen- 
absonderung herzustellen versueht, und zuletzt aueh Huec/c die M6g- 
lichkeit der Abfuhr eines Tefls des Eisens dutch die Gallengs zur 
ErSrterung gestellt hat. I m  weiteren Ver]auf geht diese Zeichnung 
aueh mehr oder weniger verloren, und die Zellen werden vollgestopft 
rnit Eisensehollen. Infolgedessen kommt  es zu mehr oder weniger deut- 
]icher Kernver/inderung wie Sehrumpfung, Kernbl~hung, die dann auch 
unter anderen zum Zerfall der Zelle fiihrt und auf diese Weise selbst 
grSi]ere Abschnitte der Leber zerstSrt werden k6nnen 2. In  diesen 
Zellen konnte ieh ebenso, wie Lauda u. M. B. Schmidt eine positive 
Eisenreaktion der Kerne beobaehten. Auf alas weitere Sehieksal dieses 
Eisens komme ich sp~tter zurfiek. 

10udendal: Krkh.forschg 5. 
2 Virchows Arch. 269, 649, Abb. 3 u. 4. 
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Sgmtliche eben geschilderten Bilder sind bei eisengefiittorten Tieren 
meistens innerhalb desselben L~ppchens zu verfolgen, und zwar in der 
Reihenfolge der obigen Schilderung veto Zentrum der Lgppchenperi- 
pherie zu. Ist der Zerfall peripherer Leberzellen reichlich, so sehlieBt 
sich daran gleichzeitig eine Aufnahme der freigewordenen Eisenschollen 
an die umgebenden Sternzellen. Schon nach kurzer Zeit ist eine 
weehselnde starke Vermehrung der Sternzellen feststellbar, die bereits 
in den zur Zeit erst kurz daueraden Versuehen durch lebhafte Wueherung 

Abb .  3. Spalierfbrrnige A n o r d n u n g  des Eisens durch Bevorzugung  benachba r t e r  Zellflfi,chen. 

an die sog. Pigmenteirrhose erinnernde Bilder liefern, jedoeh im wesent- 
lichen unter Erhaltung der Lgppchenzeichnung. Ich mul~ die Frage 
often lassen, ob eine wirkliche Vermehrung der Sternzellen vorliegt 
oder ob sie lediglich dureh ihre Vergr61~erung optiseh starker in den 
Vordergrund treten. Bei weniger grol~er Aufstapelung wandert das Eisen 
natfirlich ohne Sehgdigung der Zellen ab. Man sieht verh~tltnismgl~ig 
seltener die anschliel3ende Sternzellensidorose, haufiger eine Eisen- 
ablagerung in den Endothelien der interlobulgren Venen. Diese Bilder 
der Eisenabwanderung soften naehher im Zusammenhang besprochen 
werden (Abb. 4 u. 7). 

Die Verfolgung des Schieksals des Ffitterungseisens in der Leberzelle 
war durch die bovorzugie Beteiligung der L~Lppehenrs wesenflich 
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erleichtert. Anders liegon die Verhaltnissc der jetzt  zu besprechenden 
Eisenablagerungen der Stcrnzellen. Aus den obcn angcfiihrten Versuehen 
geht bereits hervor, dal3 die Rolle der Sternzellen bei der Eisenspeieherung 
im Zentrum und in den R/tndern der Lappehen eine verschiedene sein 
mul~. Die experimentell dutch intraven6se Einspritzung yon Eisen- 
16sungen hervorgcrufene Sternzellensiderose wird bei dieser Betrachtung 
zun/tchst ausgeschaltet. 

Die ,,normMe" periphere Sternzellensiderose habe ieh regelm/iBig 

Abb.  4. Allm/~hliche Abwandertmg- des verftL~terl~en Eisens aus tier Leberzelle nnl;er gleich- 
zei t igem A u f t r e t e n  in J~lumpen, Sehollen und  groben  Ei0rnern in per ivaseul~ren  Zellem 

angetroffen, wenn die Tiere 1/tngere Zeit einseitig odor unterern/~hrt, 
worden sind, besonders, wenn sie wom6glich noch eine Infektion wie 
~/~ude, Conjunctivitis usw. hatten. Sie en~spricht den auch aus der 
menschlichen Pathologie wohlbekannten ,,H/~mosiderinablagcrungen". 
So werden z. ]3. yon Lubarsch auch in anderen Gegenden, wo Zellcn des 
Makrophagensystems in groBer Ausdehnung vorhanden sind, so im 
Grenzstrangbindegewebc dcr S/~uglingsniere, in der Hypophyse, gc- 
funden und im wesentliehen auf eine StSrung des Eiweil3stoffwechsels 
zur/iekgefiihrt. Diese Form der Sternzellensiderose ist dann aueh 
fast regelm/~Big yon mehr odor wcniger starken, gew6hnlich kSrnig- 
scho]ligen Eisenablagerungen im intcrlobul~ren Bindegewebe begleitet. 
Einc sparer noeh genauer zu besloreehendc zweite Herkunftsm6glichkeit 
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ergibt sich bei jeder Eise~i~tterung mit  grSl]eren Eisenmassen, wenn 
ein stiirmischer Abtransport  des Eisens aus den peripheren Leberzellen 
stattfindet, ganz gleich ob mit  oder ohne Sch/~digung bzw. Zerfall dieser 
Leberzellen. Diese Bilder werden weiter unten genauer geschildert. 

Unabh~.ngig von dieser peripheren Sternzellensiderose kommt  es 
bei verschiedenen Arten yon inSravaskularem Erythrocytenzerfall,  wie 
bereits angef~ihrt, namentlich aber bei der Bartonellainfektion nach 
Errtmilzung typischerweise zu einer so scharfen Abgrenzung der zentralen 

A b b .  5. H o e h g r a d i g e ,  Yorwiegend  au f  die zen~rale L a D p c h e n h g l f t e  beschr/~nkte  S ternze l len-  
s iderose.  ~I~Bige R u a d z e l l e n a n s a m m l u n g  i m  Deril3heren B indegewebe  (rote  S t re i fen  i m  
~ i lde ) .  Ste l lenweise  ]~ l~ lp iges  Eisen.  Vollei-h~[ilchmastgier. K r h l t i g e  Bartonel la infekt~ion.  

18 Tage  n a c h  der  E n t m i l z n n g  t o t  a u f g e f u n d e n .  

L~ppchenh~lfte (Abbildung), d~$ man durch diese eindrucksvollen Bilder 
an die Zeichnung einer ausgepr~gten Stauungsleber erinnert wird. 

I m  Beginn dieser Krankheit ,  etwa am 4. Tag - -  Ra t te  Nr. 699 - -  
sieh~ man  ja eine recht ausgedehnte und weniger streng abgegrenzte 
Erythrophagocytose.  Man sieht vielfach die stark angeschwollenen, 
mit  roten BlutkSrperchen beladenen Endothe]ien, wie sie die ganze 
Haargef/~$1ichtung ausfiillen. Bereits zu dieser Zeit sieht man eino 
deutliche, aber nicht auf alle aufgenommenen BluSk6rperchen sich 
erstreckende Hs Besonders hervorgehoben sei, daf~ 
bereits in. diesem allerersten Stadium, wo die Erythrophagie noch weniger 
streng auf die zentralo Hs lokalisiert i'st, bereits die Untorscheidung 
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der zwei L/~ppehenabsehnitte dadureh zum Ausdruek kommt, dab man 
in fast allen zur Beobachtung gelangten t~/~llen eine yon der Peripherie 
zentralw/~rts einwandfrei st/~rker werdende Eisenreaktion sehen kann. 
Diese Feststellung ist wichtig ftir die sps erfolgende Deutung dieser 
Bilder. Bereits am 5.--6. Tage, besonders ausgepr~gt in sp~teren Stadien, 
komm~ es zu den oben gesehflderten ausgepr~gten Bfldern (Abb. 1 u. 2). 
Diese strenge funktionelle Unterscheidung der verschiedenen L/~ppchen- 
absehnitte ist ftir das Verst~ndnis verschiedener Befunde yon Bedeutung, 

Abb.  6. iKaus. ~'Iehrere Tage  (3) hintereina.nder  0,5 ecru einer  2 %  EisenzuckerlSsung 
in t ravenSs  eingespri tzt .  Die K a u p t m e n g e  des Eisens l iegt in der  per ipheren  L~ppchen-  
h~lfte. T ro tz  der eno rmen  E i senmengen  in den Sternzellen nu r  in vere inzel ten  per ipheren  

Leberzel len feink6rniges Eisen anzut ref fen .  

doeh will ich nur diejenigen friiheren Arboiten beriicksichtigen, welche 
die Fragen der Blutverarbeitung bertihren. In  einer/~lteren Arbeit hat 
sieh Rgssle rait den Eisenablagerungen in der Leber ausfiihrlieh be- 
seh/~ftigt und namentlieh aueh die Sternzellen eingehend berticksiehtigt 
Eine Unterseheidung der versehiedenen L/s wurde yon 
R6s.sle nieht vorgenommen, obwohl, wie er an einer Stelle bemerkt, aueh 
ihm aufgefallen ist, dab intravenSs eingespritztes Kollargol nur in den 
L/s163 gespeiehert wird. Die beigefiigte Abb. 2 zeigt, wie 
streng die beiden L/s naeh intrakardialer Kollargol- 
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einspritzung bei bestehender zentraler Sternzellensiderose nach Barto- 
nellaan~mie ge~rennt sind. 

Es kommt bei RSssle zwangsli~ufig zu einem Zusammenwerfen des 
Eisens der Nahrung und des Blutes wie iiberhaupt das Nahrungseisen 
nicht besonders erw~thnt wird. Ausgangspunkt ffir seine Betrachtungen 
bildet die Aufnahme des Blutzerfallseisens in die Sternze]len, was f fir 
ihn ,,die erste Etappe der Eroberung der Leber durch das Eisen" be- 
deutet. Wit erblieken mit R6ssle gleichfalls ,,die erste Etappe zur 
Eroberung der Leber durch das Eisen" ia der ausschlie•liehen Stern- 
zellensiderose mit der Einschrs soweit diese die Umgebung der 
Vena centralis und das Zerfallseisen betrifft. Dementspreehend wiirde 
aueh die Deutung der sog. sideropheren Zellen in- und augerhalb der 
Lebercapillaren eine andere sein. Diese wandern i~icht zu, sondern 
ab yon der Leber, nachdem sie sich yon den Endothelien losgel6st haben, 
was der frfiheren Ansieht Biondis entsprs Eine gleichzeitige Unter- 
suchung der Lunge belehrt uns fiber die Stichhaltigkeit dieser An- 
schauung, wo sie mit den gleichen sideropheren Zellen vollgestopft ist. 
Gerade in diesen Behmden kommt deutlich der grundsi~tzliche Unter- 
sehied zwisehen den beiden L~tppehenabsehnitten zum Vorsehein, da 
ich bei der ausschlieglich peripheren Sternzellensiderose diese Lungen- 
bilder viel se]tener finde. Erw~hnt seien noeh die Befunde yon Quinclce, 
v. Schilling, die bei versehiec[enen Fi~llen eine zentrM sti~rker werdende 
Sternzellensiderose besehreiben, darunter einige Fi~]le yon pernizi5ser 
An~mie, worauf ieh noch zu sprechen kommen werde. 

Kurz zusammengefagt, liegen die topographisehen Verh~ltnisse bei den 
bisher besproehenen Eisenablagerungen in der Leber folgendermM~en: 
man finder h~ufig schon bei normalen Tieren eine vorwiegend periphere 
und nur selten dariiber hinausgehende Sternzellensiderose. Weiter 
finder man bei der Bartone]laani~mie eine vorwiegend zentrale und 
peripherws abnehmende Sternzel]ensiderose, also eine der ersteren, 
aber auch der Ablagerungsrichtung des Nahrungseisens in der L~tppchen- 
loeripherie entgegengesetzte Sternzellensiderose. 

Bemerkenswert ist die Tatsache, dab das in die Blutbahn eingesloritzte Eisen in 
der L~ppehenperipherie (Dora Bqerner-Patzelt) und das aus dem ErythrocytenzerfM1 
herriihrende in den zentrMen Sternzellen zur Ablagerung gelangte. Zun/~ehst liegt 
kein ersiehtlicher Grund fiir diese eigenartige Verteilung vor. An und fiir sich w/~re 
denkbar, eine yon der Peripherie der G/~ppehenmitte zu allm~hlieh mit der Strom- 
bahnerweiterung einhergehende Druekabnahme, welehe in der zentralen L~ppohen- 
h~lfte entspreohend der Verl/~ngerung der Strombahn wieder ansteigt. Genau in 
dem MaBe wie der Druek ab- bzw. zunimmt, wiirde sich die meehanisehe Kraft 
verteilen, mit welcher das vorbeiflieBende Material gegen die Zelle gepregt wird, 
also yon der Peripherie der Mitre zu abnehmend und dariiber hinaus bis zur ZentrM- 
vene wieder ansteigend. Wie bereits gesagt, greifbare Unterlagen ftir ~hnliehe 
Vorstellungen liegen nieht vor, und mancher Befund spricht gegen die Bedeutung 
yon Druekversehiedenheiten an diesen Vorg~ngen. Erg/~nzend sei nur erw~hnt, 
dab die Semmel-Wasser-Tiere bereits nach wenigen Tagen eine fast bis an die 
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Zentralvene herabreichende LeberzeUsiderose erkennen lassen, dagegen die VoUei- 
Tiere selbst bet wochenlanger Ffitterung so gut wie niemals fiber die L~ppchenhglfte 
hinausgehen. Diese Erseheinung lgl~ sich auch nicht dadurch erklgren, da] vorher 
aufgenommene Stoffe der Vollei-Milehmast die Wege des Eisens versgopfen. Diese 
Vorstellung ware im Sinne der Lipoidtheorie der Zellmembran yon Overton denkbar, 
da bet der Voilei-Milchmast mit ether Lipoidanreicherung der Zellmembran zu 
rechnen set, was ffir das lipoidunlSsliehe Eisen ein Hindernis bedeuten wfirde. 
Trotz zahlreicher Bemiihungen konnten unsere histologischen Methoden in dieser 
Rich~ung keine Erklgrung liefern, ebenso wenig wie ein Glykogengehalt der Zellen 
ohne Einflu8 auf diese Vorgange zu sein scheint. Hier set nur kurz auf die Mit- 
teilung P/uhls hingewiesen, der an~tomische Besonderheiten der einzelnen Lappchen- 
abschnitte ffir die funktionelle Verschiedenheit verantwortlich macht. 

Im  vorangegangenen Abschnitt habe ich reich bemfiht, die mikro- 
skopischen Bflder darzustellen, wie sie bet der Verteilung des,,Ffitterungs- 
eisens" und des ,,Zerfalleisens nach ErythroeytenzerstSrung" in leicht 
zu ~rennender Weise anzutreffen sind. Bereits eingangs habe ieh is meiner 
Stellnngnahme zu Lauda auf die Notwendigkeit der strengen Trennung 
yon Nahrungs- und Zerfallseisen hingewiesen, nachdem M. B. Schmidt 
yon Beginn seiner Versuche diese Frage verfolg~ hat. Die Ergebnisse 
seiner 'langjghrigen Untersuchungen, in seiner kfirzlich erschienenen 
Monographie (1928) niedergelegt, betonen die Bedeutung des Eisen- 
stoffwechsels ffir die Fragen der Blutbfldung und Blutarmut~ was unter 
dem Eindruck der Lebertherapie in den Hintergrund geschoben zu 
werden droht, worauf ich bereits in Wiesbaden hingewiesen habe. Wenn 
ich auch auf Grund meiner eigenen Untersuchungen die Befunde frfiherer 
Forscher und yon M. B. Schmidt in vielen Punkten bests kann, 
so stimmen sie besonders darin fiberein, dal~ das verffitterte Eisen seinen 
Weg durch die periphere Leberzelle nimmt und das Zerfallseisen in der 
Milz bzw. im makrophagen System seine Ablagerungsstgtte finder. Da- 
gegen kann ich den Anschaunngen M. B. Schmidts fiber das weitere Schick- 
sal des Eisens beiderlei Herkunft nicht in allen Pnnkten ohne weiteres 
zustimmen und bin anf Grund meiner Untersuchungen zu einer An- 
schauung gelangt, wie sie bereits in aller Kfirze auf der Wiesbadener 
Tagung angedeutet wurde. Anf Grund frfiherer Untersuchungen hs 
M. B. Schmidt trotz versehiedentlich gemachter Einw~nde (Hueck) an 
dem Begriff der farblosen Eisenverbindungen lest, als welehe das sog. 
Nahrungseisen zu betrach~en w~re. Das k6rnige Eisen in der peripheren 
Leberzelle soil lediglich aus dem Material der zerfallenen Erythrocyten 
stammen. Als einziger Beweis fiir diese Annahme wird die vergleichende 
Untersuchnng tiber den gleichzeitigen Gehalt der Leber und der Mflz 
an Eisen heraagezogen. Hierbei soll ein Auftreten yon k6rnigem Eisen 
in der Leberzelle erst erfolgen, wenn die Milz bereits mit Eisen geladen 
ist als Zeichen stattgefundenen B]u~zerfalls. Unabh~ngig yon diesen 
Untersuchungen babe ieh diese Vorg~tnge bereits sei~ 1926 verfolgt und 
meine Erfahrungen teilweise in meiner ersten Mitteilung niedergelegt. 
Hier babe ich verschiedentlieh Befunde angefiihrt, die ich seitdem 

u Archiv. Bd. 279. 24 
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unz~h!ige Male angetroffen habe, sobald ich unter der Uberprfifung der 
Probeentnahme fibez den vorherigen Gehalt der Organe an Eisen reich 
fiberzeugte. Es ergab rich, da[~ die Fiit terung verschiedener Eisen- 
praparate,  nament.lich geeignet hierzu wegen seines hohen Eisengehalts 
das Ferrum reductum, schon i~ kurzer Zeit eine iiber die periphere 
L~ppehenh~tlfte hinausgehende, bochgradige kSrnige Speieherung des 
Eisens in tier Leberzelle hervorrufen kann ohne eine Spur gespeicherten 
Eisens in der Milz erkennen zu lassen, soweit nieht berei~s vorher Eisen 
daselbst en~halten war. Dies im gr6geren Rahmen zn studieren, gestattet  
uns die dureh die Vollei-Milehmast erzielte Eisenfreiheit unserer Zuehg- 
tiere. Andererseits zeigen gerade die t~efunde der Tabelle 2, besonders 
aber 3, dab selbst bei einem so hoehgradigen Eisengehalt, wie ihn z. B. 
die Tiere (Tab. 2, Nr. 455; Tab. 3, Nr. 612, 613) in der Milz auf- 
weis~en, eine gleiehzeitige Eisenablagerung in der Leberzelle, selbst in 
Spnren fehlen kann 1. 

U m  diese Frage zu entseheiden, mfissen zun~ehst unsere bestehenden 
Ansiehten fiber den Stoffaustauseh, namenttieh des Eisens, zwisehea 
Leberzelle nnd Sternzelle in beiden Richtungen gekl~rt werden. 

Es mug gefragt werden, welehe Bedingungen erffillt sein mii Bten, 
um die M. B. Nchmidtsehe Ansieht zu l~echt bestehen zu lassen. Ware 
dem so, dann mfil3te verlangt werden, dab der Stoffaustauseh zwisehen 
Leberzelle und Sternzellen ein aul~erordentlieh reger sei, denn nur dieses 
wiirde eine Ubernahme, wie wir noeh sehen werden, unwahrseheinlieh 
hoher Eisenmengen erm6gliehen. DaB dies nieh~ der Fall ist, werde ieh 
im Laufe meiner weiteren Ausffihrunge~ darzustellen versuehen. Voran- 
sehieken m6ehte ieh nur, dal3 die Ubernahme des Eisens aus der Stern- 
zelle in die Leberzelle, wie sie yon Lauda betraehte~ wurde, durchaus 
keine gewShnliehe Erseheinung ist, sondern im Gegen~eil ein iiberaus 
unregelm~Biger und an best immte Bedingungen gekniipfter Vorgang. 
Andererseits ist, wie das im letzten Absehnitt  dieser Mitteilung noeh 
genauer ausgefiihr~ wird, aueh die Ubernahme des Eisens aus der Leber- 
zelle in die S~ernzeUe sehr an zeitliehe Umst~nde gebunden. Es besteht 
meines Eraehtens durehaus kein lebhafter Stoffaustauseh zwisehen diesen 
beiden Zellen. Dieses ist meines Wissens bis jetz~ gar nieh~ nn~ersueh~ 
worden, um so eingehender wurde die Aufnahme des Eisens in der Steml- 
zelle bzw. aus der Blutbahn nach unberechenbarem Blutzerfall erSrtert. 
Ohne das einschlggige Schrifgtum genau zu beriieksichtigen, berufe ieh 
mieh nut anf die yon M. B. Sehmidt angeftihrten Befunde, wonaeh 
mindestens 2/3 der gesam~en Blu~menge in die Blutbahn gespri~z~ werden 
mfigte, um fiberhaupg selbst in don Sternzellen eine H~tmosiderose 
hervorzurufen. Zudem werden aueh yon Quinck, e Befunde angeffihr~, 
fiber deren St~ehhalt.igkei~ ieh reich in zahllosen, versehieden~lieh ver- 

Anmerknng bei der 2. Kerr.: Henriques und Ol&els bezeiehnen die Eisen- 
ablagerung in der Milz als das,, Schlugbild" des Eisenstoffweehsels (Z. Zellforsehg 1~). 
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gnderten, aus Mangd all PJ~z  nicht ngher zu er5rtornden Versuchen 
iiberzeugt habe, dab n~tmlich beim Zugrundegehen auch grol~er Mengen 
FremdblutkSrperchen (64~ des Gesamtbluts) nach intravenSser Ein- 
spritzung wohl eine Stern- und Gef~tBendothelzellensiderose auftri t t ,  
doch ,,die Leberzellen selbst bleiben konstant  frei" (zit. nach M. B. 
Schmidt). Meine daraufhin angestellten Untersuchungen konnten dieses 
Verhalten unbedingt best~ttigen. Mit wenigen besonderen Ausnahmen 
gilt dasselbe auch far  die Eisenverhgltnisse beim Bartonella~ier. 
Hier fehlen noch Aufzeichnungen fiber Beobachtungen an menschlichem 
Material. Epping~r, der sich rait dieser Frage eingehend besch~ftigt 
hat, drfickt sich insofern vorsichtig aus (Hepatolienale Erkrankungen, 
1921) als er lediglich nur fiir dio kranken Leberzellen eine gewisse MSg- 
lichkeit der Eisenaufnahme aus der Sternzelle zulgBt. Diese bilden aber 
anscheinend auch in seinen Versnchen keine st~ndige~ Befunde und 
haben also lediglich Zufallswert. Ganz in diesem Si~ne beurteile ich 
die hin und wiedor auftretende scheinbare Vermehrung des Leberzell- 
eisens bei der yon mir vorgenommenen Toluylendiamin-Verglftung 
beim Hund. Besonders vorsichtig sind disse Befunde zu beurteilen, 
wenn bereits bei der Probeentnahmo erheblichere Mengen Eisen in den 
Leberzellen gefunden wurden, was gerade beim nicht mehr ganz jungen 
Hund, aber auch bei Tauben die Rogel ist. Bei G~nsen fehlen mir 
eigene diesbezfigliche Erfahrungen. 

Es sei nur nebenbei erwghnt, da~ bei Tieren, die nur ganz kurze Zeit nach dem 
Tode verarbeitet worden sind, des 5fteren einzelne stark mit Eisen durchtrgnkte 
Leberzellen gefunden werden trotz Eisenfreiheit benachbarter Leberzellen. Dies 
ist nnbedingt als beginnende Leichenerscheinung zu werten. In Anbetracht der 
Tatsache, dal~ diese Bilder schon in Organen erst seit wenigen Stunden eingegangener 
Tiere anzutreffen sind, scheint mir zungehst noeh fraglich, ob fiir das Studium 
der ,,Hgmosiderinpigmentbildung" die Plasmaknlturmethode (Wallbach) znver- 
l~ssige Ergebnisse liefern kann, da man gerade hierbei auch mit ghnlichen Er- 
scheinungen zu rechnen hat. 

Fiir die Beziehungen des Leberzelleisens und Zerfallseisen scheint 
mir nosh yon Bedeutung zu sein die Beurteilung tier palisadenfSrmigen 
kSrnigen 8peicherung des Eisens in der Leberzelle entlang der Gallen- 
capillaren (Abb. 3), wie sie bereits bei Schilderung der Einzelvorggnge in 
der Leberzelle angefiihrt wurde. Vorauszuschicken sei, da~ diese Bilder 
auch ohne jeglichen Blutzerfall durch etwas forcier~e Eisenffi%erung schon 
nach wenigen Tagen iibertrieben schSn zu erhalten sind. Diese bestechenden 
Bilder veranlaBten frfihere Forscher wie Quincke, Biondi, Minkowski 
und Naunyn in diesen Bildern den nach Bilirubinabspaltung iibrig 
gebliebenen Eisenrest des Hgmoglobins zu erblicken. Bereits frtihere 
Untersucher wie Stadelmann und Baserin konnten dagegen a]s stich- 
haltige Gegengrfinde anfiihren, da.6 die Bilirubinzunahme nicht mit  
einer gleichzeitigen Zunahme des Eisens in der Galle und wie ich an 
Hand  meiner sp~tter in Einzelheiten zu verSffentlichenden Befunde 

24* 
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an Hunden hinzufiigon m6chto, auch nicht eine Zunahme des Leber- 
zelleisens einhergeht,. 

An und ftir sich w~re denkbar, dab die Bfiirubinkomponente aus- 
goschieden, der Eisenrest in der Zelle unter bestimmten Bedingungen 
nicht weiterbef6r4ert, sondern an diesen Niederschlagsstollen zuriick- 
gehalten und naeh und nach ausgeschieden wird. Doch so la.nge nicht 
oindeutig nachgewiesen wird, dab der physiologische und pathologische 
Blutk6rperchenzerfall zu einer i~hnlich golagerten Eisenablagerung in 
der Leber fiihren kann und dieser Beweis steht noch aus, miissen wir 
daran festhalten, dab bei Verfiitterung geeigneter Prgparate bereits nach 
wenigen Tagen ohne ngchweisbaren Erythrocyte~zerfall diese Bilder 
entstehen. I~icht unwiehtig zu sein scheint mir ein weiterer Befund, 
welcher zur Vorsich~ mahn~ bei der Verwertung dieser Anordnung 
des Eisens um die Gal]encapillaren. Ni~mlich beim reichlichen Vor- 
handensein des sog. braunen Abnutzungspigments zeigt dieses vielfach 
die gleiche spalierf6rmige Anordnung. Diese Anordnung ist also durch- 
aus nicht allein tier Eisenablagerung eigen, vielmehr sind auch bei 
Tuseheeinlagerungen ~hnliche Bilder zu erhalten, wie sie zul.etzt Chlopin 
zeigen konnte, der bewerkenswerterweise an dieser Stelle in der Leber- 
zelle mit Osmierungsmethoden ,,einen typisehen Golgi-Apparat, weleher 
das Galleneapillar ums~umt", zur Darstellung gebracht hat (s. Abb. 4, 
S. 324). Diese Lagerung des Eisens unterscheide~ sich jedenfalls auch 
von derjenigen, die zweifelles durch die Sternzelle in die Leberzelle 
gelang~. Diese ist in der ganzen Zelle diffus gleichmgBig verteflt, wie 
es in der zentralen Leberzellsiderose der Bartonellatiere sich studieren 
lieB. Ich babe boreits darauf hingewiesen, dab das Auftretea yon Eisen 
in der Leberzelle nach Bartonellaan~mie ebonfalls nicht als Zeichen 
eines lobhaften Stoffaustausches aufzufassen ist, denn es handelt sich 
um sehwer kranke Tiere, bei denen die Leber gerade besenders schwer 
in Mitleidenschaft gezogen ist (ausgedehnte herdf6rmige I~ekrosen!). 
Auch habe ich in meinem reiehliehen Material (fiber 200 T~ere, darunter 
etwa 60 Tiere, die zwischen 30--100 Tagen nach der Entmilzung 
untersueht worden sind) nur bei 2 Sernmel-Wasser-Tieren fiborzeugen- 
derweise eine Leberzellsiderose beobachtet. Auf Grund dieser ]~eob- 
achtungen neige ich eher, die spalierfSrmige Speicherung als Ausdruck 
einer unmitte]baren massiven Eisenzufuhr zu botraehten, wie sie in 
diesem MaBe nur d u r c h  die Nahrung bzw. Darmtrakt  mSglich ist. 
Lediglich ein Blutzerfall kann kaum diese Eisenmengen liefern bzw. 
durch die Ubernahme vom ]~lut in die Leberzelle 'mittels der Stern- 
zello solche Mengen zur  Speicherung zu bringen. Es miisse nur noch 
mit der MSglichkeit gerechnot werden, dab es sich nicht urn eirte un- 
mittelbare Ubernahme des Eis~ns aus der Sternzelle handelt, sondern 
eine Rfiekresorption des in den ])arm ausgeschiedenen Zerfalleisens 
(Gottlieb, Asher). Ober diese Vorg~nge haben wir aber so gut wie keine 
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Kenntnisse und miil~te man sich in Spekulationen verlaufen, wollte 
man auf diese M6gliehkeiten weiter bauen. 

In  unserem Sinno sind aueh die Beobaehtungen Rdssles zu bewerten, 
der zwar eine unmittelbare Aufnahme yon roten BlutkSrl0erehen aus der 
Blutbahn in die Leberzellen gesehen hat, allerdings nut  unter Voraus- 
sotzungen, wie sie wahrseheinlieh aueh boi unseren Semmel-Wasser- 
Tieren gegebon sind. Diese Vorg~nge kSnnen nieht als Grundlage fiir 
normale Stoffweehselgeschehnisse dienen, sondern wie aueh RSssle an- 
nimrod, erfolgt ,,eine Seh/Ldigung der Capillarw/~nde bis zum Untergang" 
und aueh dann erfolgt die Aufnahme yon roten Blutk6rperehen ers~, 
wenn sie ,,zugeriehtet werden", was ohne diese bestimmte Beeinflussung 
nieht der Fall ist. 

In Anbetracht meiner frtiheren Ausfiihrungen bedarf es nur des kurzen Hin- 
weises, dab genau wie bei der Fiitterung auch bei der Ubernahme des Eisens aus 
der Sternzelle nur die Leberzelle des unterern~hrten eiweil3arm gefiitterten Tieres 
also im Slime der Autoren die ,,gesehgdigte Leberzelle" das Eisen aus dem Blute 
aufnimmt und zurtickh/~lt. 

Dies w/ire die Erkls der bis zur EintSnigkeit wiederkehrenden 
Befunde der Leberzellsiderose kaehektiseh verstorbener Erwaehsenen 
und S/~uglinge, sofern das Eisen nieht aus der Nahrung stammt. Da 
aueh in F/~llon hoehgradiger Kaehexie es selten zu /thnlichen Befunden 
kommt, und ich beim Mensehen so gut wie niemals eine/thnlich zu deu- 
tende, nut auf die zentralen Ls besehr~nkte Leber- 
zel]siderose gefunden habo, 

Diese wie aueh die sp/~teren Untersuehungen spreehen dafiir, dab 
zwisehen Parenehym und Endothel eine nieht ohno weiteres zu fiber- 
w/~ltigende ,,Sehranke" besteht. Sonst w/~re aueh nieht zu verstehen, 
dal] bei so hoehgradiger ehroniseher BlutzerstSrung, wie sie z. B. bei 
der sog. pernizi6sen An/tmie der Pferde vorliegt, niemals eine Eisen- 
ablagerung in den Leberzellen, lediglieh eine starke Sternzellensiderose 
zu finden ist, wie das yon Ziegler und Wol] besonders hervorgehoben 
wird. Dies ist ja nieh* allein beim Eisen dot" Fall und gilt anseheinend 
naeh beiden Riehtungen hin. Eine Sternzellenverfettung ist gleiehfalls 
dureh Ftitterung yon Fett  nur bei bestehender Lip/tmie zu erzielen. 
Dementspreehend seheint aueh das Vorhandensein einer Sider/~mie zur 
Ablagerung yon Eisen in den Stertlzellen erforderlieh zu sein 1, worauf 
ieh noeh sps zurtiekkommen werde. 

Jedenfalls sehen wir, dab einerseits trotz reiehliehen Untergangs 
tiereigenen oder auch artfremden Blutes niemals oder nur hSehst selten 
und un*er besonderen Umst/~nden zu einer Eisenablagerung in der 
Leberzelle kommt, andererseits aber da6 sehon eine m~LBige Ftitterung 

1 Diese ents~eht aber durch Fii~terung, Me das zuversichtliche vergleichende 
ehemisch-analytische und histochemische Untersuchungen ergeben haben, nur bei 
Schgdigung bzw. mikroskopisch einwandfrei verfolgbaren Zerfall yon peripheren 
Leberzellen. 
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yon Eisen geniigt, in der Leberzelle k6rniges Eisen zur Ablggerung 
zu bringen, ohne dab die Milz Spuren yon Eisen zeigt. So mul~ gefragt 
werden, ob gngesichts der in wenigen Tagen erfolgenden i~uBersten An- 
reicherung der Leber mit  k5rnig gespeichertem Eisen in der Leberzelle 
diese Eisenmengen fiberhaup~ aus dem Blute kommen k6nnen. Wie 
gesagt ko~mten diese Bilder schon in wenigen Tagen (6--10) lediglich 
durch Verfiitterung yon Eisen (Ferrum reductum) ohne weiteres erzielt 
werden. Eine irgendwie nennenswerte BlutzerstSrung wghrend dieser 
Zeit ist nicht zu verzeichnen nnd es liegt such d~ftir g~r kein ersich~- 
licher Grnnd vor. Die zahlenmgl~igen Ergebnisse sind in der folgenden 
Tabelle 4 wiedergegeben. 

T~belle 4. M~iuse. 

Le bet Milz 

F~tter 

i 
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0,08 undurch- gesptilt 

Die Ergebnisse st~mmen aus einer grSBeren Untersuchungsreihe und es dienten 
als norm~le Vergleichs~iere Tiere yon anderen bier nicht aufg6fiihrten Versuchen, 
die der t~e~ntwortung der Frage g~lten, ob die Werte bei gespiilten und nichtge- 
sptilten 0rg~nen (Leber, Niere) verschieden sind. Nennenswer~e Unterschiede 
wurden nicht gefunden, ebensowenig beziiglich des Eisengeh~ltes des Darminhultes 
bei verschiedener Kostform (H und B) bei gleichzeitiger Eisenfiitterung. 

Die T~belle 4 ergibt einen ziemlich stgndigen und in z~hlreichen An~- 
]ysen gewonnenen unters~en Wert  etw~ 0,15~ Eisen ~uf Trockensub- 
stanz im Blur der M~us. Die feueht gewogenen Blutmengen als Grund- 
]age berechnet, ergeben, wenn man  die Gesamtblutmenge eiaer etwa 
18--20 g schweren Mgus auf ungef~hr 3 g als hSchste Menge 
schs rund 1 m g a I s  Gesamtblugeisen. Nehmen wir als Beispiel fiir 
die weiteren Uberlegungen die Maus 560 auf Sei~e 646 meiner ersten 
Mitteflung 1. Bei dieser erfolgte innerhalb yon 12 Tagen eine Anreiche- 
rung der Leber bei nicht foreierter Ffi~terung anf 0,8950/0 auf Trocken- 
subst~nz gegeniiber dem Normalwert  yon im Durchschnitt  0,080/0 bei 

~ -Vi rchows  Arch. 269. 
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noch nega t iver  h is tochomischer  Reak t ion .  Die Grenze zwischen der  
diffusen Eisenreak t ion  und  beginnender  k6rniger  Speieherung liegt um 
die W e r t e  zwischen 0,2--0,25% . Da raus  ergibt  sieh ein Unte r sch ied  yon 
mindes tens  0,65o/0 Eisen auf Trockensubs tanz  in der  Leber  der  Maus 560. 
Die Leber  einer Maus wiegt  im Durchsehn i t t  1 g und  b le ib t  e twa  0,25 g 
Trockensubs tanz  zurtick. Bei  einer Zunahme  yon  0,650/0 bedeu te t  dies 

abso lu ten  Zah len  fiir die Leber  eine E i s6nvermehrung  berechnet  yon  
der  beg innenden  k6rn igen  Speicherung ungefghr  1,625 rag, also eine 
Eisenmengo,  wie sie e twa  in 5 g Blu t  vo rhanden  sein wiirde. Soll te dieses 
k6rnige  Eisen  n ich t  aus  der  lXrahrung, soadern  aus  dem zerfal lenden 
Blu te  s t ammen ,  so miil~te ihm ein Blutzer fa l l  vorausgehen,  bei  welchom 
mindes tens  die 11/2 fache B lu tmenge  innerha lb  yon  12 Tagen  zugrunde  
gehen u n d  Blu te i sen  fiir  die Lebor  abgegeben  werden,  n icht  zu spreohen 
yon  der  E i senab lagerung  in den  i ibr igen Organen und  die Aussche idung 
durch  den I )a rm,  die doch den  wel t  gr6Beren Teil  ausmachen  miil l te.  

I) iese Versuche k6nn t en  dem E i n w a n d  begegnen,  dal3 die Verf t i t t e rung  
eines E i senpr / ipa ra tes  un t e r  U m s t g n d e n  doch eine Blu tze rs t6 rung  
he rvor ru fen  k6nnte ,  die d a n n  das  Mate r ia l  ftir das  k6rnig  gespeicher te  
Eisen  l iefern wtirde. Doeh g laube  ich diesem E i n w a n d  dureh  Heran-  
z iehung einiger zahlenmal3iger Versuchsergebnisse  en tgegen t re t en  zu 
k6nnen.  Jedenfa l l s  ist  die k6rnige Speicherung bed ing t  durch  solche 
gewal t igel l  Eisenmengen,  wie sie in so kurze r  Zei t  aus dem Blu te  niemals  
gel iefer t  werden  kSnnen,  u m  so mehr ,  als sorgfglt ige Un te r suchung  durch  
Auszah lung  des Blu tb i ldes  gar  ke in  Zeichen i rgendeiner  ges te iger ten  
Blu te rneuerung  e rkennen  liel3en. 

Bei T6tung yon Vollei-Milehmasttieren dutch K6pfung und Entblutung fgllt 
es regelmgllig auf, dal~ bei diesen Tieren ohne weiteres 6--7 dicke Trolofen veto 
Halsstrunk abihel3en, im Gegensatz zu den 1--3 Gramm leichteren Semmel-Wasser- 
Tieren, bei denen h6chstens 3--4 Tropfen zu erhalten sind. l)ementsprechend 
sind auch die Wggungen der gewonnenen Blutmengen. Wenn es sich auch nur 
um eine grebe Schgtzung handelt, so miissen die Vollei-Milch-Tiere mehr Gesamt- 
blur haben oder mindestens die Fliissigkeitsmenge mull eine erh6hte sein. Dies 
steht im Einklang mit den Angaben meiner vorangehenden Mitteilung 1, 
naeh welehen die Vollei-Milch-Tiere bei dieser Kost sehon naeh 2--3 Tagen eine 
erhebhehe Urinzuriiekhal~ung aufweisen, wodurch die Fliissigkeitszunahme im Blute 
ihre Erklgrung finden kSimte, l)iesem vermehrten Fliissigkeitsgehal~ entspricht 
ein geringerer Gehalt an Troekensubstanz (20,5o/0 im Fall 1167 der Tafel 4). 
l)emgegeniiber haben die Vollei-Milch-Tiere regelmgl~ig einen h6heren Prozent- 
gehalt an Eisen in Trockensubstanz ergeben (0,19, 0,21~ gegeniiber 0,15o/0 bei den 
Semmel-Wasser-Tieren). Alles in allem ergibt sich aus den aI~alytiseh gewonnenen 
Zahle~, namentlioh wenn man der gefundenen Blutvermehrung der Vollei-Mileh- 
Tiere nur in beseheidenem MaBe Reehnung trggt und ihr Blutgehalt auf 3,5 g 
abschgtzt, ein Eisengehalt yon rlmd 1,5 rag, also 500/0 mehr als bei den Semmel- 
Wasser-Tieren. Unverstgndlich miiBte erscheinen, dall die reiehlicher ]31uteisen ant- 
haltenden Vollei-Milch-Tiere weir weniger Eisen in der Leber enthalten sollen als die 
Semmel-Wasser-Tiere, wenn dieses Eisen aus dem Blutk6rperchenzerfall herriihren 
sollte, als abermaliges Beispiel, wie energisch die Zellen ihren Eisenbestand erhalten. 

i Virehows Arch. 269, 641. 
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Gerade auf Grund dioser Befunde sind wir auch fiir andere Vorgs 
des Eisenstoffwechsels zu einor eigenon Anschauung golangt. Als Beispiel 
mSchto ich nur anfiihren, die boreits in meinor orsten Mits ange- 
~tihrton Versuche yon Gottlieb aus den Jahren  ]890/9]. Er  untersuchto 
die Leber yon hungerndon und mit Fleisch gefiitterten Hunden, inachte 
die in ihrer Tragweite fiir die dama~ige Zei~ gar nichi iibersehbare Fest- 
stellung, dab die hungernden Hundo in der Leber fiinfmal soviol Eisen 
enthalten wie die mit  Fleisch gofiitterten Tiere. M. B. Schmidt schroibt 
diesen tJberschu• auf Kosten des durch Gewebszerfall freigewordonen 
Eisens. Bei dioson hungernden Hunden Gottliebs besteht im Gegensatz 
zu meinen Tieren tatsachlich ein Gewebszerfall, jedoch liel3o sich auch 
hier auf Grund einer einfachen Berechnung ein zahlenmal~igor Wider- 
spruch feststellen. Ich glaube ftir diese auffallenden Befunde Gottliebs 
auch lodiglich die ungleichen Speicherbedingungen dor vorschieden er- 
n/ihrten I-Iunde aniiihren zu diirfen gleich den Vorsuchbedingungon 
meiner orsten Mittoilung. Diese Anschauung wird besondors dutch die 
Tatsache unterstiitzt, dal3 eine orhebliche Vermehrung des Eisens in 
der Lober nach wenigen Tagen erfolgt, wobei yon einem erheblichen 
Gewebs- oder Blutzerfall noch nicht die Rede soin kann. Erst  im Kreis- 
lauf des Eisens nach der Ausscheidung und RtickresorptioI~ aus dem 
Darm bei abermaligem Durchgang der Leber der hungernden und eiweil~- 
arm gefiittorten Tiere kolnmt es zmn Stocken des Eisens. Es handelt  
sich also um Eisen, das im wesentlichen den Weg des Nahrungseisens 
eingeschlagen hat, und so wird allm/ihlich oin grol3er Tell dos Eisen- 
bestandes in der Lober abgelagert und dem Org~nismus entzogen. 

Zum Schlul~ seien noch diejenigen Bofundo er6rtert, welcho bei den 
Vorg/~ngeI1 der Riickbildung der Eisensloeicherung bzw. bei der Ab- 
fuhr des Eisens wahrgenommen worden sind. Auch bier muB die Be- 
sprechung getrennt werden je nachdem, ob das Eisen der zentralen 
Sternzelle oder der Leberzelle zur Er6rterung steht. Wio wir gleich 
sehen werden, kommt  dem Eisen in der peripheren Sternzelle oino be- 
sondere Bedeutung zu. VoraussehickeI1 mSchte ich, dal3 diese Befunde 
nur kurz besprochen werden sollen, da ihre funktionelle Bedeutung nieht 
ersch6pfend erkl~irt werden kann. 

Was die Entspeieherung der Leberze]le anlangt, so k6Imte man sagen, 
wie das Eisen kam, so versehwindet es auch in umgekehrter l~eihenfolge. 
Nur  oine Besonderhoit m6chte ich hervorheben, wie sie in der Abb. 4 darge- 
stellt ist und einemVolloi-Milch-Tier elltStammt, das nach 10ts Forrum 
reductum-Ffit terung berei~s seit 22 Tagen kein Eisen in der Nahrung bei- 
gemiseht erhielt (s. Bildtext). J~hnliche Bildor sind vielfach, aber dureh- 
aus nieh~ regelm/iSig anzutreffen und os mum dahingestell~ bleiben, ob es 
sich um zufs erfal3te aber in irgendoinem Stadium regelmal3ig vor- 
kommende Zustandsbilder handelt, odor aber nur um Bosonderheiten, 
welehe nur vom Grad der Zellver~nderung nach der St~trke tier Speiche- 
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rung und sonstigen evtl. zeitlichen Fak~oren abh/ingig is~. W&hrend 
die Zelle so gut wie vollst/~ndig yore k6rnig gespeicherten Eisen befreit 
ist und zun~ehst nur eine stgrke diffuse Eisenreak~ion ~ufweis~, bleibt 
irgendwo in der Zelle t in tiefblaues K6rnchen bzw. Kiigelchen zuriiek, 
evtl. auch zwei. Diese sind ira Querschnit~ dureh ihre seharfe kugelige 
Abrundung und Abgrenzung gegeniiber dem sonst ~rnorphen kSrnigen 
Eisen ~bweichend und fordern dadurch besondere ~Tberlegungen heraus 
Ms in diesen Fgllen auch in der unrnittelbaren Umgebung, also ~n den 

A b b .  7. 50 Tage  n a c h  Abseh luB einer  14~hgigen F f i t t e r u n g s p e r i o d e  m i t  F e r n m l  ~:eduetum 
bei  re ich l ieher  ]Ylilchznlage. N o c h  re ichl ieh  E isen  in  den  p e r i p h e r e n  Leberze l len .  Gro•e 

M e n g e n  k l n m p i g e s  Eisen  in  der  s n b k a p s u l g r e n  l m 4  p e r i v g s c u l h r e n  Zone .  

benachbarten Sternzellen, aber auch in den SpMten zwischea Sternzelle 
und Leberzelle ghnlieh beschaffene Kiige]chen herumliegen. Diese Bilder 
leger~ den Geda~xken nahe, dab die Entfernung des in grS~eren Mengen 
gespeicherten Eisens teilweise so vor sich geht, da$ das Eisen an be- 
stirnrnten Punkten der Zelle zu diesen Ktigelchen niedergesehlagen oder 
urn irgendwelehe Muttersubs~anz abgelagert und in dieser Form aus der 
Ze]Ie rnechaniseh ausgestol~en wird. Sie karm frei in die Blu~bahn ge- 
langen odor yon der Sternzelle unrnittelbar aufgenommen werden. 
Solche Bilder sind aueh wiederhol~ gesehen worden. Daneben sieht man 
rnindestens so h~ufig diejenigen Bilder, welehe mehr die Randteile dos 
L/~ppchens betreffen und rn~n sieht verschiedene Eisenrnengen yon diffus 
gel6s~er Forrn bis zur k5rn/gen Speieherung in ihnen enthalten. Der Form- 
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untersehied der kSrnigen gegentiber der kugeligen ist abet ein deutlicher, da 
es sieh nicht u.n seharf gezeiehnete kugelfSr.nige Gebilde handelt, sondern 
eben u.n die gewShnliche a.norphe Form der EisenkSrnchen und -schollen. 
Als weiterer Unterschied w/~re zu verzeichnen, dab in diesen F/~llen die 
8ternzellensiderose durchaus nicht nur in den Lgppchenteilen angetroffen 
wird, wo die Entspeicherung der Leberzellen s~attfindeC sondern dar/iber 
hinaus auch in den eisenfreien zentralgelegenen Teilen. Vielfach fgllt aller- 
dings die deutliche Abnah.ne sowohl an Zahl wie 8t/~rke der speichernden 
8ternzellen auf und man trifft iiberhaupt nur ganz vereinzelt *nit diffus 
gelSste.n Eisen beladene Sternzellen. Auch dieses spricht *nit zie.nlicher 
Wahrscheinlichkei~ gegen einen regen Stoffaustausch, sonst .nii6te man 
bei der AbbefSrderung so grofter Eisen.nengen viel krgftigere Speiche- 
rungsbilder verlangen. Der weitere Verbleib des Eiseus auf der 8treeke 
hinter der 8ternzelle lgl~t sich mikroskopiseh auch noch verfolgen. Sie 
wird in grol~en Mengen im perivaskulgren Bindegewebe aufgefunden 
(Abb. 7). Es konnte zungchst nieht gepriift werden, ob es sich hierbei 
u.n die perivaskulgren Lymphrgu.ne handelt. Jedenfalls .nnft die Abfukr 
des Eisens aus der Leberzelle nieht auf dem Lymphwege effolgen, sondern 
hSehstwahrscheinlich auf de.n Blutwege. Mehr kann *nan kieraber 
nicht sagen. 8oweit das Lebereisen nicht der Dar.nausscheidung zu- 
gefiihr~ wird, wird es yon der Milz abgefangen, was rnit sg.ntlichen 
vorangehenden Beobachtungen iibereinstim.n~, da die Anreicherung der 
Mitz ,nit Eisen ausnah.nslos nur ers~ nach lgnger vorangehender Eisen- 
fiitterung erfolgt, wovon *nan sich bei vorangehender Kontrolle leicht 
iiberzeugen kann. 

Die zweite Art tier zentralen Sternzellensiderose, wie wit sie bei der 
BartonellablutzerstSrung kennen gelern~ haben, scheint eine.n noch 
weniger lebhaften Stoffaustausch zu nn~erliegen als die vorangehende. 
Diese Bilder sind .nona~elang in verschiedenen Reihen ~eils *nit, tells 
ohne Eisenzufiitterung verfolg~ worden *nit de.n Ergebnis, dal~ die Stgrke 
tier Eisenablagerung nicht abni.n.nt, sondern eher i*nmer krgf~iger wird 
und schliel~lich zu netzartigen Stra6en in der ganzen Leber zusa.n.nen- 
flieBt, wie das auf 8eite 344--347 dargestellt wurde. Diese ist sicherlich vor- 
wiegend durch die wiederholten Bar~onellariickfglle und da.nit einher- 
gehende Blntzers~Srung bedingt. Aber auch an ein.nalig.nit Toluylendia.nin 
vergifteten Tieren lgl~t sich die Tatsache erkennert, dab anscheinend diese 
Abschnitte tier Entspeicherung weniger zuggnglich sind. Dies steht i.n 
Einklang *nit der eingangs angefiihrten Tatsaehe, dab diese Zellen anch 
der emghrungsbedingten Beeinfluss~ng eher Widers~and leiste~. Auf 
diese Befunde werde ich a. a. O. noch genauer eingehen. Von Bedeutung 
scheint .nit fiir die Beziehung dieser Speieherungsbilder und die Blut- 
zerstSrnng welter zu sein, dal~ ieh in vielen Fgllen auch bei der 
pernizi/Ssen Ang.nie ein {2berwiegen der zentralen 8ternzellensiderose 
gesehen habe, was auch mit  glteren Angaben yon Quincke und V. Schilling 
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in t3bere ins t s immung s t e h t  (1. c.). Diese  B i l d e r  v e r f o l g t e  ich an  d e m  
pe rn i z i6 sen  M a t e r i a l  unsores  I n s t i t u t e s  des J a h r e s  1927, also noch  aus  
der  Zoi~ v o r  do t  L e b o r b e h a n d l u n g .  Ureter  d e n  15 F/ tHen l a n d  ich 9ram 
m e h r  ode r  wen ige r  s~arke G r a d e  e iner  v o r w i e g e n d  au f  d e n  z e n t r a l e n  
Tei l  des  L/~ppehens beschr /~nkten  S te rnze l l ens ide rose ,  w o r i n  ich don 
A u s d r u c k  des  i n~ ravasku l~ ren  U n t e r g a n g e s  i n d i v i d u u m e i g o n e n  B l u t e s  

erbl icke .  
I n  d i e sem Z u s a m m e n h a n g  k a n n  n o c h  d a r a u f  h i n g e w i e s e n  werden ,  

dal~ das  V e r h M t e n  der  e i w e i S a r m  g e h a l t e n e n  T ie re  in  bezug  au f  i h r e n  
E i s e n s t o f f w e c h s e l  m i t  de r  pe rn i z i6 sen  An / imie  inso fe rn  g e m e i n s a m e s  
V e r h M t e n  aufweisen ,  als da  wie  d o r t  als A u s d r u c k  eines g e s t 6 r t e n  E isen-  

s to f fweehse l s  e ine  h o c h g r a d i g e  E i s e n s p e i c h e r u n g  in  der  Lebe rze l l e  bzw.  
w e n n  m a n  wil l ,  e ine m a n g e l h a f t e  A u s s c h e i d u n g  des E i sens  d u r c h  die 
L e b e r  vor l i eg t .  Es  w/~re e ine  d a n k e n s w e r t e  Aufgabe ,  das  AusmM~ der  

V e r / t n d e r u n g e n  des  E i s e n s t o f f w e c h s e l  bei  de r  pe rn i z i6 sen  Ani~mie u n t e r  
d e m  Einfluf~ der  L e b e r w i r k u n g  zu  pr i i fen .  Die  s t a r k e  E i senspe iehe -  
r u n g  tier L e b e r  in  gewissen  S t a d i e n  der  pe rn i z i6 sen  An/~mie l assen  den  

V e r d a c h t  d u r c h a u s  b e r e c h t i g t  e r sche inen ,  dal3 n e b e n  e iner  m6gl iche r -  
weise  ande r s  b e d i n g t e n  S t o f f w e c h s e l s t S r u n g  g le ichze i t ig  a u c h  e ine  
info lge  des  S t e h e n b l e i b e n s  des  E i sens  b e d i n g t e  sch lech te  A u s n u t z u n g  
des N a h r u n g s e i s e n s  a n  den  S t S r u n g e n  der  B l u t b i l d u n g  be t e i l i g t  sind,  
w e n n  es sich n i c h t  f i b e r h a u p t  u m  E r s c h e i n u n g e n  h a n d e l t ,  die au f  g le iche  

U r s a c h e n  zu r f i ekzu f i i h r en  w~ren .  
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Dag die Bildung der im Blute kreisenden k6rperlichen Teile zum 
gr6gten Teil Ms Knochenmark erfolgt, is~ eine gesicherte Tatsache. 
Auf die Einzelheiten, besonders die Fr~ge der Mutterzellen der ver- 
sehiedenen Blutgebilde soil hier nicht mehr eingegangen werden., sondern 
aur  zum Versagea der Knochenmarksarbeit und ihrer Folgen Stellung 
genommen werden. 

Zu diesen geh6rt ~uch die sog. Agranuloeytose und die ~pl~s~ische 
An~mie. D~s Wesen der An~emie aplas~iea ist noeh s~rittig. Ein groger 
Teil der Forseher h~lt sie ffir keine selbst~ndige Form der An~mie, 
sondern z~hlt sie zu der sekundgren An~mie, w~hren4 nach anderen, 
sie den prim~tren An~mien ~ngeh6rend, eine prim~re Knoehenm~rk- 
erkrankung sein soll. Franlc sehreibt sie keine r Erkmnkung des erythro- 
sondern einer des ]eukopoetischen Systems zu. Znerss wird die Leuko- 
poese angegriffen, die An~mie ist eine Folge der Haut  und Schleimhant- 
blutungen. Fran/c unterstiitzt seine Meinung mit der ehronischen Benzol- 
vergiftung, welehe dureh eine hochgradige Verringerung der Granuloeyten- 
Thrombopenie und eine aregenerative Angmie eharakterisiert ist, nnd 
da die Granuloeyten aus dem Blutstrome am ehesten versehwinden, 
nennt er dieselbe Erkrankung Aleukia h~emorrhagiea. In dem mye- 
loiden System kann abet die Erythrol0oese gus mehrerert Ursaehen aueh 
eine isolierte L~hmung erleiden. Solehe sind: Giftwirkungen, eine 
angeborene Sehw~ehe des Knoehenmarkes, ErsehSpfung des Knoehen- 
markes, Gesehwiire usw. Aueh zu einer Aehylia gastriea, zn Syphilis 
und zur Sehwangerschaft k~nn sieh eine aregenerative An~mie, Thrombo- 
penie, ohne eine bedeu~endere Xndertmg der Leukoeytenzahl gesellen. 
Und dies is~ eigenglieh die klassische Form der Anaemie aplas-~ica, wo 
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das rote Blutzellen bildende System ffir sich gesch~idigt wird. Es ist also 
richtiger, wenn wir mit Anaemie aplastica das klinische Bild bezeichnen, 
in welchem entweder allein oder in erster Linie die rote Blutzellen 
bildenden Tells gelghmt ist. 

Auch die Blntpl~ttchenbildung kann f fir sich gesch~digt werden. 
Wenn die Riesenzellen des Knochenmarkes erkrankt sind, entsteht sine 
hochgrgdige Thrombopenie und eine sog. ,,hgmorrhagische Diathese/'. 
Ursachen davon k6nnen sein: konstitutionelle Abnormit~it, Thromb- 
asthenie haemorrhagica Glanzmann, oder Megakaryotoxicosis, Thrombo- 
penia essentialis Frank. 

Endlich kann auch die dritte Leistung des Knochenmarkes, die 
Bildung gekSrnter farbloser Blutzellen (Granulopoese) allein geseh~digt 
werden. Schultz hat im Jahre 1922 das klinische Bild, welches mit 
akutem, hohem Fieber beginnt und dessert charakteristisches Symptom 
die Angina neerotica mit Abnahme der Granulocyten i s t , -  Agranulo- 
cytose genannt. Die roten Blutzellen und Blutpl~ttchen werden nicht 
gesch~digt. Diesem k]inischen Bilde gleichen die Sepsisf~llc mit Leuko- 
penie. Unlangst haben wit fiber sine mit Wundrose verbundene tSdliche 
Streptokokkensepsis berichte% deren charakteristisches Symptom die 
standige Abnahme der Granuloeyten war. Da die Ursache der Agranulo- 
cymose einerseits in der Streptokokkenwirknng, anderseits in der kon- 
stitutionellen Abnormita~ der blubildenden Organs liegt, hielten wir 
es ffir besonders anregend und lehrreich mit dem gezfiehtcten Strepto- 
coceushaemolyticus-Stamm Tierversuche anzustellen. Weder damit, noeh 
aber mit einer anderen Streptokokkenart gelang es uns vosher beiden 
Tieren sine Agranuloeytose hervorzurufen. Wir haben deshMb vorher 
das Leukocytensystem geschadigt und den Ablauf der Streptokokken- 
infektion an leukocytenfreien Tiere beobaehtet. Unsere Untersuchungen 
wurden in folgender Weiss vollzogen: 

1. behandelten wir Kaninchen taglich mit Benzol, 
2. prtiften wir die Wirkung des Benzols an entmilzten Tieren, 
3. infizierten wir das lenkocytenfreie Kaninchen mit Streptokokken. 

1. Wirkung des Benzols am gesunden Tiers. 

Tierversuche fiber Benzolvergiftung hat zuerst Selling angestellt, 
er fand, da~ Benzol leukotoxisch wirke, und in erster Linie die gekSrn~en 
Leukocyten des Blutes und die 1)arenchymze]len der bl~tbildenden 
Organe seh~dige. Seit der Zeit haben sich Neumann, Veit, Pappenheim 
und Silberber# mit der Benzolvergif$ung befaSt, w~hrend aber das Ergebnis 
darin fibereinstimmend war, dab Benzol haupts~ehlich das myeloide 
System angreife, ist seine auf das lymphatische System und auf die 
roten Blntzellen ausgefibte Wirkung strittig. 

Die Ver2asser brauchten Benzol ohne OlivenS1, auch wir haben es 
rein gegeben, damit die Aufsaugung schneller vor sich gehe, wir 
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beobach te t en  dabe i  keine besondere  6rtl iehe Reizung oder  Schmerz.  Dre i  
Kardnehen  yon  durchsehn i t t l i eh  1500 g K6rpe rgewieh t ,  wurden  in 
tag]ich zunehmender  1, 11/2, 2, d a n a  3 cem chemisch reines Benzol  under 
die I t ~ u t  gespritz*. Schon nach der  dr i~ten E insp r i t zung  ist  das  Tier  
te i lnahmlos ,  ohne El~lus~, Bewegl ichkei t  und  k6rper l iehe K r a f t  h a b e n  
abgenommen,  d a n n  verende* es ganz ~usge~rocknet,  hungr ig  und  durs t ig  
a m  8 . - -9 .  T~ge. Die Zahlung  der  B lu tk6rpe rehen  n a h m e n  wir  t~gl ich 
vor,  die Blutpl~t~ehen z~hl ten  wi t  nach  dem Verfahren  yon  Boros- 
Kar l s t e in  (Kurve  1). 

Es  is t  aus  der  T~belle (Abb. 1) ersiehtl ieh,  da~ die Zahl  der  L e ukoc y t e n  
sieh sehon ~m 6 . - -7 .  Tage  ~uf einige Hunder~ ver r inger t ,  die Zahl  der  ro ten  

Blutze l len  und  der  Blu~plg~tehen 
i $5 Z Z 3 Y 3cm3bBnzo/. 

- - .  J 8 ~. _ 700 

300 

@ 0 l 2 3 g 5 8 7 2 Zay 
• I. - -  Leukoeyten, - - - Erythrocyten, 

--.-- Thrombocyten. 

zeig~ eine m~Bige abe t  s t~ndige 
Abnahme.  I n  dem gefgrb ten  Pr~- 
p a r a t  is t  hochgradige  Neut ropen ie ,  
mgl~ige Anisocytose  und  Polyehro-  
masie  zu sehen. 

Anatomisch wurde folgendes fest- 
gestellt: das Knochenmark ist dunkel 
grauwei~, welch. Milz und Lymph- 
knoten sind atrophisch. So auch die 
Lymphkn6tchen des Darmes. Lungen 
sehr blutreich. An der Schleimhaut des 
Magens, des Darmes und an den ser6sen 
H~uten kleine Blutungen nachweisbar. 

Histologisch ist das Knoehenmark 
vollkommen aplastisch. Die mit Fett- 
zellen reich durchzogene Grundsubstanz 

st w~l~rig durehse~zt und sehr reich an mit Blur geffillte n Capillaren. Zellige 
Gebilde sind im Knochenm~rk selten, d~s histologisehe Bild wird dureh die 
weiten, mit Blur gefiillten Capillaren beherrseht. Die myeloischen Zellen sind 
g~nzlich verschwunden, Riesenzellen sp~rlich. Die wenigen Zellen sind Lymph- 
zellen und Maximowsehe Polyblasten. Jene finden sich entweder in kleineren 
Gruppen den Blutgef~l~en entl~ng, oder zerstreut. Diese sind den kleinen 
Lymphzellen ~hnliche Zellen, ihr Kern liegt aber exzentrisch und wird yon 
einem blassen Plasmasaum umgeben, diese Zellen geh6ren also dem Typus der 
Plasmazellen an. AuBerdem sind im Knochenmark bier und da aueh plasmareiche 
groBkernige, pigmenthMtige Zellen zu sehen. In der Milz ist die Atrophie der 
Malpighischen Kn6tchen sehr auffallend. Um die zentralen Arterien befinden 
sich nut sparliehe Lymphzellen, die Pulpa ist auch sehr zellarm, dagegen ist die 
retiku]gre Grundsubstanz fibera]l sehr deutlich. Zwisehen den Fasern des l%eticulums 
rote Blutzellen, Lymph- und einkernige PulpazeUen nur in kleiner Anzahl zu sehen, 
im Vordergrunde stehen Endothelzellen und einkemige, feines gelbes Pigment 
enthaltende Zellen. In den Lymphknoten ist die Abn~hme der Lymphzellen und 
das ttervortreten des Reticulums ebenfalls auffMlend, die zwisehen den Fasern des 
Retieulums befindlichen Fibroblasten, Polyb]asten und groI~e mononueleare Zellen 
erinnern an Granulationsgewebe. In den Lymphlm6tchen der Darmschlelmhaut 
sind den in den Lymphknoten beschriebenen ~hnliche Vergnderungen zu beob- 
achten. In den fibrigen Organen wurden keine nennenswerten histologischen 
Ver~nderungen nachgewiesen. 
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Das Benzol hat also in unseren Versuchs~ieren nicht nur eine Aplasie 
des myeloischen, sondern auch des lymphatischen Gewebes erzeugt, 
wenn auch bei diesen in geringem Mai~e. Silberberg und Pappenheim 
haben keine Atrophie des lymloha~ischen Gewebes beobachtet,  aber 
doch eine hochg~adige Verringerung der absoluten Zahl der Lymphzellen. 
Ferner kSnnten wir auch 4iejenige Beobachtung Silberbergs nicht be- 
s~atigen, dal~ das Benzol das rote Blu~bild nicht beeinfluSt. Die Ein- 
wirkung des Benzols auf die Blutplattchen haben die obengenannten 

A b b .  2. K n o c h e m n a r k  aus  n u t  mit B e n z o l  b e h a n d e l t e n  K a n i n c h e n .  

Verfasser nicht untersucht, wir haben der Megakaryotoxikose entsprechend, 
die standige Abnahme der Thromboeytenzahl  wahrgenommen. Die 
Ursache der entgegengesetzten Ergebnisse ist wahrscheinlich der 
Umstand, daf3 die Versuche an Tieren yon verschiedener Gr56e und bei 
verschiedener Benzoldosierung vorgenommen wurden. 

2. Wirkung des Benzols bei Tieren na~h Entmilzung. 

Franlc schreibt ffir Entstehung der hypoleukocytotischen klinischen 
Bilder in erster Reihe der Milz eine 1%olle zu. Die ges~eigerte T/itigkei~ 
cter Milz hemmt  das Knochenmark.  Dies hat  es wfinschenswert gemacht 
dig Wirkung des Benzols auch bei en~milzten Tieren zu untersuchen. 

Die En~milzung nahmen wir an 3 Kaninchen vor. Vor ihr spritzten wir pro 
Kilogramm 0,75 g Urethan in 10~ LSsung unter die ~au~ der Tiere. Die l~arkose 



374 Imre Barta und Gedeon Er6s: lJber die 

trat in einer halben oder dreiviertel Stunden ein. Links drangen wir in den Bauch 
und nahmen die Milz nach Unterbindung des Hilus heraus. Das SchlieBen des 
Bauchfells und die Versehung der Muskulatur geschah mit Seidennaht, nachher 
kam eine fortlalffende Hautnaht und ein Gazeverband mit Celloidin. 

Du wir die Wirkung der Entmilzung auf die Blutbildung beobachten 
woUten, begannen wit ersb nach 10 Tagen die Benzol]~ehandlung. Die 
Rolle der Milz in der Blutbfldung ist namlick auch heute noeh nicht 
geklart. Nicht nur Tierversuche, sondern auch die diesbeziiglichen 
Untersuchungen am Mensehen widersprechen einander. Obwohl die 
Herausnahme immer bei kranken Organismen gesehuh, haben Gabbi, 
Hirsch/eld und Bayer naeh der Entfernung eine Zunahme der geformten 
Blutbestandteile, Port, Bittner, Freytag, Roese usw. uber eine Abnahme 
festgestellt. Die Versuehe wurden an Ratten, Meerschweinchen, Kanin- 
ehen, Hunden und Affen vorgenommen. Das Ergebnis geht uus nach- 
folgender Tabelle hervor: 

I t : a n i n c h e n  Nr. 1 

l~ill. T a u s e n d  

t ~ a n i n c h e n  N r .  2 

T a g  iViill. T a u s e n 4  

t~ot  :Rot  W .  T h r .  

11 610 
14 920 
13 1060 
12 1210 
11 1360 
]3 1220 
11 1080 
11,5 980 

6,2 
5,8 
5,6 
570 
4,7 
5,1 
4,9 
4,8 

W .  T h r .  

12 820 
15 828 
14 1100 
12,5 1250 
10 1200 
11 1380 
1~ 1080 

89O 

K a n i n c h e n  N r .  3 

Vor dem 1. Tag 
Nach 1 Tag 

,, 2 Tagcn 
~ 3 ~ 

~ 6 ~ 
~ 8 ~ 

,, 10 ,, 

5,6 
6,1 
6,3 
5,7 
5,1 
4,9 
4,7 
4,7 

R o t  W .  

4,9 1~ 
4,7 
4,5 12 
4,2 11 
4,1 10 
4,0 
4,2 10 
4,1 9,5 

iVs T a u s e n d  

T h r .  

595 
870 

1010 
1100 
1180 
1060 
970 
710 

Der Entmilzung folgte bei dem Tier Nr. 1 nach anf~nglicher Zunahme 
der roten Blu~zellen eine standige Verringerung, bei den Tieren Nr. 2 
und 3 fund nut eine st~tndige Verringerung der ro~en BlutkSrperchenzuhl 
s~at~. Die Zahl der Leukoeyten geht nach unfi~nglieher Zunahme bald 
zum Ausgangswerte zurfiek. Die Blutplgttehen nehmen wesentlich zu. 
Die Thromboeytose erreicht am 5.--6. Tuge nach der Milzuusrottung 
ihren HShepunkt und yon da angefungen fgllt ihre Zuhl fortwghrend. 

Es ergab sich also, dab man beziiglich tier Wirkung der Entmilzung 
unf die Blutbildung kein einheitHehes Ergebnis erreichen kann. Es 
scheint, dab dutch die Milzausrottung auch innerhalb des Orgunismus 
des Tieres, das physiologische Gleichgewicht zwisehen ZellzerstSrung 
und Zellbildung, verschiedener Weise gestSrt wird. Vom 10. Tage 
angefangen behandelten wir die Tiere in ~hnHeher Weise mit Benzol, 
die Wirkung stimmte betreffs des Blutbildes, wie auch der unatomischen 
Ver~nderungen mit den bei den nicht operierten Tieren beobuehteten 
in allen iiberein. Dies beweist, daft die Stoffe, welche ein aplustisches 
klinisehes Bild erzeugen k6nnen, ihre Wirkung auf das Knochenmurk 
nicht dnrch die Milz, sondern unmittelbur ausiiben. 
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3. Ablau] der Streptokokkenin/ektion am leukocyten/reien Kaninchen. 

Die Versuche wurden  a n  5 Tieren ausgefi ihrt .  

Nach vorheriger Benzolbehandlung wurde den Tieren eine 0se yon einer 
24stiindigen Streptococcus haemolyticus-Kultur in 1 ccm physiologischer Koch- 
salzl6sung in die Bauchh6hls gespritzt. Die Leukocytenzahl der Tiere betrug 
400--800. 

3 Tiere verendeten 2--3 Tage nach der Impfung, 2 wurden mittels Luftembolie 
getStet, fJber das Schwanken der Zahl der Leukocyten spricht Abb. 3 (Kurve 2). 

Es is~ auffallend, dag bei einer v i ru len ten  In fek t ion  die Zahl  tier 
Leukoeyten  aueh bei einer hoehgradigen Leukopenie bedeu~end steigt. 
I n  dem gefgrb~en Prgpara t  sind bei mggiger Zuna hme  der gekSrnten 
Leukocyten ,  gr513~enteils einkernige 
Zellen zu sehen. Die Reakt ions-  z 
fghigkeit des Organismus ist also 7gaseno 
nicht  ganz ersehSpft. Die anatomi-  la 
schen Vergnderungen zeigen ein l a ~ ,  
noeh eigentiimlieheres Ergebnis ,  g \ 
das wit  kurz in  dem folgendem 8 \ 
zusammenfassen  k6nnen,  u \ 

Kaninchen Nr. 1. Die Bauehh6hle 2 \ 
enthglt ]0 cem einer getrtibten, t6d- 
lichen Fliissigkeit. Lungen sehr Nut- 
reich, 6demat6s. Milz groB, blutreieh, o 
Banehfell ist links an einer tfinfkronen- 7 2 J 
stiickgrogen Stelle dick, graugrtin belegt, 
blutreich, darunter stellenweise erbsen- 
groBe, mit getriibtem rStliehen Serum 

2 2 3 3 3 

ca 

q 5 6' 7 8 
ray 

A b b .  3. 

cm a benzol. 

2 1 0 1 1  

geftillte Blasen. In der Substanz der vergrSBerten Leber unregelmgBig zerstreut, 
hirsekorngroBe, umschriebene, blal3gelbe ttsrde. Knochenmark ist gallertig, dunkel- 
rot (Abb. 4 und 5). 

Histologischer Befund: In dem Knoehenmark die iiberaus groBe Zahl der mit 
Blur gefiillten Capillaren auffallend (Abb. 6). Stellenweise sind um die Capillaren in 
kleineren Gruploen Lymphzellen und plasmazellenartige Polyblasten. Lymphzellen 
kommen in dem Knochenmark in auffallsnd gr5gersr Anzahl vor, als in dem Knochen- 
mark dernur mit Benzol behandelten Tiere. Stellenweise mit fsinem, gelben Pigment 
gsfiillte plasmareiche Zellen erkennbar. In  der Milz die Kn6tchen gut sichtbar 
und grSBer als die, welehe sich in der Milz der nur mit Benzol behandelten Tiers 
befinden. In dsr Pulpa der Mangel der zelligen Gebilde weniger auffallend. Pigment- 
hMtige Zellen aueh hier in ziemlieh grol3er Anzahl vorhandsn. In den Lymphknoten 
und in den Lymphkn6tchen des Darmes lyraphoide Gebilds ebenfalls in grSl3erer 
Anzahl nachweisbar, als bei den nur mit Benzol behandelten Tieren. Den in der 
Leber befindliehen Nskrosen entsprechend fehlt die Kernfgrbung ggnzlich, die 
Nekrossn sind scharf begrenzt, eine zellige Reaktion fehlt um die Nekrose vollstgndig. 
In den Randteilen kann man stellsnwsise aus zerbr6ckelten Kernen bestehende 
Trfimmer erkennsn. In den Capillaren der benachbarten Lebersubstanz Embolien. 
Starke Bluttiberfiitterung der Leber. Bauctffell nnd subperitoneales Fettgewebe 
stellenweise abgestorben, Peritoneum mit feiner Fibrinsehicht belegt. Die ab- 
gestorbenen Gewebsteile ohne ]~srnfgrbung sind yon einem aus Zelltriimmern 
bestehenden Hof nmgeben, die den Detritus bildenden zerbr6ekeltsn Kerns lassen 
sieh mit Itgmatoxylin noch gut fgrben. In  dem um den Nekrosen befindlichen 

V i r c h o w s  A r e h i v .  B d .  279. 25  
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A b b .  4. K n o c h e n m a r k  aus  E~aninehen Nr .  1. B e h a n d l u n g  mil~ Benzol  u n d  S ~ r e p t o k o k k e n  
Lyrnpho i ( l ze l l enhaufen  a m  die e r w e i t e r t e n  Capi.l laren h e r u m .  

A b b .  5. L e b e r  aus  K a n i n c h e n  Nr .  1. B e h a n d l u n g  m i t  Benzol  u n d  SLrep tokokken .  
N Nekrose .  
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Abb. 6. Quergestreifte Muskel aus ]~aninchen Nr. 1. Behandlung mi t  Benzol ~m4 Strepto- 
kokken.  D/J[ Nekrotisierte 5~uskelfasern. D Aus einkernigen Zellen bestehende ~nflamma- 

torische Demarkation. 

Abb. 7. Milz arts ]~aninchen Nr. 4. Behandlung mi t  Benzol un4 S~reptokokken. N Nekrose. 

25* 
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unversehrten Gewebe die groBe Anzahl der mit  Blur geliillten Capillaren auffallend. 
l Jm den Capillaren herum stellenweise lymphoide Zellen, Plasmazellen und plasma- 
reiehe botmenf5rmige beziehungsweise rundkernige Zellen. Vielgestaltigkernige 
Leukoeyten dagegen nicht nachweisbar. An mehreren Stellen in den Gewebsteilen 
um die Nekrosea mit  Hamatoxylin sich blau f&rbende Kokkenmassen. In  der 
Bauchmuskulatur aueh umschriebene l~ekrosen. An diesen Stellen fehlt in den 
geschwollenen, homogenen Muske]fasern die Kerni~irbung. Um die abgestorbene 
Muskelsubstanz ist keine entzfindliche Reaktion, respektive ist die Reaktion solchen 
Charakters, wie an den friiher beschriebenen Stellen. 

Kaninchen Nr. 2. Lungen sehr blutreich, an den serSsen It~uten und Sehleim- 
hauten hirsekorngro$e Blutungen. Milz, das Knoehenmark, die Lymphknoten 
und -knStchen, wie bei Kaninehen Nr. 1. In der Leber setmrf begrenzte, hirse- 
korngroSe, gelblichgraue I%krosen nachweisbar. I-Iistologiseher Befurtd: Knoehen- 
mark, Milz, Lymphkaoten und KnStchen des Darms wie bei Kaninchen ~Nr. 1. 
Um die Lebernekrose fehlt ebenfalls eine entziindliehe Reaktion. 

Kaninchen Nr. 8. Lungen wie iiberhaupt alle inneren Organe sind sehr bint- 
reich, am Brustfell ldeine Blutungen. In  der Nierenrinde kleine, gut umsehriebene 
blaBgelbe I-Ierde, Knochenmark, Milz, Lymphknoten und KnStchen ~hnlieh, wie 
bei Kaninchen Nr. 1. Auf der blassen Magenschleimhaut stellenweise linsen- 
bis bohnengroSe gelblichgraue Stellen, in deren IXTachbarsehaft gruppenweise, 
hirschkorngrol~e Blutungen. Wir haben in dis Muskulatur des rechten Schenkels 
zwecks Eresie Terpentin eingespritzt, aber auch hier wurden yon den hirsengroBen 
Blutungen abgesehen keine makroskopischen Ver~nderungen beobach~et. Histo- 
logischer Befund: 

Knoehenmark, Milz, Lymphknoten und -knStchen des Darmes, wie bei Ka- 
ninchen Nr. 1. Aueh die Lebernekrosen stimmen mit denen bei Kaninehert IX/r. 1 
in allem iiberein. Die in der Nierenrinde vorhandenen fahlgelben Herde, ent- 
sprechen an~mischen Infarkten, um welehe herum nur eine capillare Hyper~mie 
ohne entziindliche Reaktion nachzuweisen ist. Die in der Leber befindlichen 
Nekrosen stimmen ebenfalls mit  den in dem Ka~linchen Nr. 1 beschriebenen iiberein. 
Magensehleimhaut an den umschriebenen Stellen abgestorben, um die nekrotischen 
Magenschleimhautteile in der Untersehleimhaut start entziindhcher Reaktion nur 
mit  Blur gefiillte Capillaren zu sehen. In  der Schenkelmuskulatur an der Stelle 
der Terpentineinspritzung sine l~ekrose, urn die nekrotischen Stellen eine ebensolche 
aleukische Reaktion, wie in der Bauehmuskulatur bei Tier Nr. 1. AuBerdem sind 
hier yon den RTekrosen unabhiingig, zwischen den lVfuskelfasern, h~morrhagische 
Infiltrate und aus Lymph- und Plasmazellen bestehende umsehriebene Zellgruppen 
nachweisbar, besonders um die weiten urld mit  Blut gefiillten Gef~Be herum. 

Kaninchen Nr. 4. An den serOsen H~uten kleine Blutmlgen, ~agensehleimhaut 
sehr blutreich mit  kleinen ]~htungen. Knochenmark, Milz, Lymphknoten und 
DarmlymphknO~chen ebenso, wie im Kaninchen Nr. 1. In  dem histologischen 
Befund Knoehenmark, Milz, Lymphknoten und Kn6tchen des Darmes ~hnlieh 
wie bei Kaninchen Nr. 1 ver~indert. Aul~er den sehon beschriebenea Ver~inderungen 
der Milz kSnnen mikroskopiseh kleine umschriebene I%krosen naehgewiesert werden, 
deren Rand reaktionsfrei und s~ellenweise vor~ einem h~morrhagischen Hole um- 
geben ist (Abb. 7). Die Capillaren in der Umgebung der Nekrose mit  Bakterien- 
massen gefiillt. Neben den Nekrosen in der Pulpa umschriebene, zellenreiche Herde, 
die aus Lymph-, Plasmazellen und aus den schon friiher beschriebenen plasma- 
reichen mit  groBen runden, oder bohnenfSrmigen Kern versehenen Zellen bestehert. 

Unter  diesen Zellen sind viele degenerierte karyorrhektische Zellen zu beob- 
aehten. In  der Leber gleichfalls --  makroskopisch nieht wahrnehmbare --  um- 
schriebene reaktionsfreie l~ekrosen und Bakterienembolien. In  dem Fettgewebe 
um die Niere umschriebene Nekrosen, mit vielen, mit  H~matoxylin sich blau 
f~rbenden Kembr6ekeln. Auffallend der grol~e Blutreiehtum des pararenalen 
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Fettgewebes. Besonders beaehtenswerte mikroskopisehe Ver~nderungen sind in 
der Magenwand zu sehen. Oberfl~ehensehiehten der Magensehleimhaut stellenweise 
abgestorben, um die abgestorbene Sehleimhautteile keine zellige Durehsetzung, 
nur starke Hyper~mie. Die abgestorbenen Herde sind yon sehr erweiterten, mit  
Blur geftillten Capillaren umgeben, stellenweise die Sehleimhaut blutig durehsetzt. 
In der Untersehleimhau~ und in der Muskelsehieht ausgedehnte Nekrosen, in den 
nekrotisehen Gewebsteilen stellenweise Kernzerfall und grebe einkernige Zellen 
siehtbar (Abb. 8 und 9). 

Abb. 8. Magenwand aus Kaninehen Nr. r Behandlung mit Benzol und Sfreptokokken. 
Nd Nekrose in tier Submueosa mit 1yrapho~dzellig~en Demarkation. N Nekrose in der 

Muskelsehieht. 

Kaninchen Nr. 5. Lungen sehr blutreich, an ihren Randteilen hirsekorn- bis 
erbsengrol~e blutige Infarkte, in den Nieren unter der bindegewebigen Kalosel hirse- 
korngroge fahlgelbe Herde. Knochenm~rk, Milz, Lymlohknoten mud KnStchen wie 
im Kaninchen Nr. 1. In  der Sehenkelmuskulatur haben wir zweeks Eresie Terpenti~l 
eingespritzt, we neben den hirsekorngroBen Blutungen ebenso grebe umschriebene 
fahlgelbe Herde sieh entwiekelten. 

Histologiseher Befund" Knochenmark, Milz, Lymphknoten und Darmlymph- 
knStchen wie bei Kaninehen Nr. 1. Urn die hfimorrhagischen Infarkte der Lungen 
ist keine erethisehe Re~ktion. In  den infarktierten Lmugenteilen :neben den roten 
Blutzellen ganz gleiehm~igig ein feines, kSrniges, braunes Pigment verteilt. Die 
an~misehen Infarkte der Nieren stimmen mit  den in dem Kaninchen Nr. 3 be- 
sehriebenen in allem fiberein. In der Sehenkelmuskulatur an der Stelle der Terpen- 
tineinspritzung neben den Nekrosen ebensolehe aber grSBere umsehriebene zell- 
reiehe tterde, wie in der Milz des Kaninehens Nr. 4. 
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Bei den mR Benzol vergifteten Tieren gelang es uns durch eine Strepto- 
kokkeninfektion solehe Ver~inderungen hervorzurufen, welehe mit den 
in 272. Band, 2. Heft  des Virehows Archiv mitgeteiltem Falle beobaehteten 
Vergnderungen in allem iibereinstimmen. Bei dem 55j~ihrigen Manne 
kam bei einer verlgngerten Streptokokken-Sepsis Lghmung des Granulo- 
cytensystems zustande, welche yon ausgedehnten Nekrosen in der Magen- 
schMmhaut und leukocytenfreien Abseessen in der Niere begleitet war. 

Abb. 9. Nekrotisierte 5Iagenwand ans 14:aninehen Nr. 4. Behan41ung mig Benzol lind 
Strelotokokken. ]3 ]3akterienhatlfen in 4er abgestorbenen Sehleim- und Untersehleimhaut. 

Wit haben damals angenommen, dab die Streptokokkengifte das granulo- 
poetisehe System li~hmten, weiters, dab die Nagennekrosen deshalb 
entstanden, da die Widerstandsf~ihigkeit des Organismus, den en~- 
ziindungserzeugenden Ninfltissen gegeniiber - -  seiner polymorphkernigen 
Leukocyten beraubt - -  stark abgenommen hat. Die mit dem geziiehteten 
Streptokokkenstamm vorgenommenen Versuche waren negativ. Bei 
unseren Versuchen mit Benzol vergifteten leukoeytenfreien Kaninehen 
konnten sieh dieselben cter Streptokokkeninfektion gegeniiber weniger 
wehren, als die vorher mit  Benzol nieht behandel-~en Tiere. Bei diesen 
haben wit typisehe Entzfindungserseheinungen beobachbet. Bei unseren 
Versuehen hat also das spezifisch auf den Granulocytgrenapparat wirkende 
Grit alas Benzol vertreten. 

Es ist bemerkenswert, dab in tier Magensehleimhaut der Versuchs- 
tiere ebensolehe Vergnderungen entstanden sind, wit in unserem Falle. 
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Die Nekrose der Magenschleimhau~ und iiberhaupt der Magenwand is~ 
nur sehr selten zu beobachten. Die 5iilz- und Muskelnekrose die wir 
in unseren K~ninehen beobach~eten, sind unter ahnlichen Umst~inden 
ebenfglls sehr selten vorkommende Erscheinungen, ebenso wie die 
hamorrhagischen Lungeninfarkte. 

Um die in den verschiedenen Organen der Versuchstiere entstandenen 
Nekrose haben wir nur geringe Anzeichen einer Reaktion beob~chtet, 
die ere~hische I~eaktion fehlt last  g~tnzlich. In  der Umgebung yon 
einigen nekrotischen Gewebsteilen haben wir aber Ms Anzeichen der 
l~eaktion einen aus Lympho-] Plasmazellen und unreifen Myeloidzellen 
bestehenden Hof gefunden. 

Wit  haben sogar ii1 der 3/[ilz ~nd in der Muskulatur solehe Abseesse 
g~funden, die a~ls abgestorbenen Zellen und Zellde~ritus bestanden. Die- 
selbe Reaktion haben wir in ~nserem Falle, um die nekrotischen Teile 
der Nagensehleimhaut beobaeh~et, ferner haben wir in tier Niere aus 
einkernigen Zellen bestehende leukoeytenfreie Abseesse gefunden. Rotter 
hat  in den yon ihm mitgeteilSen granuloeyto~isehen Erkrankungen 
eine ~hnliehe Reaktion gefunden. Dieses aus einkernigen Zellen be- 
stehende Ii~ffltra~ kann also als t~eaktion des leukoey4enfreien Organis- 
mus aufgefaBt werden, gegeniiber entziindungserregenden Faktoren.  
Wenn wir beriicksieh~igen, dab besonders bei tier Granuloeytose, in 
den blutbildenden und Lymphorganen eine Vermehrung der Lymph-  
zellen zustande komm~, sehr wahrseheinlieh, dab aueh bei den kiinstlich 
leukocyterffrei gemaehten Kaninehen auf die Wirkung der Infektion, 
in den blu~bildenden und Lymphorganen eine namhafte  Regeneration 
der lymphoiden Elemente erzeugt wird. Obwohl angenommen werden 
kann, dab der aleukisehe Organismus die erg~nzend erzeugten lymphoiden 
Zellen zur Bek~mpfung der Infektion bentitzt, sicher ist es nieht, dag 
diese die Entziindung verhindernden einkernigen Zellen, aus dem Blute 
stammende Lymphzellen sind. Veit und Silberberg haben bei ihren 
Versuehen solehe Zellen nieht beobachtet,  doeh haben sie, naehdem sie 
die mit  Benzol aleukiseh gemaehten Kaninehen mit Staphylo- und 
Streptokokken infiziere haben, in der I terzmuskulatur  und in der Niere 
reaktionsfreie Nekrosen gefunden. Veit erwghnt nur die M6gliehkeig 
davon - -  falls das Tier die Infektion lgnger iiberlebt - - ,  dag der weige 
Blutzellenfaserorganismus evtl. zur Verhinderung der Entziindung die 
in dem Knoehenmark ~nd in den Lymphorganen auf die Wirkung 
der Infektion sieh vermehrenden Lymphozellen benfitze. Lippmann 
und Plesch haben in dem Exsudat  des Brustfelles der leukoeytenfreien 
Tiere ebenfalls einkernige Zellen gefunden, leiten diese aber nieht yon 
Blutzellen, sondern yon Endo~helien ab. Marehand sprieht yon diesen 
Zellen geheimnisvoller t te rkunf t  als yon Abk6mmlingen der Adventitia- 
zellen. Wit  wollen uns m i t  der Fr~ge, die morphologiseh gar nieht zu 
klaren ist ~ nieh~ eingehender befassen, und wollen nut  feststellen, dag 
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wir nicht nur in dem oben erwghnten Falle, sondern auch bei den Versuchs- 
tieren, diese l~eaktion der einkernigen Zellen gesehen haben. Die ein- 
kernigen Zellen sind gr61~tenteils wahrscheinlich aus d e n  Blute stammende 
Lymphzellen, da in dem aleukischen Organismus, auf Wirkung der 
Infektion eine Wucherung der lymphoiden Gebilde zustande kam. 

Aus unseren Versuchen folgt, dab das Benzol in erster Reihe das 
Granulocytensystem schgdigt und eine Agranulocytose erzeugt. Die 
Benzotversuche sind dazu geeignet, dab wir einerseits in das dutch 
Schultz beschriebene agranulocytotische klinische Bild, anderseits aber 
auch in die verschiedenen Formen der Knochenmurklghmung Einsicht 
bekommen. Wmm wit ngmlich leukocytenfreie Tiere n i t  Strepto- 
kokken impfen, so entsteht e i n d e r  Agranulocytose gleiches klinisches 
Bild, mit reaktionsfreien Nekrosen in den Organen. Dies lgl~t folgeim, 
dab bei der Agranulocytose eine LTberempfindlichkeit des die k6rnigen 
Leukocyten bildenden Systems, oder richtiger gesagt, eine besondere 
Verwandtschaft zu d e n  schgdigenden Gifte bestehe. Das Gift lghmt 
in erster l~eihe das Grannlocytensystem, nnr nachher entwickeln sich 
die nekrotischen Vergnderungen. So ist ferner verstgndlich, dub in den 
Tierversuchen, welche n i t  Bakterien vorgenommen werden die aug an 
Agranulocytose verstorbenen Individuen geziichtet wurden, nicht ge- 
lungen ist, ein ghnliches Bil4 hervorzurufen, wenn bei d e n  Tiere die 
konstitutione]le Schwgche des Granulocytensystems, bzw. seine {~ber- 
empfindlichkeit d e n  Gifte gegentiber fehlt. Wenn wit diesen Faktor  
durch Benzol ersetzen, bekommen wit bei einer Streptokokkeninfektion 
ein gleich~rtiges klinisches Bild. Die klinische Abstammung der Agranulo- 
cytose ist demnaeh irgendeine Infektion, in welchem das besonders 
empfindliche, konstitutionell abnormal schwache, leukocytenbildende 
System dm'ch das Gift gelghmt wird und so die Widerstandsfghigkeit des 
Organismus der Infektion gegentiber betrgchtlich herabsetzt. 

ZusammengeJoflt: Es werden zur Beleuchtung der #linischen Abstam- 
mung der agranulocytotischen Sepsis n i t  Benzol vergi/tete Tiere n i t  
Streptokolcken in/iziert und an den Tieren den bei gem Mensehen wahr- 
nehmbaren pathologiseh-anatomischen und histologischen Veriinderungen 
volllcommen i~bereinstimmende Veriinderungen hervorgeru/en. 

Wir m6chten den obigen experimentellen Untersuchungen noch 
beziiglich der Benenmmg der einzelnen klinischen Formen einige Be- 
merkungen beiffigen. Aus den Erfahrungen der Benzolvergiftung ergibt 
sich, dab einzelne Teile des myeloischen Systems ~llein oder in erster 
]~eihe gesehgdigt werden k6nnen, zu welchem sieh die Schgdigung tier 
fibrigen Teile nicht, oder nur sekundgr gesellt. So kann man sich auch 
eine alleinige Schgdigung der ~r vorstellen, wie dies in der 
essentiellen Thrombopenie zu sehen ist. Die Schgdigung des rote~ 
Blntzellen bildenden Systems fiihrt zu einer aplastischen Angmie. Obwohl 
die aplastische Angmie gew6hnlich durch Thrombopenie und Leukopenie 
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begleitet wird, ist die' Sch~digung des roten Blutzellensystems das 
A~fffallendste. Neben der fortsehreitenden Angmie fehlte eine auf ge- 
steigerten Zellzerfall hinweisende Urobilinurie, Bilirubingmie und auf eine 
gesteigerCe Regeneration hinweisende Anisocytose, Polyehromasie un4 
die Gegenwart kernhaltiger roter Blutzellen. Nach 2~rank is~ die aplastische 
An~tmie ein mit der dutch das Benzol verursachten Aleukie gleichartiges 
klinisches Bild, endlieh gesellt sich auch hierzu die aregener~tive An~mie. 
Der wesen~liche und grundlegende Unterschied zwisehen den beiden 
Krankheiten ist, dab bei der Aleukie die Sch~digung der Leukocyten 
das Primate is~ und die Sehgdigung des erythroeytenbildenden Systems 
sich nur stufenweise entwiekelt, wghren4 in der aplastisehen An~mie 
fortschreitende Blutarmut vom Anfang an, das eharakteristische Sym- 
10~om ist. Bei Benzolwirknng kann die Zahl der Leukocy~en schon stark 
sinken ehe noch in dem Erythrocytenbilde eine Anderung nachweisbar 
w/Lre. Die fortsehreitende An/~mie ist nieht sekundgr dureh Blutungen 
bedingt, sondern eine unmittelbare Folge der Benzolwirkung. Dies 
begrtindet also, dab wit die Aleukie der aplastischen An/~mie r~icht 
gleiehstellen. 

Endlich mug das amyelische klinische Bile[ Klempe~'ers, welches in 
akuter Weise, mit Fieber begann dem die schnelle Ersch6pfung des 
Knochenmarkes f o l g t e -  ebenfalls als eine selbst~ndige Form der 
Knochenmarkl~hmung aufgefaSt werden. Das Gift kan~ also einzelne 
Teile des myeloiden Systems sehgdigen, es karm abet auch atif aku~e 
Weise das ganze Knochenmark lghmen. 

Die Lghmungszust~nde des myeloiden Systems k6rmen wit daher 
auf das zweckm~Bigste in folgender Weise einteilen: 

Agranulocytose: Eine akute Sch~digung des Granulocytensystems. 
Essentielle Thrombopenie: Sch~digung der Plgttehenbildung. 
Angmia aplastica: Chronische Erkrankung der EryChropoese. 
Aleukia haemolTh~gica: Chronische Erkrankung tier Leukopoese. 
Amyelie: Die akute L~hmung des Knochenmarks. 
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Ein die T~itigkeit des alternden Hodens anregendes 
Verfahren. 

Yon 

Prof. I. )Iichalowsky und Prof. A. Damsky. 

Mit 16 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen a,ra 31. Mgrz 1930.) 

Die vorliegende Arbeit stellt sich die Aufgabe eine n~here Besehreibung 
dem zn geben, was einer yon nns (I .  Michalowsky)  sehon in Form einer 
vorl/iufigen Mittei]ung 1 ver6ffentlieht hat. 

Der Hoden ist bekanntlieh (Michalows/cy 2 und seine Sehfiler: BeIa- 
wenetz a, Fal in  ~, Gronsky ~ n. a.) ein gegen versehiedenartige Sehs 
gungen h6ehst empfgngliehes Organ, sei es eine meehanisehe, ehemisehe 
oder eine allgemeine und lokale Ws Es gibt sogar Be- 
weise fiber die Wirkung eines psyehisehen tPaktors (Stieve 6). 

In  all diesen F/~llen zeigt der samenbildende Hodenanteil eine rasehe 
Reaktion dutch die Degeneration seiner Keimzellen. Der Atrophiegrad 
der Samenkan~lehen ist sehr versehieden, je naeh dem Grade nnd Art 
der Seh~tdigung. Alle m6gliehen Atrophiearten lassen sich ganz gut in 
das Schema von Slotopolsky und Schinz hineinlegen. 

Indessen spreehen die Arbeiten der erws Forseher ganz deutlieh 
daffir, d~B wie grog aueh die Empfindliehkeit der samenbildenden Teile 
aueh sein mag, so grog aueh deren Regenerationsf/~higkeit ist. Es genfigt 
die Arbeit des einem von uns (Michalowsky)  zu erw/~hnen, in der er die 
vollsts Wiederherstellung eines dureh Eimvirkung ehemiseher 
Stoffe und Tierversuehe his zur Atrophie dritten Grades gebraehten 
Hodens, besehreibt. 

Die Steinaehsehe Operation ist zweifellos geeignet eine Degeneration 
des samenbildenden ttodenanteiles hervorzurufen. In  welchem Mage 
diese Degeneration dutch Neubildung ersetzt werden kann, oder ob der 

1 Mi&alowslcy, I.: Zbl. Path. 46 (1929). 
Michalowsky: Virchows Arch. 267. 
Belawenetz: Anat. Anz. 6g u. Virchows Arch. 274. 
Falin: Anat. Ariz. 67. 

5 Gronslcy: Anat. Ariz. 69. 
Stieve: Z. mikrosk.-anat. Forsehg 1924. 
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Regenerationsvorgang vielleicht nur fortschreitet, zur vollen Kan/ilchen- 
atrophie zu enden - -  diese Frage ist offenbar noch nicht endgiiltig gel6st. 
Einerseits hat sieh eine Reihe yon Forschern, schon lgngst vor Steinach 
ftir die MSglichkeit einer Regeneration des samenbildenden Hoden- 
anteiles nach der Strangunterbindung ausgesprochen, andererseits 
behaupten angesehene Forscher wie Ancel und Bouin ganz bestimmt, 
daft, wenn sie l~ingere Zei~ nach der Operation abgewartet h~ttten, 
so wiirden sie ihre Meinung sicher um~ndern. Nicht weniger kategorisch 
aber im ganz entgegengesetzten Sinne spricht sich Steinach aus, indem 
er behauptet, daf3 nach Ablauf yon 8 Monaten naeh der Operation neben 
eineerganzen Gruppe yon atrophierten Kan~lchen auch gut ausgebildete 
Kan~Ichen im Stadium einer vollen Samenbildung gefunden werden. 

Endlich zeigt die in letzterer Zeit erschienene Experimentalarbei~ 
yon Irger 1, da6 er auch hinsichtlich dieser Frage sich der Meinung yon 
Ancel und Bouin ansehlieftt, d. 'h. sich gegen eine Ersetzung der dege- 
nerierten Teile dutch Neubildung ausspricht. Ob diese oder jene reeht 
haben, zeigen uns weitere Forschungen, abet es schien uns, da6 eben 
die voile Absperrung des Samenabflusses aus den Kan/~lchen durch 
das Vas deferens die ,,Achillesferse" der Steinachsehen Operation bildet. 

Immer 8fters hSrt man Entt~tuschungsstimmen betreffs dieses Ein- 
griffes, j a -  es werden gar F~lle angefiihrt, wo dieses Verfahren am 
Menschen groBen Schaden mitgebracht hat. Alle diese Erw~gungen 
legten wir unserer Arbeit zugrunde. Einerseits war es wtinsehenswert 
das Vas deferens unbesch/~digt zu erhalten, andererseits war es nStig, 
die Wirkung zu erzielen, welche Steinach durch seine origineile Operation 
erreicht. Nicht alle natiirlich, aber viele F~tlle haben einen zweifel- 
losen Erfolg. Darfiber l~l~t sich nicht streiten. Es ist nnr die Frage 
striStig, ob dieser Erfolg durch die Einsgugung der Zerfailsprodukte 
des Kanglcheninhalts und durch dig yon den sich neubildenden samen- 
bildenden Teile stammenden Hormone oder durch die Funktionssteige- 
rung der wuchernden Leydigschen Zellen beding~ wird. Ich glaube, 
diese Frage lg~t sich ganz deutlich dutch diese Arbeit beantworten. Da 
wir beide nicht Anh/inger der Pubertgtsdrtisentheorie sind, so haben wit 
unsere Aufmerksamkeit selbstverst/indlieh auf die Aufgabe konzentriert, 
solch eine Degeneration des samenbildenden Hodenanteiles hervorzu- 
ruben, ohue nns usa das Verhalten des Leydigschen Zellkomplexes zu 
kfimmern, welche durch Regeneration ersetzt werden kSnnte. NStige 
Bedindung dafiir war natiirlieh den Nebenhoden und das Vas deferens 
mit den ihm angehSrigen Gef~tf~en unber~ihrt zu erhalten. Wir kamen 
yon vornherein zu dem Schluft, daft diese Forderungen durch unsere 
Operation am Itoden selbst erfiillt werden kSnnen, in  dieser Richtung 

Ba~a~e ]~epeBz3I~H ce~ab~Hoca~x ~p0ToI~0B Ha npoc~a~y ~ ~H~O. 
M~mc~. 1927. Wirkung der Un~erbindtmg der Vv. def. auf die Prostata und 
Hoden. Minsk 1927. 
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wurde anch eine Versuchsreihe an weil~en R a t t e n  ~ngestellt .  A m  Beginn  
unserer  Arbe i t  s tel l ten wir uns die A u f g a b e -  alle histologischen Ver- 
~nderungen,  die n~ch der Hodenun te rb indung  auf t re ten,  sys temat isch  
zu verfolgen.  

Die Operation selbst ist sehr einfach: ein Schnitt an der weil~en Linie, tteraus- 
ziehen des Hodens, und dessen Unterbindung an der Grenze des mittleren and unteren 
Drittels mit der Beriicksichtigung, dab der Hoden ungef~hr bis zur Hglfte seines 
Durchmessers umschniirt wird. Die Nadel wird zwischen dem S~menstrang mit 

ihm angehSrigen Gef~en 
and dem HodenkSrper 
selbst eingestoehen. 

Auf diese Weise 
wurden  mehrere  l~a t ten  
operiert  und  deren Ho- 
den nach verschiedenen 
Zei t rauraen nach der 
Opera t ion  histologisch 
griindlich un te rsucht  
(nach 1, 2, 3 Monaten).  
Wit  erhiel ten ganz 

deutl iche Ergebnisse.  

Im ersten Monate scharf 
ausgesprochene degenera- 
tive Ver~inderungen i~1 
beiden samenbildenden 
I-Iodenanteilen der Kan~l- 
chert, d.h. ober- und unter- 

Abb. 1. ~us dem Hoden eines aiten Rattenm~nnchens. halb der Unterbindung. 
Das Sti~ekchen ist bei 4er Testoligaturoperation genom- (Der Kfirze wegen be- 
men. Das Tier wurde neun Monate naeh tier Operation zeichnen wir tier ,,untere" 
getstet. Fixation naeh Stievs.  Eisenhamatoxylin un4 
Eosinfgrbung. Leitz Obj. 3, Okul. 6. In allen nachfolgenden und ,,obere" Anteil). Ein 

Mikrophotographien sind die Fgrbang an4 4ie leichtes Aufschwellen 
VergrsSerung dieselben, hauptsgehlich des unteren 

Kodenanteiles, was dutch 
Transudatansammlung zwischen den yon der Fliissigkeit zusammengepreSten 
Kanglehen hervorgerufen wird. 

Im Verlauf des zweiten Monats beginnt der obere Anteil die Sch~digung zu 
fiberwinden und einige seiner Kan~lchen weisen sichtbare Regenerationszeichen 
auf. Der untere Anteil ist stark degeneriert. 

Innerhalb des dritten Monats ist der l%generationsvorgang der Kani~lchen 
im oberen ttodenanteil so welt gekommen, da$ in einigen Kanglehen die Samen- 
bfldnng im vollen Gange beobaehtet wird. Die Kan&lchen des unteren Anteiles 
bleiben rneistens degeneriert, abet hie und da besonders auf der entgegengesetzterL 
Seite der Unterbindung zeigen sie eine Neigung zur Regeneration. ]%chdem wit 
die geschilder~en Erscheinungen an jungen M~nnehen festgestellt hatten, be- 
sch]ossen wit diese Methode an alten Mgnnehen anzuwenden. 

Die Sache war bier viel  verwickel ter .  0 b w o h l  die Lebensdauer  der 
weil3en R a t t e n  bekannt l ich  kurz ist, s t ieSen wir doch auf die Schwierig- 
kei t  ~lte ftir die 0 p e t i t i o n  geeignete  Mgnnchen l inden  zu kSnnen. Unsere  
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Zucht ra t~en  waren  noch sehr jung,  und  an  andere  Tiere war  gar  n icht  
zu denken,  denn  sic leben alle lgnger,  und  es war  keine MSglichkeit  in 

Abb.  2. Aus  clem un t e r en  Hodenan te i l .  E in  Mona t  n a c h  clef Opera t ion .  

2~bb. 3. Dasse lbe  aus  d e m  oberen  Hodenan te i l .  

unseren  Verh/~ltnissen sie zu bekommen.  Mit  grol~er Mtihe gelang es 
uns im Laufe  eines J ah re s  ]0 a l te  M/~nnchen zu operieren.  I h r e  H o d e n  
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wurden  mi t  e inem e inmona t igen  Zwischenraum innerhalb  1 - - 9  Mona te  
naeh der gleichzeit ig an  be iden  H o d e n  vorgenommenen  U n t e r b i n d u n g  
his tologiseh un te rsueh t .  Alle  oper ie r ten  Tiere  waren  ohne Zweifel a l t ,  
m i t  weig gewordenen  Augen,  ganz gleiehgtilt, ig den  W e i b e h e n  gegentiber,  
apa th i sch  u n d  schlaff. Sie en t sp raehen  in vol lem Mage den  yon  Steinach 
aufges te l l ten  F o r d e r u n g e n  zur  Bes t immung  der  Alterssehw/tehe.  l~ber 
den normalen  Zus t and  ihrer  H o d e n  k6nnen  wir  n ichts  aussagen,  da  wi t  

bei  ke inem dieser Tiere Probes t i i ekehen  
en tnahmen ,  well sie fiir uns  yon  zu 
grol]em W e r t e  waren.  Abe t  wi t  unter -  
suehten  daft i r  die I-Ioden yon  zwei 
ande rn  a l t en  Ra t t enm~nnehen .  AuI  der  
Abb.  1 sehen wi t  soleh einen a l t e rnden  
Hoden.  I n  einigen Kang lehen  is~ noeh 
Samenbi ldnng  erhal ten,  aber  in v ie len  
anderen  wird  eine vorgeschr i t t ene  At ro-  
phie  beobaehte t .  Nach  unseren  Di iheren 
Er fah rungen  ist  soleh ein Bi ld  t yp i s eh  
fiir den a l t e rnden  R a t t e n h o d e n  und  
wiederhol t  sieh mi t  groSer  Best~ndig-  
kei t ,  so dag  wi t  es als Urb i l d  bet, r ach t en  
und  auf  eine Biopsie  bei  den  anderen  
Tieren ve rz ich ten  kSnnten .  

Die his tologisehen Befunde waren  
folgende:  

1. Ein Monat nach der Operation. Im 
unteren Itodenanteile sind die meis~en Kan~l- 
ehen im Zustand einer vollen Atrol0hie. Nut 
stellenweise Kan~lehen, in denen Sertolizellen 

und Spermiogonien erhalten sind. Das 
Abb. 4. Photog'raphte eines histolo- Zwischenkan~lchenbindegewebe ist stark ge- 

gischen Pr~parates. Fiinfmal sehwollen, die Gef~Be erweitert. Der obere 
vergrol3ert. Anteil zeigt einen sichtbaren Unterschied vom 

unteren, ttier sehen wir ein umgekehrtes 
Verhalten. Die innere Auskleidung der Membrana basillaris mit samenbildenden 
Zellen ist in den meisten Kan/~lchen erhalten. Die Gef~ge sind enger. Die 
Sehwellung des Zwisohengewebes geringer (Abb. 2 und 3). 

Zwei Monate nach der Operation. Es wird die Photographie eines gef~rbtert 
und in Balsam eingeschlossenen Schnittes beigelegt, t~iinfmal vergrOgert (Abb. 4). 

Im unteren Anteile zeigen nur wenige Kani~lchen eine Neigung zur Regeneration, 
die meisten sind atrophiert. Im oberen Anteil ist in vielen Kan~lohen eine starke 
Regeneration bemerkbar: die Samenbildung ist im Gange. Stellenweise kommt es 
bald zur Sloermienbildung (Abb. 5 und 6). 

Drei Monate reach der Operation. Das his tologische Bi ld  ver / tnder t  
sich scharf.  W~hrend  im un te ren  Ante i le  die At rophieersche inungen  m i t  
einzelnen zur Regenera t ion  geneigten  Kan~lchen  vorher r seh t ,  e r re iehen 
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die meisten Kan~lchen des oberen Anteiles eine volle Wiederherstellung 
mit Spermienbildung (Abb. 7 u. 8). 

Abb.  5. Aus  dem un t e r en  Hoclenantei l ,  zwei ]~ion~,te nach  der  Operat ion.  

Abb.  6. Dasselbe wie das vo rhe rgehende  aus dem oberen t todenante i l .  

Um eine Wiederholung zu vermeiden, l~ssen wir die Beschreibung der 
4--5 Monate nach der Operation erhaltenen Pr/iparate aus. Sie zeigen 
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eine allm~ihlieh for~schreitende Regeneration des oberen Anteiles und 
Atrophie der unteren mit  einzelnen regenerierten Kanilehen.  

A b b .  7. D r e i  1Vfon~te n ~ c h  d e r  O p e r a t i o n  ~us  4 e m  u n t e r e n  H o 4 e n a n t e i l .  

A b b .  8. D g s s e l b e  ~us  h e m  oberezr  H o 4 e n a n t e i l .  

Vier Monate nach der Operation. Auf der Photographie sieht man scharf 
umschriebene Unterbindungsstellen. Unter  dem Mikroskop sind an dieser 
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Stelle zahlreiehe Seidenreste sichtbar (Abb. 9). Das histologische Bfld 
zeugt davon, dal~ der Regenerationsvorgang beendet ist, und wir haben 
vor uns ganz normale Kanglchen, die der GrSl~e ihrer Samenbildung nach 
keinen Untersohied y o n  den Kanglchen eines jungen geschlechtsreifen 
Mgnnchens aufweisen. Vergleicht man diesen Hodenanteil  mit  dem 
normalen Hoden eines alten Mgnnchens, so f/~llt jedem, se!bst dem 
kritiseh gestimmten Beob- 
achter ein Unterschied zwi- 
schen beiden auf (Abb. 10 
und l l ) .  Wir unternahmen 
keine t todenuntersuchungen 
7- -8  Monate naoh der Ope- 
ration; wir fanden, es wgre 
ein nnnStiges Verbrauchen 
eines so kostbaren Materials, 
da wir uns iiberzeug~ hatten,  
dab die oberen ttodenantefle 
schon 6 Monate nach der 
Operation in bliihendem Zu- 
stande waren. 

9 Monate nach der Ope- 
ration. Die beigeleg~e Mikro- 
photographie (Abb. 12 u. 13) 
verlangt, glauben wir, keine 
Besprechung. I m  oberen 
Antefle - -  das Bild eines 
jungen Hodens, im unteren - -  
Atrophie mit  einzelnen dege- 
nerierenden Kani~Ichen. In  
keinem Fall gelang es eine 
auffallende VergrSl3erung der 
Leydigschen Zellen zu beob- 
a c h t e n .  A b b .  9. Sechs  M o n a t e  n a c h  tier O p e r a t i o n .  

Photographie yon dem Pr~parat ffinfmal vergrSl~er~. 

Jetzt ein Paar Worte 
fiber das Allgemeinbefinden und Verhalten unserer Versuchstiere. 

Wie oben erw/~hnt, waren a]le der Hodenunterbindung auszusetzen- 
den Tiere alt und sehwaeh. Einige Tage naeh der Operation bekamen sie 
ein auffallend besseres Aussehen, wurden lebhafter und beweglieher. 
Das Tier, welches vor der Operation die ganze Zeit in seinem Hauschen 
verbraehte und es nut langsam und ungern sogar zum Essen verliel~, 
sprang jetzt und waft sich im K~fig hin und her, kroch an den W~nden 
und I~Ikchen gleieh den jungen M~nnchen. Es folgte sofort dem Ruf 
der l~flegeperson und fraB gern. Besonders aber fiel in seinem neuen 

V i r c h o w s  Arch iv .  Bd .  279. 2 6  
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Verhalten nach dem Eingriff ~uf, daI~ es eine rege Aufmerks~mkeit don 
Weibchen schonkte, was ~riiher vSllig fehlte. 

A b b .  10. Dasse lbe  aus  d e m  obe ren  I : Iodenan te i l e .  

A b b .  11. Da.sselbe aus  d e m  u n t e r e n  H o d e n a n t e i l e .  

Dg das histologische Studium des Regener~tionsvorganges den ersten 
und Hauptteil unserer Arbeit bildet, so haben wir die Fr~ge fiber die 
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Zeugungsf~thigkeit noch nicht angegriffen , was abet sps geschehen 
soll. Vorli~ufig ist es wichtig, Tats~chen festzustellen, d.a~ ein hochgr~dig 

Abb.  12. Neum 1YIonate n a c h  tier Ope ra t ion  aus  d e m  oberen Hodenan te i l e .  

Abb.  13. Dasse lbe  aus  d e m  u n t e r e n  Hodenan te f le .  

atrophierter al~ernder Hoden infolge unserer Operation ein histologisch 
ganz junges Aussehen bekommt. Auch muB der Umstand berficksich- 
tigt werden, d~i~ die hSchste Zeitd~uer~ die yon der Operation bis zu der 

26* 
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Hodenuntersuehung verlief, 9 Monate betrug. Wird auch der Umstand 
beachtet,  dab die Tiere zweifellos alt waren, so dr ingt  sich unwillktirlich 
der Gedanke auf, dab das Auftreten ihres Alterstodes dutch die Operation 
zur~ckgehalten wurde. Auf wie lange, das wissen wir nicht, dazn muB 
man ein reieheres Material znr Verffigung haben. Jedenfalls hgtte das 
M/~nnehen, welches wit 9 Monate naeh der Operation getStet haben, 
sieher bedeutend l inger leben kSnnen, da es so friseh und krs aussah, 
dag an die N ihe  seines natiirliehen Todes kaum zu denken war. Ohne 
unseren Eingriff wi re  das kaum m6glieh gewesen; die t{atte war vor der 
Operation sehr alt und sehwaeh. Das ~uBere Aussehen dient natiirlieh 
nieht als ein einwandfreier Beweis, denn es lggt sieh immer denken, 
dag das operierte Tier stets sorgf/~ltiger gepflegt und gen/~hrt wurde. 
Was unsere Tiere anbetrifft,  so wurden sie alle gleieh gehalten. Infolge 
der eben erwihnten Erwigungen besehrinken wit uns nur auf die Photo- 
graphien yon einem einzigen Tiere. Ich glaube, dag die Mikrophoto- 
graphien yon den Hodenprgparaten einen sieheren Beweis dafiir geben, 
dag unsere Hoffnungen hinsiehtlich der godenunterbindung,  wenn aueh 
nieht vollst/~ndig (dariiber ist es noch Zeit zu spreehen) sieh erfiillt hatten.  

Es wird eine weitere Aufgabe sein, zn erforsehen, ob die naeh der 
beschriebenen Methode operierten Tiere bef~higt sind Naehwuehs zn 
erzeugen und dann, wenn m6glieh, unsere Versuehe an grSl3eren Tieren 
anzustellen. 

Naehdem wit uns iiberzeugt batten,  dab die Hodenunterbindung 
die T~tigkeit des in h6herem Mal~e atrophierten Hodens bei den alten 
l~attenm/~nnehen anregen kann, besehlossen wir dieses Verfahren am 
Mensehen zu verwenden, abet  nieht im gewShnliehen Sinne der Ver- 
jtingung, was aueh als Ergebnis der Operation kaum zu beweisen ws 
sondern im Sinne der ErhShung des allgemeinen Lebenstonus bei frtih- 
zeitiger Altersehwgehe, was wohl einen ~rorfibergehenden Charakter 
tragen kann, aber objektiv mit  hoehgradiger Wahrseheinliehkeit fest- 
gestellt werden kSnnte. 

Wie in unseren frtiheren Versuehen mit  der Steinaehsehen Operation 
w/~hlten wit aueh jetzt  an Prostatahypertrophie leidende Greise. Die 
Prostatektomie wird yon solehen alten Minnern im allgemeinen ganz 
gut ertragen, sie fiihlen sieh naeh der Adenomentfernung und damit  
verbundener Steigerung der Prostataleistung geradezu verjiingt. Aber 
es gibt aueh Greise mit  friihzeitiger Alterssehw~ehe, welehe nieht nur 
wegen sehleehten Nierenzustandes und damit  verbundener Azotimie,  
oder wegen ihrer Konstitution, sondern aueh infolge der Erniedrigung des 
allgemeinen Lebenstonus, wegen der abgesehwiehten Funktion der endo- 
krinen Drtisen, oder aus anderen uns unbekannten Ursaehen, die eine 
so sehwere Operation wie Prost~tektomie nieht iiberstehen kSnnen, 
aueh dann nieht, wenn, wie es jetzt  in solehen F~llen vorgenommen 
wird, dieselbe zweizeitig ausgefiihrt wird. 
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Die Samenstrangoperation ist gegenw/irtig yon den meisten Opera- 
teuren als eine unbedingte Voraussetzung der Prostatektomie aner- 
kannt, da sie einerseits, wenn aueh vortibergehend, aber zweifellos, den 
Lebenstonus erh6ht, und andererseits die Entstehung yon sehweren 
Nebenhodenentziindungen, die 6frets naeh versehiedenen MaBnahmen 
an den I-Iarnorganen bei Prostatikern beobaehtet wird, vorbeugt. 

Unser Versueh mit der Samenstrangunterbindung naeh Steinach 
zeigte, in den aeht letzten Jahren bei ffiihzeitiger Alterssehw/iehe und 
damit verbundener St6rung der endokrinen l%nktion des Organismus 1, 
dab dieso Operation einen zweifellosen abet kurzdauernden Aufsehwung 
der Lebensenergie hervorruft. 

Zuweilen aber sehwindet raseh der Operationseffolg naeh der Steinach- 
sehen Operation, der Allgemeinzustand versehleehtert sieh, sehwere 
allgemeine Depression tritt ein, lokale Erseheinungen werden st/~rker 
usw. Deshalb sehien uns der Gedanke sehr verloekend - -  die Umsehnii- 
rung des Hodens selbst zur Erneuerung der Funktion des samenbildenden 
Antefles im oberen Segmente zweeks der Steigerung der inneren Sekre- 
tion ohne St6rung des Samenabflusses auszufiihren - -  an Mensehen 
zu erproben. 

Es lieB sieh ~ priori denken, dab die partielle Regeneration des samen- 
bildenden Hodenanteiles, naeh der Steinachsehen Operation, ersetzt 
dureh eine volle l~egeneration naeh der Hodenunterbindung naeh den 
Forsehungen yon Michalowslcy, sieher eine l~ingere und vollstgndigere 
Lebensenergie beim alternden Organismus bewirken mug. 

Unsere klinisehen Untersuehungen maehen in keiner Weise infolge 
ihrer kleinen Anzahl und einer ganzen Reihe yon mit dem Mensehen- 
versueh verbundenen Ursaehen auf eine Vollendung. Sie dienen nut 
als eine klinisehe Illustration, welehe hinweist, wie es wiehtig ware, die 
Riehtigkeit der Testoligaturidee zweeks Ausarbeitung einer Indikation 
zu deren Verwendung auf einem gr6Beren klinisehen Material naehzu- 
priifen. 

Klinische Beobachtungen. 
Fall 1. Der Kranke P. Bauer yon ungef~hr 70 Jahren, in die Klinik wegen 

vollst~ndiger Harnretention aufgenommen. Die Untersuehung ergab Prostata- 
hypertrophie dritten Grades mit Erseheinungen der Ischuria paradox~, wobe[ 
die Prostata yore Nastdarmteil her klein und derb erscheint. Allgemeinzustand 
des Kranken sehr sehleeht. Abmagerung, ausgesloroehener Eglus~mangel, trockene 
Zunge, zuweilen i]belkeit und Erbreehen, Verstopfung, starke Allgemeinsehw~ehe, 
nieht ganz Mares Bewul3tsein, Schlaflosigkeit. Puls 100--120, schwach, hie und 
da aussetzend. Reststiekstoff 102, Beeher 18 (die Bechersche Formel fiir die 

1.A. Damslcy: Zum Verjiingungsloroblem. Arbeiten der Gesellsehaft Naturforscher 
und Arzte zu Smolensk. 1923. Zur Klinik der Prostatekt0mie. Arbeiten des ersten 
allrussisehen Urologenkongresses. 1926. Die Bedeutung des Geschtechtshormons 
fiir die endokrine Funktion des Organismus. Gesellsehaft der 2~rzte und Natur- 
forseher. 1929. Behandlung des Glaukoms dureh die Verjiingung (Tschemolossow- 
Damsk, y) Russk. oftalm. ~. 1928. 
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Verdiilmungs- und Konzentrationsprobe des tiarnes). Irgendein operativer Ein- 
grill ausgesehlossen. Einfiihrung eines Verweilkatheters, t~tgliche Spiilung der 
Harnblase. Trotzdem keine Beseitigung der bedrohlichen Erscheinungen. Bald 
hohes remittierendes Fieber. Verschlechterung des Allgeraeinzustandes. Oft schien 
der Tod unverraeidlich. Zur Bek~rapfung der Infektionserscheinungen wird die 
Eigenbluteinspritzung in letzterer Zeit yon raanehen araerikanisehen Forschern 
erapfohlen. Dureh Verbindung yon Eigenbht-  und Urotropineinspritzung in 
Blutadern Besserung erzielt, die raanehraal bis zwei Woehen anhielt. Der All- 
gemeinzustand des Kranken blieb aber immer schwer, und wir wagten nieht irgend- 
einen ernsten operativen Eingriff vorzunehraen. 

Zwei Nonage naeh der Aufnalune des Kranken in die Klinik benutzten wir eine 
li~ngere Zeit andauernde t%emission, um unter 6rtlicher Bets die ein- 
seitige Itodenunterbindung auszufiihren. Diese kleine Operation ertrug der Kranke 
ganz glticklieh, ohne irgendwelche Unannehraliehkeiten. Urasonst waren unsere 
Beftircbtungen, dab sie starke Schraerzen hervorrufen k6nne. Der Kranke litt 
nieht und fiihlte sich schon ein paar Tage nach der Operation ganz wohl. Eine 
geringe ErhShung der Infektionserseheinungen mit kurz dauernder Teraperatur- 
steigerung wurde bald beseitigt, und seit dieser Zeit begann der Zustand des Kranken 
siehtbar besser zu werden. Infektionserseheinungen h6rten auf, drei Woehen 
naeh der Hodenunterbindung besscrte sich der Zustand des Kranken so welt, dad 
wit uns endlieh zum operativen Eingriff entsehlossen und ihra zur Behandlung 
seiner Grunderkrankung Seetio alga und gleichzeitig die Hodenunterbindung auf 
der anderen Seite ausftihrten. Zu unserera grSl~ten Erstaunen ertrug er aueh diese 
Operation ausgezeiehnet. Die Wunde heilte per prira~ra, der Allgemeinzustand 
besserte sich ausgesprochen. Becher 2 I, l%eststickstoff 97. 

Der Kranke bega~m das Bet~ rait Drainage zu verlassen, bekam EBlust, ganz 
klares BewuBtsein, die frghere Gleichgiiltigkeit der Umgebung gegen~ber sehwand, 
er lebte vor unseren Augen auf. 

Ein Monat nach der Sectio alga gingen wir zur zweiten Operation fiber. Aber 
bei digitMer Untersuchung des Blasenbodens stiel3en wir auf so verst~rkte Mfindung 
des Sphincters und Prostatagebietes, dab wir uns nur auf eine Keilresektion des 
Sphincten'andes besehr/inkten. Dann wurde dem Kranken ein Verweilkatheter 
eingeffihrt, und die nach der Sectio alta gebildete Fistel heilte bald. Der Kranke 
befand sich ira guten Zustande, ging ohne Hilfe, unterhielt sich rait den ihn um- 
gebenden Mensehen, bekara vortreffliche E$1ust, wies die Bedienung der Pflegerin 
zuriick, harnte ganz normal ohne Riickstand und wurde ira besten Zustande 
entlassen. 

D ie  h i s to log i sche  U n t e r s u c h u n g  der  I - Iodens t i ickchen ,  die n a c h  dor  
e r s t e n  I - Iodenl iga tur  u n d  n~ch  2 M o n a t e n  schon  im  Z u s t a n d  f~st  

r o l l e r  G e n e s u n g  g e n o m m e n  w u r d e n ,  z e ig t en  fo lgendes :  

Naeh der ersten Unterbindung war der t toden im Zust~nde einer st~rk aus- 
gesproehenen, wenn such nieht vollen Atrophic, welehe sieh auf der bestimraten 
Entwicklungsstufe der Degeneration befand. Soleh ein histologisehes Bild beob- 
aehteten wit vielfach in den alternder~ t toden des Nenschen so, dab es fiir uns 
als typisch erseheint. In besser erhaltenen KanMchen besteht die innere Aus- 
kleidung aus zwei, drei, zuweilen mehreren 1%eihen samenbildender Zellen. Viele 
yon ihnen seheinen auf den ersten Blick vollst/~ndig lebensf~hig. Mitosen sind 
sichtbar. Andererseits kann man zahlreiche Zellen rai~ pyknotischen Kernen treffen 
(Abb. 14). 

Aber ein sorgfgltiges histologisches Studiura nicht nur des betreffenden ttodens, 
sondern vieler ~nderer hinsiehtlieh der Altersatrophie entspreehender Hoden 
ra~cht die Sache ganz klar. Es erweist sich, dad die Samenbildung nur bis zum 
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Stadium der Spermiocytenbildung kommt,  weiter nicht .  S tar t  in die neue Spermio- 
genesephase iiberzugehen, d . h .  zur Bildung yon Spermiden und  Prgspermat iden 
zu kommen, sind solehe in ihrem normalen Zustande nieht  mehr  vorhanden:  es 
erscheinen die schon dem Tode voraus bes t immten Ze]len mi t  pyknotischen Kernen.  
Kurz, ,,die mitotische Spannung" ,  wenn es sieh so ausdriicken l~l~t, Wird sehwgeher, 
und  die Zellen sind n icht  mehr  imstande  alle Entwicklungsstadien bis zum Ende  
durchzumachen.  Die Membrana  basillaris allmi~hhch entblSBt~ die Zellen werden 
in die Lichtungen der Kan~lchen abgestoBen, we sie zugrunde gehen. 

Mit den meisten Kan/~lchen s teht  es nooh schlechter:  einige Kan/~lchen sind 
noch v611ig mi t  den abgestoBenen samenbildenden:Zelten ausgefiillt, die verschiedene 
Degenerat ionsstadien aufweisen und  andere werden schon leer. 

Vielfaeh b a t t e n  wit die Gelegenheit uns davon zu fiberzeugen, dab der  ge- 
schilderte Vorgang nicht  immer mi t  dem mehr  oder weniger bes t immten Lebensalter  

2~bb. 14. 2tus dem Hodenstfickchen des Kranken P., genommen wghren4 der Operation. 

zusammelff/~llt. So fanden wir z. B. n ieht  selten ganz dasselbe Bild sowohl in dem 
angegebenen Fall  wie auch im Alter  yon 90 und  60 Jahren.  Zu gleieher Zeit  beob- 
achte ten  wir aueh e ine  gut  erhaltene Samenbildung mi t  Spermienbildung bei 
70j~hrigen und  noeh /~lteren Greisen. 

Zwei Monate nach der Hodenuntersuehung ha t t e  die histologische Analyse 
der aus dem oberen und  unteren Hodenantei le  genommenen Stfiekehen folgende 
Ergebnisse: im unteren Anteile liegt die Membrana basillaris fast  oder vSllig 
entbl6Bt (Abb. 15). In  dem Lumen sieht man  abgestol]ene, meistens zeffallene 
Zellen. Hier  ha t t en  wit es mi t  der Atrophie vier ten Grades nach  Slotoplslcy zu 
~un. Der obere Anteil  unterseheidet  sich, wie aus der beigelegten Abbildung 
ersiehtlieh, ganz erheblieh yon dem unteren  Anteil  (Abb. 16). 

Die Kan~lehen werden yon abgestoBenen und  zugrunde gehenden Zellen fl'ei. 
Die innere Auskleidtmg der Kan~lehen befreite sich von den weniger lebensf~higen 
Zellen: pyknotische Kerne sind n icht  zahlreioh. In  den Kernen der auf  der Mem- 
brana  basillaris erhal tenen Zellen ist  das Chromatingerfist  gut  ausgesproehen, 
Sertotizellen sind deu~lich sioh~bar, viele Spermogonien sind in Teilmlg begriffen. 
Es sind auoh Spermioeyten mi t  s tark  f/ irbbarem Chromatin vorhanden.  
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Wieviel Gener~tionen' ira Falle der Teilung sie geben wiirden, und 
ob die Samenbildung sich welter entwickeln wiirde, das wissen wir 

Abb.  15. Dasse lbe  aus  d e m  u n t e r e n  Hodenan te i l e .  Zwei  1Vionate nach  tier Opera t ion ,  

Abb.  16. D~sselbe S~iickchen aus  d e m  oberen  Hodenan te i l e .  

nicht. Offenbar ist der Zeitabschnitt zwischen dem geschilderten Zeit- 
punkt  und der Zeit der Hodenunterbindung noch unzureichend. Es ist 
mSglich, dab der Mensch einen ls Zeitraum als die Rat te  fordert, 
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oder es ist auch die MSglichkeit nicht auszuschliel3en, dal3 der Regene- 
rationsvorgang nicht welter gehen w i i r d e -  vorliiufig wissen w i r e s  
nicht. Aber schon jetzt k5nnen wir mit grol3er Sicherheit sagen, da~ 
die Wirkung der Hodenunterbindung yon dem Atrophiegrade der Samen- 
kan~tlchen abh~ngt. W~re die Atrophie so welt fortgeschritten, da~ 
die Memb. bar. ganz entblS~t l~ge, so wi~re es kaum mSglich, irgend- 
eine Wirkung zu erwarten. 

Der hier ausgesprochene Gesichtspunkt stimmt v611ig mit dcr Ansicht 
iiberein, die schon einer yon uns (Michalowsky 1) in seiner Arbeit ausge- 
sprochen h a l  n~mlich: Eine kiinstliche Hemmung der Geschlechts- 
driisenbildung ruff beim Hahn auch eine Hemmung in der Entwicklung 
der sekund~ren Geschlechtsmerkmale hervor. Deren Ausbi]dung f~llt 
mit dem Anfang der Samenbildung zusammen. Haben die Spermio- 
gonien so gelitten, da~ sie nicht mehr imstande rind normal zu werden, 
so bleiben auch die Sekundiirmerkmale unterentwickelt, und ein solcher 
Hahn yon einem Jahr,  also schon ganz erwachsen ist mehr einer Henne 
als einem Hahn s 

Kehren wir naeh dieser Abschweifung zur Frage der Altersatrophie 
der Hoden zuriick, so miissen wir hervorheben, dal3 diese bei Unter- 
schiede zwischen Menschen und Rat ten bestehen. Beim Menschen ist 
d~s histologische Bild, bei Rat ten viel bunter. Hier treffen wir aeben tier 
Atrophie vierten Grades, wo die Membrana basillaris g~nz zellfrei 
daliegt, auch Kan~tlchen mit gut erhaltener Samenbildung. 

Man muB annehmen, da~ bei unserem Kranken die Aufsaugung 
der Zerfallsprodukte yon den abgestof3enen und zugrundegehenden 
samenbildenden Ze]Ien, nnd welter eine Ti~tigkeitsbelebung der er- 
haltenen Spermiogonien eine Wirkung auf die ErhShung des All- 
gemeinzustandes hatte, da in der Nierenfunktion keine besondere Besse- 
rung beobachtet war. Zur Zeit der Entlassung waren die Menge des 
Reststickstoffes 85 und Becher 21. Dieser Umstand bestiitigt tells 
unsere Vermutungen, dal~ night nur die Nierenfunktion, sondern eine 
ganze Reihe anderer Urastande, wahrscheinlich endokriner Natur ant 
die Prostatfl~er einwirkt, indem sie die einen weniger, die anderen mehr 
duldsam fiir diese Operation machen. 

Fall 2. 60jiihriger Kranker trot in die Klinik mit Erscheinungen der Harn- 
retention und sehwerem Allgemeinzustand. l%ststicksi~off 85, t~echer 19. Ver- 
weilkatheter. Nach einigen Tagen Besserung des Zustandes. tIodenunterbindung 
links, Steinaeh rechts. Naeh zwei Wochen eine deutlieh ausgesprochene Erh6hung 
des Allgemeinzustandes. l%ststiekstoff 80, Becher 18. 

Naeh einem Mon~g Prostatektomie. Der Kranke erholte rich bMd und wurde 
ganz gerund entlassen. 

Fall 3. Kranker G., 70 Jahre alt, vollstgndi~e I-Iarnretention. Mittlerer All- 
gemeinzustand, l%ststickstoff 45, Becher 25. Der Zustand schien uns befriedigend 

1 Anat. Anz. 64 (~927). 
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genug zu sein, um die Prostatektomie einzeitig auszufiihren. Aber mit Berfick- 
siehtigung des allgemein angenommenen Grundsatzes art 70j~hrigcn Greisen die 
Operation zweizeitig vorzunehmen, haben wir zuerst die Seetio alta ausgeffihrt. 
Die Operation wurde vom Kranken glficklich iiberwunden. Wir maehtcn wcder 
Hoden- noch Samenstrangunterbindung, da wit ffir fiberfliissig hielten, den 
betreffenden Xranken angesiehts eines so befriedigenden Allgemeinzustandes 
dieser Operation auszusetzcn. Aber der Kranke bekam naeh der Prostatektomie 
trotz einer raschen und verhgltnismgBig leichten Adenomerltfernung einen lang- 
dauernden postoperativen Shock, yon dem er sieh allerdings erholte, aber in n/~chsten 
der Prost~tektomie folgenden Tagen traten sehwere Symp~ome seitens des All- 
gemeinzustandes nnd des Herzens auf, und am aehten T~ge erfolgte der Tod. 

Wir sind welt vom Gedanken, dal~ die Strang- oder Hodenunter- 
bindung den Tod in diesem Fall verhindert haben wiirde, aber der gute 
Operationsverlauf bei zwei ersten Kranken, besonders bei dem ersten, 
richtet unseren Gedanken unwillkiirlieh darauf, dag die rechtzeitig 
unternommene Strang- oder ttodenunterbindung in einigen F~llen einen 
reeht wesentliehen Nutzen bringen kann. 

Auf Grund unserer Beobaehtungen an Tieren und Mensehen ziehen 
wir folgende Sehliisse, wenn wir aueh weitere Tierversuehe wie aueh 
zahlreiehere klinisehe Untersuehungen flit notwendig halten. 

1. Die Hodenunterbindung tuft bei alien Ratten 2--3 Monate naeh 
der Operation eine Regeneration des samenbildenden Apparates im 
oberen Absehnitt des umsehniirten Hodens hervor, welehe in folgenden 
Monaten einen Bltitezustand der Samenbildung erreieht, der 9 Monate 
andauert. 

2. Diese Dauerhaftigkeit steht offenbar im Zusammenhang mit dem 
freien Samenabflug bei dem unbesehs Samenstrang. 

3. Zwei oben erw~hnte Umsts bilden einen sehaffen Untersehied 
zwisehen ttoden- und Strangunterbindung nach Steinach. 

4. Die unter 6rtlieher Bet~ubung ausgeffihrte Hodenunterbindung 
verursaeht beim Mensehen keine Sehmerzen. 

5. 2 Monate naeh der Hodenunterbindung am Mensehen wird der 
samenbildende Anteil des oberen Hodenteils wieder ersetzt, wovon 
aueh die Steigerung der innersekretorisehen Leitung abh/~ngt. 

6. Dutch diese wird ein Aufsehwung der Lebensenergie hervor- 
gerufen, was eine grol3e Widerstandsfs beim alternden Organis- 
mus bewirkt, die ihm ermSglieht die sehwere Prostatektomie zu fiber- 
stehen. 



(Aus der therapeutischea Klinik der Nordkaukasischen Staatsuniversit~t 
[Direktor: Prof. Dr. I. W. Sawadski]].) 

Zur Frage fiber die morphologischen Verfinderungen 
des Blutes naeh dem Tode. 

Von 

Dr. G. P. Rudnew und Dr. 0. I. Sehnrpe. 

Mit 15 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 21. April 1930.) 

Sehon lange Zeit vor uns haben sich einige Forscher mit  Unter- 
suchungen des Blutes nach dem Tode befai~t. So verSffen~lichte Litten 
in 1883 als ersfer eine Arbeit tiber diese Frage, wobei er wghrend einiger 
Jahre  ein Material yon etwa 40 Fgllen sammelte. Zugleich mit  dem Nach- 
weis der Hyper]eukocytose wghrend des Todeskampfes, stellte er such 
test, dab die Zahl der weil3en Blufzellen such nach dem Tode hohe Werte 
ergebe. Leider wird in der Arbei~ des obenerw/*hnten Verfassers nieh* 
angegeben, wie oft und nach welchen Zeitzwisehenrgumen nach dem Tode 
die Blutuntersuchungen yon ihm vorgenommenwurden.  Fiir dieErklgrung 
der beobachteten Erscheinungen - -  der im Todeskampf und nach dem 
Tode eint, retenden Leukocytose - -  liel3 Litten zwei MISglichkeiten zu : Ent-  
weder das Zurtickbleiben in der UmwandluIlg der weil3en BlufkSrperchen 
in rote, oder die Ansammlung der weil3en Blutzellen an den Gefgl]w/inden, 
infolge der Abschwgchung des Blufumlaufs im Todeskampf und der 
gege~lseitigen Verklebung der Leukocyten und ihr nachfolgendes Aus- 
~reten nach aul3en bei erfolgfem Schnitte, und zwar in vergrSl~erter 
Anzahl. Die erste Erwggung kann zur Zeit blo13 eine historische Bedeu- 
tung besitzen, was jedoch die Theorie der , ,gandstel lung" betrifft, so 
wurde dieser Standpunkt  yon nactffolgenden Verfassern vollstgndig 
widerlegt (Arneth). 

Ehrlich, Lazarus, Rieder und andere Forscher besti~tigten die Befunde 
yon Litten, obgleich sie denselben eine ~ndere Erklgrung gaben. Ehrlich 
und Lazarus sahen in der agonalen Leukocytose keine eigentliche Leuko- 
cytose, sondern bioB eine Ansammlung (besoaders in den Gefg6en des 
peripheren KSrperteiles), yon weiBen Zellen, die durch einen w~hrond 
des Todeskampfes herabgesenkten Blutumlauf beding~ wird. Diese An- 
h~ufung yon weil3en BlutkSrperchen soll zur Leukocytose ffihren. Lim- 
bek gelangte auf Grund seiner Beobachtungen zu dera Schlusse, da[~ man 
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seine Befunde, wie aueh die von Litten und Rieder, sowohl dureh das 
Grundkrankheitsbfld erkl~ren k6nne, wie auch durch die erg/~nzenden 
Krankheitsvorg~ng% die sieh w~hrend der letzten Lebenstage d~zu 
gesellen; eine besondere Aufmerksamkeit  sehreib~ er dabei der terminalen 
Entztindung der Luftwege zu. 

Die yon Arneth vorgenommenen zahlreiehen und eingehenden Unter- 
suehungen fiihrten ihn zur Verneilmng dos Bos~ehens einer ,,agonalen" 
Leukoey~ose, Ms einer besonderen Art yon pathologischer Leukoeytose. 
Dieser Verfasser ist der Meinung, dag die grebe Versehiedenheit dos Blut- 
bildes w~thrend des Todeskampfes in versehiedenen F/~llen dutch die Art 
der zum Tode ffihrenden Krankhei t  bedingt wird. Die agonale Leukoeytoso 
wird bei Erkrankungen beobaehtet,  bei denen sie t iberhaupt als eine 
Begleiterseheinung auftritt ,  und mug Ms eine soleho ftir den SehluB- 
abschnitt  der Krankhei t  betraehtet  worden. 

Sehr lehrreiehe Beobachtungen wurden yon Bantz vorgenommen, der 
Vergleiehungsuiltersuchungen zwischen dem Bride des peripheren Blutes 
w~hrend des Todeskampfes und dem Zellenbestand des Knochenmarks 
naeh dem Tode vollzog. Dieser Verfasser stellte fes~, d~8 zwisehen dem 
Zellenbestand des Knochenmarks und der neutrophilen Verschiebung 
des Blu~es oin gewisser Zusammenh~ng bestehe. Gleiehzeitige Unter- 
suehlmgen des Bildes des peripheren Blutes wurden leider yon diesom Ver- 
fasser nieht durchgeffihr~. 

Endlieh erschien in 1925, zur Zeit, we wir sehon unsere Unter- 
suehungen vorgenommen hat~en, in dem ,,Wiener Archly ffir innere 
Medizin" die Arbeit yon Donath und A. Perlstein; diese Verfasser unter- 
suchten die Ver~nderungen des peripheren leukoeyt~ren Blu~bildos vom 
Beginn des Todes an, wobei sie eine besondere Aufmerksamkeit  dem Ver- 
h~ltnisse der einzelnen Zellenarten widmeten. Die Verfasser entnahmer~ 
Blur den Sterbenden n~eh um so kleineren Zwisehenr~tumen, je eher der 
Ted vermute t  wurde, wobei sic die letzte Untersuehung unmi~telbar nach 
dem Eintre~en des Todes zu vollziehen strobten. Diese Untersuchungen 
wurden fiber einen langen Zwischonzei~raum ausgedehnt,  w~hrend 
dora sie ihr Material sammelten. Die Arbei~ enth/~lt die Analyse vort 
12 FSllen. Sie erregt unsere besondere Aufmerksamkei~, weshalb wit 
uns erlauben werden, sie im ferneren Verlaufe noeh mehrmals zu boriiek- 
siehtigen. 

Wit  fingen unsero Untersuehungen damit ~n, dal3 wir danaeh strobten, 
das zu analysierende Blur dem Gestorbenen w~hrend der 5--10 ersten 
Minuten naeh dem Tode zu entnehmen. I m  Beginn der Arbeit begniigten 
wit uns damit, dal~ wir die weiSen Blutzellen z~hlten und feine Aus- 
striehe fiir die Bestimmung der Leukoeytenlormel anfertigten. Jedoeh 
/~nder~en wir unser Verfahren, je naeh der Anhgufung des Fiaterials. 
Es entstand der Gedanke dutch mehrmalige Blutentnahmen naeh ge- 
wissen Zeitr/~ume~ die im Blur vor sieh gehenden Ver/~nderungen lest- 
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zustellen und zu prfifon. Das Blur wurde entnommen: Das erste Mal 
3--5 Minuton naeh dem Tode; das 2. M a l -  hack 10--20 Minu~en, 
das 3. NIal - -  nach 30 Minuten, das 4. Mal - -  nach 45 Minuten, das 5. Mal - -  
nach einer Stun@. In zwei F~tllen wurde yon uns das Blu~ auch nach 
3 Stunden entnommen. Solche Analysen wnrden jedesmal vollzogen, 
worm sich nut  eine MSgtichkeit dazu bet. Zugleich mit dora Nachweis 
der Leukocytose und de~ dfinnen Ausstrichen wurden in einigen F~tllen 
dicke Tropfen entnommen und die retort Blutzellen gez/~hlt. 

Die Entnahme des Blutes wurde in gowShnlicher Weise aus den 
Weichteilen des Fingers vollzogen, wobei die Haut  sorgf~ltig mit Spiri~us 
geroinigt wurde. Dann wurde dot S~ieh mittels einer Franksehen Nadel, 
etwas tiefer, als gewShnlieh zugeffigt. Arts der Stichwunde ~rat alas Blur 
leicht hervor, nut  in einigen F~llen muftte ein st~rkerer odor geringerer 
Druck angewand~ werden. Das Blur wurde jedesmal yon einer anderen 
Stelle entnommen. Die Z/~hlung der Leukocyten geschah in eider Biirker- 
sehen Kammer odor in oiner nach Gorjajew-Pappenheim auf einer F1/tche 
yon 4--8 qmm. Die diinnen Auss~riche wurdon mit Alkohol fixiert 
odor auch nach May-GrCinwald; sie wurden mlt Giemsa gef/~rbt. Fiir 
die Bes~immung der Leukocy~enforr~el wurden nieht weniger Ms 400 
Zellen gez/~hlt, woboi die Z/ihlung selbsC naeh dem Vert6flungsprinzip 
yon Schilling geschah. 

Bei der Untersuehung des Ausstriches wurde nicht nur die Art der 
Zellen bestimm~, sondern es wurde eine genaue Cbarakteristik im Sinne 
der F/~rbung des Kernes und des Protoplasmas, dem Charakter der 
K5rnelung, dora Bau und der Gestaltung des Kernes, dem Vorhandensoin 
yon Vakuolen in der Zolle usw. angegeben. Zellen, welche Abweichungen 
yon dem Typus  n a e h  irgendeinem von den erw/~hn~en Merkmalen vet- 
stellten, wurden auBer dora fiblichen Verfahren, genau~ vermerk~, so daft 
wit auch gleiehzeitig eine Vorstellung fiber die Zahl der Zellen mit degene- 
rativer KSrnelung, der vakuolisierten Zellen und andere gewannen. 
Leukoeytenschatten, undeutliche Zellen, aueh solche, die i~olge Vet- 
/~nderungen sehwer zu unterscheiden waron, wurden bei der Z~hlung 
nicht in Betrach~ gezogen, sondorn erg/tnzungsweise vermorkt. Zu- 
gleich wurde auch eine mSglichst genaue Charakteristik des ro~en Blutes 
(Zahl der anzutreffenden Erythroblasten, GrSl]e und Form der roten 
KSrperchen, deren F/s usw.) gegeben. Endlich wurde yon uns in 
oinigen FMlen auch die Z/~hlung yon Blutpl~ttehen in dem dfinnen 
Ausstriche nach Fonio vollzoge~. Ffir die Ermittlung besserer Ergebnisse 
wurden, wenn mSglich, die Ausstriche ffir solche Zwecke aus einem 
Gemenge yon Blut und einer vorl/~ufig auf den Finger angebrach~en 
14~ Magnesium-S~flfuricum-LSsung hergestell~. Die angetroffenen 
Megakaryocyten wurden ffir sich vermerkt. In don dicken Tropfen 
wurde die Anzahl yon polyehromatophflen Ery~hrocyten und die yon 
Ery~hrocyten mit basophiler Punktierung festgestellt. 
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* o 

z 1vii- 
. r Datum nuten 

Erythro- 
cyten 

2 

Leukoeytenformel 

, ~ ~ Neutro 

~ I Jugend- 
cyten I liche 

1 16 5.27 32 60)1 - -  81,5 163 1467 
2 19 2.27 1160)] - -  I - -  464 I 696 

29 3.27 3760]  - 94 846 3948 

i 8 1.27 1 1940)1 - -  - -  388 / 970 

10,10.26 - -  [ - -  / 3o/o 4,5% 9,5 (/o 

19. 1.26 2 4 0 0 ' , | -  ~ -  [ 120 [1380 
3. 2.26] 17 70(,| - -  / 45,251 132,751 575 2 

I0 24. 1.26] 33 20(,  - -  , " 747 2151 
11 16. 1.26 1990(~] - -  ]646,751393 

! 
12 4. 2.26 - -  0,75% 16,25% 

13 18. 1.251 910( ] / ,| [22,75 68,2~i / 682,5 
14 25. 2.25 / ] : -- I 5,5% 

15 21. 2.251 [ 3 0 0 ( ! -  [ - 65 /1365 
3060( / /23,1,5 

/ 
17 9 70( 23. 11.27] 20 | - -  [ 24.25 145,5 / 751,7~ 

/ 
18 1.12.27j 10 ~750( |43 ,75~-  175 11~0~,2~ 
18 1.12.271 20 820(1 ~ - -  ~ ', 690 
19 24. 12.271 }450( 
19 ~4.12 27[ 15 1330( |  - -  [ - -  499,5 ]2331 
19 -)4.12.271 25 t 4 6 0 ( | -  ] - -  173 11730 
20 ~)7.12.27] 5 ) . 8 3 0 ( | -  70,75 283 11061,25 
20 27.12.271 10 .)940(| - -  i73,5 514,5 [1764 I 
20 27.12.271 155 .~400(1 - -  /120 420 1440 
21 [5.12.271 1790C1 - -  I - -  189,5 1231,75 

= :i!i I 22 14.12.271 ;360s  ~ ~ 211,5 2467,5 22 [4. 12.27[ 15 ~820r 
~7 90C [4:. 12.27] 33 | - -  - -  139.5 2859,75 

-- -- 200 1560 .6 00(3 ] 2322 [6. 5.27 I 

24 3. 5.271 9 90(3 / -- -- 99 [ 173,25 
25 [3. 2.27|  52 4 1 0 6 |  - -  - -  317,25 
26 [9. 5.271 3 ;070(~| - -  76,75 614 11335 

bile nach Schilling 

Stab- Seg~nent- Neutro- l 
kernige kernige phile im 

~*&nzei1 

5460,5 9372,5 [6544,5 
1856 14176 [1020 
1374 15322 H584 

3686 5529 L0573 

6424 J18216 !6752 

1430 / 1430 3510 
! 

17% / 25,5% 59,5% 
| 

12!!, ~  iii!i,o 
~189 1142,75 5671,5 

32,5% 15,5% 65% 

2138,5 13480,75] 6392,7~ 
20% 28,5% 54% 

3640 4615 9685 
4513,5 4207,5 ]11628 

2902,5 1612,5 6557,5 

970 ] i091,25] 2982,75 
5780 r 7586,2515100,25 

f 
3150 i 3062,5 7787,5 

861 ]1148 12419 
8280 111040 20010 
7326 [13819,5 123986 
8304 113321 123528 
6013,75i10824,75 '18253,5 
6982,5 112568,5 21903 
5520 Ii1280 18780 
7011,5 ]11749 20181,75 
2808 1790~ 1190, 
3784 16336 11088 
3272 12012 2856o I 
�9 2972 ]9165 24816 ] 
1927,25110183,5 25110 I 
3480 2440 7680 I 

! 
643,5 I 915,75 1831,5 I 

2044,5 13031,5 5373,25] 
1765,25] 2993.25 9841,25] 
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L y m p h o -  
cy~en 

~ o ~ o -  
cyten Tiirk 

v 

Alter Diagnose 

570,5 - -  - -  
116 
94 

291 

352 ? 

65 

3% 2 

5 221,25 
581 

5 646,75 

.,25% 

159,25 ! 

2080 1235 43 
9180 9180 61~ ~ 19 

12846,25 1881,25 215 ~ 48 

6014 5 
7730,75 ~ 29 

4725 
2665 

11557,5 ~ 60 
7492,5 
8823 
5943 5 ~ 14 
4042,5 
2460 

12507 ~ 10 
7332 
5544 
2727 ~ 50 
1621,5 
1116 
6720 ~ 39 

6806,25 5 ~ 36 
7508,25 ~ 55 

21643,5 ~ 49 

Cirrhosis hepatis atrophicans. 
Sepsis post abortum. 
Stenosis mitralis. Pneumonia 

~Tipposa. 
iKelanosarcoma oculi prima- 

rium et met. hepatis. 
Insuf. v. aortae, stem mitr., 

pneumonia gripposa, Mor- 
bus Werlhofii. 

Sarcoma intestini in cavi peri- 
tonei. 

Morbus maculosus Wer}hofii 
(Thrombopenia). 

Enteroeolitis ulcer, chron, tbc. 
Tbc. pulmonum et laryngis. 
Scarlatina. 
.Perforatio oesophagi cure 

emphysema subcutanea 
totalis. 

Tbe. pulmonum et bronchit.is 
capillaris. 

Sepsis ex genitalia.. 
lPncumonia cruoposa. 

Aneurysma aortae. 
Meningitis eerebrospinalis. 
Peri• (perforatio), Ty- 

phus abdominalis. 
Typhus abdominalis et par- 

otitis. 

En4ocarditis chronica exacer- 
bata. Ao~titis, pericarditis, 
colitis, thrombosis art. ce- 
rebri posterior. 

Cancer pu!monum. 

Tbc. pulmonum. 

Insuf. et stenosis v. mitralis. 

Cancer ventriculi et hepatis. 

Emphysema pulmonum, ne- 
phrosis, colitis, gripp. 

Abscessus hepatis. 
Tbc. pulmonum. 
Careinomatosis. 
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Datum l~i- 
nuten 

Erythro- 
@ten 

27 119.12.2.7] 5 1240000@24001- 
27 19. 12.27~ 15 [2 530 000127 500] 
27 19.12.271 25 ]2570000132 100[ 
27 19. 12.27] 30 I - -  127000] 
28 
29 
29 
29 
3O 
3i 
32 

32 
32 
33 
33 
33 
34 

34 
35 
36 
36 
36 
36 
36 
36 
36 
36 

37 
38 
39 
39 
39 
39 
39 
39 

~. n .  281 

::iiiii I .  
9. n .  281 

Leukocytenformei 

, ~ ~ Neutrophile nach Schilling 

o N~v ~ l~[yelo- Jugend- Stab- Se t Neutro- 
;~ ~ v cyten lithe eg~}.en - Dhile im kernige Kern~ge g&nzen 

40 

- -  486 1240 

347,75 3231,25 
321 3370,5 
405 2700 

11988 10206 125920 

9006,25 6806,25 19407,5 
1316i 9549,75[26402,25 
12015 16952,512272,5 
12443,75 23270 [77641,25 
7650 8772 17187 
5487 , 8673 14779,5 

4272 6498.25 

7 
1 

15 
30 
5 
5 
3 

15 
30 
3 

15 
30 

15 
10 
3 

10 
20 
3O 
40 
5O 
6O 
3 

~td 
3 

15 
5 

2O 
35 
45 
6O 
3 

~td 
3 

- -  8502,5 13425 
- -  255 510 

44,25 265,5 309,7 
22,25 155,751 155,7 
- -  242 1149,5 
- -  754 ii131 
- -  210 660 

'5 - -  10625 i 786,5 
100 350 1050 

- -  I 560 760 
33,5 335 636,5 

- -  139,5 356,5 
/ - -  1100  1540 

- -  660 1650 
112,5 712,5 1200 

- -  437,5  850 
40 320 520 

135 405 540 
108,75 362,5 6525 
/237,5 /617,5 902 5 

~5 250,25 393,25 822,1:5 
226 310,75 508 5 
79,5 79,5 291 5 

- -  87,5 332 5 
42,5 1700 1445 

- -  960 2304 
- -  /2062,75 3010 5 

25,5 867 ]1657 5 
61,5 891,75 1137 7~ 

'5 - -  825,5 ]1841 5 
- -  216,75 803 2~ 

- -  80 720 

7028,5 13744" 
1189 4466 
4680 10950 

6649,5 12691,25 
8650 16500 
3720 i9720 
1708,5 5996,5 
852,5 3456,5 

18920 27500 

15345 [24090 
1987,518737,5 
1262,5 119812,5 
7400 ]12480 
8730 i15165 
7250 j12832,5 
8977,5 117480 
7007 112012 
5847,751 9463,75 
4982 8877,5 

iiii  iiiii:: 
1377 7752 I 
1414,5 6857,25] 
1070,5 8572,5 ] 
726 3684,75[ 

9840 23440 I 

Ohne uns  mit  dem Z~hlen der obenerw~hnten  Zellen zu beglxiigen, 
u n t e r n a h m e n  wig als Regel, eine m6gliehst genaue ergs Dureh- 
sieht sowohl des gegebenen Pr~parates,  wie aueh dessen Duplikate ,  
indem wit die angetroffenen besonders bemerkenswerte  Zellen beriick- 
siehtigten. Diese Erggnzung ersehien uns  unen tbehr l i eh  irt den F~llen, 
wo eine hohe Leukoeytose nachgewiesen wnrde u n d  eine bl0Be Zs 
noeh keine genaue Vorstel lung davon  gew~hrte. Zwar wurden die er- 
g~nzend un te r sueh ten  Zellen nicht  mehr in die fertige Formel  einge~ragen, 
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Lympho- 

4050 

4675 
3691,5 
3105 

10516,25 
2295 
2345,25 
979 

2238,5 
754 
75O 

1358,5 
2650 
5040 
5628 
1875,5 

12540 

6600 
4162,5 
3312,5 
2360 
1665 
1123,75 
855 
965,25 

1017 
1245,5 

77O 
1317,5 
5664 
4738,75 
1581 
3690 
2984,5 

981,75 

6800 

~r Tf&rk 
cyten 

2025 405 

3025 412,5 
1926 80,25 
1687,5 I35 
[342,5 
765 102 
575,2~ 
422,7~ 

7986 181,5 
486 116 
24O 3O 

250,2, 
850 -- .  

1200 40 
1407 368,5 
759,5 108,5 

~300 660 

2310 
1875 37,5 
1875 
1120 40 
1125 45 
507,5 36,25 
617,5 47,5 

1322,7i - -  
762,7~ 56,5 
477 

210 
1530 
1776 96 
1616,7, 177,25 
765 102 

1722 30,75 
1111,25 31,75 
420,75 12,75 

1520 

51 

3o 

5o 

8o 

15( 

160 

3 

? 

3 

? 

3 

3 
3 
3 

~klter 

39 

32 
47 

24 
43 
33 

31 

19 

56 
54 

72 
39 
64 

62 

Diagnose 

Tbc. ehronica et gangraena 
pulmon. 

Lymphogrunulomatosis. 
Gangraena pulmonum. 

Uraemia. 
Coma diabetieum. 
Stenosis ostii venosi sinistra et 

pericarditis a4haesiva. 

Tbc. pulmonum, tbc. miliarfs. 

Insuf. v, mitralis endocarditis 
exaeerbata, malaria ter tiana 

Cancer hepatis. 
Cancer pulmonum et pleurae. 

Emphysema pulm, 
Lymphogranulomatosis l i s t ,  
Tbc. pulmonum meningitis. 

Cancer hepatis et ventriculi. 

jedoeh dienten sic oft als Material  ffir Abbf ldungen und Mikrophoto- 
gl-a:r~Iilerl. 

W&hread fiber drei Jahre  wurde  yon  uns  ein Material  yon  40 F/illen 
gesammelt .  Dieso geringe Anzahl  yon  Fgl len erklgrt  sich durch das 
Wesen selbst der uns  besch~ft igenden Frage u n d  den dami t  ve rbundenen  
Schwierigkeiten, die m a n  bei der ze i t raubenden Arboit  der A n s a m m l u n g  
des Materials ZU tiberwinden hat .  Das Blur  wurde dora K r a n k e n  unab-  
h~ngig yon  dem Charakter  seiner E r k r a n k u n g  en tnommen ,  auch unab-  

Virchows Archly. Bd, 279. 27 
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h~ngig davon, zu ~velcher Tageszeit (in der Naehg oder am Tage) der 
Tod eingetre~en war. Wit verwerte~en aussehlieBlieh das Material unserer 
Klinik. Die Beobachtungen wurden an 23 to~eI~ N/~n~ern und 17 toten 
Frauen durehgefiihrt. Dem Alter naeh ver~eilten sich diese F/~lle wie 
folgt : 

Alter: 10--20 J. 21--30 J. 31--40 J. 41--50 J. 51--60 J. 61 und hSher 
Zahl der Fi~lle: 5 7 12 7 5 4 

Der Diagnose nach, verteiltert sie sich wie folgt (es ~drd die Grund- 
erkrankung angegeben) : 

1. Blutkrankheiten: ] Morbus W e r l h o f f i -  2 Personen 
! Lymphogranulomatose - -  2 Personen. 

2. Tuberkulose: 8 Personen. 
3. Gesehwiilste: | K r e b s -  6 Personen 

/ Sarkome - -  2 Personen. 
4. Sepsis: 2 Personen. 
5. Erkrankungen des I-Ierz- und Gef~gsysgems- -Endokard i~ i s -  

5 Personen, andere F o r m e n -  2 Personen. 
6. ~brige Krankhei%en--11 Personen. 
Wenden wit uns je~z~ zur Un~ersuehung der yon uns ermitteltert 

Ergebnisse und beriieksiehtige~ wit ers~ das weil~e Blugbild. Die Be- 
sgimmnng der Leukoey~enzahl nach dem Tode wurde an unserem Mate- 
rial 70mM vollzogen 1; in 25 F~llen gesehah die Untersuehung einmM, 
irt 12 F/illen wurde das Blur mehrmMs naeh bestimmten Zwisehen- 
r/~umen engnommen; in 3 F~tllen wurden die Leukoey~enwerte nieht fesG 
gestell~. In  den Tabellen wird die Verteilung der Leukoeytert angegeben , 
wobei wir sehen, dal~ nur in 2 F/fller~ die Leukoeytenwer~e in den Grenzen 
zwiseheI1 5000 und 8000 sehwankten; in 2 Fgllen stiegen diese Wer~e 
his auf 10000, in 13 Fgllen sehwankten sie in den Grenzen yon i0000 bis 
20000 ; in 7 F~llen in denen vo~ 20000 bis 30000 ; in 11 t~/tllen - -  zwisehen 
30000 und 40000 im Falle 34 erreieh~e die Leukoeytenzahl den Wert 
yon 444000 ; i m  Falle 24 - -  den yon 89500 Leukoey~em In  soleher Weise 
hasten wit (wentt wit fiir die Norm, wie es iiblieh ist, Werte yon 5000 
bis 8000 annehmen), in 35 yon 37 F~llen Werte, die h6her Ms die Norm 
warem, wobei der H6hepunkt der I-Ii~ufigkeig (in 28 Fifllen) auf die Rubrik 
yon 15 bis 35000 f/~llt. Die niedrigs~en Leukoeytenwerte wurden im Falle 
31 (Leukocyten = 5800) beobaehte~. Darius k6nnen Mr also den 
Schlul3 ziehen, dab uns in der iiberwiegenden Zahl der F/~lle (in 91,6~ 
die Er~gnahme des Blutes eine Leukoeytose, die h6her Ms 8000, also aueh 
h6ker als die Norm war, ergab. Eine I-Iypoleukocy~ose h~ben wir hie 
beobaehtet. 

Wenn wit es je~zg versueher~, unsere Angaben je ~ach tier Zeig 
der Blugentnahme yore Augenblick des Eintri~gs des Todes an zu ver- 

])er Bequemliehkeit halber werden bei den ferneren Z/~hlungen die Leuko- 
cy~enwerte auf Hunde~e abgerundet. 
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teilen, so erweist es sieh (wie es aus der Tabelle folgt), dab es in dieser 
Hirtsieht sehr sehwer ist, eine strenge Gesetzm/~13igkei~ festzustellen. 
Jedoeh mSehten wit hervorhebert, dab wit in den erstert 5 Minuten nach 
dem Tode - -  in 17 aus 30 F/~llen - -  Werte, h6her als 20000 zu verzeiehnen 
hatten. 

Was den Zusammenhartg zwisehen der Dauer des Todeskampfes und 
der loostmortalen Leukocytose anbetrfffC so k6nnert wit in dieser Hinsicht 
dieA~lgaber~ vonArneth fiber die agortale Leukoeytose best/~tigen, undzwar, 
dab der Todeskampf nieht als ein das Eintreten der Leukoeytose bedingender 
Umstand betraeh~et werden kann. Bei versehiedenen Personen mit einer 
fast gleichen Todeskampfdauer kormten wir bei der BlutentIlahme naeh 
dam Tode versehiedene Ergebnisse verzeiehnen, wobei dieselben seharf 
voneinander abwiehert. So z. B.: Nr. 2 - -  Leukoeytose = 11600, 
Nr. 3 - -  Leukoey~ose = 37600. 

Der Todeskampf dauerte in jedem Falle urlgef~hr 2 Stunden, das 
Blur wurde 2 Minuten naeh dem Tode entnommen. Jedoeh mfissen 
wir bemerken, dal3 wit den hSehstert Leukoeytertwert ~ 3 9 5 0 0 -  gerade 
dort beobaehgeten, wo die Agonie am 1/~ngsten a n d a u e r t e -  etwa 
3 Tage (Nr. 28). 

Indem wir der~ Bestartd des weiBen Blutes betraehten, kSnnen wit 
wahrnehmen, dal3 in der Mehrheit der F ~ l l e -  in 34 yon 40 F /~ l l en -  
die Neutrophilen den ~bersehug aufwiesen (850/0); nut  in 6 F/illen 
(6, 11, 17, 24, 25, 26) hasten wir eine grSgere Anzahl yon Lympho- 
eyten im Vergleieh mit Neutrophilen (d. h. in 15~ In 3 F~tllen 
(F~lle 9, 30 und 38) waren mehr Monoc}4en als Lymlohoeyten vor- 
handen (d. h. in 7,50/0) ; im Falle 16 gaben Lymlohoeyten und Monoeyten 
gleiehe Werte. 

Eosirmphile wurden yon uns blot  zweimal (40 und 35) angetrof- 
fen, Basophile in 4 F~llen (t~/~lle 29, 32, 35 und 40). Beide Zellenarten 
stellten einen seltenerr Befund in dem posbmortalen Blute dar; das 
bezieht sieh besonders auf Eosinophile, die wit oft nieht imstande 
waren trotz der sorgf~tltigsten Untersuehung nieht rmr des Ausstriehes, 
sondern aueh des dieken Tropfens naehzuweisen. Wir mtissen dabei 
hervorheben, dab die yon uns angetroffenen Eosinophilen, dem Charakter 
ihres Kernes naeh, oft rlieht die fibliehe segmentierte Form, Soltdern eine 
st/~behenartige aufwiesen, und zuweilen zu den jungen Formen gehSrten. 
In einem Falle sind wit einem eosinolohilen Myeloeyt begegne~. 

Wit baben sehon oben darauf hingewiesen, dal? wir bei der Z/~hlung 
der leukoeyt/~ren Formel das Verteilungsverfahren naeh Schilling ver- 
werteten. Dementsprechend wurden die Neu~rophilen in Myeloeyten, 
junge Formen, stabkernige und segmerttierte eilageteilt, wobei bei der 
ferneren Bearbeitung des Materials, wie es aus der beigef~igter~ Tabelle 
ersiehtlieh ist, nich~ der Prozerttsatz, sondern die absoluten Werte, doff, 
wo die Leukoeytose bestimmt war, festgestellt wurden. Aul3erdem warden 

27* 



410 G. P. Rudnew und O. I. Schurpe: 

in einer besonderen ]gubrik die gesamten Werte und Hundertsatze aller 
neutrophilen Zellen angegeben. Die anzutreffenden jfingeren Forraen der 
Leukocyten, Prorayeloeyten, Myeloblast.en, wurden, obwohl sie in einer 
besonderen Rubrik angeffihrt werden, auch in die gesarato Zahl d er 
Neutrophilen eingescMossen, was, unserer Meinung nach, zu keinera groben 
Fehler fiibren konnte, da die Zahl dieser Zellen in der Regel goring war, 
und was fffiher schon erw~hnt wurde, der gr61~te Best~ndtefl des weil3en 
Blutes yon neutrophflen Zellen gebildet wurde. 

Myeloblasten wurden yon uns bei der ersten postraortalen Unter- 
suchung nur (eimnal ira Fall 35) angetroffen; in den iibrigen Fs 
wurden sie im ganzen 5raal gesehen (Fg.lle 18, 32, 35, 36 und 39) - -  (12,5~ ; 
iiberall waren sie in geringer Anzahl vorhanden. D en  h6ehsten Wert 
yon Myelobl~s~en beobachteten wir im Falle 36 40 Minuten (2~ In 
solcher Weise werden die Myeloblasten in dora postmortalen Blute 
zwar selten, jedoch zuweilen doch angetroffen. Donath und Perlstein 
haben dieselben in 3 yon 12 F~tllen und dabei auch in geringer Zahl 
beobaehtet. 

Promyeloeyten sind bei der Zs der Forrael in 16 Fs verraerkt 
worden, was 40~ bildet. Wie die Myelob]asten, so werden aueh die 
Promyelocyten in geringen Anzahlen angetroffen, obgleich sie h6here 
Werte, als die ersteren aufweisen. Ira Falle 36 (40 Minuten) erreichten 
sie 2~ und im Falle 7 3~ 

Die Myelocyten ergaben einen noeh hSheren Bdundprozent  (95~ 
bei der Zghlung yon 400 Zellen wurden sie nur in 2 F~tllen nicht ange- 
troffen; bei der erg~nzenden Durchsieht, wurden sie aueh dort naehge- 
wiesen. Jungzellen wurden in allen Ausstrichen beobachtet. Der hSehste 
Hundertsatz dieser Zellen wurde im Halle 39 - -  (16,25~ verraerkt, wobei 
das Blur in diesera Falle 45 Minuten nach dora Tode entnoranqen wurde. 

Die st~bchenkernige Neu~rophilen gaben in Hinsieht ~uf den Pro- 
zentsatz eine Steigerung ira Vergleich zu der Norra (wobei wir ffir die 
Norm 3--5o/0 hielten); ihr h6chster Prozentsatz wurde ira Halle 22 
(15 Minuten nach dora Tode) verraerkt. Die Steigerung yon deren ab- 
soluten Werte ira Vergleich zu der Norm wurde in allen Hs fest- 
gestellt. 

Die segmen~ierten Neutrophilen ergaben in Hinsicht auf ihren 
Hundertsatz keine einzige Steigerung gegen die Norm (woffir 51--67~ 
gehalten wurde), ein Sinken ihres Prozentsatzes wurde in 39 H~lle~ 
verraerkt, nur im Halle 5 blieb der tier segmentierten Neutrophilen 
in den Sehranken der Norra. Vora Standpunkte des Prozentsatzes 
k6nnen wir also fiber ein Sinken der Zahl der segraentierten Neutrophflen 
in der fiberwiegenden Zahl der F~lle spreehen. Jedoeh hat te  die Unter- 
suchung der yon uns d~rgestellten erraittelten absoluten Werte folgende 
Ergebnisse bei der Vergleichung rait der Norra (wobei fiir die :Norm 
3060 bis 5360 gehalten wurde. 
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S~eigerung der Z a h l -  ir~ 17 Fgllen oder in 45,9~ 
Sinken der Zahl ---in 18 F/illen oder in 48,70/0 . 

In  den Sehranken der Norm - -  in zwei F&llen = 5,40/0 der F/~lle. 
in  solcher Weise ergab sieh in der Mehrhei~ der l%lle eine tats/~chliehe 
Steigerung gegen die Norm in der Zahl der segmentierten Zellen. Den 
h6ehsten Weft beobachteten wh" in dem Falle 28 (23720), don niedrigs~en 
im Falle 39 - -  726,25 im Blu~e, das 3 S~unden naeh dem Tode ent- 
nommen wurde. Die gesamte Zahl der Neutrophilen gab in Hinsicht 
auf den Prozentsatz eine Steigerung gegen die Norm (woffir 54--730/0 
gehalten wurde), in 14 F/~llen .(35~ ein Sinken der Werte in 72 F/ille 
(300/0) und in 14 F/illen (35o/0) blieb ihre Zahl in den Sehranken der Norm. 
Die absoluten Werte aller Neutrophile ergaben folgendes in bezug auf 
die Norm: 

Steigerung: In 31 F/~ller~ (d. h. 83,80/0) 
Sinken: Iia 2 F/~llen (d. h. 5,40/0) 

F/it die Norm wurden Werte yon 240 bis 760 angenommen. 
Die Werte blieben in den Grenzen der Norm in 4 Fs (10,8~ 
Wit hat ten also im pos~mortMen Blute in der fiberwiegenden Mehrheit 

der F~lle (830/0) eine Steigerung der Zahl der neutrophflen Zellen zu 
vermerken. Jedoch geniig~ ffir die Aufkl~rung aller dieser )~lle das bloge 
Berechnen des Hundertsa~zes nich*, worfiber die eben angefiihrten An- 
gaben laut zeugen. 

Wit werden jetzSo die Frage dariiber behandeln, was ffir einen Bestand 
des postmortMen Blutes wit" in bezug auf einzelne Kategorien der neu- 
trophilen Zellen zu vermerken haCten. (Die Myeloblasten und Promyelo-. 
cyten, die verh/Htnism/iSig selten anzutreffen waren, sind hier nieht 
beriieksiehtigt worden.) Aus unserer Tabelle isg es ersiehglieh, dab wit 
eine gr6Bere Zahl yon Myeloeyten im Vergleieh zu den jungen Formen 
nur einmal (ira Falle 38) zu verzeiehner~ hatten. In  einem Falle (29) 
(30 Minuten) wurden beide Zellar~en in gleieher Anzahl vorgefunden; 
in den iibrigen F&llen fiborwogen die jungen Formen. In allen Formeln 
war die Zahl der stabkernigen Neu~rophilen grSger, als die der jungen. 
Wit hat ten hie eine l~ormel zu verzeiehnen, in der die Zahl der jungon 
Formen iiberwog. In der Mehrheit der F/~lle (38) ergaben die jungen 
Formen niedrigere Werte als die segmentierten Zellen; in zwei F/illen 
jedoch (12 und 39) war die Zahl der Jungen grSger als die der Segmen- 
~ierten. Wenn wit die stabkernigen mit den segmentierten Zellen ver- 
gleiehen, so erhalten wir den Ubersehul3 jener in 15 F/~llen (37,50/0), 
den Ubersehug dieser in 24 Fiillen (60o/0); in einem Falle (6) wurden 
sie in gleicher Anzahl angetroffen. 

Wit sehen also, in dem neutrolShilen Bride des Blutes eine deutliche 
Verschiebung naeh links, die bald sehw/ieher, bald st/~rkor ~usgedrtiekt, 
zuweilen aueh sehr stark ausgepr/~gt ist. Dabei muB hervorgehoben 
werden, dab je jiinger die Gruppe war, zu der die Zellen angeh6rten, 
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desgo seltener sie auftraten. In einer bedeutenden Anzahl yon FAllen 
(bei uns in 37,5) iiberwiegen die stabkernigen Formen fiber die Segmen- 
tierten. Der (~bersehug an jungen Formen fiber den segmentierten 
wird seltener angetroffen (bei uns in 50/0) der F~lle). 

Die Lymphzellen ergaben in Itinsieht auf den Prozelltsatz ihres Vor- 
handenseins eine Steigerung gegen die Norm (wenn wir ffir die Norm 
21--31~ halten), bloB in 8 Fallen (20~ - -  ein Sinken in 15 F/~llen 
(37,50/0) und in 17 F~llen (42,50/0) blieben die Werte in den Grenzen 
der Norm. Die absoluten Werte der Lymphzellen erwiesen sieh als 
gesteigert in 26 F/~llen (70,3~ (ffir die Norm hielten wit Werte yon 
1260 bis 2800); ein Sinken der Werte wurde bloB in 3 F/~llen verzeiehnet 
(3,1~ und die Werte erwiesen sich als normal in 8 Fallen (21,6~ 
Wir konnte~ also in der fiberwiegenden Mehrzahl der F~lle (70,3~ 
eine gesteigerte Lymphzellenzahl im postmor~alen Blute vermerken. 

Der Hundertsatz der Monoeyten erwies sieh Ms gegen die Norm ge- 
steigert (wobei man fiir die Norm yon 40/0 his 80/0 hielt), in 24 F/~llen 
(600/o); als niedergesetzt in 3 Fallen (7,50/0); er blieb in den Sehranken 
der Norm in. 13 FAllen (32,50/0). Die absoluten Werte der Monoeyten im 
Vergleieh zur (Norm - -  yon 240 bis 640) ergaben ein Sinken nut in einem 
einzigen F a l l e -  37; in 3 Fi~llen (8,1~ blieben sie in den Sehmnken 
der Norm; in 33 FAllen (80,20/0) wurde eine Steigerung vermerkt. Es 
ergaben also die Nonoeytert eine noch 6ftere Steigerung gegen die Norm 
als die Lymphoeyten (89,2~ 

In soleher Weise sehen wir, aus den angefiihrten Werten, dab die 
�9 Monoeyten im naeh dem Tode entnommenen Blute am h/~fffigsten eine 
Steigerung aufweisen; einen etwas geringeren Prozentsatz ergaben 
in dieser Hinsieht die neutrolohilen Zellen, am seltensten wurde eine 
Steigerung der Lymphoeytenzahl vermerk~. 

Unter den neutrophilen Zellen selbst ergaben die Formen, die jfinger 
als die segmentierten sind, fiberall eine deutliehe Steigerung. Ffir 
segmentierte Zellen wurde die Steigerung yon deren absoluten Werten 
an unserem Material in 450/0 der Falle verzeiehnet; deren Sinken in 
48,7~ . In  soleher Weise ersehienen die Segmentierten Ms wechselvollster 
Bestandteil der neutrophilen Zellen; sie blieben nut  selten in den Grenzer~ 
der Norm, was ihre Zahl anbetrifft (in 5,4o/0), wobei sie bMd eine 
Steigerung, bald ein Sinken ergaben. Jedoeh bildeten sie insgesamt 
mit anderen neutrophilen Zellen in der Mehrheit der F/tlle (850/~ derl 
Hauptbestandteil  des weigen Blu tes .  

Ein Sinken t ra t  in folgender Weise auf: 
Neutrophile in 300/0 

ir~ bezug auf den Monoeyten in 7,50/0 
Hundertsatz wiesen: Lymphzellen in 37,50/0 

(in allen F~illen) 
ein Sinken auf. 
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Neutrophile in 5,40/0 yon 37 Fallen 
in bezug auf absolute Monocyten in 2,7~ 

Werte wiesen:  Lymphzellen in 8,1~ 

ein Sinken auf. 
Daraus sehen wir, da~ am haufigsten die Lymphzellen, am seltensten 

die Monocyten ein Sin_ken aufwiesen. 
Wir halten es ffir notwendig diese Tatsache yon der am seltensten 

vorkommenden Steigerung der Lymphoeytenwerte  und deren am 
haufigsten vorkommendes Sinken (ira Vergleich mi t  den Neutrophilen 
und Monocyten) besonders hervorzuheben. 

T//@sche Zellen wurden yon uns in 34 Fallen, d. h. in 85O/o 
vermerkt.  Am hi~ufigsten wurden sie im Fall 16 angetroffen, wo sie bei 
der Best immung der Formel 7,25o/o erreichten. 

Indem wir jetzt  zu der , ,qualitativen Charakteristik" der Bestandtefle 
des weiI~en Blutes fibergehen, miissen wir bemerken, dab in dieser Hin- 
sicht das yon uns angesammelte Material rech~ groi]e Beachtnng er- 
fordert. Wit ha t ten  eine recht gro~e Vielartigkeit> in den Abweichungen 
yon der typischen Zellenart, und das sowohl yon seiten der Zellenteile 
(Kern, Protoplasma, KSrnelung), wie auch nich~ selten yon seiten der 
Zelle in ihrem Ganzen, zu verzeichnen. Wie es schon oben erwahnt wurde, 
wurde das fibliche Verfahren fiir die F~rbung der Praparate  angewandt, 
das nach dem Tode entnommene Blur f~rbte sich dabei gut, und das 
sowohl, wenn es unmit telbar  nach dem Eintreten des Todes, wie auch 
bedeutend sparer entnommen wurde. Es war daher fiberflfissig irgend- 
welche _~nderungen einzufiihren. An don gelungenen Prapara ten  
waren die Zellen deutlich genug zu sehen, und es fiel uns naeistentefls 
nicht schwer, die uns angehenden Einzelheiten zu untersuchen. Mit- 
unter kamen, natiirlieh auch solche Prapara te  vor, wo der mi$1ungene 
Ausstrich uns die MSglichkeit entzog, dasselbe dem angesammelten 
Material beizufiigen. Dieser Umstand  veranla$te nns, der Vorsieht 
halber, bei der En tnahme des Blntes immer mehrere Prapara te  gleich- 
zeitig anznfertigen und im ferneren Verlauf zu Zwecken der Zahlung 
nur die besten zu verwerten. 

Die Zellen des wei~en Blutes kamen in dem Ausstrich meis~entefls 
als gut erhalten, vSllig unversehrt  zum Vorschein. Dasselbe galt auch 
in bezug auf das Blur, welches sogar 3 Stnnden nach dem Tode (Falle 36 
und 39) en tnommea wnrde. Jedoch waren in den meisten Praparaten 
auch solche Zellen anzutreffen, die sieh schlecht erhalten hatten, gTolten 
Ver/tnderungen unterworfen wurden, und zum Tell ganz zerstSrt waren. 
Solche Formen wurden gesondert verzeichnet. In  den Tabellen sind sie 
rim" teilweise vertreten, da nur diejenigen yon ihnen in den Tabellen 
enthalten sind, welche bei der Zahlung der Formel darin eingeschlossen 
wurden. Die Angaben der erganzenden Durchsich~ sind nur in den Fallen 
eingefiihrt worden, wo sie eine wesentliehe Erganznng vorstellen. 
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Bei der Feststellung der zerfallenen Leukocyten strebten wir danach, 
genau die Art bestimmen, zu der die gegebene Zelle angeh6rte. So 
wurden yon uns in die Rubrik ,,Gumprechtsche KSrperehen" diejenigen 
zerfallenen Formen eingetragen, wo man, dem Charakter der erhaltenen 
Reste nach, mit  roller Wahrscheinliehkeit vermuten konnte, da$ die 
gegebene Zelle zur lymphoeyt~tren Reihe geh6re. In  die Rubrik:  ,,Zerfall 
der Zelle" wurden zerfallende Neutrophile, Monoeyten und endlich 
diejenigen zerfallenden Formen eingetragen, deren Art  zu best immen 
unmSglieh war. Eine solche Sortierung wurde dadurch hervorgerufen, 
dab schon bei der Z/~hlung der ersten Ausstriche unter den zerfallenden 
Formen am h~tufigsten Lymphocytenreste  anzutreffen waren, d. h. 

genau genommen, gerade die K6rper- 
then yon Gumprecht, und zwar in dem 
Sinne, den dieser Verfasser selbst 
ihnen beilegte. An unserem Material 
haben wit das Vorhandensein soleher 
Formen des Lymphocytenzerfalls in 
32 F/~llen vermerkt,  was 80~ bfldet. 
Am Mufigsten wurden sie in dem 
Fall 34 angetroffen, wo ihre ZahI 8~ 
erreichte; in den fibrigen Fiillen 
wurden sie gew6hnlich in geringer 
Anzahl beobachtet. 

Ein ,Zellenzerfall" in dem Sinne, 
A b b .  1. Ze l le  i m  S t a d i u m  t ier  :Viitose. 

Mikrophotogramm. wie wir oben erws haben, wurde 
yon uns bloB in 14 F~llen verzeiehnet, 

was 35O/o bfldet; so]ch ein Zerfall wurde fiberall in geringen Mengen 
verzeichnet und iiberstieg nie den Wert  yon 1,5~ (FM1 36 - -  3 Stunden 
nach dam Tode). In  solcher Weise ist es ersichtlieh, dab die Gump- 
rechtschen Kbrperchen bedeutend 6fter anzutreffen waren. Wenn wir 
in Betracht ziehen, dab in die t%ubrik ,Zellenzerfall" in einem gewissen 
Hundertsatz auch solche Zellen gerieten, die viel/eicht auch Lympho- 
cyten gewesen waren (was ~ber infolge starker Ver&nderungen in ihrem 
Aussehen nicht n~chgewiesen werden konnte), so wird es augenschein- 
]ich sein, da8 den grSgten Prozentsatz des Zerfalls im nach dem 
Tode entnommenen Biute gerade die Lymphzellen ergaben. Mitunter 
mfissen wit aueh hervorheben, dab yon uns nie ein Ausstrieh vermerkt  
wnrde, we die , ,Formen des Zerfalls" in unserem Sinne vorhanden 
w/~ren, die ,,Gumprechtschen KSrperehen" dagegen, fehlten. Mit 
anderen Worgen: Es wurde kein einziger Fall beobachtet,  we der 
Zerfall yon anderen Arten yon weigen K6rperehen zum Ausdruek ge- 
kommen w/~re, die Lymphzellen, dagegen keinen Zerfall aufgewiesen 
hs Das entgegengesetzte Bild wurde dagegen oft verzeiehnet. Der 
Unterschied in der H/s der Befunde zwischen den Zerfallformen 
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yon Monocyten und denen der Neutrophilen konnte yon uns nicht 
fes~gestellt werden. Diese beiden Leukocytenarten seheinen uns in dieser 
tIinsicht gleiche Werte aufznweisen. 

Da jedoch die zerfallenden Leukocytenformen iiberall gewShnlich 
in geringer Anzahl anzutreffen waren, so haben wir uns erlaubt, dieselben 
in die gesamte Zahl der gezahlten Zellen nicht einznschlieften, sondern 
sie gesondert zu vermerken. Es scheint uns, daft diese Modifikation 
kaum einen wesentlichen Einfluft auf den Bestand der Formel ausiiben 
konnte. 

Die Starke des Zerfalls anfterte sich in verschiedener Weise: bald 
verschwand der Zelleib und es blieb nur ein wenig ver~tnderter, noch 
nackter Kern  zurfick; bald verlor der 
zerfallende Kern, bei teilweise erhal- 
tenem Zelleib, seine Umrisse, den 
Charakter seines Banes und seine 
typisehe Form; bald stellte die ganze 
Zelle ein so stark verunstaltetes Ge- 
bflde vor, daft sie anf dem Praparate  
nut  verschwommene Spnren mit  eigen- 
artigen Umrissea aufwies, wobei diese 
Spuren gar nicht naher best immt 
werden konnten. 

Was das Anssehen des gut er- 
haltenen Zellen anbetrifft,  so m~issen 

Abb. 2. Monocyt mit eigenartig ver- 
wir es, wenn aueh fliichtig, behandeln, gnderter IKernfo1~n. ~ikrophotograrnm. 
Die Form und GrSfte der Zellen 
blieben in der Mehrzahl der Zellen ~ypisch. Jedoeh wurden in einer 
bedeutenden Anzahl Ausstriche bald ausgedehnte, bald gewnndene 
Zellen mit mitunter reeht e~genartigen Umrissen beobachtet. Dies war 
nicht nut an den l~andern des Ausstriehes anzutreffen (was, wie bekannt, 
in einem gewissen Prozentsatz der Falle auch an Auss~richen yon beim 
Leben entnommenen Blur wahrzunehmen ist), sondern aueh in der Mitre 
des Praparates.  Das Gesagte bezieht sich in seinem grSftten Teile auf die 
Monocyten nnd zum Tell auch auf die Lymphocyten.  Die Neutrophilen 
stellten in dieser Beziehung einen recht seltenen Befund dar. Von trau- 
matischen Beschadigungen der Zellen bei der Anfertigung des Aus- 
striches kann hier, angenscheinlich nicht die Rede sein, da in solchem 
Falle die Mehrheit der Formenelemente ein gleiches oder ein ahnliches 
Bild gegeben hatten. Bei den Monocyten wies das Protoplasma zum Tell 
gleiehsam Psendopodien auf. Der GrSfte nach boten far  nns die Nen- 
trophilen das gr(~ftte Interesse dar; unter ihnen konnte man mehrmals 
wie gegeniiber der Norm vergrSfterte, so auch verminderte Zellen wahr- 
nehmen. Die ersteren oder Makroneutrophflen wurden yon nns in 20 Fallen 
(d. h. in 5 0 ~  angetroffen, die Mikroneutrophflen ds~gegen nnr in 9 Fallen 
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(d. h. in 22,50/0 der Falle). Die Anzahl der naehgewiesenen Makro- und 
Mikrozellen war gering; deren gr6Bter P r o z e n t s a t z - - 2 , 5 0 / o - - w u r d e  
im Falle 28 vermerkt.  Wir miissen darauf hinweisen, dab es uns gelang, 
sowohl makroneutrophile Segmente, wie auch makroneutrophile Stab- 
kernige naehzuweisen. Die segmenbierten Makroneutrolohilen wiesen 
oft einen in mehrere Fragmente geteilteu Kern  (5--8 und mehr) auf. 

Das Protoplasma der Zellen farbte sich in der l%egel recht gut, es 
entsprach, dem Charakter der F&rbung nach, meistens den Besonder- 
heiten der typischen Zellen. Mitun~er wurden, jedoeh mehrmals seg- 
mentierte Neutrophile angetroffen, deren Protoplasma einen deutlich 
ausgepragten basophflen Charakter besa~. Am haufigsten/iuBerten sich 
die Abweichungen in Gestalt yon Vakuolen. Die Vakuolen wurden bald 
einzeln, bald mehrere in ein und derselben Zelle beobaehtet. Zuweflen 
waren ihrer so viele, dab die ganze Zelle gleichweise durehlSchert (dureh- 

geschossen) erschien, wobei bet 
diesen Formen zuweilen auch 
der Kern  in derselben Weise 
betroffen war 1 

Ihren AusmaBen nach, waren 
diese Vakuolen gering, wobei 
sie die GrSBe yon Eosinophilen- 
k6rnern erreiehten; zuweflen 
waren sie auch bald kleiner, 
bald grSBer und erreiehten mit- 

A b b .  3. Zwe ike rn ige r  1Yfono~yt. 
unter  die Gr6Be yon Erythro-  

cyten. Dies wurde am haufigsten bet Monoeyten und Endotheloid- 
zellen beobaehtet.  In  ein und derselben Zelle waren die Vakuolen selten 
yon gleieher Gr6Be; gewShnlich bat ten  wir das Gegenteil zu vermerken. 
Dabei entspraehen die Umrisse dieser Vakuolen nieht immer denen 
eines regelmaBigen Kreises oder Ovals, ihre Rander waren zuweilen 
auch zaekig. Besonders bezieht sieh das auf die Monocyten. In  neutro- 
phflen Zellen waren die Vakuolen 5fter alle yon ungefahr derselben 
Gr5Be und sie wiesen auch regelmaBigere Umrisse anti Vakuolisierte 
junge Neutrophile wurden in 8 Fallen (20~ vakuolisierte Stabehen- 
fSrmige in 20 Fallen (50O/o), und vakuolisierte segmentkernige in 28 Fallen 
--(d. h. in 700/0) verzeiehnet. In  soleher Weise ergaben den grSBten 
Prozentsatz in dieser Hinsicht - -  die Segmentkernigen; es seheint jedoch 
richtiger diesen Umstand  nicht dureh die grSBere Widerstandsfahigkeit 
der jfingeren Zellen zu erklaren, sondern dadurch, dab die segmen- 
tierten Formen den H~uptbestand~eil der Neutrophilen bfldeten und 
daher bet der Zahlung tier Formen 6fter vorkamen. Insgesamt bat ten  
wir das Vorhandenseia yon fiberhaupt vakuolisierten neutrophilen 
Zellen in 29 Fallen (72,5~ zu vermerken. Vakuolisierte Monoeyten 

1 Die Mikrolichtbilder sind yon Prof. B. N.  Stradomslci] hergestellt worden. 
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wurden yon uns in 30 F~llen--(75~ vakuolisierte Lymphocyten  
in 11 F~llen (27,50/0) naehgewiesen. In  solcher Weise wurden Lympho- 
ey~en mit  vakuolisiertem Protoplasma bedeutend seltener a]s Neutro- 
phfle und Monoeyten mit  selehem Protoplasma angetroffen. 

Die Zahl der vakuo]isierten Zellen war gewShnl~ch gering und Melt 
sieh am 5ftesten innerhMb der Schranken 
yon l~176 der gesamten Zahl der auf- 
gezs Formen. HShere Hunderts~tze 
wurden bei den Monoey~en beobaehtet  
(bis auf 7~ niedrigere dagegen bei den 
Lymphoeyten.  I m  Falle 30 hat ten wir einen 
besonders hohen Prozentsatz yon Monoeyten, 
und zwar 33o/0, darunter 19~ vakuolisiert; 
mit  anderen Worten:  In  diesem Falle 
entfielen auf je 100 Monoeyten - -  57 
vakuolisierte Zellen. 

Es bleibt uns zu bemerken, dab unter Abb.  ~. Zweikerniger MonocyL. 
NXkrophotogramm 

den T//rlcsehen Zellen Formen mit  Vakuolen 
in dem Protop]asma vorkamen, was fibrigens, bei diesen Zellen fiber: 
haupt  aueh in beim Leben entnommenen Blur oft zu beobaehten ist.. 

I m  Protoplasma wurden zuweilen erg~nzende Einsehliisse in Gestalt 
yon Kokken vorgefunden; dieselben 
lagerten sich entweder einzeln, oder 
aueh mehrere in ein und derselben 
Zetle, augerhalb, oder 5fret noeh, 
innerhalb der im Protoplasma vorzu- 
findenden Vakuolen. Solche Zellen 
wnrden yon uns als Phagocyten in 
den Fallen 2, 18 und 28 verzeichnet. 
/h rem Aussehen naeh geh6rten diese 
Zellen zu den Monoeyten. I m  Falle 2 
hat ten  diese Einsehliisse gleiehsam 
das Aussehen yon Diplokokken. I m  

FalIe 18 waren es kleine Gebilde, Abb. 5. Zweikernige T/~rksche Zelle. 
die am meisten an Streptokokken 
erinnerten. In  demselben Falle (18) wurde ein groBer Monoeyt angetroffen, 
in dessen Protoplasma sieh 16 solehe kleine Kokken kettenartig lagerten, 
yon der anderen Seite des Kernes waren noeh zwei gle~ehartige Gebilde vor- 
handen. Soleh ein Befund, weleher in einem Endokarditisfalle beobaehtet  
wurde, stellt eia besonderes Interesse dar; die in demselben Prs 
vorzufindenden Phagocyten enthielten s Einsehliisse, obgleieh 
in k]einerer Anzahl. In  dem Falle 34 (Malariafieber) wurden von uns 
in den Auss~riehen Pigmentophagen vorgefunden. Ahnliehe Ein- 
sehlfisse fanden sieh aueh in einigen Endotheloidzellen, we auflerdem 
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mehrere Male versehlungene Erythrocyten  und Leukocyten vorgefunden 
wurden. 

An den Leukocytenkernen wurden nicht selten auch deutliche dege- 
nerative Ver~Lnderungen beobachtet. Die Kerne der Neutrophilen und 
besonders die der Lymphocyten f/irbten sich zuweilen so stark und diffus, 

dab ihr Bau undeutlieh zum Ausdruck 
kam. Die Erseheinungen der Pyknose 
wechselten mit anderen F/illen, we 
im Gegenteil, der sich sehlecht 
f/~rbende Kern bleich, gleiehsam 
~ufgedunsen, fast homogen erschien, 
Kriikow weist darauf hin, dal~ ,,solche 
Erseheinungen der Kernpyknose und 
K~ryolyse als tier Ausdruek des Unter- 
ganges der Leukoeyten erscheinen". 
In unseren Ausstrichen waren solehe 
Ver/~nderungen anzu~reffen, jedoeh in 
nicht grol?er Menge. In den Zell- 

Abb. 6..3/ionocy% mit rosettenfi3rmigem 
Kern. Mikrophotogramm. kernen konnte man zuweilen eif6rmige 

Liehtungen, Bezirke yon verdtinntem 
Chromatin wahrnehmen, die den Charakter gleiehweise veil Vakuolen dar- 
boten. Wit haben oben sehon darauf hingewiesen, dab Zellen mit  vakuoli- 
siertem Zelleib zuweilen aueh einen durehgesehossenen Kern  besaBen. 

In  seltenen Fallen wurden diese Ver~Lnde- 
rungen aueh bei uI~vers Proto- 
plasma naehgewiesen 1. 

Der Form naeh wiesen die Kerne nieht 
selten eigen~rtige Ver~Lnderungen und son- 
derbare Formen auf; besonders oft wurde 
diese Erseheinung in Mono- und Lympho-  
eyten beobaehtet, so dal3 man an ihnen 
versehiedene ~berg~nge yon einfaehen, 
regelm/~Bigeren Formen bis zu sehr wunder- 
lichen, mannigfaltigen Kerngestaltungen 

~.kbb. 7. Zelle der Erythrocytenreihe 
nait eigenar~ig geteiltem Kern. verzeiehnen konnte. Solehe Gebilde traten 

reeht haufig auf ; so wurden, beispielweise 
Lymphzellen mit Riederseher Zellform in 15 F~llen (d.h. in 370/0) wahr- 
genommen, wobei der h6chste Prozentsatz solcher Zellen (50/0) im Falle 14~ 
vorkam. Es ist bemerkenswert, dab dig im postmortalen B]ute vor- 
kommenden Riedersehen Lymphocyten  viel seh/~rfere Ver/inderungen 
aufweisen, als dig ,die im ~gonalem Blute vorkommenden, we die Ab- 
weiehungen sieh 5fter nur auf eine buchtartige Vertiefung verschrSmken. 

1 Die farbigen Abb. 3, 8 und 12 entsloreehen denselben Stellon der Pr~parate, 
die auf den Mikrolichtbildern Abb. 4, 9 und 13 dargestellt sin& 
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Monocyten mit  atypischer Kern~orm wurden in 9 F~tllen verzeichnet. 
Wir wollen endlich darauf hinweisen, dab wir die MOglichkeit hatten,  
das Vorhandensein yon zweikernigen Z e l l e n -  doppelkernigen Mono- 
c y t e n -  (in 7 Fitllen), yon protoplasmatisehen Zellen und Lymphocyten  
naehznweisen, was teilweise auf den beigefiigten Abbildungen und Mikro- 
photogrammen gezeigt wird. Es kamen auch solche Zellen vor, bei denen 
die Reife des Kernes und des Protoplasmas einen versehiedenen Grad 
aufwiesen. 

Die ZellkOrnelungen zeigten reeht oft Abweichungen. Eine unregel- 
m~13ige Verteilung im Zelleib, Vorkommen basophiler KOrner in Neutro- 
philen, grol3e azurophile Kliimpchen in L y m p h z e l l e n -  sind alles Ab- 
weichungen gegentiber der Norm, denen wir bei der Z~hlung begegneten. 
Die Ergebnisse soleher Abweichungen in neutrophilen Zellen sind folgende : 

Es wurden : 
Junge Formen mit degenera~iver KOrnelung in 10 Fgllen (250/0) 

St~bchenkernige . . . . . . . . . .  19 ,, (47,50/0) 
Segmentierte . . . . . . . . . .  23 ,, (57,5~ 

Tdberhaupt neutrophile Zellen mit . . . . . .  25 ,, (62,50/0) 
angetroffen. 

Das Vorhandensein von endotheloiden Zellen wurde yon uns in 
26 F~llen (65~ verzeiehnet. Ih rem /~u6eren Ansehein naeh wiesen sie 
oft ein stark vakuolisiertes Protoplasma und zu- 
weilen einen verunstalteten Kern  auf; innerhalb 
der Zellen konnten wir das Vorhandensein yon 
Einsehliissen, die denen von uns bei den Moncoyten 
beschriebenen glichen, feststellen. Der Umstand,  
f~da die endothelartigen Zellen und die Monoey~en, 
wie es oben erw/~hnt wurde, in unseren Ausstrichen 
sich als Phagocyten erwiesen, scheint darauf hin- Abb. 8. Ein einen 

Lymphocyten phago- 
zuweisen, da~ diese Zellen ihre Lebenst~tigkeit auch zit ierender Monocyt. 
in tier ersten Zeit nach dem Eintreten des klinischen 
Todes fortsetzten. Es ist bemerkenswert hervorzuheben, da6 unter den 
weil3en Blutzellen fast aussehlie~lich die Lymphzellen phagoeytierten, 
d. h. gerade die Art der weil3en BlutkSrperchen, die den hSchsten Prozent- 
satz yon zerfallenden Formen ergaben. Phagocytierende Neutrophile 
haben wit kein einziges Mal angetroffen. In  dem agonalen Blu~e t ra ten 
die Phagocyten sehr selten auf. Auf die M6glichkei~ einer durch 
Endothelzellen vollbrachten Phagoey~osis weisen Lubarsch, Schilling, 
Ndigeli, Schittenhelm, Ascho/], L. Katzunuma, Alexe]ew, Anitschkow, 
Nikola]ew und eine Reihe anderer Verfasser hin. 

Die Z/~hlung der roten Blutzellen wurde yon uns in 11 F/~llen durch- 
geffihr~. Eine gegenfiber der Norm verminderte Erythroeytenzahl  
erwies sich in 7 F~llen, in 4 F/~llen war sie normal oder auch etwas hSher. 
Der hSehste Wert  - -  6 380000 wurde im Falle 39 (20 Min.) beobachtet;  



420 G. P. l~udnew nnd O. I. Schurpe: 

der niedrigste Wert dagegen im Falle 8 (20 Min.), und zwar 840000. Das 
rote Blur wies folgendes Bild bei unseren Untersuchungen auf: In dtinnen 
Ausstriehen erhielten sieh und fgrbten sieh die roten BlutzeUen sehr gut. 

Die Vergnderungen ihrer GrSBe und 
Form -- Aniso- und Poikilocytosis -- 
wurden in postmortalen Ausstriehen 
in den Fgllen beobachtet, wo sie aneh 
vor dem Tode wahrgenommen waren. 
Jedoeh kamen daneben auch solehe 
Fglle vor, wo in den ersten Ausstrichen 
das rote Blur normal war, in denen 
dagegen, welehe bedeutend spgter 
(naeh 30 Min., 1--3 Stundea) der- 
selben Person entnommen wurden, 
deutliche Erseheinungon yon Aniso- 
und Poikiloeylose zum Vorschein 

Abb. 9. Ein einen Lymphocyten- 
phagozytierender Monoeyt. kamen. Polyehromotophfle Erythro- 

2r eyten und Erythroeyten mit baso- 
philer Punktierung wiesen keine groBe 

Sehwankungen in den ,,dicken Tropfen" auf, wo wir dieselben nach 
Schilling gesondert verzeiehnen. 

Kernhaltige B]utk6rperehen wurden yon uns in 25 Fgllen angetroffen, 
d. h. in 62,5~ Unter solehen Erythroblasten iiberwogen oxyphile 

Normob]asten, jedoeh gelang es uns 
aueh basophile, sowohl wie aueh noch 
jfingere Formen wahrzunehmen, beson- 
ders in den Fgllen, wo bei Lebzeiten 
bedeutende Vergnderungen des roten 
Blutes naehgewiesen wurden. Die Kerne 
der roten Blutk6rperehen wiesen nieht 
immer eine regelmgftige runde Form 
auf; recht oft wurden Normoblasten mit 
einem Kern naehgewiesen, der bald in 
die Lgnge gezogen, bald ausgebuehtet 

A b b .  10. E n d o t h e l o i d z e l l e  m i t  v e t -  war; zuweilen bildeten sieh sonderbare 
schlungenem L?~phoeytenkern. Auswiiehse, die ein Bild gewghrten, als 

~{ikrophotogramm. 
ob yon der Hauptmasse des Kernes sieh 

ein Teil abgesehniirt und entfernt hgtte. Es gesehah aueh, dag der 
ganze Kern gleiehsam aus solehen Bruehstiieken bestand, die mitein- 
ander im IV[ittelpunkte verbunden waren. Seltener warden innerhalb 
der roten Blutzellen gleiehsam sieh aufl6sende Kerne wahrgenommen. 
Naekte Normob]astenkerne wurden aueh angetroffen, jedoeh an unseren 
Prgparaten nur in geringer Anzahl und dabei in denselben Fgllen, wo 
Erythroblasten gefunden wurden. Rote Blutzellen mit Howell-Jolly- 
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K6rperehen wurden in 7 Prapara ten vermerkt,  wobei in allen diesen 
Ausstrichen aueh Erythroblas~en zu verzeiehnen waren. 

Blutplattehen erhielten sieh und f/~rbten sieh reeht gut; wit kommen 
auf sie sparer zuriiek. 

Wie sehon erwahnt, wurden yon uns in 12 FaUen mehrmalige Unter- 
suehungen des Blutes vollzogen. In  7 Fallen hat ten wit eine deu~lieh 
ansgepr&gte Senkung der Leukoeytenwerte zu verzeiehnen, in zwei 
F a l l e n -  (20 und 22) gleiehweise eine Neigung zur Senkung; in zwei 
Fallen (19 nnd 27) verblieb die Leukoeytenzahl in den Grenzen der 
an:[&ngliehen Werte und in einem Falle (32) ergab sieh eine allmahliehe 
Steigernng. In  den Fallen, wo eine I-Ierabse~zung der Leukoeytenwerte 
beobaeh~et wurde, war kein gleiehmagiges Sinken vorhanden, obgleieh 
das Blur naeh gewissen festen oder 
ungefahr festen Zeitzwisehenraumen 
naeh dem Tode entnommen wurde. 

Bei dem Sinken der Leukoeyten 
wurde in versehiedenen Fallen ein 
versehiedener Grad unter ahnliehen 
oder gleiehen Zeitbedingungen be- 
obaehtet. So erwies es sieh in 
den Fallen 33, 29 und 18, dag je 
sp~ter das Blur fiir die Untersuehung 
enimommen wurde, desto nied- 
rigere Werte im Vergleieh zu den 

frfiheren Leukoeyten erhal~en wurden. Abb. 11. Vakuolisierte Endotheloidzelle 
Jedoeh wurde ein derartiges allm/~h- mitStrep~okokken(E).Mikrophotogramm. 
liches Sinken der Werte nieht immer 
wahrgenommen; es gibt aueh F/~lle, wo die Kurve  des Sinkens einen 
wellenf6rmigen Verlauf naeh unten aufweist (Falle 36 und 39). Das 
sehnellste Sinken wurde im Falle 18 naehgewiesen, wo 3 Minuten 
naeh dem Tode die Zahl der Leukocyten 28900, 17 Minuten spater 
8220 betrug. Ira  Falle 29 verminderte sich die Leukocytenzahl im Ver- 
laufe yon 30 Minuten ungef&hr um 21/2mal; eia ahnlicher Grad der Leuko- 
ey~enverminderung wurde im Falle 36 (3 Stunden nach dem Tode) fest- 
gestellt. I m  Falle 39 sank die Leukocytenzahl w&hrend 3 Stunden fast 
um das vierfache. Die angefiihrten Beispiele bestatigen in gentigender 
Vgeise die Tatsaehe, dab in den 7 Fallen, wo als allgemeine Erseheinung 
e:in Sinken der Leukoeytosen beobaehtet  wurde, dasselbe einen ver- 
sehiedenartigen Verlauf aufwies. Es gelang uns nieht eine Abhangig- 
keit dieser Erseheinung yon der Grunderkrankung festzustellen. 

Es entsteht die Frage, auf welche Weise wit die deutlieh ausgepragte 
Verminderung der Leukoeytose, die yon uns in mehr als der I-Ialfte der 
l~'alle, wo mehrmalige Zfihlungen durehgeffihrt wurden, festgestellt 
wurde, erklaren kSnnen ? Finder bier nieht eine verstarkte  Zufuhr yon 
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Lymphe in das BluC eine so zu sagen ,,Verdfinnung" des Blutes durch 
die Lymphe  start  ? Diese Frage kann beantwortet  werden, indem wir zur 
Leitung die Angaben fiber die Erythrocyten und die der leukocytaren 
Formel heranziehen. Die rote Bhtzellenzahl,  die yon uns in 8 yon 
diesen 12 Fallen festgestellt wurdert, war reeht verschieden. Dennoch 
gelingt es in den meisten Fallen einen Parallelismus zwischen dem Ver- 
laufe der erythrocy4aren und leukoeytaren Formeln festzustellen. Dort, 
wo die Leukocytenwerte sanken, wurde auch Herabsetzung der roten 
Blutzellenzahl wahrgenommen. Das sehnellste Sinken der Erythro- 
eytenwerte wurde im Falle 18 beobachtet, wo wir in der letzten Analyse 
die niedrigsten Werte, die diese Zellen aufwiesen, zu vermerken hatten. 
I m  Falle 36 wurde ein allmahliehes Sinken wahrend der ganzen ersten 
Stunde naeh dem Tode festgestellt. I m  Falle 39 ergaben die roten Blut- 
zellen in der ersten Zeit sogar eine gewisse Steigerung und verblieben 
auf dem Stand dieser hohen Werte w&hrend der ganzen ersten Stun@, 
wahrend sie eine deutlich ausgeprs Abnahme erst 3 Stunden nach dem 
Eintr i t t  des Todes aufwiesen. In  den F/~llen 27 und 19 hielten sich die 
Leukoeyten- und Erythrocyter~werte mit  geringen Schwankungen in 
den Grenzen des urspriinglichen Bestandes. Und nur ira Falle 33 wiesen 
die roten Blutzellen kein Sinken auf, und verblieben auf derselben tt6he, 
wogegen die Zahl der Leukoeyten eine deutliche Herabsetzung zeigte. 

Auf Kosten weleher Art weiSer Blutzellen dieses Sinken vor sich geht, 
ist aus der angefiihrten Tabelle ersiehtlich, sowohl Neutrophfle, wie 
Lympho- und Monoeyten sind beteiligt. Jedoch verl~tuft das Sinken so, 
dab die Neutrophilen in allen F~llen dennoch den t tauptbestandtei l  
der Leukoeyten bilden. Eine Ausnahme in dieser Hinsicht stellt nur der 
Fall 18 vor, wo wir gerade das schnellste Sinken der Leukoeytose beob- 
aehten und wo die Neutrophilen in dem letzten Ausstriehe (bei allge- 
meinem Sinken) einen Wert  ergaben, der sogar etwas niedriger als der 
der Lymphzellen war. Solch ein Oberschu~ der Neutrophflen erhielt 
sieh aueh in der~ iibrigen Fallen, wo die Sehwankungen in dem Bestand 
des weil~en Blutes in solcher Weise auftraten, dab keine seharfen Ver- 
/~nderungen in dem proportionalen Verhaltnis zwischen den einze]nen 
Grundarten der wei~en Blutzellen zueinander zu vermerken waren. 
I m  Falle 32 endlieh, wo eine Steigerung der Leukocytenzahl stattfand, 
erstreckte sich diese Steigerung auf alle Leukocytenarten. Diesen Urn- 
stand, da~ die Neutrophflen auch in den nachfolgenden Analysen ihren 
Uberschu$ in bezug auf andere Leukocytenarten bewahren, und den- 
jenigen, da~ die Lymphoey~en kein Anwachsen ihrer Werte ergaben, 
miissert wir besonders hervorheben. Betrachten wir unsere Tabelle mit  
]~fieksieht auf das Verhalten der verschiedenen neutrophilen Zellen, 
so finden wir nichts, worauf sieh etwas besonders kennzeichendes fest- 
stellen liel~e. Die versehiedenen Klassen der neutrophilen Zellen folgen 
in den meisten F~llen dem Verlaufe der Leukocytose, obgleich in diesel" 
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tIinsicht nicht selten auch Abweichungen zu verzeichnen sind. Es ist 
bemerkenswert, dab in einer Reihe yon F~llen (18, 29, 32, 36, 39) das 
Erscheinen von jiingeren Zellen be i  naehfolgenden Untersuchungen 
beobachtet  wurde, ws sie in dem ersten postmortalen Ausstriche 
fehlten. Naehdem wir diesen Umstand  bemerkt  hatten,  durchpriiften 
wir auf das genaueste alle Ausstriche, urn uns vor mSglichen Fehlern 
zu bewahren. Jedoch bestgtigten die ermittel ten Ergebnisse die oben- 
erwghnte Tatsaehe: In  einem gewissen Tcile der F~lle wurde in den 
sp~teren Ausstrichen das V0rhandensein yon jfingeren :Formea naeh- 
gewiesen, die ihnen in den erst'en Minuten nach dem Tode entnommenen 
Blute dort gefehlt hatten.  Gleichzeitig wuchsen in einigen F~illea (z. B. 
29, 20) die Werte der jiingeren Formen an, in 
Fi~]len, in denen sie im ers~en Ausstriehe nur 
spiirlich aufgetretcn waren. Dies fesselte unsere 
Aufmerksamkeit  besonders, d a  wir es doch rnit 
postmortalem Blute zu tun hatten, in Fi~llen, we 
der klinische Ted keinem Zweifel unterlag und 
dabei die Zeitpunkte der Blutentnahme sich doch 
jedes Mal yon dem Augenblicl~ des Todeseintritts 
entfernten. Woher kamen diese jungen Formen 
in die Ausstriche, die doch naeh immer sp~teren 
Zwischenriiumen nach dem Eintritt des Todes 
angefertigt wurden ? Diese r~tselhaft erscheinende 
Tatsache erforderte eine Erkl~irung. 

Ein noch se]tsameres Bild beobachteten wir 
Abb. 12. EingroI~es Blur- 

in einer Reihe yon F~llen in bezug auf die Blur- pl0.ttchen unter normalen. 
pli~ttchen. Indem wir die ]eukocytare Formel 
z~hlten, bemerkten wir in dem Falle 29 eine starke Steigerung yon deren 
Werten. Wi~hrend in dem Blute, das einen Tag vor dem Tode entnommen 
wurde, die Zahl der Blutpl~ttchen gering war und ihr Verhi~ltnis zu den 
Erythrocyten  auch in dem eine Minute nach dem Tode angefertigten 
Ausstrich ungef~hr dasselbe blieb, wurden sie in den nachfolgenden 
Ausstrichen, die 15--30 Minuten nach dem Eintr i t t  des Todes vollzogen 
wurden, in solch einer Menge nachgewiesen, dab es iiberhaupt unm6glich 
war, sie genau zu zs Wir ffihren das Verhaltnis zwischen den roten 
Blutzellen und den Blutpl~ittchen, den einzelnen Gesichtsfeldern nach, an: 

/ Erythrocyten 20 Blutpli~ttchen 110 
Ausstriche 15 Min. ,, 28 ,, 93 
nach dem Ted ,, 30 ,, 88 

,, 38 ,, 68 

Ausstriche 30 Min. | Erythrocyten 50 Blutpl~ttchen 90 
nach dem Tode j ,, 34 ,, 116 

wobei in diese Z~hlung diejenigen Blutp]~ttchen nicht eingesehlossen 
wurden, dies sich in ein gemeinsamen Protololasma , welches den Charakter 

Virchows Archiv .  Bd. 279. 28 
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eines langen, sich windenden Bandes aufwies, lagerten und keine M6glich- 
keit gew/ihrten sie genau zu z/~hlen. 

Nachdem wir diese Erscheinung wahrgenommen hatten, begannen 
wir ihr die grSBte Aufmerksamkeit  zu schenken und das genaue Verh/~ltnis 
zwischen den roten Blutzellen und den Blutpl~ttchen zu berficksichtigen. 
U m  die M6glichkeit des Verklebens der Blu~pl/~ttchen untereinander zu 
vermeiden, begarmen wir auch die Ausstriche naeh dem obenerw/~hnten 
Verfahren mit  Zusatz einer 14~ Magnesium Sulfuricum-L6sung anzu- 
fertigen. Eine ausgepr~gte Steigerung der Blutpl/~ttchenwerte hat ten wir 
auch ferner in den F~llen 32 und 36 zu vermerken. Wir fiihren das 
Zahlenverhifltnis der Blutpl/~ttchen zu 1000 Erythrocyten an: 

Nr. 32. 3 Minuten nach dem Tode auf 1000 Erythrocyten 16 Blutplgttchen 
15 . . . .  . . . . . .  1000 ,, 4000 ,, 
30 . . . . . . . . . .  1000 ,, 3500 ,, 

Ein deutliches Anwachsen land auch im Fall 39 start. 
Wit miissen hervorheben, dab die Blutplgtfchen an den P r g p a r a t e n  

als gut erhalten und deutlich gef~trbt, 
erschienen. Bei der erwi~hnten Steige- 
rung ihrer Werte konn~en wir das 
Erscheinen yon typischen Formen 
fests~ellen. Die glutpl~t tchen t ra ten 
zuweilen in Gestalt yon ,,Schw/~nzen" 
(Protop]asmab/~nder mi~ K6rnergrup- 
pen, jedoeh ohne genaue Teilung des 
Protoplasmas eines P1/~ttehens yon 
dem des anderen) auf; es wurden 
Riesentormen, die an GrSBe die roten 
Blutzellen iibertrafen, angetroffen. 
Diese Blutpl~ttehen besaBen aueh ein 

Abb. 13. :Ein grolles Blutplgttchen 
]rater normalen NXkropho~ogramm. g u t  erhaltenes Protoplasma und eine 

sich rot  mit  violettem Ton fgrbende 
K6rnehng.  In  3 F/illen wurden yon uns Megakaryoeyten nachgewiesea 
(F/~lle 29, 32, 36); es waren gewShnlieh r~ackte Megakaryocytenkerne, 
die keine bedeutende GrSBe erreichten; sie besaBen ein charakteristisches 
Aussehen mit  der iiblichen Kernstruk~ur, zuweilen waren Leibreste 
vorhanden, zuweilen waren die Blutpls gleiehsam abgesehnfirt. 

Stradomslci] B. N. meint, dab die Megakaryoeyten mi~ verh~ltnis- 
ms groBem runden oder ovalem Kern, der seharf ausgepr/igte Umrisse 
und eine geringe Schieht Protoplasma fast ohne KSrner besitzen, keine 
Neigung zur Bildung yon Pseudopodien aufweisen und wahrscheinlich 
junge Exemplare yon Riesenzellen darstellen. ,,Dagegen haben die 
Zellen deren Protoplasma mit  K6rnern vo]lgestopft ist, die sich zuweilen 
sehon in kompakte  Gruppen zusammengeh~uft h a b e n -  d. h. alte 
Ze l l en - - ,  gew6hnlich einen verschwommenen, mit  undeutlichen Urn- 



Zur ~rage tiber die morphologischen Ver/~nderungen des Blutes nach dem Tode. 49.5 

rissen versehenen, bleiehen Kern" ,  sehreibt weiter Stradomskij. Wenn 
wir uns auf diesen Boden stellen, so kSnnen wir sagen, dal~ wir in den 
Pr/~para~en aussehlieBlich jungen Formen yon Magakaryoeyten begeg- 
neten. In  dan F/~llen 29 und 32 wurden die Megakaryoeyten nur in den 
aUerletzten Ausstrichen verzeiehnet; im Falle 36 waren ihrer noch mehr;  
deren Vorhandensein wurde yon dem 3. Aussbriche an festgestellt, w/~hrend 
in dem allerlegzten Ausstriehe sie nieht mehr anzutreffert waren. Das 

Abb .  14. Die B l u t p l ~ t t c h o n  n a e h  dem Tod .  

Anwachsen ihrer Werte geht mit  der Steigerung der gesamten Blut- 
pl/tttehenzahl nieht parallel. Jedoeh mfissen wit hervorheben, dal?, wie 
schon oben erw~hnt, in F/~llen yon Erh6hung der Blutpl/it~ehenzahl 
die Megakaryocyten aueh dort ersehienen, wo sie friiher nieht nach- 
gewiesen wurden, wobei es nicht vor, sondern nachdem gesehah, als die 
P]gttehen eine deut|iche Steigerung ihrer Werte aufzuweisen begonnen 
hatten. 

In soleher Weise gew/~hrten uns einige F/tlle mit  mehffaehen Unter- 
suehungen des Blutes die M6glichkeit drei bemerkenswerte Tatsaehen fest- 
zustellen~ und zwar das Erscheinen yon jiingeren Zellen dorY, wo dieselben 

28* 



426 G. P. Rudnew und O. I. Schurpe: 

bei den ersten Ausstrichen nach dem Tode nieht nachgewiesen wurden, 
die sonderMre Steigerung der Blutlol/tttchenwerte und das Auftreten yon 
~typischen Trombocytenformen gloichfalls nicht in den ersten, sondern 
in den nachfolgenden Analysen. Womi~ sollen diese Tatsachen erkl~rt 
werden und wie beantworten wir die Frage, die wit schon friiher aufge- 
stellt h ~ b e n -  und zwar iiber die Erkl/~rung der postmortalen Sehwan- 
kungert in der Leukocytenzahl ? 

Am Anfange unserer Arbei~ erw~h~ten wir schon, dab die Erkl/~rung 
die Litten daftir vorschl /~gt , -  d. h. die Theorie der Randstellung der 
L e u k o e y t e n -  ~ls Ursacl~e ffir die agonale und postmort~le Leukocytose 
von den naehfolgenden Verfassern verworfen wurde. Donath und Perl- 
stein weisen unter anderen darauf bin, d~g der zwischen dem agonalen 

und dem postmort~]en Blute bestehende 
Unterschied weder durch die Randstellung 
der Leukocyten, noch dureh eine Nieder- 
sehl~gsbildung yon dessen einze]nen Be- 
standteilen erkl~r~ werden k6nne. Die 
Verfasser schreiben, d~g wenn das Nieder- 
schlagen eine l%olle gespielt hi, t ie ,  so 
wiirde sieh das besonders deutlich bei 
den vergleichenden Zghlungen der Ery- 
throeyten vor und n~ch dem Tode i~ugern. 
Die Verfasser konnten jedoch keine wesent- 

Abb. 15. ?r mi~ lichen Sehwankungea bei ihren Z~hlungen 
Blutplhttehen. Mikrophotogramm. fes~stellen. Endlieh wtirde man in solehem 

Falle einen groften Unterschied in dem 
Blutbestande wahrnehmen, je naeh dem KSrperteile, yon wo das Blnt 
zur gleiehen Zeit entnommen wurde, da noeh d~s Niederschlagen 
der Blutbestandteile in verschiedenen Bezirken nieht in der gleiehen 
Weise verlaufen wiirde. Die erw/~hnfen Verfasser konnten jedoch bei 
solehen vergleichenden Unternehmungen (Capillar-, Jugularvenen- und 
Herzblut) weder in den Werten der Formenelemente, noeh in deren Be- 
stande der Formeln bemerkbare Un~erschiede fesfstellen. 

Nachdem Donath und Perlstein, auf Grund ihrer eigenen und dem 
Schrifttum entnommenen Angaben, die gandstellung als Erkl/trung 
der besprochenen Erseheinungen verworfen hatteR, wandten sic sieh der 
Theorie yon Cohnheim zu, wobei sic derselben eine grSBere Bedeutung 
beimessen. Dieser Theorie gem~tl3 vers sich der Fliissigkeits- 
weehsel in den Capillaren infolge des Sinkens des arterialen Blutdruckes 
und der Verminderung der Blutstromgesehwindigkeit in soleher Weise, 
dab die Diffusion and die Aufsaugung yon auBen nach innen vor sieh 
geht und die Lymphe aus dem Duetus thoraeieus in die Vena subelavia 
mit einer grSBeren Gesehwindigkeit fliegt. Rieder versuehte es mittels 
dieser Theorie d~s Vorh~ndensein der agonMen Leukocytose zu erklgren. 
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Fails diese Theorie richtig w/ire, mfigte, so meint Arneth, unbedingt 
eine Vermehrung der Lymphzellen eintreten, w~hrend nach seinen 
eigenen und den Angaben anderer Verfasser naeh, eine Vermehrung der 
Neutrophilen erfolgt. Deswegen verwarf Arneth aueh diese Theorie. 
Donath und Perlstein, die sich sonst Arneth anschlossen, wiesen aber darauf- 
hin, dab sie in 7 yon 12 ihrer F/~lle eine Steigerung der Lymphocyten- 
werte im postmortalen Blute im Verhiiltnis zu dem agonalen beobachteten, 
und dab sie zugleich sehon nach dem Eintr i t t  des Todes das Erscheinen 
yon jungen (gr01~en) Lymphocyten in einer grSBeren Anzahl feststellten, 
als es w~thrend des Todeskampfes der Fall war. Auf Grund dieser Befunde  
halten Donath und Perlstein es Ifir mSglich, fiir die Aufkl/irung dieses 
Teiles ihres Materiales die Theorie vort Cohnheim zuzulassen, wobei sie 
noch dazu den Einflul~ des Sauerstoffmangels und die Einwirkung des 
sich paralysierenden vegetativen Nervensystems heranziehen. 

Was kSnnen wit auI Grund unseres Materials behaupten ? Wir haben 
Sterbende nieht untersucht, wie es Donath und Perlstein ge~an haben, 
und Analysen des w~hrend des Todeskampfes entnommenen Blutes 
wurden yon uns nur beil~ufig in 4 F~llen vollzogen (Fglle 39, 36, 34 
und 19), wobei das Blu~ nicht unmittelbar vor dem Eintr i t t  des Todes, 
sondern einige Stunden vorher genommen wurde uncl nur im Falle 34 
gesehah es ungef~hr ]0 Minuten vor dem Tode. Dermoch k6nnen wir, 
wenn wit die Tabelle, wo die Angaben der letzten Analysen, die bei 
Lebzeiten vollzogen wurden, angefiihrt sind, betrachten, sehen, dab in 
allen diesen Fgllen tats~chlieh ein deutliches Anwachsen der Lympho- 
cytenwerte wahrzunehmen ist. 

Im Falle 32, wo der Tod ohne Todeskampf, ganz pl6~zlich eintrat 
und wo zufiillig am Morgen eine Blutuntersuchung stattgefunden haste, 
die in dieser Weise sich als eine 31/2 Stunden vor dem Tode v011zogene 
erwies, ergab der erste postmortale Ausstrich keine scharfen Abweichungetl 
gegentiber c[em w~hrend des Lebens en~nommenen Blute, w/thrend die 
nachfolgenden Untersuchungen eine Steigerung der Lymphocytenwerte 
zeig~en. Es scheint also, dab Donath und Perlstein Recht hasten, als 
sie die Cohnheimsche Theorie fiir die Erkl~rung der uns beschgftigenden 
Erscheinungen heranzogen. Wenn es jedoch wirklich der Fall gewesen 
w~re, hi~tten wit in den naclffolgenden Ausstrichen eine anwachsende 
Steigerung der Lymphocytenzahl zu beobachten haben, oder sie wfirden, 
wenigstens in den Grenzen der erhShten Werte, die sie in dem ersten 
postmortalen Ausstriehe erreichten, geblieben sein. Jedoeh ergaben 
unsere F~lle mit mehrmaLigen Untersuchungen (mit Ausnahme des 
Falles 3 2 -  pl6tzlich eingetretener Tod) keine solche Steigerung der 
Lymphocytenzahl.  In 11 yon den 12 Fgtlen zeigten sich in den zuletzt 
vollzogenen Ausstrichen weniger Lymphocyten,  als in dem ersten. 

Zwar haben wir oben erwS~hnt, dab gerade die Lymphocy~en uns 
den grSBten Hundertsatz von zerfallenden Zellen ergaben, jedoch waren 
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ihrer nicht so viel, dab man  das Fehlen einer Steigerung dgmi~ erkl~ren 
kSnnte. In  soleher Weise erweist sieh die Cohnheimsehe Theorie nut  
fiir die Verh~ltnisse in den ersten Minuten nach dem Tode als zulassig, 
flit die Erklarung der nachfolgenden Veranderungen erscheint sic etw~s 
zweifelhaft; wie sich die Sache in Wirkhehkeit verhalt, werden wit 
sparer sehen. 

Die Frgge fiber die Einwirkung des sich parMysierenden vegetativen 
Nervensystems lassen wit einstweilen bei Sei~e, d~ sic einer besonders 
eingehenden exloerimentellen Prfifung bedarf. 

Der Mangel an Sauerst0ff mu8 yon nns in Betracht gezogen werden. 
Es ist bekannt,  dab beim Erstieken erst eine sehr bedeutende Steigerung 
der Lymphocytenwerte  beobaeh~et wird, weleher sparer eine Neutro- 
philie folgt (Frgnkel und Hoshstetter). Bei uns wurde bei unzweifel- 
haf tem V0rhandensein und Steigerung yon Sauerstoffhunger ein solcher 
Weehsel nieh~ wahrgenommen, ebenso wie aueh keine Lymphocytose 
stattfand. Wir wiesen schon im Gegenteil darauf hin, dab gerade die 
Lymphzellen am hgufigsten niedrigere Werte gegenfiber der Norm 
aufwiesen, Ms es in bezug auf andere Zellen der Fall war. Wahrend 
wir einer Lymphocy~ose nicht begegneten, trafen wir dagegen Neutro- 
philie oft an. Diese mug jedoeh dnreh das Wesen des Krankheitspro- 
zesses selbst erklart und nicht Ms eine zweite Phasis des Sauerstoffhungers 
~ufgef~gt werden. 

Unserer Meinung naeh, mu8 eine besondere Bedeu%ung der Erschei- 
hung des ~berlebens des Momentes des klinisehen Todes seitens ver- 
sehiedener Organe beigemessenwerden. Schorschreib~ (S. 60), ,,dgB dasHerz  
nur in einigen Fallen im Momente des klinisehen Todes des Individuums 
s~erbe und es kSnne in diesem FMle nieht mehr belebt werden, dg der 
wirkliehe Ted ein unwiderruflieher Zustgnd sei". ,,Mittels eines Elektro- 
kardiographen kann man auch postmortM die Aktivi ta t  der Herz~bteile 
wahrnehmen, deren einfache Untersuehung schon nicht mehr irgendeine 
Tatigkeit  naehweisen kann"  (S. 58). Robinson, Schellong und sbndere 
untersuehten mittels eines Elektrokardiogrgphen mensehliche Herzen 
im Zeitpunkt  des Sterbens bei verschiedenen Krankhei ten und auch 
nach dem Einfreten des klinischen Todes. Es gelang ihnen festzustel]en, 
d~B in einigen Fallen dss Herz ngeh dem Tode noch wahrend 35 Minuten 
sehiage. Yogelson weis~ in seiner Arbeif , ,Elektrokardiographie des 
sferbenden t terzens" darguf hin, daf~ man ira Verlaufe des Sterbens 
des Herzens den klinischen und den funktionellen Ted unferscheiden 
mfisse. 

Bei Langendor// linden wir folgende Zeilen: ,1V~eh dem rfode. . ,  finder ein 
ferneres Auspressen des Blutes ~us der Arterie in die Venen start, jedoeh vollzieht 
es sich sehor~ d~nk den gktiven Kr~ten, die sieh in der ~rteriMen Wand entwickeln, 
infolge der Konfr~ktionswelle, die sich in zentrifugMer Rich~ung lgngs der Ar~erien 
verbreitef. DeshMb sind ~uch die Arterien der Leiehe immer leer, wogegen die 
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Venen immer mit Blur angeffillt sind 1,,. Ignatowskij sehreibt: ,,Dureh die dauer- 
h~fte Arbeit der glatten Muskulatur wird der Umstand erkl/~rt, dab die Arterien 
sehr sehnell leer werden, und das Blur sieh in den Venen ansammelt: die arteriule 
Hyper/~mie versehwindet an den Leichen, wogegen die Cyanosis zuriiekbleibt 1,,. 
Schor schreibt (S. 97): ,,Ich denke, d~l] die den Tod des Individuums iiberlebenden 
Capillargef/iBe noeh w/~hrend einiger Zeit die itmen eigene F/~higkeit sieh auto- 
matisch zu kontraktieren ausfiben; infolge dessen wird das ganze Blue aus den 
Arterien und der Aorte naeh dem Gesetze des Siphons abgesaugt. ,,Dutch diese 
sieh fortsetzende Arbeit der C~pillaren erkl/~rf Schor haupts~chlich d~s postmortale 
~berpumpen des ganzen Blutes aus dem arterialen in das ven5se System. Bechterew 
meint, dab das autonome gl~%muskelige Gef/~Bsystem sein eigenes Leben lebt, 
seine eigene P~thologie besitzt, sieh paralysieren, sich in einem Zustande yon 
Pseudotod befinden und wiederbelebt werden kann, iiberleben und sterben kann. 
W. A. Waldmann h/~lt don Automatismus nJeht nur der Arterien selbst, sondern 
auch den der C~pill~ren f/Jr bewiesen. Endlich schreibt Schor (S. 158): ,,Die Frage 
fiber die Bewertung der Topographie der Blutverteilung in den Organen und den 
Gef/~Bbereichen der Leiehe erscheint als noch v611ig maerforseht. Hier miissen 
auBer dem Spiel des Gef~Btonus noeh postmor~ale Erseheinungen in Betracht 
gezogen werden: das Fortbewegen des Blutes in den, den Tod des Individuums 
fiberlebenden Gef/iBen und die Tr~nslokation des Bhtes infolge des D1~ackes der 
sich in der Leiche entwickelnden Gasen." 

W i t  h a b e n  dieses Schr i f t tum speziell  angefi ihr t ,  um sie den von  uns 
e rha l tenen  Ergebnissen  gegentiberzustel len.  Der  Ums tand ,  dab  dus Blur  
n~ch dem Tode sich bei  unseren Unte r suchungen  n icht  als bes t~ndig  
und  s t a t i one r  erwies, sondern  die yon  uns geschi lder ten  Ver/~nderungen 
erg~b, mu~ bis zu e inem gewissen Grade  du tch  dieses D~berleben der  
Gef~l]e erkl~r t  werden,  durch  ihre sfch for t se tzende  T~tigkei t ,  Ver- 
schiebungen und  Fo r tbewegungen  des Blutes  nach dem E i n t r i t t  des 
,k l in i schen  Todes" .  

Jedoch  wfirde dieser U m s t a n d  n icht  gentigen;  wi t  ha l t en  es ftir mSg- 
lich, folgende Erw~gungen  heranzuz iehen :  I n  der  l e tz ten  Zeit  wird  durch  
viele Arbe i t en  die Ta t sache  der  ex t ramedul l~ ren  Blu te rzeugung  bei 
Bed ingungen ,  die eine U b e r t r a g u n g  aus dem K n o c h e n m a r k  ~us- 
schlieBen, b e s t ~ i g t .  Maximow und  dessen Schule erzeugten Granulo-  
CYten ~us e ingewander ten  B l u t l y m p h o c y t e n ;  Marehand und  Herzog 
beob~chte ten  die U m b i l d u n g  yon  Granu locy ten  aus  Endo the l i en  und  
adven t i t i a l en  Gebilden.  Helene Herzenberg komm% auf Grund  ihres 
Mater ia ls  zu dem Schlusse, d~l~ eine 5r t l iche ex t ramedul l i i re  Blut-  
erzeugung bei I n f ek t i on  unzweffelhaf~ beseehe. I. W. Dawidows]ci] 
und  P.P.  Dwiseh]cow weisen d~rauf  hin, dab  die Bi ldung  weiBer Blutzel len,  
un te r  anderem ~uch die yon  Neut roph i l en ,  bei  a k u t e r  Entz f indung ,  wie 
e~ scheint ,  n icht  nur  auf dem Wege  der  Auswanderung  (aus den  Gef/~en) ,  
sondern  auch ~us den  Geweben geschehe. Die Beobach tungen  yon  
Borst, Steinberg, Sisojew und andere r  haben  erwiesen, dab  bei  En t -  
z i indungsvorg~ngen eine reichliche W u c h e r u n g  des Gef~Bendothels u n d  
der  adventi~ia]en Zellen und  deren U m w a n d l u n g  in verschiedene 

! Angeftihrt nach Sehor. 



480 G. P. t~udnew und O. I. Schurpe: 

Leukocytenformen vor sich gehe. Ascho/], Eppinger und Spielmeyer 
und andere sind der Meinung, dab alle Zellen yon mesenehymalem 
Ursprung (Endothel, Fibroblasten, Neutrophile und Eosinophile, 
und pl~smatische Zellen) in einem engen genetischen Verhgltnis zu- 
einander stehen, indem sie Umbildungsformen des l:~etikuloendothels 
vorstellen. Sigmund sehreibt, dal~ an einer jeden K6rperstelle das 
mesenchymale Gewebe ein autochtones embryon~les Gewebe ffir a]le 
mSglichen Zellformen darstellt, deren Entwicklung lokal in der oder 
jener l~ich~ung vor sieh geht (Granuloeyten, Lymphoeyten, Erythro- 
blasten) und yon der Art des einwirkenden l~eizes un4 der Eigenschaft 
des in die Zelle fibertragenen Stoffes abh~ng~. N. M. Nikola]ew meint, 
dab ,,die Bluterzeugung als eine Funktion einer jeden Zelle mesenchy- 
malen Ursprungs erscheint ~ die ihre embryon~le Eigcnsch~ft der Pluri- 
potenz bewahrt hat. 

Es genfigt der angeffihrten Schrifttum-Angaben um die M6gliehkeit 
der extramedull~ren Bluterzeugung zuzulassen. Wir sind der l~einung, 
dab diese Erw~gungen in Zusammenhang mit den obengesehilderten 
Erscheinungen der postmortalen Blutverschiebung und der iiberlebenden 
GefgBe bei der Erkl~rung einiger yon den Ver~nderungen, die wir an dem 
Blute der Gestorbenen beobaehteten, in Betrscht gezogen werden mfissen. 
Dann wird aueh der Verlauf der postmortMen Leukocytose verstgnd- 
licher. W~hrend der ersten postmortalen Analyse erzielten wir Werte, 
die diejenigen des Blutes, das zu Lebzeiten w~hrend des Todeskampfes 
entnommen wurde, fibertr~fen. Das war gleichweise der Ausdruek des 
letzten H6hepunktes, welches das sterbende Individuum gew~hren 
konnte. Die verhgltnism~Bige Steigerung der Lymphocytenwerte ]iel] 
bier die M6gliehkeit der Verwertung der Cohnheimschen Theorie fiir die 
Erkl~rung zu. In den naehfolgenden Analysen gew~hrten wir meistenteils 
ein sich mehr oder weniger raseh vollziehendes Sinken der weil~en Blut- 
zellenzahl. D~s geschah, wahrscheinlieh infolgedessen, dab die ge- 
sehw~chten Gef~Be das ]31ut nicht mehr mit der gleiehen St~trke zu 
tibertragen vermochten, wie es beim Vorhandensein der Arbeit des Herzens 
der Fall. gewesen war. Bei sinkender Arbeitskraft der GefgBe ver- 
~nderte sich auch die Fortbewegung des Blutes. Zugleich ist es v611ig 
zul~ssig, dab jetzt wirklich der Flfissigkeitswechsel, die Diffusion and die 
Resorption in den Capillaren yon auBen naeh innen st~ttfand (Cohnheim). 
Jedoch im Gegens~tz zu den allerersten Minuten n~ch dem Tode war es 
haupts~chlieh die Zwischengewebefliissigkeit, ohne Formenbestandteile, 
die fortfuhr zuzunehmen. Dann wird uueh der Umstand verst~ndiich, 
dab je weiter, desto mehr die Verdtinnung des Blutes sich steigerte, desto 
geringere Werte der Erythroeytose und der Leukocytose wit erhielten, 
desto bleicher jedesmal d~s aus dem Stiehe hervorquellende Blur er- 
schien; es wird ~ueh verst~ndlich, weshalb wir keine fortschreitende 
Steigerung tier Lymphoeytenwer~e wahrnahmen, die doch, wie bek~nn% 



Zur ~rage tiber die morphologischen Ver/i, nderungen des Blutes nach dem Tode. 431 

den Haulotbestandteil der Lymphe bilden. Die Verminderung gesehah 
aueh, nattirlieh, auI Kosten des Zerlalls der Formelemente des Blutes, 
wovon die versehiedenen Zerfallsformen, die wir friiher eingehend be- 
riieksiehtigt haben, deutlieh zeugen. 

Da die ,,iiberlebenden" Gef~Be nach Kraf ten  das Blut noeh welter zu 
befSdern fortsetzten, so hasten wit die M6gliehkeit wahrend der naeh- 
folgenden Un~ersuchungen das Vorhandensein der Zellen wahrzunehmen, 
die vor diesem Ausstriehe gar nieht in dem Blute beobaehtet  wurden, 
oder in sehr geringer Zahl auftraten. Das bedeu~et keinesfalls, dab die 
jetzt  erseheinende Zelle unbedingt den ganzen Weg vom Knoehenmark 
bis zur Peripherie zuriicklegen muSte, was in den Bedingungen des 
Fehlens der Herztatigkeit  als wenig wahrseheinlieh erseheint; jedoeh 
bei Zulassen der extramedullaren Bluterzeugung, konnte sieh der Weg 
der Zelle bis zur Peripherie als ~,iel kiirzer erweisen. 

Der Fall 32, in dem wit im Gegenteil eine fortsehreitende Steigerung 
der Leukoeytose beobaehteten, war gerade der einzige, wo der Tod 
pl6tzlieh eingetreten war. Es ist mSglieh, dab das Fehlen einer Ubergangs- 
zeit zum Tode und das lol6tzliche Eintreten desselben den Verlauf der 
postmortalen Leukoeytose beeinflugte. In  diesem Falle konnte der 
Organismus naeh dem pl6tzliehen Tode eine seh~trfere leukoeytgre 
geakt ion  ergeben, als es bei Vorhandensein eines albn~hliehen ~ber-  
ganges gewesen ware. ])as Kontrakt ionsverm6gen der Gefage konnte 
hier in 'h6herem Grade vor sieh gehen ; sparer wiirde womSglieh ein Sinken 
der Leukoeytose eingetreten sein, wie es in den anderen Fgllen zu ver- 
zeiehne~ war. Leider konnten in diesem Falle keine ferneren Beobaeh- 
tungen vollzogen werden. Es ist bemerkenswert, dag in den naehfolgenden 
Ausstriehen Normoblasten und Zerfallsformen auftraten, die frfiher 
nieht da gewesen waren. 

L. M. Eidlin untersuehte ebenfalls das Verhalten der weigen K6rper- 
chert im Leiehenblute. Das Blur wurde ,con ibm aus der Obersehenketvene 
entnommen, und zwar naeh versehiedenen Zeitrgumen naeh dem Ein- 
t reten des Todes, wobei der kiirzeste Zeitraum 5 Stunden, der langste 
ungefahr 800 Stunden erreieh~e. Es wurden im ganzen 30 Leiehen 
untersueht, wobei in einigen Fallen das Blur mehrmals der Untersuehung 
unterzogen wurde (bis 5mal), und zwar mit  Zwisehenraumen yon ungefahr 
24 Stunden. Dieser Verfasser sammelte ein recht lehrreiehes, fast aus- 
sehlieglieh geriehts~rztliehes 1Vfaterial. Leider sind hier viele Unge- 
nauigkeiten zu beklagen, und das sowohl in den ErSrterungen wie in 
der Bearbei~ung des Materials (z. B. halt Verfasser die Werte yon 0 bis 
I~ fiir die stabehenkernige Neutrophilen fiir normal,  naehdem er 
den ktirzesten Zei~zwisehenraum ffir die Entnahme des ]3lutes als gleich 
5 Stunden naeh dem Tode angegeben hag (S. 64), sehreibt er weiter: Also 
.unmittelbar naeh dem T o d e . . .  usw.). Auf Grund seiner Untersuchungen 
gelangt Eidlin zu dem Schlusse, dab am frtihesten die neutrophilen 
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Leukocyten zerfallen und aus dem Blute verschwinden - - u n d  zwar als 
Regel gegen das Ende des drit ten Tages. Die Lymphzellen dagegen, 
erscheinen als die standhaf~esten Gebilde, die sich bis zum Augenblick 
des Verschwindens des Blu%es aus den Gef~gen erhalten. Am vierten 
Tage bilden die Lymphzellen sch0n 95--100~ aller morphologisch er- 
haltener Zellen. Diese Schlul~folgerungen weichen sehr scharf yon den 
yon uns ermi~telten Tatsachen ab; jedoch beziehen sich unsere Beob- 
achtungen auf einen friiheren Zeitpunkt  nach dem Tode, und sie sine[ 
auSerdem an einem klinischen und n ich t  an einem gerichts~rztlichen 
Material dm'chgefiihrt worden. Es ist bemerkenswert, dab in einem 
sich zu unserem Material nghernden Falle (Anthrax) Eidlin auch deut- 
lich einen ausgepr~gten bedeutenderen ZerfM1 der Lymphocy%en im 
Vergleich zu den Neutrophilen zu verzeichnen hat te  (S. 64). Inwiefern 
wit jedoch keine so dauerhaften Untersuchungen vollzogen bat ten  und 
unser Material, wie auch das Verfahren der Blutentnahme in beiden 
F~llen abweicht, enthalten wit uns fernerer Er6rterungen und be- 
schr~nken uns mit  der Anfiihrung des obenerwghnten aus den Arbeiten 
yon Eidlin, d~ sie unseres Eraehtens ein groBes Interesse bieten. 

Uber das ungemein lunge Erhaltenbleiben der roten Blutk6rperchen 
nach dem Tode berichtet G. Stra/3mann: ,,In einem Blutgerinnsel aus der 
Brusth6hle einer Leiche, die nach einem 61/2monatlichen Verbleiben in 
der Erde seziert wurde, fanden sich unvergnderte, gut erhMtene rote 
Blutk6rperchen und auch einzelne Lymphocyten,  w~hrend es unm6glich 
war, andere Leukocytenformen nachzuweisen." 

Als weniger verstgndlich erscheint die ungeheuere Steigerung der 
Werte der Blutplgttchen, die wir vorher erwi~hnten. Man k6nnte anneh- 
men, dab diese in bezug auf ihr spezifisches Gewicht leichtesten und 
kleinsten Formenelemente sich rein mechanisch leichter unter dem Ein- 
flul~ der sich fortsetzenden Zusammenziehungen der fiberlebenden Gefs 
bewegen miiBten. Jedoch sprechen gegen diesen mechanischen Faktor  
das Erscheinen yon einigen Megakaryocyten und die unzweifelhaften 
Vergnderungen in dem Bestande der Btutplgttehen. 

Bianchini hat te  eine Steigerung der Blutplfi,ttehenwerte bei der 
Asphyxie bei Katzen zu verzeiehnen; jedoeh werden seine Sehlugfolge- 
rungen zur Zeit bestri t ten (Oselladore, Guido). Bei ihm waren ]edoeh 
die Tiere dauernd t/~glich der Einwirkung yon C02 ausgesetzt. N~igeli 
weist aM das Erseheinen yon a~ypischen Formen yon Tromboeyten 
im Blute yon Leichen bei einigen Erkrankungen him Dagegen 
konnten wit in dem uns zug~nglichen Schrifttum keine Hinweise auf 
eine Steigerung der Blutplgttchenwerte im postmortalen Blute iiber- 
haupt  und speziell im menschlichen Blute finden. In  unseren F~llen 
konnte unter iiberall bestehendem unzweifelhaftem Anwachsen des 
Sauerstoffmangels eine scharfe Steigerung der Blutpl~ttchenwerte nur 
an einem Teile des 5~[aterials nachgewiesen werden. I m  Blut, das 
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w/~hrend der Agonie entnommen wurde, konnte keine Steigerung der 
Blu~pl~ttchenzahl festgestellt werden. 

Es ist uns einstweilen unm6glich die Frage nach dent Ursprung dieser 
Blutpl/~ttchen zu beantworten. Besondere Beaehtung .verdient der 
Bericht yon Wade K. Brown, welcher in 1913 bei Einspri~zung einer 
HamatinlSsung bei Tieren eine verst~rkte Bildung (Umwandlung)yon  
P1/~ttehen aicht nur aus Megakaryoey~en, sondern auch aus hypertro- 
phierten Endothelzellen und aus ~bergangsformen der Leukoe~en  
beobachtete. Einige Verfasser meinen, dab die Lamellen mittels Ab- 
spaltung des Kern- und Zelleibs der Leukoeyten entstehen. Al. Schmidt, 
Dominici, Decastello und Kriikow verbinden die Entstehung der Blut- 
plgttchen entweder mit  dera Zerfall der weiSen BlutkSrpexehen, oder 
mi~ der Erscheinung der bei Lebzeiten stattfindenden Absehniirung 
yon Protoplasmateilehen. Tatarinow, Arnold, Schtschastni] und andere 
Verfasser lassen sie aus roten Blutzellen entstehen. N. M. Nikola]ew 
meint, dal~ verschiedene weige Blutzellen als Quelle der Trombocyten 
erscheinen k6nnen, welche auf dem Wege der y o n  Ranvier zuerst be- 
schriebenen Klasmacytose gebildet werden. Jedoch erlaubt uns das 
Vorhandensein yon einigen Megakaryoeyten das Anwachsen der Blut- 
pl~ttchenwerte nicht nur als ein Ergebnis der Abschnfirung yon Proto- 
plasmateilchen yon Leukocyten und Endothelzellen aufzufassen. 

Wir k6nnen die Frage, weshalb in einigen F/~llen eine Steigerung 
der Blutpl~ttchenwerte s ta t t fand und in anderen dagegen nieht, nicht 
beantworten. Vielleicht werden erganzende Nachforschungen und 
Versuche uns helfen, diese Frage zu 15sen. 

Wir versuchten einen Zusammenhang zwischen der Todesursache, 
der Grundkrankheit  und den Ver~nderungen, die im postmortalen 
Blute naehgewiesen wurden, festzustellen. Jedoeh erwies sieh unser 
Material als fiir diesen Zweck zu gering, was uns nieht erlaubte eharak~eri- 
stisehe Kennzeiehen zu ermitteln. 

Schlul~folgerungen. 
Auf Grund der yon uns angefiihrten 40 Falle gelangten wir zu folgen- 

den SehluSfolgerungen: 
1. In  dem naeh dem Tode entnommenen Blute wurden oft hohe Werte 

yon farblosen Blu~zellen festgestellt. 
2. Als der Hauptbestandtei l  der postmortalen Leukoeytose erschienen 

gewShnlieh Neutrophile. 
3. Es wurde im postmortalen neutrophilen Blute immer eine deutliehe 

Verschiebung nach links, bis zu den Myelocyten nachgewiesen. 
4. Je jiinger die Gruppe war, zu der die neutrophilen Zellen gehSrten, 

desto kleiner war die Anzahl, in der sie gewOhnlich anzutreffen waren. 
Eine Ausnahme bildeten i n  dieser Hinsicht recht oft die St~bchen- 
kernigen. 
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5. I m  Vergleich zu den Neutrophilen und den Monocyten ergaben 
die Lymphzellen am haufigsten ein Sinken und am seltensten eine Steige- 
rung ihrer Werte, und zwar sowohl tier absoluten wie prozentualen. 

6. Unter  den zerfallenden Zelien war der ~JberschuB an Lympho- 
cyten deutlich ausgepr~igt. 

7. In  12 F/~llen wurden mehrmalige Untersuchungen des nach dem 
Tode entnommenen Blutes vollzogen. Das Blur wurde zum ersten Male 
3- -5  Minuten  nach dem Eintr i t t  des Todes, zum zweiten Male nach 
10--20 Minuten, zum drit ten Male naeh 30 Minuten, zum vier~en Male 
nach 45 Minuten, zum fiinften Male nach einer Stunde entnommen. In  
zwei F~llen wurde das Blu~ auch nach 3 Stunden en%nommen. In  
7 F~llen wurde ein deutliches Sinken der Leukocytenwerte wahrgenom- 
men, in 2 F/~llen - -  eine Igeigung zum Sinken; in 2 F~llen schwankten 
die Werte innerhalb der ursprtinglichen Grenzen; in einem Falle wurde 
eine deutliche Steigerung nachgewiesen. Dieses war der einzige, wo der 
Tod pl5tzlieh eingetreten war. 

8. In  F~tllen mit  Sinken der Leukocyten wurden, je sp~ter das Blur 
entnommen war, desto niedrigere Werte beobachtet;  jedoeh wurde 
solch ein Sinken nicht immer wahrgenommen, 

9. An den Ver~nderungen der Leukocytose waren alle Zellenarten 
beteiligt, jedoeh blieben die Neutrophilen framer der I-Iauptbestandteil. 

10. Die Schwankungen der Erythrocytenwerte  folgten bei mehr- 
maligen Untersnehungen 5frets dem Verlaufe der Leukocytose. 

11. In  den F~llen, wo die ersten Ausstriche eine normale Form und 
Gr5Be der roten Blutzellen ergaben, wurde bei den naehfolgenden Ana- 
lysen eine Aniso- nnd besonders eine Poikiloe~ose nachgewiesen. 

12. Es wurde ganz best immt in einem Teile der F~tlle in sp~tteren 
Ausstrichen das Erscheinen yon jiingeren Formen festgeste11% ebenso 
wie ein geringes Anwaehsen derjenigen, die frtiher in kleinerer Anzahl 
auftraten. 

13. In  einem Teile der FaUe wurde bei sp/iteren Analysen eine starke 
Steigerung der Blutpl/ittehenwerte zusammen mit teilweisen Ver~nde- 
rungen in ihrem Bestand wahrgenommen. 

14. Als Ursaehe der erw/~hnten Ver/~nderungen mug, wie es scheint, 
in Betracht gezogen werden: der Zellzerfall, die sich fortsetzende 
Tatigkeit  der ,iiberlebenden" Gef~13e und Capillaren, der Mangel an 
Sauerstoff, und die Verdtinnung des austretenden Blutes dutch Zwisehen- 
gewebefliissigkeit, daneben mug aueh mit tier M6gliehkeit der extra- 
medulliiren Bluterzeugung gerechnet werden. 

Zum SchluB halten wit as fiir eine angenehme Pflieht, unsere innige 
Dankbarkei t  Prof. I. W. Sawadski] und Prof. B. N. Stradomskij fiir 
ihre werten Anweisungen und Ratschlage auszusprechen. 
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(Aus dem pathologiseh-anatomischen Institut der Universitgt zu Dnjepropetrowsk 
[Ekaterinoslaw] Vorstand: Prof. J. Kerner.) 

Uber ungewiihnliche Lungenarterien- und 
Herzver~tnderungen bei )Iitralstenose. 

(Zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der Endokard- 
verdickungen und des Endokards selbst.) 

Von 

Dr. P. A. Eliaschewitsch, 
Assistent am Institut. 

Mit 9 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am d. Mai 1930.) 

Das klassische Bfld, das wit  bei  jeder  l angdaue rnden  Stenose des 
l inken venSsen Ost iums zu f inden erwar ten ,  is t  bekann t l i eh  das  der 
fr i iher  oder  sp/~ter z u s t a n d e k o m m e n d e n  reehtsse i t igen Herzhype r t roph ie .  
Zwar  bet r i f f t  die t I y p e r t r o p h i e  zuers t  den  l inken Vorhof,  der  aber  dem 
erh6hten  B l u t d r u e k  n ieht  widers tehen  kann,  und  der Ausgle iek  erfolgt  
dureh  ve rmehr t e  T~t igke i t  des rech ten  I terzens .  Dag  dabe i  un t e r  Um-  
s t s  die in gewissen Verh/~ltnissen wei tgehenden  bemerkenswer ten  
Abweichungen  yon  dieser i ibl ichen A r t  des Ausgle iehs typus  au f t r e t en  
kSnnen,  zeigt  der  folgende Fa l l  yon  Mitra ls tenose,  der  zugleieh Anlag  
gab,  einige der  Herzve r~nderungen  aueh bei  anderen  be t ref fenden 
F/tllen zu untersuchen: 

Patientin - 37 Jahre alte ll~uerin -- am 23. i0. 27 in der II. hiesigen Medizinal- 
klinik (Vorstand: Prof. Penlcoslawsky) aufgenommen, wo sie -- yon zwei Zwisehen- 
riiumen abgesehen -- his zum Tode am 17.2.28 blieb. Friihere Krankheiten: Fleck- 
typhus, Bauehtyphus, dreimal Angina. 3 gesunde Kinder. Vor 3 Jahren -- naeh 
der ]etzten Geburt -- Puerloeralfieber mit r seitdem Atemnot, Herzklopfen. 
Hauptklagen: Herzklopfen sogar in ]~ettruhe, Atemnot naeh geringen Bewegungen, 
starke Mtidigkeit, Sehmerzen in Herzgegend. 

Au]nahmebe/und 23.10. 27: Schwach gebaute ~rau yon schlechtem Ern~hrungs- 
zustand. Gewicht 46 Kilo. Blausucht der peripheren K6rperteile. Geringe 0deme. 
Am unteren Rande der linken Lunge feuchte Gergusche. tIerz: rechte Grenze 
iiberragt um 2 Finger den rechten Sternalrand; ngeh oben beginnt die Herzd~mpfung 
vom II.  ~ippenknorpel; linke Grenze an der vorderen Ac.hs?llinie. Spitzensto6 
diffus, im V.--VI. Intereostalraum, augerhalb der Linea medio-elavieularis sin. 
An der IIerzspitze ein prgsystolisches, sowie systolisehes und diastolisches Ge- 
r~usch. Puls kaum iiihlbar, unregelmgBig, 72 in 1 Minute. R6ntgenaufnahme: Cor 
bovinum. Unterer Leberrand an der rechten Brustdriiselinie iiberragt urn 5 Quer- 
finger den t~ippenbogen. Milz nicht tastbar. Urinmenge: 1490 ecru. Im Ham 
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Spuren von EiweiB, Urobilin. Im Zentrifugat" Oxalate, Leukocyten (1--3 in 
jedem Gesichtsfeld), Plattenepithelien in geringer Menge. --  Seit dem 18. 11. 
Zustand sehr schlecht. Zunahme der Atembeschwerden. In  untcren Lungen- 
lappen reichliche feuchte kleinblasige Rasselger/~usche. Herzschlag 72, Puls 
52 in 1 Minute. Arhythmie. Urinmenge 500 ccm. 0deme. Starke Blausucht. --  
Seit 13. 12. Bauchwassersucht. 13. 1.28: Starker Ascites. Bauchumfang 98 cm. 
Harnmenge nut  260 ccm. Die n/~mlichen (s. oben), nur mehr ausgeprggten Herz- 
ger/~usche. Seit 30. 1. zweimal Punktio. Am 17.2. nach Aufstehen und geringen 
Bewegungen pl6tzlicher Tod. --  Bei diesem Krankheitsverlaufe auch einige Besse- 
rungszeiten (seit 6. 10. bis zu 3.11. und seit 17. 12. his 13.1.) deutlich. 

Abb. 1. Die hinterc Oberfl~che des Herzens. a linker Vorhof; b linke Kan-• 
c rechte Kammer. 

Auszug aus dem Leichenbe/undbericht (S. 32/28): Stark abgemagerte weibliche 
Leiche mit  Odemen an unteren Gliedmal]en; weiche Hirnhaut bintreich, 5dematSs; 
in der BauchhSl~le etwa 500 ccm gelber klarer Fliissigkeit. Mehr als 1/2 Liter der- 
selben in jeder PleurahShle. Ira Herzbeutel 70 cem etwas trfiber Flfissigkeit. 
Rechte Lunge ~ frei, Lungengewebe etwas derb, yon rotbrauner Fi~rbung, blu~- 
reich, 5dematSs. Linke Lunge stellenweise verwachsen, Lungengewebe blal~braun, 
atelektatisch, yon h~utiger Konsistenz. Lunere ]-Iaut~ der Lungenarterien~ste mit  
gelben F1eckchen. Gehirn, I-Ialsorgane --  ohne Besonderheiten. Milzgewicht 
420 g; Mi]zkapsel stellenweise weil~lich; das Gewebe dunkelrot, derb; Pulpa nich~ 
abstreifbar; Balken, KrStchen deutlich. Leber: Gewicht 2010; Oberfl~che nicht 
ganz glatt, teils weil3]ich. Lebergewebe graurot, blutreich, derb; L~ppchenzeichnung 
deutlich. Magen- und Darmschleimhaut stellenweise geschwollen, mi~ yore Blut 
gefiillten Gef~l~en. Bauchspeicheldriise, !Nebennieren o. B. ~ieren:  Kapsel abzieh- 
bar, Nierengewebe yon vermehrter Konsistenz, blutreich; Nierenrinde yore Mark 
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deutl ich abgrenzbar.  Blase, Geb~rmutter ,  Eileiter, Eierst6cke ohne abnormen Befund. 
Aor tenin t ima mi t  kleinen, etw~s sieh erhebenden gelben Fleckchen, besonders in der 
Bauchaor ta .  Herz (Befund erg~nzt du tch  Beschreibung des in FormollSsung auf- 
gehobenen Pr~parates)  : Beide Kammern  erscheinen MsAnhang eines kngeligen Sackes, 
auf dem sie liegen, und  der auf allen Sei~en die Grenzen der K ammern  iiberragt. 
Dieser Sack ist hgupts~chlich dureh den l inkenVorhof gebfldet (s. Abb. 1, 2), der die 
linke Lunge naeh  h in ten  und  oben, den rechten Vorhof nach rechts vorn  abdr~ngt.  
So is~ das }ierz auf Kosten  der Vorh6fe sehr vergr61ler~. Gewicht saint  }ierz- 
beutel  484 g. Epikard  glatt ,  gl inzend,  a rm ~n tPettgewebe. I-I6he beider X~mraern  

Abb. ~. Von tier linken Seite erO~etes Herz. a linker Vorhof; b linke Kgmaner; 
verwaohsene ~M:itraHszlpfel; d Fossa ova~is; e Iinkes gerzohr. 

9,5 era; die grSl~te Breite der Ventrikel  10 cm; die der Vorh6fe etwa 19 cm. Urn- 
fang beider Ventrikel 25 cm, der der VorhSfe 39,5 era. Linker Vorhof fast  kinds- 
kopfgrol~, rechter  ebenfalls, abet  nieh~ so sehr erweitert. }~ossa ovalis yon 6 e m ( ! )  
Durchmesser, geschlossen. }tShe des linken Vorhofs 12 era, sagi~taler Durchmesser  
13,5 cm; Querdurchmesser 11,5 era. Entspreehende Durehmesser fiir den reehten 
Vorhof:  %0 em, 10,0 om, 5,5 cm. Wandung  des l inken Ventrikels 1,1 em dick, 
die des rech~en 0,3 cm dick. Dicke der  Wand  des linken Vorhofs un ten  0,4 era, 
oben 0,15--0,2 cm. Wandung  des rechten Vorhofs dtinn, stellenweise dureh- 
schimmernd. Semilunarklappen ohne u TrieuspidMissegel diinn, 
glare. Mitralis in Form einer dicken, weitlen HauL; die Zipfel der  Mitralis derb, 
verwachsen, wenig bewegbar. Linkes venOses Ostium n u t  fa r  1 Finger  durchggngig. 
Umfang der Aorta  6 cm, der Lungenarter ie  6,5 cm, des rechten venSsen 0s t iums 
11,5 era. Aor tenin t ima gl~tt. Herzfleiseh yon mgl~iger Konsistenz, braum'ot  
gefiirbt. Parietales Kammerendokard  o. B. gndoka rd  des rechten Vorhofs n u t  
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im Sinusteil weiG, linkes Vorhofsendokard iiberall weiB, diffus verdickt. -- Ana- 
tomisehe Diagnose: Endocarditis chronica [ibrosa mitralis cure stenosi ostii venosi 
sinistri. Dilatatio atrii sinistri 19ermagna. Ascites. Anasarca. Hydrothorax bilate- 
ralis. Induratio lusca Ct oedema ~ulmonum. Atelectasis pulmonis sin. lnduratio 
cyanotica helgatis, lienis renumque. Perisplenitis et Terihel~atitis chr. .[ibrosa. Adhae- 
siones pleurales ~gartiales sinistrae. Zur mikr0skopischen Untersuchung wurden 
Stiicke yon Lungen, Herz, Milz, Leber und anderen parenchymat6sen Organen 
sowie yon GefgBen genommen. Celloidinschnitte mit H~malauneosin, Elastiea- 
f~rbung, naeh van Gieson, Gefrierschnitte mit Sudan III-H~matoxylin behandelt. 
Auch van Gieson-F~rbung mit Resorcin-Fuchsinvorf~rbung wurde angewandt. 
Ergebnis war folgendes: Herz: linke Kammer -- im Myokard auger m~Biger 
Menge yon Lipofuscin in Muskelfasern nichts t~esonderes; Endokard nicht ver- 
diekt. Rechte Kammer: ebenfalls keine Anzeiehen yon Hypertrophie oder Binde- 
gewebsvermehrung. Muske]kerne von gew6hnlieher Gestalt und Gr6Ge, mit ub- 
gerundeten Enden. Vor allem keine starke Ungleichm~iBigkeit ihres I)urchmessers. 
Keine Verfettung der Muskelfasern. Wandung des linken Vorhofs: Epikard dick, 
sehr arm an Fettgewebe, aus groben Bindegewebsziigen zusammengesetzt, bildet 
stelIenweise einen grSGeren Teil tier Wanddieke, sieh auf Kosten des Myokards 
verbreitend; in auGeren Schiehten vielfueh strangfOrmige und dr(isens 
Deckzellenwueherungen. In den in einigen Sehnitten angetroffenen Gruppen yon 
Ganglienzellen Vermehrung der Satelliten, Dezentralisation und Pylmose der Kerne, 
Neuronophagie. EpikardgefgBe erweitert. Myokard: in dickeren Stellen -- ent- 
sprechend den unteren Teilen des linken Vorhofs, we die Dicke der Vorhofswand 
die des rechten Ventrikels i~berwiegt, Muskelfasern entweder sehr grob, breit, 
hypertrophiseh, oder sehr diinn, gewellt oder l~ngsgestreckt, jede yon einem breiten 
kollagenen Mantel umgeben. Mehffach Reste yon Muskelb~ndern inmitten des 
Bindegewebes. Stellenweise Veffettung und grebe Vakuolisierung. Ausgesprochene 
Polymorphie der Muskelkerne: diese oft sehr dfinn, dunkel gef~rbt, st~bchenf6rmig, 
sehr lang, meist geknickt, mitunter am Rande der Fasem gelegen; solche Kerne 
gehSren wie den schmalen, so auch den breiten Muskelbandern; 6fters groGe ,,Platten- 
kerne" mit mehreren hohen Leisten, die auf den Querschnitten als lunge geknickte 
Zaeken erseheinen; auf L~ngssehnitten ihre Enden schr~g abgeschnitten, grSGten- 
teils ausgefranst. Einige Kerne mit vielen Zacken versehen, ungeheuer groG, vom 
sonderbaren Aussehen einer Spinne, dabei chromatinreich oder blaG, mitunter 
nur die Leisten der Kerne scharf gef~rbt, das fibrige Kernteil aber schattenartig 
oder ganz unsichtbar. In zugrundegehenden, undeutlich begrenzten Muskelfasern 
Kerne kaum merklieh, Stellenweise groge, plumpe, verunstaltete Kerne yon 
verdfinnten, gewellten Muskelfusern nicht umfaBbar, aus Muskelsubstanz wie her- 
vorragend, yon kollagenen Massen begrenzt. In diinneren Stellen der Vorhofs- 
wundung (,,Sinusteil") Myokard aus wenigen, schmalen Muskelbiindern gebaut. 
Hier vielfach verkleinerte, py]cnotische Kerne, Kernbruehstiicke, Sehattenkerne, 
zuweilen frei im Zwischenbindegewebe liegend, yon vermehrten Bindegewebs- 
zellen umgeben. Zuletzt • mitunter auf emer groBen Ausdehnung -- im oberen 
Teil des Vorhofes veto Myokard gar nichts zu sehen. Bindegewebsstroma des 
Myokards stark verbreitet, hier und du bringt eigentliches Muskelgewebe in Hinter- 
grund, besteht teils aus vorgebildetem verdicktem Bindegewebsgerfiste, tells aus 
anseheinend neugebitde~en feineren Fusern und ein feinmasehiges Gefleeh~ bildenden 
retikulgren Fibrillen. Bindegewebszellen vermehrt, protoplasmareieh. Rundzellen- 
ansammlungen selten. Myokardbindegewebe u_nmerklich mit Epikard zusammen- 
flieBend, mit kompakter ~uBerer Bindegewebshaut des Endokards locker verbunden. 
Das elastisehe Geriist des Myokards ebenfalls deutlich verst~rkt. 

Grebe elastische Fasern verlaufen saint den kollagenen Bfindeln iiberall zwischen 
den einzelnen Muskelfasern und geben zahlreiche feinere Verzweigungen ab. -- 
Endokard: meist fiberwiegt an Dieke die s~mtlichen iibrigen Schichten der Vorhofs- 

Virchows Archiv. Bd. 279. 29 
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wand, betr&gt stellenweise 1,2 mm Dicke, gm stgrksten in oberen Teilea des Vor- 
ho~es verbreitet .  Verschiedene Endok~rdbestgndtei te  --  d. h. aul3er dem Endothel-  
fiberzuge innere Bindegewebsschicht, rait t lere elgstiseh-bindegewebige Sehicht, 
Schieht der glat ten Muskelzellen, guSere Bindegewebsschicht --  fiberall gut  aus- 
gebildet, voneinander  deutl ich ubgrenzbgr. Dickenverhgltnisse dieser Schichten 
an  versehiedenen Vorhofs~bschnit ten verschieden. Innere  Biadegewebsh~ut betrggt  
oft 500 ,-, im allgemeinen aber yon wechselnder Dicke, stellt ein lockeres, an homo- 
gener Zwischensubstanz reiches Gewebe dar  (s. Abb. 3, 4). Zellen meist  ausgezogen, 
vergstelt,  mi t  sieh verbindenden Fortsgtzen, regellos gelegen. Gewebsf~rbung 
nach van Gieson leuchtend rot, feinere etw~s basophile Fibrillen in Zwischensubst~nz 
erkennbgr.  D~durch g~nzes Aussehen des Gewebes etw~s myxomatSs. Naeh auSen 

Abb. 3. Endokar4 des li.nken Vorhofs. tlyl0ertrophie der g]atten 5~uskelschicht. (ga~na- 
toxylin-Eosin-F~,i'blmg). Obj. 8. Apochrom. (Zeiss) Ok. 2. e Endokard; m !Viyok~rd; 
i inhere Bin4egewebssehieht; g gl~tte ]V[uske]schieht; a huBere Bindegewebssehicht des 

Endokgrds. 

iibrigens diese Schicht ~us derberen, regelmgl3ig parallel verlaufenden G e w e b s -  
l~gen mi t  li~nglichen Zellen ~ufgebaut. Bei Elastic~f~rbung einzelne feinste elastische 
F~serchei1 in der Nahe der  Zellen, bei n icht  vollstgndiger Differenzierung diffuser 
blgulicher Ton. Bei Sudanfgrbung Fett trOpfehen in Zellen und  Zwischensubstanz 
der tieferen Lagen dieser Schicht. Inhere  Bindegewebsschicht des Endokards  
entweder yon dicker zusammenhgngender  elastischer Grenzhaut  oder yon aus 
dicht  dureheinander geflochtenen elastischen Fasern  bestehender Schicht (mittlere 
elastiseh-bindegewebige Schicht Nagayos) in der  Tiefe abgegrenzt. Dutch  Spaltung 
der innersten elastischen Grenzmembran auf einze]ne Lamellei1 mid Auftreten 
glatter  Muskelzellen zwischen ihnen kommt  es n icht  selten im Bereiehe der  ilmeren 
Bindegewebsschieht zur Ausbildung einer neuen wie elastisch-muskulOse L~ngs- 
schieht groSer Gefgl~e aussehenden Gewebslage. - -  Iqach auSen yon der elastischen 
Grenzhaut  --  eine breite Lage yon glat ter  Muskulatur  bald aus vielell dicht  
gepackten mgchtigen Btindeln, bald aus einzelnen (5--7) Schichtungen, die yon 
]~indegewebssepten geschieden sind, bestehend. Diese Endokardsehicht~ yon 
glat ten Muskelzellen 3--5real  stgrker als sonst, betr&gt 444--566 tt Dicke (s. Abb: 3), 
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was bei gleichzeitiger hochgradiger VorhofvergrSl~erung besonder~ auffallend ist. 
In  untersten Teilen des linken Vorhofs springt sic im Verh~ltnis mi~ m~chtiger 
spezifischer Herzmuskulatur nich~ so stark hervor. Auf der iibrigen Ausdetmtmg 
aber (ira Sinusteil) kommt sic ~n Breite dem verdfinnten Myokard gleieh, ja fiber- 
wiegt sogar dasselbe and maeht etwa 1/e bis 1/z der Gesamtdieke der Vorhofs- 
wandung aus, die aul~erdem an einigen Stellen bemerkenswerterweise nur  aus 
breiter irmerer Bindegewebsschich~ des Endokards und aus Epikard besteht und 
keine Reste vom Myokard erkennen ls (s. Abb. 4). ParaUel verlaufende Muskel- 
biindel racist l~ngs, nur selten quer oder schr&g angeorduet. Mitunter naeh inuen 
von l~ngs verlaufenden Muskelschichtungen eine schmale, quer verlaufende sichV 
bar. Muskelkerne gut f~rbbar; Protoplusma yon gew6hntieher Ausbildung, eher 

2kbb. 4. Verdiinnte Wand.ung des. linken Vorhofs mit fehlen4e~ Niyokard (tt~matoxylin- 
Eosin-F~rbtmg). Obj. 8 2LPoehrom. (Zeiss) Ok. 2. ep :Epikar4; g glatte ]~[uskelsehieht des 

Endokarfs; i innere Bindegewebsschioht; gz G~nglienzeIlen im Epikar4. 

breiter als sonst, keine Anzeichen yon Atrophie oder Schwtmd yon Muskelzellen. 
Bei dichtem Aneinanderliegen der glatten Muskelbiindel Bindegewebsfasern kaum 
vermehr~, meis~ aber zwischen einzeInen Reihen bzw. Schichtungen yon glatter 
Muskulatur ganz gleichm~Big verteilt. Xeine Ersatzerscheinungen seitens des 
Bindegewebes bzw. herdfOrmige Schwielenbildtmg. Elastische Fasern sehr reich, 
dick. L~ngsverlaufende glatte Muskelschichtungen mit  zwisehenliegenden elasti- 
sehen Lamellen und Bindegewebsziigen dieser Endokardschicht erinnern in ihrer 
regelm~Bigen Anordnung an Media groBer Gel&fie. _~ul3ere gefSi~haltige Binde- 
gewebsschicht des Endokards aus groben kollagenen, tells quer-, teils li~ngsun- 
8etroffenen Faser~ zus~mrnengesetzt, nach van Gieson vie1 starker als innere ]~inde- 
gewebsschicht gef~rbt, yon glatter Muskelschicht meist gut abtrennbar, mit  Myok~rd 
(lurch ]ockeres :Bindegewebe verbunden. Beim Fehlen des Myokardgewebes geht 
sie unmittelbar in das Eloikard fiber. Dicke elastische Lamellen zwischen kollagenen 
Bandern, wie in muskelhaltiger Endokardschicht, regelm~Big verteilt. Kollagene 
Fasern oft wie grob fragmentiert, auf einze]ne dunkler gef~rbte Bruchstficke geteilt. 
Gef~l~e stellenweise erweitert. - -  Die Wandung des reehten Vorhofs: Eloikurd 

29* 
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dick; Ru~dzellepansammlungen.  Myokardfasern sehr dtinn, gewellt; ~uskelkerrm 
meist  schmal, z~ckig, dunkel  gef/~rbt, oft lgngsgestreckt. Im eigentlichen Vorhofe 

- -  entsprechend der Mm. pect inat i  --  Endokard  sehr diinn und  besteh~ nur  aus 
Endothe l  nnd  einfacher schmaler Bindegewebsunterlage. Im Sinusteil dagegen 
k o m m t  das Endokard  an  Dicke (400 ,u) fast  dem Myokard glcich und besitzt  zwei 

Abb. 5. l~[ediahypertrophie eine Imngenarteriengstchens (yon 188 /x Umfang; Elastica- 
fgrbung). Obj. 8 Apochrom. (ZEISS) Ok. 4. mi inhere elastische lqaut; lm dicke innere 
L~ngsmuskelschichf~ der Media; rm diinne ~uSere Igingrauskellage; a Alveolarepithelien. 

ziemlich machtige, insgesamt 67 t~ dicke, yon reichlichen ]3indegewebsziigen von- 
einandergeriickte Schichtungen der glat ten Muskelzellen. Auch eine innere und  
i~u~ere Bindegewebsschicht des Endokards  hier wohl ausgebildet, obzwar ebenfalls 
gar n icht  so s tark  wie im linken Vorhofe. - -  Lungen: Verdickung der Alveol~r- 
w~nde. 0dem und ausgedehnte Abstol~ung der Alveolarepithelien. Bindegewebige 
Verdich~ungsherde tells knStchenfSrmig iiberall zerstreu~, tells in Form yon mach- 
tigeren Bezirken in der Nghe yon Gefgl~en und  Bronchien gelegen, besonders in 
Wurzel lungenabschnit ten.  Im Bindegewebe, wie auch in Alveolen zahlreiche 
yore gelbbrannen Pigment  beladene Zellen. Es fallen ins Auge die Wandvergnde- 
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rungen der kleinen und kleinsten Arterien: Medi~ in letzteren stark verdickt;  
die Lichtung im Verh~ltnis zuln Gesamtumfang viel zu klein. So erreicht in Arterien 
yon 188/x Durchlnesser Mediadicke 74 tt (s. Abb. 5). Dabei Int ima nur in Form 
einer einfachen Endothellage. Dadureh vielfach quergeschnittene Gefgl~ehen als 
verdickte Muskelringe belnerkbar. Manchmal fast alle glatten Muske]fasern der 
Media longitudinal und allein in dfinner (ein- oder zweischichtiger) /~uSerster Lage 
kreisf6rlnig angeordnet (s. Abb. 5). Membrana elastiea int. gut entwiekelt, unter 
ihr in inneren Mediaschichten zielnlich krAftige elastische Fasern vorhanden. In  
etwas gr613eren Gefis oft aulterhalb der inneren elastischen Melnbran ein rings- 
herum verlaufender, nach van Gieson rot gefgrbter, bindegewebiger Sauln. Arterien 
yon etwa 280 ,u Durchmesser: einfaehe innere Endothelauskleidung, kein sub- 
endotheliales Bindegewebe; in der Media zwei durch eine besondere mehr minder 

2~bb. 6. Wandabschnitt eines Lungenarterienastes yon 280 #e Umf~ng. Elastisch-musknlOse 
Liingsschicht der Media fiberwiegt an Dieke llm mehrfach ~u2ere ]~inglnllskellage (El~stiea- 
i~rblmg). Obj. 4 2~poehroln. (Zeiss) Ok. 2. mi, ma, mm innere, ~Lul3ere, ,,mitt]ere" elastisehe 

]~r ; hn Lgngsmuskelsehieht; rm Ringsehicht der 51e4ia. 

ausgepr~Lgte, abet stets naehweisbare, diinne, zusammenh~ngende, gewMlte, elasti- 
sche Lamelle getrennte Sehiehten deutlich unterscheidbar; ~uBere --  Ringmuskel- 
sehicht verh~ltnisln~Sig diinn, sehr arm an feinen elastischen Fasern; .demgegen- 
fiber inhere - -  L~ngslnuskelschicht mgchtig (mitunter etwa 70 ,Lt dick) und iiber- 
wiegt Ineist an Dicke uln mehrfach die iiul3ere Mediaschicht (s. Abb. 6). In dieser 
L/~ngslnuskelschicht zahlreiche grebe Fasern bzw. elastisehe Lalnellen mit  zwischen- 
liegenden, tells sic verbindenden feineren F/iserchen vorhanden. I)iese Fasern 
der Liingssehieht der Media dick, unterbrochen, oft gestreckt und unterscheiden 
sich dadurch yon der oben erw/~hnten dfirmen zusalnlnenh~ngenden gewellten 
elastischen Haut,  die als ~ul3ere Grenze dieser elastisch-lnuskulOsen inneren Media- 
sehicht erscheint. Zwischen inneren elastisehen Lalnellen der Media stellenweise 
anstat t  der Muskelzellen holnogene kollagene (tiefrote nach van Gieson) Massen; 
kollagene Substanz zungenartig bis zu der/~uSeren Ringmuskelschicht ausgebreitet; 
in ihr Reste yon Muske]zellen oder yon diesen nichts Inehr zu sehen (s. Abb. 7). 
Solch bindegewebige Umwandlung immer nur herdf6rlnig und allein in der L/ings- 
schieht der Media. An anderen Stellen Muskulatur dutch das ]3indegewebe Ificht 
ersetzt,  nur ein gleichln~/3iges, etwas verlnehrtes, bindegewebiges Stfitzgerfist 
sichtbar. In Arterien yon 400 tt Umfang Muskulatur der Media ebenfalls vermehrt 
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(Mediadicke 111--148 t0,  aber hier hauptsgchlich auf Kosten der verdickten kreis- 
f6rmigen Schicht der Muskelfasern (s. Abb. 8); inhere elastisch-muskul6se L~ngs- 
schicht der Media ausgebildet, abet  n icht  so sehr dick, als in oben beschriebenen 
Gefgflehen. Aueh hier inhere Schicht der  Media reich, ~ufiere sehr a rm an  elastischen 
:Fasern, und  Grenze zwisehen beiden 8ehichten der Muskularis durch eine zu- 
sammenh~ngende elastische Lamelle, die wir als mit t lere elastische Membran  zu 
bezeichnen geneigt sind, ebenfalls klar angedeutet .  In t ima  dfinn, fast  aussehlieBlich 
aus Endothellage gebildet. --  Lungenarterienzweigc der I. Ordnung:  an Stelle 
eines gelbliehen Fleckes : In t ima  verbrei te t  333 te dick, komm% der Media an  D[cke 

Abb. 7. FibrOse Umwandlung tier L~ngsmuskelschicht der Media einer Lungenarterie (ent- 
sprechend Abb. 6). Van Giesonf~rbung. Lm dicke, ~ibrOs umgewandelte L~ngsschieht der 

Media; Rm ~Ringnluskelschieht ; B Bronchialepithelien. 

gleich, dabei  zellreich und  dicht  verfet tet .  Media: Bindegewebe diffus vermehrt .  
Media unter  der In t imaverdickung verschms (200 t ') ,  so st  aber 333 it dick; 
in ihr  einzelne Kalkschollen; keine besondere L~ngsmuskelschicht: In  der Adven- 
~itia reichliche paravasale Rundzellenanhaufungen.  Hauptas~ der Pulmonalar ter ie:  
Jnnere Hau t  540 t~ dick, ihre innersten Schichten locker gebaut, verfet~e$; darunte r  
mehr  derbes Bindegewebe mi t  sp~rlichen l~nglichen Zellen; elastisehe Fibrit len 
fehlen; in dcr Ti t le  der  In t ima  glattmuskul6se, ringfSrmig oder schr~g angeordnete, 
75 tt messende Schichtung;  hier wieder Verfettung, besonders entlang der  ~r 
b rana  elastica i n t ema ;  diese meist  gut  ausgebildet, in Form einer dicken Haut ,  
nu r  s~cllenweisc Verwiachung durch Aufsplitterung. Media 520 ~ dick; Verlaufs- 
r ichtung der Muskelfasern wechseind; mehrfach Langsmuskelbfindel; eine beso~dere 
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iImere L/~ngsschich~ aber, wie in kleinen Arterien, nicht  nachweisbar.  Elastisehes 
und  Bindegewebsgeriist etwas verstarkt .  Ziemlieh oft l~ngliche Kalkstreifen 
entsprechend den gestreckten elastischen Lamellen. Advent i t ia  yon der  Media 
gut  abgrenzbar.  H a u p t s t a m m  der Lungenarter ie:  I n t i m a  37--55 ,u messend, 
stellenweise geringe Verfettung. Media 1184 tt dick. 

Abb. 8. Lungenarf, erJenast yon 400 # Umfang. Mediahypertrophie (Elasticaf&rbung). Obj. 16 
Apochrom. (ZEIsS) Ok. 4. mi, me, mm innere, &uBere, ,,mittIere" elastische l%'[embran; 
zwischen mi und mm innere elastisch-muskul0se Langsschicht der l~ledia; zwischen mm 

und ma Ringmuskelschioht. 

Lungenvenen:  grol3e int rapulmonale  Xste: innere I-Iaut deutlich verdickt,  
18--44 t* messend; darunter  in der 111--148 t '  dicken Media ziemlich m~chtige 
kreisf6rmige Muskelbiindel, zuweilen zweischichtig angeordnet .  Media geht  un- 
merkl ich in ~uSere Gefgghaut fiber. Haupts t s  die W an d u n g  auf der intra- 
perikardialen Ausdehnung:  In t ima  45 # dick; Mediadicke 230 re. Media yon der  
Advent i t ia  n icht  besonders deutl ich abgrenzbar,  yon muskul6s-bindegewebiger 
Bauar t ;  in inneren Mediaschichten Muskelbiindel reichlicher, rings oder sehr~g 
verlaufend. - -  Milz: s tark  erweiterte, vom Blur  geffillte Sinusse und  Trabekel- 
venen; Hyalinose der kleinen Arterien; breites, verdick~es Kapsel- und Trabekel- 
gewebe. -- Leber:  venOse Hypergmie mi t  nu r  teilweiser herdfOrmiger Fettinfil-  
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tration und ohne ausgesprochenen Parenchymschwund. -- Schilddriise: grote 
Follikel mit flacher Epithelauskleidung; Gef~$erweiterung. -- Hirnanhang: starkes 
Hervortreten yon basophilen Zellen; mittelgroBe Cysten in der Pars intermedia. -- 
Nebennieren, Bauchspeicheldrfise o. B. 

So liegt in unserem 1. Falle eine kliniseh langdauernde, pathologiseh 
anatomisch roll  ausgebfldete, aber auffallenderweise ohne ausgleiehende 
Vergr6$erung der reehten Herzkammer  verlaufende Mitralstenose vor. 
I m  Anschlu$ an diese haben wit 1. eine riesige Erweiterung des 
linken Vorhofs mit  soeben geschilderten Myokard- und insbesondere 
Endokardver/~nderungen, 2. eigentfimliehe, ausgedehnte Lungenarterien- 
ver/~nderungen. Ira  Schrifttum kann man nur vereinzelte Hinweise 
auf solehe bemerkenswerten F/~lle yon auBerordentlieher Vergr6gerung 
des linken Vorhofs linden (I. Owen und Fenton, G. Miiller, Minkowski, 
Marchand, v. Hansemann, Schlagenhau/er, Kau/mann, Ortner, Erdheim, 
Schott, Goeclel). Aber die genaueren Besehreibungen der Vorhofswandung 
und die Angaben fiber das gleichzeitige Verhalten der rechten Kammer ,  
sowie besonders fiber das der Arterien des kleinen Kreislaufes fehlen 
fast ganz. I m  Falle Kau/manns betrug der Vorhofsumfang 20 (quer): 14 
(sagittal) era. I m  Falle I. Owen und Fenton enthielt der Vorhof 900 cem, 
yon G. Miiller 2,5 Liter, yon Minkowski 3 Liter, Goedel 2 Liter und 
900 eem Blur. Die H6he, Breite, Dieke des linken Vorhofs in unserem 
Falle (s. oben) lassen sein FassungsvermSgen ungef/~hr mit  2000 ecru 
angeben. AuBerordentliehe VorhofvergrSBerung erkl~rt G. Miiller durch 
eine ehronisehe Myokarditis, A. Goedel abet durch eine frfihzeitige Quer- 
lagerung des tterzens und einen Einflug des BlutdruekstoBes (bei Mitral- 
insuffizienz) auf reehtsseitige am meisten dehnbare Vorhofswandung. 

Was zun~ehst die oben beschriebenen Herzmuskelvers des 
linken Vorhofs betrifft, so ist zu betonen, dab diese einen starken Grad 
erreiehen, ws die Muskulatur der reehten sowie der linken Kammer  
in seharfem Gegens~tz dazu ganz normales Verhalten zeigt. Vor allem 
ist das linke Vorhofsmyokard dureh eine ausgesproehene Kernversehieden- 
heir der Muskelfasern ausgezeiehnet. Geht man auf die Formbesonder- 
heiten der t terzmuskelkerne ein, so ist naeh Albrecht zwisehen ver- 
lgngerten, stark gef/~rbten Kernen und blab gefgrbten Plat tenkernen 
als degenerativen und anderen Plattenkernen, ngmlieh ,,einfaehen 
Leistenkernen" als hypertrophisehen zu unterscheiden. Die letztgenannte 
hs Inada ebenfalls ffir degenerative Formen. Die ,,pathologisehen" 
Kernformen finder man aueh in der Norm (Ascho//-Tawara), aber nieht 
in so groBer Menge (Inada). FSrster bringt ,,anseheinbare" Formver-  
/~nderungen der Muskelkerne mit  einer Spiralwindung der Kerne bzw. 
einem KontrM~tionszustand der Zellen in Zusammenhang. Die Ver- 
sehiedenheit der Muskelkerne ist Ifir die hypertrophisehen Herzen kenn- 
zeiehnend (Lissauer). Sollen in unserem Falle die groben dieken Muskel- 
fasern mit  deutlieher Streifung und hiermit die groBen, gut erhaltenen 
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und f/trbbaren Kerne auf einen Hypertrophiezustand hinweisen, so 
k6nnen wir dfinne, strukturlose, gewellte Fasern mit verklumpten, 
pyknotischen Kernen und Kernresten diesen kaum zugliedern, vielmehr 
als degenerativ-atrophisch ansprechen. Schwieriger ist aber die Deutung 
der vergrSfterten Fasern mit sehmalen, dunklen Kernen, oder umgekehrt, 
der verdfinnten Muskelfasern mit groften, zwar aber meist verunstalteten 
Kernen. Wann und we das hypertrophische Stadium bereits in das 
regressive fibergeht, ist freilich morphologiseh mit Genauigkeit schwer 
zu bestimmen. Dabei bin ich geneigt, die groften sog. Leistenkerne, 
soviel sie gut f/~rbbar sind, als hypertrophisch (Albrecht) anzusehen, 
da sie sich meist in den entspreehend vergrSfterten, ganz erhaltenen 
Muskelfasern linden. Naeh alledem scheinen diese Kern- und Proto- 
plasmaver~nderungen der Vorhofsmuskulatur unseres 1. Falles ffir eine 
langdauernde ttypertrophie,  die an einigen Muskelfasern als noch vor- 
handen nnd ausgesprochen erscheint, an anderen abet sich schon dureh 
ausgedehnte regressive Ver/~nderungen ablSst, ffir eine auBerordentliche 
Oberlastung des Herzmuskelgewebes des linken Vorhofs, das einer ver- 
mehrten Arbeit nachgibt und stellenweise zugrundegeht, zu spreehen. 
Ein ausgepr/~gter Bindegewebsreichtum des Vorhofsmyokards ist wohl 
nicht als Myofibrose (Dehio) im Sinne eines Ersatzvorganges, sondern 
als Teilerseheinung tier allgemeinen Hypertrophie der Gesamtwand des 
linken Vorhofs zu betrachten. Es handelt sieh haupts&chlieh um eine 
Verst/~rkung der  schon vorhandenen Bindegewebssepten. Bilder yon 
herdfSrmigen Sehwielen oder Organisierung irgendweleher nekrotisehen 
I-Ierde sind nicht zu beobaehten (s. oben histologiseher Befund). 1N*ach 
Zurficktreten der atropbierenden, versehwindenden Muskelfasern tr i t t  
das erhaltengebliebene vergr6berte Bindegewebsgerfist des Vorhof- 
myokards in den Vordergrund. Diese Erseheinung kann unter Umst/~nden 
- -  in anderen F~tllen yon aul~erordentlicher Erweiterung des linken 
Vorhofs - -  einen st&rkeren Grad erreichen. So waren im Falle yon Min- 
kowski die Wandungen der VorhSfe membran6s. ,,Es ist kaum anzu- 
nehmen, daft die VorhSfe sieh noeh kontrahiert  bat ten."  Im Falle yon 
G. MCiller wurde die ganze Vorhofswandung ebenfalls bindegewebig 
umgewandelt, so daft M. yon dem Ausfall der Funktion des linken 
Vorhofs sprieht. 

Ieh gehe zur allgemeinen Besprechung der Endokardver/~nderungen 
des linken Vorhofs fiber. Zuerst fiber die gefM31ose innere Bindegewebs- 
schieht des Endokards. Nach KSniger und Nagayo beteiligt sich diese 
Sehieht am wesentlichsten an den Endokardverdickungen (die sog. 
,,diffuse fibr6se Wandendokarditis"). Die Verdickungen des Endokards 
sind haupts~tchlieh dutch die der inneren Bindegewebssehicht bedingt. 
In F/illen Nagayos s a h e r  aufter dern eigentlichen Bindegewebe dieser 
Schicht noch diesem aufsitzende, aus feinen, lockeren Bindegewebs- 
massen mit schmutzig gef/trbten elastischen Bestandteilen und gelb- 
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braunem Pigment bestehende, ,,pathologische" Bindegewebsschieht, und 
erklgrt ihre Entstehung im Sinne eines spgter als Endokardthrombo- 
sklerose aufgefaBten Vorganges. In unseren Prgparaten kabe iek nicht 
diese ,,pathologische" Sehickt gesehen; die ganze innere Schicht hatte 
iiberall den gleichen, tells lockereren, ~eils derberen Bau; mithin sell 
sic nicht als durck Thrombosklerose entstandene angeseken werden. 
Im allgemeinen kann man sagen, dab innere Endokardhaut mekr in 
diinnen, als in diekeren Stellen mit mgcktigem Myokard ausgebildet 
ist, - -  durchaus entspreckend der ausgleichenden Intimawuckerung. 
Aber aueh da, we hack Nagayo das gesamte Endokard eines Vorhofs 
normalerweise nur in Form einfaeher Endothel- und schmaler Binde- 
gewebssehicht vorkommt (der eigentliehe Vorhofsteil), ist diese innere 
Bindegewebssehicht in unserem Falle, wie alle anderen Endokard- 
schichten, gut erkennbar. Die zuerst yon Zahn beschriebenen, nicht 
entzLindlichen, mechanisch bei Herzklappeninsuffizienzen entstehenden 
Endokardvergnderungen, die sog. Endokardschwielen wurden eingehend 
yon Herxheimer, Schminc/ce, WilLs, Sotti, Dewitz/~y, Rosenbusch unter- 
sucht. Herxheimer betont die Wucherung des Bindegewebes oberhalb 
der elastischen Fasernlamelle, den kernarmen, derben Chargkter des- 
selben, Auffaserung und Einbiegung der elastischen Grenzlamelle. 
Dewitzky unterscheidet Sclerosis endocardii pgrietalis striata - -  mit 
typischem Sitz auf der Scheidewand des linken Ventrikels bedingt 
durch den direkten RiiekstoB des Blutes bei Aorteninsuffizienz und 
Sclerosis endocardii el~stiea - -  yon ausschlieBlich elastischem Bau, 
die dutch diffuse, nicht best~ndige Lokglisgtion ausgezeichnet und auf 
den EinfluB eines allgemeinen erhShten Blutdruckes zurfickzufiitn-en ist. 
Sehon Nagayo erwghnt, dab bei alten Personen, besonders bei Aorten- 
fehlern, die Endok~rdvergnderungen sick nnr auf die innere Binde- 
gewebsschicht und die elastische Grenzsehicht beschrgnken und dab 
Hguptvergnderung die stgrke Wucherung der el~stischen Fasern ist. 
I~ach Rosenbusch ist der Gehalf der Endokardsekwielen an elastischen 
Fasern iiberaus weehselnd, die Bindegewebswucherungen linden sich 
zwischen dem Endothel und der elastischen Grenzschickt - -  oberhalb 
der letzteren (d. h. sic entsprechen der inneren Bindegewebssehicht 
yon K6niger-Nagayo). Und so den Untersuehungen dieser Forscher 
zufolge ist der Sitz der Ver~nderungen bei sog. Endokardschwielen 
und -tgschen die inhere bindegewebige Endokardhaut sowie die elastische 
Grenzschickf. Wir haben schon frtiher die Endokardverdickungen bei 
sog. klgppen~rtigen Endokardtaschen untersueht, und jetzt  wurde yon 
neuem diesbezfigliches Material zur Untersuchung gezogen mit beson- 
derer Berficksichtigung der genauen Lagebeziehnngen tier Endokard- 
vergnderungen sowie auch der Beteiligung des elastisehen und gl~tt- 
muskulSsen Gewebes: 
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Fall 2. Herz yon einem 40j~hrigen Manne. Anatomische Diagnose: Endo- 
carditis chronica ]ibrosa cure stenosi ostii venosi sinistri et insu//icientia ostii aortalis. 
Gangraena policis (S. 67/26). Im hinteren Teil der Kammerscheidewand 3 sub- 
aortal gelegene ,,Endokardtaschen". Histologisch: umschriebene buckelfSrmige 
Verdickung des Endokards, welchc nur den oberhalb der clastischen Grcnzschicht 
]iegenden Teil betrifft. Elastische Grenzlamelle dick, dem Myokard dicht anlicgend, 
an einer Stelle grob aufgefasert; glatte Muskelschicht fehlt. Die der inneren Binde- 
gcwcbsschicht entsprechenden, die Erhebung des Endokards bildenden Massen 
mit l~nglichen Kernen verschcn, f~rben sich nach Weigert etwas diffus bl~ulich; 
glatte Muskelzcllen, elastischc Fasern nicht nachweisbar. Dcr Gruadteil ciner dcr 
Taschen yon der teils durch Bindegewebe ersetzten tterzmuskulatur gebildet. 

Fall 3: Hcrz eincr 22j~hrigen Frau. Anatomische Diagnose (S. 73/26): Endo- 
carditis chronica /ibrosa ad valvulam mitralem cure stenosi ostii venosi sinistri. -- 
Hinterc Aortenklappe etwas verdickt und unbeweglich. Dieser entsprechend in 
dcr Mitre dcr Ventrikelscheidewand 2 ,,Taschen" angedeutet. Eine dritte aus- 
geprigt klappenartige Tasche etwas nach vorn. Histologisch: dem Myokard an- 
grenzende, grOf3tenteils aufgefaserte elastische Grcnzlamelle in der Mitre der Endo- 
kardverdickung eingebogen;, zwischen ihren Fasern einzelne verstreute glatte 
Muskelzellcn sichtbar. Aus den Endokardschichtungen nur innere Bindcgcwebs- 
schicht buckelfOrmig verdickt, aus groben kollagenen Massen und sp/~rlichen aus- 
gezogenen Bindegewebszellen bestehend; zentralwgrts in diesen Massen-Gruppen 
der den glatten Muskelfasern sehr ihnlichen Zellen; elastische Fasern naeist peripher- 
w/~rts, schr~g und quer angetroffen; sie bilden an der inneren Oberfl/iche einer 
Tasche fast subendothelial gelegene zusammcnhgngende Haut. In einer der Tasche 
ebenfalls unter dcr bindegewebigen Endokardkuppe ein myokardialer Grundteil 
deu~lich. 

Fall d: Das grof3e Herz eines Erwachsenen mit Aorteninsuffizienz (S. 3i/26). -- 
BogenfSrmige, parallel verlaufcnde, tells taschenbildende typischc Endokard- 
schwielcn subaortal sowie auch in dcr Tiefe der Scheidewand gclegen. Histo. 
logisch: in der elastischen Grenzschicht starke Auffaserung; unterhalb derselben 
kcine glattmuskulSse Schichtung; im Myokard Atrophie der Muskelfaselaa, ziem- 
lich starke Bindegewebsvermehrung. Obcrhalb der elastischen Grenzschicht 
erheben sich zungenartig unregelmg~ig gebaute Bindegewebsmassen; sie bestehen 
aus derbem kernarmem Gewebe mit reichlich dicht gereihten groben, gewellten, 
elastischen Fasern, die ~eilweise bcsonders an Enden der Verdickung yon der ela- 
stischen Grenzschicht ausgehen. 

Fall 5: Herz einer 30j/~hrigen Frau. Anatomische Diagnose: Endocarditis 
chronica ad valvulam mitralem. Hypertrophia cordis, ttintere und ]inke Aortenklappen 
bindegewcbig umgewandelt, etwas zur Aortenwand angezogen. In tieferen hinteren 
Teilen der Kammerscheidewand 2 ausgesprochene, zwischen Muskelleisten befind- 
liche ,,Taschen". Histologiseh: innere Bindegewebsschicht des Endokards nur wenig 
verdickt, hyalinisiert; m/~chtige elastische Grenzschicht; ganz vereinzelte glat~e 
Muskelzellen: -~uSere Bindegewebsschicht breit, steht mit vermehrtem Binde- 
gcwebe der iKuskulatur in Zusammenhang. tiler schwielige Herde. Die als Endo- 
kardverdickung erscheinenden Gewebsmassen sind fast ausschlieBlich auf Ver- 
breitung des subendokardialen, hyalinisierten Myokardbindegewebes zurfickzu- 
ffihren. -- Dazu kommt auch ein neuer Fall: 

Fall 6: Herz eines 16j~hrigcn Miidchen. Anatomische Diagnose (S. 24/29): 
Endocarditis uleerosa 19olyposa aortica. Hypertrophia excentrica cordis totius. Cica- 
trices endocardii parietalis subaortales. Unter dem Aortenostium 3 ncbcneinander- 
folgende ,,Endokardtaschen". Histologisch: in der Tiefe der Endokardverdickung 
eine gut ausgepr/~gtc, aus mehreren dicht aneinanderliegenden Fascrn bzw. Lamellen 
bcstehende clastische Grenzschicht, die in der Mitre eine Umbicgung zeigt. 
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Darunter -- an den Enden der Verdickung -- eine schm~le glatte Muskelschicht, 
die iibrigens in der Mitre ganz fehlt. ~ufiere Bindegewebsschicht des Endokards 
ziemlich verbreiter% mit groben elastischen Fasern. Elastische Schicht stellenweise 

unterbrochen, und gerade eben hier im Myokard eine die Muskelfasern ersetzende 
]~indegewebswucherung. Oberhalb der elastischen Grenzschich~ -- derbes, an 
feinen elas~ischen Fasern reiches, die eigentliche Endokardverdickung bildendes 
Bindegewebe. Auch gr6bere elastische Fasenl dringen aus der elastischen Grenz- 
schicht in diese Verdickung ein, wo sie sich stark aufsplittem. In dieser schwieligen 
verdickten ilmeren Endokardschicht zwischen den Bindegewebsfasern hier und 
da schmale Biindel yon den wie glatte Muskelfasern aussehenden Ze]le~l zerstreut. 

So geht aus der histologischen Untersuchung dieser Endokardsehwielen 
bzw. Endokardtaschen hervor, dal~ die Endokardverdickungen bier auf 
Kosten der ilmerea Bindegewebsschicht zurtickzufiihren sind (vgl. 
Herxheimer, Dewitzt~y, Rosenbusch). Die Beteiligung yon elastischem 
Gewebe ist wechselnd (vgl. Rosenbusch) und nieh% charakteristisch. 
Von der Betefligung irgendwe]cher bedeutenden Menge der glatten 
Muske]zellen ist gar nicht zu reden. Fast in allen Fallen kann man auch 
subendok~rdial - -  im Herzmuskel - -  Atrophie und Scbwund der Muskel- 
fasern mit schwieliger Bindegewebswucherung bemerken. Einige, aui3er- 
ha]b der Pars glabra in dem trabekularen Anteil der Kammerscheide- 
wand ge]egene Endokardtaschen sind als wenigstens teilweise durch 
fibrSse Umwandlung der hier ursprtinglich befind]ichen Muske]leisten 
bzw. ,,Muske]taschen" entstandene anzusehen (Sotti, Eliaschewitsch). - -  
Wenn nun die Wucherung der inneren Bindegewebssehieht des Vor- 
hofsendokards in unserem 1. F~lle naeh ihrer Entstehung (erhShter 
Blutdruck) und diffuser Lokalisation nlehr der Sclerosis endocardii 
elastie~ veil Dewitzky nahe kommt, ist sic abcr nieht aus deln elastischen, 
sondern aus dem leimgebenden Gewebe zusammengesetzt. Anderer- 
seits ist sie yon loekerer Bauart, als umschriebene Endokardschwielen, 
und zeigt nirgends grobe Hya]inisierungserscheinungen. Am meisten 
ahnelt diese verbreitete innere Bindegewebssehicht des Endokards der 
rein bindegewebigen Schieht einer Gefal3intirna im Zustande einer Auf- 
lockerung und Verquellung. - -  Es ist folglieh sofort zu betonen, dab der 
Begriff der unter verschiedenen Namen - -  Endokardschwielen (Zahn, 
Herxheimer u. a.), Endokardflecken (Dewitzky), mechanisehe Endokard- 
veranderungen (Rosenbusch) und andere - -  besehr~ebenen Verdiekungen 
des parietalen Endocards keineswegs mit den hier, in unserem Falle yon 
aui~erordentlicher Vorhofserweiterung, zu bespreehenden Veranderungen 
vollkommen zusammenfallt. In  unserem 1. Falle handelt es sich um 
eine diffuse Verdiekung, die nieht allein die ilmere Bindegewebssehicht, 
sondern auch die samtlichen fibrigen Endokardsehichten des linken 
Vorllofs betrifft, vor allem die Schicht tier glatten Muskelfasern, die sich 
stellenweise am wesentliehsten aa  tier Verbreitung des Endokards 
beteiligt (s. oben histologiseher Befund bei Fall 1). 

Nagayo refit folgende Angaben fiber diese Muskelschicht mit:  seit 
2. Monat merkliehe, mit zunehmendem Alter an Dicke zunehlnende 
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Muskelschicht ist proportionell mit anderen Endokardschichten, nicht 
mit dern Myokard entwickelt und besonders deutlich an glatten tterz- 
abschnitten, d. h. an der Pars glabra der Karnmerscheidewand und dern 
Sinusteil der Vorh6fe. Auch Schweigger-Seidel, wie sparer M6nclceberg 
nahrnen das stgrkste Anftreten der glatten Muskelzellen an dern oberen 
Teile der Aortenausflu[3bahn an. In dem in Rede stehenden 1. Falle tritt 
eine glatte Muskelschicht, wie auch die sie irnmer begleitende e]astische 
Grenzschicht in der ganzen Ausdehnung des linken Vorhofs sehr machtig 
auf. Einen besonderen Parallelisrnus zwischen der Dicke anderer Endo- 
kardteile und der der Muskelschicht habe ich nicht beobachtet. Eher -- 
irn Gegenteil - -  fand sich stellenweise bei weitester Muskellage eine 
dfinnere als sonst inhere Bindegewebsschicht, und urngekehrt. An 
einigen Stellen verdankte die ganze Verdickung des Endokards ihre Ent- 
stehung fast ausschliel]lich einer machtigen Muskelsehicht (s. oben). 
Dies fgl]t besonders beirn Vergleich mit dern in der Arbeit Nagayos 
abgebildeten verdickten Vorhofsendokard, in welchern gerade eben die 
Muskelschicht als ziernlich diinn erseheint, ins Auge. Dasselbe finder 
auch bei einigen sonstigen von rnir untersuchten Fallen yon Mitralis- 
stenose start (s. unten). - -  Da das Gebiet der Ausbreitung glatter Muskel- 
bfindel an der Scheidewand der linken Kamrner dern des Reizleitungs- 
systems entsprieht, so s.oll nach Nagayo ihr Tonus die schgdigenden ffir 
dieses System starken Schiebungen und Zerrungen, denen das Endokard 
ausgesetzt ist, regeln. Diese spezielle yon Nagayo angenomrnene defensive 
Bedeutung der auf einer bestimrntea Weise verteilten glatter~ Muskel- 
bfindel des Kamrnerendokards kommt ffir die zusarnrnenhgngende, 
dfffus verbreitete endokardiale Vorhofsmuskellage unseres 1. Falles nicht 
in Betracht. Breite, ungeachtet der ungew6hnlichen Vorhofserweiterung 
bzw. entsprechenden Wandverdfinnung deutlich hypertrophische glatte 
Muskelschicht des linken Vorhofs, fiber deren Auftreten wir bei gew6hn- 
lichen Endokardschwielen, sowie bei mehr diffusen Endokardflecken 
und bei sonstigen Verdickungen entzfindlichen oder thrornbosklerotischen 
Ursprungs keine Angaben linden konnten (nur Nagayo erwghnt, da{~ 
in einern seiner Fglle - -  Herz a - -  die Muskelschicht des linken Kamrner- 
endokards ,,ziernlich hypertrophisch" war), und deren rnehr oder rninder 
mgchtige Entwicklung attch in unseren Fallen yon Endokardschwielen, 
wie bernerkt, nicht beobachtet wurde, - -  spricht ohne weiteres ffir eine 
groBe, ihr zukomrnende funktionelle Rolle im Sinne einer Beteiligung 
an der Gesarntarbeit des linken Vorhofs. Es ist schwer, eine funktionelle 
Bedeutung dem stellenweise sehr verdfinnten Vorhofsrnyokard zuzu- 
geben und gleichzeitig diese der nebenliegenden verdickten Schicht 
yon glatten Muskelfasern abzusprechen. Nach allen diesen ErSrterungen 
ergibt sich, daI~ das Zustandekomrnen verdickter endokardialer Muskel- 
schicht insbesondere an Stellen rnit atrophischem oder ganz fehleadem 
Myokard des linken Vorhofs bei gleichzeitiger Abwesenheit irgendwelcher 
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Anzeiehen einer Hyloertrophio der reehten Kammer im Sinne einer 
fnnktionellen Hyl0ertrophie zu deuten ist, die zum Ausgleich der hier 
vorhandenen Mitralisstenose dient. Es soll abet aueh  in Erw/~gung 
gezogen werden, ob hier nieht eine Entwieklungsanomalie, n/~mlieh eine 
tiberm/tgige Anlage yon glatten Muskelzellen oder eine ungenfigeade 
Differenzierung der Wandung des linken Vorhofs bzw. des Vorhofs- 
myokards vorliege. An der 13. Pathologentagung (1909) im Ansehlug 
an die Demonstration yon Marchand (,,mehrere F~lle yon ungew6hnlieher 
Ausdehnung des linken Vorhofs bet Stenose und Insuffizienz der Valv. 
mitralis") berichtet doeh v. Hansemann fiber eine starke Erweiterung 
des linken Vorhofs ohne Klappenfehler, bet der ,,die Musknlatur auger- 
ordentlich dfinn, wahrsebeinlich auf angeborener Basis" ist. Aus dem 
Berieht fiber diese bemerkenswerte Demonstration wie aueh fiber die 
naehfolgenden Bemerkungen in der Ausspraehe (v. Hansemann, Schlagen- 
hau/er u. a.) konnte ieh leider niehts betreffs der Bauart vorL Vorhofs- 
wandungen entspreehender Fs entnehmen. 

Im Jahre 1925 ver6ffentliehte ieh einen Fall yon Migbildung der 
Trieuspidalis, bet dem es sieh um eine Entwieklungshemmung des Ein- 
str6mungsteiles der reehten Kammer handelte, und der mit den yon 
Ebstein, Marxsen, Mac-Callum, Ge@el, Heigel und sparer yon Arnstein 
besehriebenen fast vollkommen fibereinstimmt. Ieh gestatte mir, einige 
Angaben fiber dies tterz' kurz anzufiihren: 

Fall 7: Herz eines 35j~hrigen Mannes; Gewieht 400 g; VergrSBerung fast 
ausscMiel31ieh aui Kosten der reeh~en Halite. Umfang des Ostium venosum 
dextrum 16 era. Verhalten der Trieuspidalis durehweg ungew6hnlieh. Die Vorhofs- 
hShle setzg sieh in die reehte KammerhShle, ohne sieh yon dieser am Orte des 
Annulus fibrosus abzutrermen, fort. Der hintere grol?e Tricuspidaliszipfel liegg fast auf 
seiner ganzen Ausdehnung der hinteren Kammerwandung nieht losgehend dieht 
an. Darum irmere, sonst mit Trabekeln versehene Oberfl~ehe der hinteren Ven- 
trikelwand ohne jedes l~elief, mit ether glatten endok~rdialen, naeh oben in das 
Vorhofsendokard tibergehenden Bedeekung. Medialer Zipfel zeigt im allgemeinen 
~hnliehe Verhgltnisse zur Kammerseheidewand. Medialw&rts aber ~rermt er sieh 
yon dieser ab und I~Bt zwisehen ibm and vorderem Zipfel eine Spalte vorkommen, 
die als Eingang zu dem Conus arteriosus dient. Nuskelgruppe entspreehend dem 
vorderen Papillarmuskel sehleeht entwiekelt, hinterer and medialer Papillar- 
muskel fehlen ganz wegen des vSlligen Anliegens der Zipfel an der Ka.mmer- 
wand. 

Dieser Fall wurde als tiefe Hemmungsmigbildung des reehterL Herzens 
bzw. der Trieuspidalis angesproehen, die nieht nur als fehlende l~fiek- 
bfldung und ungenfigende Weiterentwieklung des urspriingliehen Endo- 
thelrohres (s. Geipel) zu laalten war, sondern (wie aueh sp/iter und unab- 
h/~ngig yon mir Arnstein annahm) aueh die Herzmuskulatur betraf. 
Der Erfolg der mikroskopisehen Untersuehung, zu der jetzt die neu aus- 
gesehnittenen Stficke der Kammer- und Vorhofswandung des reehten 
Herzens, um speziell das Verhalten der glatten Muskulatur des Endokards 
zu verf01gen, gelangten, war folgender: 
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W~ndung des rechten Vorhofs: Endokard gr6l~tens nur 15--35 ~u dick, 
mit spgrlichen einze~cn Mnskelzellen oder eincr diinnen glatten Muskellagc aus- 
gcstattet; darunter 110 ,,,~ messendcs Myokard. Nut im Sinus&ell des Vorhofs bosch- 
ders ~uf ciner kurzen Ausdelmung unterhalb der Valvula Eustachii Endokard 
dicker: un&er der 26 # messenden irmeren Bindegewebsschieht eine 110 t* dicke 
Sehicht yon gl~tten Muskelfasern trod dtinne ~ul~cre Bindegewebshaut. Myokard 
bier ebenfalls mgchtiger, 455 # dick. Epikardiales Bindegewebe breit, derb. -- 
Hintere Wandung der rechtcn Kammer an ihrem glat~en miBbilde&en Abschnitte, 
d. h. oberhalb der Ansa&zs~clle des hinteren Segcls: subepikardiales Fettgewebe 
maeh~ einen durchans gr613ten Teil der Wanddicke aus; Myokard aul~erordentlich 
diinn (118 t*), besteht in querer Rich~ung nur aus 3--5 schmalen Muskclbgndern; 
92 # dickes Endokard nur yon Endothelschicht und wenig Bindegewebe gebildet: 
sehr spgrlieh und ganz vereinzelt Zellen, welche naeh fgrberischem VerhMten als 
~uskelzellen ~ngcsprochen werden kSnncn. Hin~ere reohtc Kammerwandung 
unter der Ansatzlinie der Triouspidalis, d. h. in der Niihe der Kammcrspitze: 
Endokard 44 ?~, Myokard e~wa 3,0 ram, Epikard durehschnittlich 0,7 mm dick. 
Auch bier im Endokard yon gla&ten Muskelzellen so gut wie g~r nichts zu bemerken. 

So k a n n  in  diesem Falle  yon  ausgelorggter HemmungsmiBbf ldung  
des t terzens,  yon  I ) iokenzunahme der Endokardmuskelsohicht  ins- 
besondere an  entspreohenden miBbildeten,  d. h. g la t ten  W a n d a b s c h n i t t e n  
der rechten Ventr ikelwa~d koine Rede sein. Dieser Fal l  weist naoh, dab 
eino ungent igende Differonzierung der Herzmusku la tu r  mi t  Vorkommen 
einer iiborsehiissigen gla&tmuskulSsen Endokardsohicht  no~wendiger- 
weiso nioht  v e r b u n d e n  ist. 

U m  sioh der L6sung der Frage naoh dem Auf t re ten  des ve rmehr ten  
gla t ton Muskelgewebes im E n d o k a r d  zu nghern,  wurden  auoh andere  Fglle 
yon  Erwei te rung  des l inken Vorhofs bei Mitralfehlern mi t  mehr  oder 
minder  s tark ~usgesprochener diffuser , ,Endokardfibrose" un te r such t :  

Fall 8: Sammlungsprgparat Nr. 49 (Endocarditis chr. ]ibrosa ad valvulam 
mitralem cure stenosi ostii venosi sin.) I-tcrz eines Erwachsenen. Hypertrophic der 
rcchten Kammer. ~kXichg besonders erweiterter linker Vorhof mi& iibcrall verdicktem 
weil~em Endokard. Histologisch: Endok~rd des linken Vorhofs 636.** dick, 
und ngmlich inncre Bindegewebsschicht 74 ~u, mit&lcre el~stisoh-bindegcwebige 
Sohicht 259 # (!), Muskelschieht 192 u, gul~erc Bindegewebsschicht 111 ,u. Die ein 
J)rit~el dcr Endokarddicke bildendc glat~e Muskelhaut bestcht ans einzelnen 
Biindeln mi~ reichlichem zwischenliegendem Bindegewebe. Innere ~l~u~ derb- 
faserig. Mi~lerc Endokardschich~ besonders dick, in innersten Teilen zur eincn 
elastischen Haut vcrdich~c~. Einzclne Endokardschichten s~ellenweise nicht ganz 
gut vonein~nder abgrenzbar. Myokard: Hypertrol~hie. Bindegewebsvermehrung. 
Epikard: in den Ganglienzellen Degener~ionsersehcinungen, Vermehrung der 
Kalaselzellen. 

Fall 9: Sammlungslar/iparat Nr. 52 (Endocarditis chr. /ibr. ad valv. mitralem 
c. stenosi et insufficientia ostii venosi sin. Hyl~ertrophia cordis totius). Stark er- 
weitcrter linker Vorhof rai~ ausgeprgg&er Endokardverdiekung. Histologisch: 
Endokarddieke 518 ,u. Eine Hglfte dieser bilde~ 8ehicht yon glatten Muskelzellen 
(248 #), die aus dich~ gepaekten Bttndeln besteht. Nichg deutlich abgrenzbare 
innere Bindegewebssehioht nnd mittlcre elastisch-bindegewebige Schicht locker 
gcbaut, insgesamt 110 t* dick; in der inneren Schicht einzelne glatte Muskelzellen. 
,~uBere Bindegewcbshaut beSrgg~ 148/* Dieke. Im Myokard: Vergr61~erung der 
Muskelfasern. J~indegewebsvermehrung. 
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Fall 10: Sammlungspr~parat Nr. 53 (Endoearditis ehr. /ibr. ad valv. mitralem 
c. stenosi et insu//icientia ostii yen. sin. Hypertrophia cordis totius). Ein fibergro~es 
gerz mit starker Erweiterung aller HShlcn, vor allcm der des linken Vorhofs. 
Vorhofsendokard links besondcrs dick, weir. Histologisch: Endokarddicke des 
linken Vorhofs mi~t durchschnittlich 558 t~. Vcrbreiterung fast ausschlie~lich dutch 
Dickcnzunahme der 288--381 t* ansmachenden glatten Muskelschicht bedingt, die 
an Dicke stcllenweise das verdfinnte, 277/~ messende Myokard fiberwicgt und als 
cine dicht gebiindelte Muskelhaut anftritt. Innere Bindcgcwebsschicht 30--50/~ 
dick; an einigcn Stellen auch mittlere Endokardschicht breit, Yon der erstcren 
wegen des Reichtums an elastischem Gewebe unterscheidbar. 

Fall 11: Herz geh6rt eincm 21j~hrigen Manne. Anatomische Diagnose (S. 3/26): 
Periarteriitis nodosa. Endocarditis chronica mitralis. Stenosis ostii venosi sin. 
Hypertrophia et dilatatio cordis, praecipue atrii sinistri et ventriculi dextri. Mi/cro- 
s/copisch: Wandung des linkcn Vorhofs: Endokard betr~gt durchschnittlich 444/~ 
Dicke; mchr als die Hs dieser bildet muskclhaltige Schicht (203--296 ,+~ ), die ans 
schr~g, quer und l~ngs getroffenen Muskelfasern besteht. Innerc ]~indegewebs- 
schicht nicht verdickt. In mittlcrer elastisch-bindegewebiger Schicht reichliche 
glatte Muskelzellcn; dadurch erscheint sie als elastisch-muskulSse ttaut.  Diese 
beiden Schichten insgcsamt 74 ~ dick. In 2,2 mm dickem Myokard rcichliche 
groBe Lcistenkerne. Bindegewebsgeriist des Myokards etwas verst~rkt. 

Fall 12: Herz eines 30]ghrigen Mannes. Anatomi~che Diagnose (S. 14/27): Endo- 
carditis ]ibrosa et recurrens totalis cure stenosi et insu/]icientia ostii venosi utriusque 
et insu]]icientia ostii arteriosi utriusque. Hypertrophia eordis totius permagna. 
Mikros/copisch: Linkes Vorhofsendokard: innere Bindegewebsschicht -- aus ein- 
facher Endothcllage mit unbedeutender Menge yon Bindc~ewcbe (20--40 ,u dick); 
darunter m~chtige 259 tt messende Haut der glattcn Muskelfascrn mit 2--4 ein- 
zelnen Muskelschichtungen ausgcstattct. ~ul~erc Bindegewcbsschicht racist 74 t~ 
dick, anf hinterer Vorhofswandung vicl dicker (222/~) mit erweitcrten Gef~l~en 
und kleinzelligen Herden. Myokard: Muskelfasern hypcrtrophisch; Muskelkcrne 
groin, plump; Bindegewebsreichtum. 

Z u m  Vergleich mi t  diesen F~llen komm* z. B. ein Fal l  mi t  orweiterten 
Herzh5hlen,  bei welchem ungeachte t  der deutlich.en Zuna hme  der Ge- 
samtdicko des l inkon Vorhofsendok~rds glatte Muskelschicht desselben 
absolut  u n d  im Verh~Lltnis mi t  i ibrigen Endok~rdschichten  n icht  bemork- 
lich verdick~ auftr i t t .  Dabei  kein Mitralfehler. 

Fall 13: Herz eincs 55ji~hrigen Malmes. Anatomische Diagnose (S. 6/29): Em- 
physema ehronicum 19ulmonis utriusque. Atheroselerosis gravis aortae et arteriarum 
coronariarum. Sclerosis myoeardii. Hypertrophia cordis totius permagna. -- Fibr6se 
Umwandlung der Papillarmus/cel lin/cs. Uberall weifiliehe Verdic/cung des Endo- 
/cards einsehliefllieh des der lin/cen Vor/cammer. Erweiterung aller Herzh6hlen. Mi/cro- 
skopiseh: Wandung des linken Vorhofs: ~u~ere Bindegewebsschicht 75--110/~ 
dick. Die 148--185~ dicke glatte Muskelschicht bald mehr dicht gebiindelt, bald 
sehr reich an Bindegewebe, dutch das einzclne Muskelbtindel geschieden. Dariiber 
stcllen innere Haut und mittlere clastisch-bindegewebige Schich* insgesamt ein 
260--500 u breites, teils grobfaseriges, tells aus diirmeren kollagenen Fasern zu- 
sammengesetztcs Gewebe mit sp~i'lichen Zellen dar, miter welchen einzehle m6g- 
licherweise als Muskelzellen angesehen werden k6nnen. Myokard: ausgedehnte 
schwielige, die Muskclfascrn ersctzende Bindegewebswucherung mit Gef~Berweite- 
rung und kleinzelliger Infiltration. 

So stellt  die histologische Un te r suchung  dieser F&lle eine betr~tcht]iche 
Betei l igung der g la t ten  Muskula tur  an  einschl~Lgigen Endokardver -  
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dickungen der linken Vorkammer lest. Es entpuppten sieh diese ,,Endo- 
kardfibrosen" wenigstens in einigen F~llen yon Mitralfehlern als nieht 
fibr6s, vielmehr als vorwiegend oder fast aussehliei~lieh ,,muskul6s" 
geba.ute Verdiekungen (z. B. besonders Fall 10; gera.de eben aueh hier, 
wie in unserem 1. ]~'a.lle, kommt gla.tte Muskelsehicht dos linken Vorhofs- 
endokards dem Myoka.rd a.n Dicke gleieh). Dabei werden die gta.tten 
Muskelzellen nieht nut  in der eigentliehen Muskelsehieht des End0ka.rds, 
sondern ma.nehmM a.ueh in der elastiseh-bindegewebigen Ha.ug odor - -  
oberha.lb der elastisehen Grenzsehieht - -  in der inneren Bindegewebs- 
sehieht beoba.ehte~. In unserem 1. Fa.lle finden sie sieh, wie bemerkg, 
in der Tiefe der letzteren/~hnlieh der ela.sgiseh-muskul6sen L/~ngssehichg 
einer Aortenintima. Man diirfte sick vorstellen, dag sie ihren Ursprung 
hier don gew6hnliehen Bindegewebszellen verdanken. ~be r  die Ent- 
stehung der gla.tten Muskelzellen aus Fibroeyten beriehten eingehend 
Zimmermann, Werthemann, und speziell im Endokard Benningho M. 

Nun zurfiek zu unserem 1. Falle. Die Bindegewebszfige, die sieh 
zwisehen einzelnen Muskelbiindeln bzw. -sehiehtungen einsehieben, 
st6relt nieht deft a.llgemeinen regelm~Bigen Aufba.u der endoka.rdialen 
Muskelsehieht. Die glatter~ Muskelzellen werden nirgends a.trophiseh, 
degeneriert, wie dies im in der N~he liegenden Myokard vorkomm*. 
Es erseheint daher die Anxta.hme nieht unwa.hrseheinlieh, da.13 das h6her 
entwiekelte spezifisehe Myoka.rdgewebe na.eh dem vorhergehenden 
Hypertrophiezusta.nd eher riieksehi'ittliehen Vorg/ingen a.nheimf/~llt, a.ls 
weniger differenzierte und desto widersta.ndsf~higere gla.tte Muskula~ur 
des Endokards. Ma.n ka.nn auch denken, dab erh6hter Blutdruek bei 
Mitralstenose friiher das Myoka.rd des Vorhofes und erst sp/~ter - -  na.eh 
Schw~ehung desselben - -  die glatten Muskelzellelt zur Hypertrophie 
bring4. Da.s Bindegewebe der endokardialen Muskelsehieht und die 
~uBere Bindegewebssehicht nehmen a.n der Gesamthypertrophie des 
Vorhofsendoka.rds einen merkliehen Tefl ein. AuBer der eigengliehen 
elastisehen Ha.ut, t r i t t  das ela.stisehe Geriisg der Muskel- und /iul3eren 
Bindegewebssehieht des Endoka.rds, gleichwie in einer G ef~13wandung 
regelmgl3ig lamellgr angeordne~ und da.bei viel starker a.ls ira benaeh- 
barren Myoka.rd a.uf. Dies vermittelt  offenbar die Verst/~rkung der 
Vorhofswandung und bekundet eine elek*iv-vermehrte Leistung dieser 
Endokardsehiehten. 

Wa.s zuletzt das seitliehe Endokard im ganzen unseres 1. FMles 
a.nbelangt, so kann folglieh eine diffuse Endokardverdickung des linken 
Vorhofs wegen ihres regelm/igigen und erttwiekelten Aufba.ues, wegen 
der Teilna.hme aller Endoka.rdsehiehten an dieser Verdiekung mig den 
Endokardsehwielen urtd Endokardthrombosklerosen keinesfa.lls in eine 
Reihe gestellt werden. Aueh ist sie yon den entziindlieh-fibrSsen Endo- 
kardverAnderungen oder yon vom Myoka.rd selbst a.usgehenden Binde- 
gewebswueherungen, d. h. bindegewebigen Enta.rtungen der innersten sub- 

Virchows Archiv .  Bd. 279. 30  
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endok~rdial gelegenen Myokardschich~en scharf zu trennen. Man soll 
diese wie , ,Endokardfibrose" aussehende Erscheinung als einen rein 
funktionell-hypertrophischen Vorgang bezeichnen, der sich in der g~nzen 
Dicke des Vorhofsendokards abspielt. Eine funktionelle Bedeutung des 
Endokards im Sinne einer ersetzenden VergrSgerung bei Schw~chung 
der Herzmuskulatur  wurde schon yon Kgniger angenommen: In  dem 
in Rede stehenden 1. Falle k0mmt  sie, wie bemerkt,  da, wo die 
Myokardbestand~eile zugrundegegangen sind, besonders deutlieh zutag e. 
Abgesehen yon mehr passiver Funktion des ms el~stisch-kolla- 
genen Stiitzgeriists der Vorhofswand spring~ hier die Rolle der hyper- 
trophische~ glatten Endokardmuskulatur ,  als eines einzig akt iven Teiles 
der ganzell Wandung, besonders hervor. 

Ieh bin mi~ Nagayo v611ig eirtverstanden, wena er (wie sehon frfiher 
Lusch/ca, Schweigger-Seidel) nieht ~mr die In t ima der GefgBe, sondern 
die gesamte Gefs mit  dem Endokard des Herzens an die 
Seite stellt. Aueh W. Koch und Favaro vertreter~ einen/ihnlichen Stand- 
punkt.  Und wirklieh, wie wiederholt oben betortt, sind die irmere Binde- 
gewebssehieht, Muskel- und ~ul3ere Bindegewebssehicht des Endokards 
strukturell den betreffenden Sehiehten der Gefs Media, 
Adventit ia sehr nahestehend. Meine Befunde gestatten sogar weiter 
zu gehen und die Anf/~age yon Ausbildung eines der elastiseh-muskul6sen 
L/~ngssehieht tier Aortenintima entspreehenden Anteiles art einigen Stellen 
der inneren Endokardsehieht festzustellen. Merkwiirdigerweise gerade 
eben hier - -  in der Tiefe der inneren Biadegewebssehieht des Vorhofs- 
endokards kommt  es - -  ganz entspreehend den Anfangsstadien der 
Atherosklerose yon grol]ert Arterien - -  zur Ablagerung yon Lipoiden 
(s. oben histologiseher Befund bei Fall 1). - -  Naeh M6nclceberg, Aschoff 
ur~d Tawara, Nagayo besteht keine Verbindung zwisehen don glatten 
Muskelfasern der linken Kam m er  und der Aorta, eber~so wie zwisehen 
denen der Vorhofs- und Kammerwand.  Dies gilt naeh Seipp aueh fiir 
elastisehe Bestandteile der Aorta und Pulmonalis einerseits und des 
Endokards andererseits. Etwas anders mit  den Venen. W. Koch gibt 
an, dag ,,die Cava niehts anders als eine Verl/~ngerung des Endokard- 
sehlauehes, der ja bekann%lieh gleiehfalls sp~tIliehe glatte Muskelfasern 
enths ist. Da tum ist es bei Benrteilung der Deutung glatter Mus- 
kulatur des linken Vorhofs vort Wert,  solehe Verbindungsverhgltnisse 
zwisehen dem Vorhof und den Vv. puImonales an den Einmiindungs- 
stellen der letzteren zu untersuehen. Ich w/~hlte zur Untersuehung wie 
normale Fglle, so aueh solehe yon ausgeprs Endokardverdiekung, 
und meirte Befunde st immen vor allem mit  der Ansieht yon Favaro, 
der zufolge nieht nur die Int ima,  sondern aueh die Media einer Pul- 
monalvene sieh in das Endokard des linkert Vorhofs fortsetzt. Dabei 
besonders beim Endokard mit  gut ausgebildeten, deutlieh ab%rennbaren 
Einzelsehiehten (Falle 1, 8, 9, 10) konn~e man sogar einen nnmittel- 
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baron Ubergang der In t ima  in die inhere Bindegewebsschicht des Endo- 
kards, der Membra.n~ elastic~ interna - -  in die elastische Grenzschicht, 
der Media - -  in die g]a~te Muskelschicht nnd der A d v e n t i t i a -  in 
die /~ul~ere Bindegewebsschicht mit  Genauigkeit verfolgen. Es ver- 
schmglert sich die verdickte inhere Endokardhaut  und geht in diinne 
Venenin~im~ fiber. An Stelle des l)berganges selber kann man wieder 
eine Verdickung der inneren Bindegewebsschicht des Endokards bzw. 
der Int im~ der Pulmonalvene bemerken. Die an den Venenmfindungen 

A b b .  9. ~ b e r g a n g s s t e l l e  de r  W a n d u n g  des l inken  Vorhof s  i n  eine L u n g e n v e n e .  m Myoka,rd  ; 
g g lag te  ~r des  E n d o k a r d s ;  i i nhe re  Bindeg-ewebsschieh~ des  E n d o k a r d s ;  
v L u n g e n v e n e ;  U ~ b e r g a n g s s t e l l e  der  g l a t t e n  Muske l sch ich t  in  die V e n e n m e d i a .  

besonders m/~chtig entwickelte glatte Muskelschicht, welche hier moist 
einen grSBten Teil des Endokards ausmacht,  setzt sich unmittelbar  - -  
unter allm/~hlicher Verschm/~lerung, eventuell Veri~rlderung der Verlaufs- 
rioh~ung der Mnskelbfindel und stgrkerem Hinzutreten des Bindeg'ewebes 
in die muskulSs-bindegewebig gebaute Media einer Lungenvene fort. 
Gleichfalls erweist sich die guSere Bindegewebsschicht des Endokards 
mit  der Adven~ifia der Vene unmittelbar  verbunden (s. Abb. 9). In  
Venenadventit ia sind auf einiger Ausdehnung verstreute Biindel yon 
Herzmuskula~ur ~uffindbar (vgl. Stieda). 

Wie sonst bei Mitralstenose, so Iiegt ~uch im Fall 1 eine PuimonaL 
sklerose mit  schon.makroskopisch sichtbaren gelben Flecken der In t ima 
vor. Bei Mitralfehlern und durch BlutdruckerhShung entstandener 

30* 
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Pulmonalsklerose erwies sich gew6hnlich die Media der Lungenschlagadern 
als f~st unver~tndert : die Vergnderungei~ beschr~nken sich auf ihre Kit t -  
substsnz (Torhorst). Auch Ljungdahl, dem wir eine der ausfiihrlichsten 
Arbeiten in diesem Gebiete verdanken, gibt sn, dab die Mediaver~tnde- 
rungen bei Mitrslfehlern bzw. Pulmon~lsklerose ,,meist nur undeatlich 
oder gar nicht zum Vorschei~ kommen".  Zwgr gibt er die Dicke~zun~hme 
yon 1,088 ram bis zu 1,200--1,44 m m  fiir die Media des Haupts tammes  
der Lungensrterie an; fiber die Medi~verdickung der kleinen Ar~erien 
aber linden wir bei ihm keine Angaben, wghrend die bedeute~den Int ima- 
wucherungen sog~r in kleinsten Arterien yon ihm beobachtet  wurden. 
In  unseren Pr~tparsten zeige~ die Wandungen klei~ster (vom 180 # 
Darchmesser) Lungenarterien eine starke Dickenzunahme, die susschlieg- 
lich suf Kosten der Media erfolgt, wghre~d die In t ima nur einfaehe 
Endothell~ge darbietet (s. oben histologischer Befund bei Fall 1). Nach 
Chelchowdci, Tugendreich, Ljungdahl geh6ren die Arterien des kleine~ 
Kreislgufes im allgemeinen denen yon elgstischem Typus sn. Diese 
kleinsten Schlag~dern sind sber oft nur mit  der Lsmina elastics interna 
und exterr~s versehen und kommen eher den peripheren musknlSsen 
Arterien des grogen Kreislsufs gleich, deren Media sich gerade in Hyper-  
toniefgllen verdickt. Es ergibt sich, dag unter Umst~tnden die gleiche 
Urssche - -  erh6hter Blutdruck - -  such im kleine~ Kreislaufe zur aus- 
gesprochene~ Hypertrophie der aktiven muskul6sen Gef~tgwandbesta~d- 
teile ffihren k~nn. In  sonstigen yon mir untersuchten F~tllen yon MitrM- 
fehlern habe ich ~hnliches nicht gesehen, wenigstens in so susgeprggter 
Form. Ubrigens heben Miura, Ldnart, Moscowitz eine t typertrophie  
der Muscularis yon Lnngenarterien bei Mitralisfehlern horror. 

Ehlers beschreibt - -  nur fiir grol~e Hflusstgmme der Lungenschl~g~der 
- -  eine innere Lgngsschicht der Media, die er als Analogon der elsstisch- 
muskul6se~ Schicht der Aortenin~ima ~nsieht. Jores erw~hnt, riM3 er 
bei Kaninohen eine dicke elastisch-muskulSse, zwische~ zwei Blgttern 
der Lamina elasticg interna gelagerte Intimaschich~ in den kleinsten 
Lungenarterien sah. Meines Erachtens k6nn~e man  sie vielleicht der 
Media zuz~hle~. Nack s fehlt (beim Menscher~) eine besondere 
Lgngsschicht in den. kleinen Lungenschlgg~dern. Auch L]ungdahI weist 
darauf bin, da~ die Media der kleineren Aste der Lungensrterie sus 
kreisfSrmigen muskulSs-elastischen Systemen besteht and  da[~ dgbei 
bei Mitralfehlern eine inhere Lage der Media in den Hauptiisten oft sehr 
deutlich entwickel~ ist. In  unserem 1. Falle kommt  es zur auBerordent- 
lichen Hypertrophio gerade dieser elas~isch-muskulSsen L~ngsschicht 
der Media und ngmlich in kleineren Ar~erie~ (yon 280 # Durchmesser) ; 
bier iiberwiegt sie, wie oben bemerkt,  mitunter  um Mehrfaches die 
/~ugere t~ingfaserschicht der Gef~l?muskul~tur. 

In  der Media dieser kleinen Gef~tBe komm~ sul~erdem, wie obon 
angefiihrt, ein bemerkenswerter Vorg~ng zum Vorschein, der dem 
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Begriffe einer ,,Mediafibrose" (Schmiedl) oder eider fibr6sen Umwand- 
lung der Arterienmuskulatur (Staemmler) am besten zugeordnet werden 
muB. In diesem Vorgang unterscheidet Staemmler zwM Stadien: 1. ein 
rein hyperplastisches - -  mit diffuser Wucherung des Bindegewebes 
und 2. ein degeneratives Stadium mit naehfolgender herdfSrmiger 
Schwielenbildung ur~d eventuell ZerfM1 der elastisehen Fasern. In 
unserem Falle, aul~er dem mehr diffusen Auftreten des Bindegewebes 
ringsherum, auBerhMb der Membrana elastica int., sind 5fters aueh solehe 
mehr dem 2. Stadium Staemmlers gleichkommende herdf6rmige Ersatz- 
erscheinungen seitens des kollagenen Gewebes an den kleinen Lungen- 
arterien zu beobaehten. Dabei weist Staemmler darauf hin, dad die 
kleineren Organarterien im Mlgemeinen fast vSllig unver~t~dert bleiben 
und nur die Media gro~er Gef~ti~e einer solehe9 bindegewebigen Urn- 
wandlung anheimfallt. Eine ausgedehnte, Ms Systemerkrankung auf- 
tretende fibrSse E~tartung der Media der kleinen Arterien und in kleinem 
Kreislaufe, wie in vorliegendem Falle, sehei~t noeh nicht besehrieben 
zu sein. Ja  sogar - -  iibrigens in bezug auf die groBen Lungenarterien- 
aste - -  fehlt es nieht an ganz entgegengesetzten Angaben (Torhorst, 
L]ungdahl). Nur Ehlers gibt an, dM~ in einem seiner F/~lle (gerade eben 
MitrMstenose!) eine bindegewebige Umwandlung d er Langsschich~ 
vorkam, und nicht in den kleinen, sondern in den groBen Lungenarterien- 
asten (I-Iilusst~immen), die allein yon ihm untersueht wurden. Diese 
Mediafibrose traf sich in unserem l%lle in Arterien yon etwa 200--300 # 
Durehmesser und nieht in c~en kleinsten bzw. Arteriolen. I)arum handelte 
es sich nieht um einen der eingehend yon Fahr und Herxheimer unter- 
suehten Arteriolosklerose der Milz-, Nieren- und Pankreasgefal]e n~he- 
stehenden Vorgang. l~aeh Herxheimer, Roth zeigea die Lungen nie die 
Erseheinungen der Arteriolosklerose. - -  Da Mediafibrose i~ sonstigen 
Arterien unseres Fal[es fehlt, und dabei die Bedingungen zur Ausbildung 
der Mediaveranderungen im Gebiete des Lungensehl~gadersystems vor- 
hande~ sind (erhShte funktionelle Inanspruchnahme desselben bei 
Mitralisstenose), so soll man die oben besehriebene~ fibrSsen Ver~tnde- 
rungen der kleinen Lungenarterien nieht als Spatzustand einer infektiSs- 
toxisehen Sehadigung der GefaBwandung (Wiesel-Wiesner) ar~sprechen, 
sondern Ms meeh~niseh bedingt eraehten. Staemmler sieht die binde- 
gewebige Ent~rtung der Arterienmuskulatur im Mlgemeinen Ms dureh 
physikMisch-meehanisehe Sch~tdigungen verursaehte an. Das Befallensein 
gerade eben der kleineren Lungengefa~e erkl~trt sieh zwanglos durch den 
Umstand, dab die grSl3eren, dem elastisehen Typus angehSrend, mehr 
auf Spannung eingestellt sind als jene. D~s Gebiet der Membrana 
elastiea interna ist den meehanischen Einwirkungen besonders aus- 
gesetzt (Jores) und erseheint darum Ms Locus minoris resistentiae der 
Gef/~wandung. Von bier aus, in tieferen Teilen der Intima nehmen die 
atheromatSse~ Veranderungen ihren Anfang. Bei Periarteriitis nodosa 
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pflegen allerfriiheste akute Entzfindungserscheinungen sich vor allem 
auf beidert Seiten der Membrana dast ica  int. zu lokalisieren (Gruber, 
Fishberg). Darum ist es nieht zu verwundern, dab Bindegewebsver- 
mehrung in unserem Falle gerade an diesen besonders geschgdigten 
Stellen der Media, unter der Lamina elastica int. stattfindet. Auf grebe 
Bede utur~g bzw. die Gefgl~wandung stSrende Wirkung der Lgngs- 
span~ungen wurde schon lange und mehrfach hingewiesen (Fuchs, 
Thoma, A6'cho//, Ranke, Kerner, Staemmler u.a . ) .  Diese nehmer~ am 
stgrksten die L~ngsstrukturen der Gefg~wandung in Anspruch und 
bringen sie zur Hypertrophie bzw. Ausbildung und spater zur Abnutzung. 
Daher entwiekelt sich mit  zunehmendem Alter eine elastisch-muskulSse 
Lgngssehieht der Aorta (Thoma), in der Aclventitia einiger GefgBe 
kommt  die glatte Lgngsmuskulatur,  die son.st meist fehlt, zustande 
(St&nmler). In  unserem Falle hat  sieh eine Lgngsschicht der Media in 
kleiner~ LungengefgBer~ ausgebildet und war besonders verdickt. Sie 
wurde a~seheinend mehr als Ringsmuskelschieht in AnsPruch genommen 
und dadureh abgmmtzt  und stellenweise fibrSs umgewandelt.  

Dal~ die Herztgtigkeit  dureh die Zusammenziehung der peripheren 
GefgBe unterstii tzt  wird, ist keinesfalls yon der Hand  zu weisea (Gri~tzner, 
Hasebrock, Schorr u. a.). Wohl bezeichnen einige Untersueher die Gesamt- 
masse der muskulgren Arterien des groBen Kreislaufes als eii1 ,,peripheres 
Herz"  (Janowslcy u. a.). Dieselbe Bedeutung ist auch den Gefgl~en 
des kleinen Kreislaufes zuzusehreiben (Hasebroe]c, Schorr). - -  Aus oben 
Gesagtem ist ersichtlich, dab die gefundenen Mediavergnderungen der 
kleinen Lungenarterien bei Mitralstenose nicht als Ausdruek einer 
passiven Oberdehnung, sondern als Folge einer aktiven Ausgleiehsarbeit 
aufzufasser~ sind, die sieh in deutlicher Hyper t rophie  der Gefg8musku- 
latur, Auftreten einer besonderen etastisch-muskulSsen Lgngsschicht der 
Media und bindegewebigml Umwandlung dieser Sohicht, als Spgtzustand, 
kundgibt. 

Und so glauben wit mls bereehtigt, den ganzen Ausgleichsvorgang 
bei unserem 1.1%11o yon Mitralstenose als dureh die Hyloertrophie nicht 
des reehten Herzens, sondern des linken Vorhofsmyokards und beson- 
ders - -  bei stellenweise sehon verdiinntem und sehwindendem Myokard 
- -  dutch die Hypertrophie  tier glatten Muskulatur yon linkem Vorhof 
und kleinen Lungenarterie~ bewerkstelligt annehmen zu diirfen. 

Inwiefern solehe Ausgleichserscheinungen als besonderer Typus bei 
Mitralstenose betrachtet  werden kSnnen und sollen, lasse ich dahingestellt. 
Jedenfalls stehen sie anseheinend nicht ganz vereinzelt da. - -  Die anderen 
Fglle yon hochgradiger Vergr51~erung des linken Vorhofs (s. oben) - -  
beim eventuellen l%hlen der reehtsseitigen Herzhypertrophie (z. B. 
l~al] Minkowslds; Minlcowski gibt an, dal~ die Hypertrophie  der Kammer  
iD seinem Falle sehr geringfiigig war), die yon mir gefundenen Fglle yon 
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vorwiegend muskul6sen Endokardverdickungen bei schcinbar gcwShn- 
lichen Mitralfehlerf/~llcn, die Angaben yon Miura, Ldnart, Moscowitz 
fiber die Mediahypertrophic yon Lungenarterien bei Mitralstcnose, die 
Angaben yon Ehlers fiber die st/~rkere Ausbildung der L~ngsmuskel- 
schieht der Media in den groBen Lungenar*~erien~sten bei Mitralstenose, 
- -  geben AnlaB anzunehmen, dab eine Neigung zu solchen Ausgleichs- 
vorgs schon bei gew6hnlicheren Bedihgungen vorhanden ist, und 
dal3 unser 1. Fall nut einen ~uBersten Ausdruek dieser Neigung dar- 
bietet, als die latenten, der gtatten Muskulatur tier Lungenartericn und 
des Herzens innewohnenden Kr/~fte besonders in T/s traten und 
mithin morphologisch zutage kamen. 

Dadurch abet erschSpf~ sich nicht meines Erachtens die Erkl~rung 
des Zustandekommens yon solch ungew6hnlichen ausgleichenden Lungcn- 
arterien- und Herzver/~nderungen. Man kann doch vielleicht auch eine 
angeborene in versehiedenen F~llen verschieden ausgesprochene Bereit- 
schaft zu ihrcr Ausbildung armehmen, und nieht an eine fiberschiissige 
Anlage glatter Muskulatur allein im sonst normalen Endokard bzw. 
glatter Muskulatur des Endokards und der Lungenarterien insgesamt, 
sondern am ehesten - -  bcim Vorhandensein der oben nachgewiesenen 
innigen Verbindungsverh/iltnisse zwischen PulmonMvenenschichten und 
Vorhofsendokardschichten - -  an eine weehselnde Ausdifferenzierung des 
linken Vorhofs (besonders abet des linken Vorhofsinustefles) yon dem 
zu seiner Ausbildung dienenden Abschnitte des ursprfingtichen Gef~B- 
rohres denken. Der so gleiehwie iiberm/~l~ig angclegte linke VorhoI 
(besonders Sinusteil desselben) behs auBerdem die einer Gef/~Bwandung 
zukommenden Eigenschaften bei, d. h. besitzt unter anderem eine diekere 
Schicht yon glatten Muskelzellen, die sich noeh unter funktionell-meeha- 
nischen Bedingungen vergr6Bert und ungeaehtet der starken Erweiterung 
des linken Vorhofs und Verdiinnung des Vorhofsmyokards doeh so breit 
ersehein~. Ffir eine angeborene Anlage der linken VorhofvergrSBerung 
in obigem Sinne sprieht aueh der groBe Umfang der rcchten Vorkammer 
und der Fossa ovalis. 

Es liegt der Gedanke sehr nahe, dab aueh andere F~lle von Mitral- 
fehlern mit den den oben besehriebenen nahekommendcn Vers 
der Lungengef~Be und des linken Vorhofs eine Art mehr oder minder 
ausgesproehene ,,Versehiebung" der ausgleichendenVorg~nge zur Seite der 
Teilnahme der glatten Vorhofs- und Lungenarterienmuskulatur start 
der eigentliehen Herzmnskul~tur darstellen, besonders wenn man dabei 
much die Hypertrophic der reehten Kammer vermil~t. 

Sehlullfolgerungen: 

1. Das Endokard, bcsonders alas hypertrophische Endokard des 
linken Vorhofs besitzt a.lle Strukturbestandteile einer Gef/~gw~ndung 
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u n d  i s t  d ~ h e r  n i c h t  n u r  d e r  I n t i m a ,  s o n d e r n  d e r  G e s a m t w a n d  e ines  B l u t -  

gef/~l~es g l e i c h z u s t e l l e n .  Dies  b e s t ~ t i g t  a u c h  die  U n t e r s u c h u n g  d e r  

O b e r g a n g s s t e l l e n  d e r  V o r h o f s w a n d  i n  d ie  L u n g e n v e n e n .  

2. V o n  d e n  u n t e r  d e n  N a m e r t  E n d o k a r d s c h w i e l e n ,  E n d o k a r d f i b r o s e  
o d e r  - sk le rose  b e k a n n t e n  E n d o k a r d v e r d i c k u n g e n  muf~ m a n  r e i n  h y p e r -  

t r o p h i s c h e ,  regelm~l~ig  g e b a u t e  E n d o k a r d v e r d i c k u n g e n  a u s s o n d e r n ,  be i  

d e n e n  es s ich  u m  e ine  f u n k t i o n e l l e  H y p e r ~ r o p h J o  a l l e r  B e s t a n d t e i l e  des  

E n d o k a r d s ,  e in seMieBl i ch  b e s o n d e r s  d e r  g l a t t e n  M u s k e l s c h i e h t  h a n d e l t .  

E s  r  s ich  v o r w i e g e n d  m u s k u l S s e  E n d o k a r d v e r d i c k u n g e n .  

3. I n  u n t e r s u c h t e m  (1.) F a l l e  y o n  a u B e r o r d e n ~ l i c h e r  Ve rg rS l~e rung  

de s  l i n k e n  V o r h o f s  w a r  a n  d e m  A u s g l e i c h  d e r  M i t r a ] s t e n o s e  b e i m  F e h l e n  

r e c h t s s e i t i g e r  H e r z h y p e r t r o p h i e  - -  aul~er d e m  V o r h o f s m y o k a r d  - -  a u c h  

d ie  B e t e i l i g u n g  d e r  g l ~ t t e n  M u s k u l a t u r  des  V o r k a m m e r e n d o k a r d s  u n d  
d e r  d e r  k l e i n e n  L u n g e n g e f ~ f t e  u n d  s o m i t  i h r e  a k t i v e  f u n k t i o n e l l e  Be-  
d e u t u n g  f e s t z u s t e l l e n .  

4. D a b e i  i s t  e ine  H y p e r t r o p h i c  d e r  g l a t t e n  E n d o k a r d m u s k e l s c h i c h t  

des  l i n k e n  V o r h o f s ,  e ine  H y p e r t r o p h i c  de r  M e d i a  d e r  k l e i n e n  L u n g e n -  

a r t e r i e n ,  A u f t r e t e n  e i n e r  b e s o n d e r e n  b r e i t e n  L s  de r  

M e d i a  m i t  t e i l w e i s e r  b i n d e g e w e b i g e r  U m w a r ~ d l u n g  d e r s e l b e n  i n  d i e s e n  
S c h l a g a d e r n  b e s o n d e r s  z u  b e t o n e n .  
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Normale und pathologische Histologie 
der Herzganglien des Menschen. 

Von 

J. M. Lasowsky. 

Mit 18 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 30. Mai 1930.) 

Der Ganglienapparat des Herzens wird schon seit langer Zeit von 
Anatomen, Physiologen und Pathologen erforseht. Am besten bearbeitet 
erscheint jetzt  die Anatomie des Nervensystems des Herzens. Die 
Arbeiten yon Worobiew und seiner Sehule (Anu/riew, Belowa, Schurawlew, 
Wolhynsl~y) haben ermSglicht die Lage yon einzelnen Ganglien, den 
sog. Knotenfeldern, ziemlich genau im Herzen des Menschen und der 
hSheren Tiere festzustellen. 

Am wenigsten erforscht ist die Histopathologie des gangliSsen 
Herzapparates.  iJberhaupt  ist die Pathologie des intramurMen l~erven- 
systems, wie Ernst Herzog richtig bemerkt  hat, fast  gar nieht bekannt. 
Grol~e Monographien und Referate yon AschoH und Tawara, Moenclce- 
berg, Danielopolu, Oberndor/er u. a., wo die anatomisehen Grundlagen 
der Herzinsuffizienz sehr griindlieh beschrieben werden, die Frage nach 
den morphologisehen Ver~nderungen des intrakardiMen Nervensystems 
bei verschiedenen Erkrankungen dieses Organs aber nur sehr fliichtig 
beriihrt wird, beweisen dies aufs deutliehste. Die Ursache liegt nicht 
darin, dM] dieser Abteilung des vegetativen Nervensystems wenig 
Untersuchungen gewidmet worden sind. Im Gegenteil, das betreffende 
Sehrifttum ist sehr groB (s. Literatur in den Monogralohien yon Wenulet 
und Mogilnitzlcy). Aber die meis ten  Arbeiten wurden in jener Zeit 
ausgefiihrt, Ms die neurohistologischen Methoden noch sehr schwach 
ausgearbeitet waren und die Autoren (Eisenlohr, Kuznetzow u. a.) vom 
jetzigen Standpunkt  aus sich noch primitiver Untersuehungsmethoden 
(z. B. F/irbung der Nervenzellen mit Karmin) bedienen mul~ten. Aul~erdem 
begniigten sich manche Forscher mit  der Untersuchung der Herzganglien 
nur an dem einen oder zwei F~llen irgendeines r~tselhaften Tod~s. Aus 
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solchen Un te r suchungen  ist es freilich schwer, eine Vorstel lung yon  den 
pathologischen Ver~tnderungen, welche sich in den Herzgangl ien  bei 
verschiedenen E r k r a n k u n g e n  dieses Organs abspielen, zu bflden. 

I n  unserer  Arbe i t  haben  wir uns zur Grundaufgabe  gestellt ,  uns 
k larzumachen,  in welcher Weise die E rk rankungen  des Endo-,  Myo- 
und Epikards  und  der Herzgef~Li3e auf den Zus tand  der in t rakardia len  
Ganglien zuri ickwirken.  

Material und Methodik der Untemuchung. 

Wir untersuchten den Ganglienapparat yon 45 Herzen an folgenden Krank- 
heiten gestorbener Personen: Coronarsklerose mit Myomalacie und Kardiosklerose, 
Endocarditis verrueosa, Endocarditis lenta und diffuse Sklerose der Mitralis rheuma- 
tischen Ursprungs. 

Das Material stammt aus dem pathologisch-anatomischen Institut der ]. Mos- 
kauer Universiti~t und aus einigen st~dtischen Prosekturen. 

Um etwaige Artefakte, welche bei Leichenver~nderungen entstehen kSImten, 
zu vermeiden, haben wit unser Material nieht sparer als 12 Stunden nach dem Tode 
entnommen. Unsere Erfahrung hat uns gezeigt, dal~ die Frische des Materials 
keine so grol3e Rolle spielt wie Ascho]] meint, der ffir das Studium der in~rakardialen 
Ganglien es ffir nStig eraehtet, die Herzen gleich nach dem Tode zu fixieren 1. 

Die Herzganglien liegen, wie bekannt, vorwiegend im Gebiete der Vorkammern, 
in dem Epikard selbst in Form yon sog. Knotenfeldern. Die Topographie dieser 
wurde beim Menschen sehr eingehend haupts~ehlieh yon Worobiew beschrieben. 
Indem wir das yon ihm angebotene Schema benutzten, haben wir ffir die Unter- 
suehung der intramuralen Ganglien folgende Herzabsehnitte ausgesehnitteu: 

1. Arteriellen Konus (das Feld des ersten und zweiten Plexus). 
2. Rechte Vorkammer zwischen den Venae cavae inferior und superior (das 

Feld des dritten Plexus). 
3. Die hintere Wand der linken Vorkammer zwischen den hinteren Lungen- 

venen und dem Sinus coronarius (da~ Feld des vierten Plexus). 
4. Die vordere Wand der linken Vorkammer (das Feld des ffinften Plexus). 
5. Hintere Wand der linken Vorkammer zwischen den vorderen St~mmen der 

Lungenvenen (Feld des sechsten Plexus). 

Jeder well3, dal~' der Erfolg der feinen morphologisehen Untersuchung des 
Nervensystems fiberhaupt und des sympathischen im speziellen hauptsachlich 
yon der angewendeten neurohistologisehen Methodik abh~ngt. Am besten haben 
sich die drei Me~hoden yon Ca]al, Bielschows~y und Nissl bew~hrt. Wit benutzen 
in unserer Arbeit die yon Gros ge~nderte Methode Bielschowslcys. In manehen 
FMlen f~rbten die Herzganglien mit Kresylviolett (vorhergehende Fixierung mit 
starkem Alkohol), um Nisslsubstanz sichtbar zu maehen. 

Die ausgeschnittenen Herzstfiekehen aus entspreehenden Absckmitten (s. oben) 
wurden entweder direkt in 20~ neutralem Formalin fixiert, oder sie wurden 
vorher in folgende Misehung (Ae. arsenic. 1~ Spirit. vini 96o/0, Formalin aa) 
auf eine Stunde gelegt und danach in 20o/0iges neutrales Formalin fibertragen. 
Das ]etzte Verfahren wurde yon Lawrent#w empfohlen und wir haben uns fiber- 
zeugt, dab diese Methodik viel besser die Ganglienzellen des Herzens impr~,gniert 

1 Wit haben fast immer in den Pr~paraten der 24 Stunden nach dem Tode 
und noeh sparer fixierten Herzen sehr deutliche Bilder der Ganglienzellen otme 
jegliche Leichenver~nderungen gesehen. Dasselbe sagt auch Herzog in seiner 
Arbeit fiber die Pathologie des Sympathicus. 
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und der Hnndertsatz der mangclhaften Imprggnierung stark herabsetzt. Nach- 
dem die I-Ierzs~fickchen wenigstens 7 Tage in der Fixierungsflfissigkeit gelegen 
hatten, fer~igten wir auf dem Gefriermikrotom Schnitte 30--40 ,u dick an und 
lieBen sic nach dem Veff~hren Gros-Bielschowsky mit Silber impri~gnieren. Nach 
der !mprignierung wnrden die Schnitte noch nachtr&glich mit Himatoxylin 
Ehrliehs und manchmal mit Scharlachro~ gefgrbt, um das Fett in degenerierenden 
Nervenfasern hervortrefen und das Lipofuscin in den Nervenzellen sieh besser 
fgrben zu lassen 1. 

Normale Struktur des Herzganglienapparates. 
Um fiber verschiedene Veri~nderungen des Ganglienapparates des 

Herzens bei verschiedenen Vorg/~ngen zu urteilen, is~ es no%wendig, 
fiber die normMe Struktur dieses Apparates eine Vorstellung zu haben. 

-&bb. i. (Photo.) 

Die grundlegcnden Arbeiten in dieser Beziehung wurden yon Dogiel, 
Michailow, Lawrent]ew haupts/~ehlieh am Tiermaterial ausgeffihrt. Wit 
mfig~en deshalb erstens den normalen Bau der Herzganglien des Men- 
sehen erlernen. Wit benutzten dazu Herzen, welche keine besondere 
Abweichungen yon der Norm beim Sezieren (hauptsichlich bei gericht- 
lichen Sektionen) aufgewiesen haben. Wit wollten die Morphologie 
der in~rakardialen Ganglienzellen bei Personen verschiedenen Alters 
(yon Geburt an bis zum h6ehsten Alter) verfolgen. Auf solehe Weise 
konn~e man sieh eine Vorstellung fiber die Entwieklung resp. Alters- 
ver~tnderungen der Nervenknoten im Mensehenherzen bilden! 

In  Betreff der Ganglien des Grenzstranges und groger extramuralen 
Ganglien (z. B. Gangl. eervie, sup.) is~ ihre postembryonale Entwieklung 

i Die F~rbung des Lipoluscins mi~ Scharlachro~ wird besonders yon NTiel- 
meyer cmpfohlen. 
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ziemlieh gut yon Ca]al, de Castro, Hrintschalc und in letzter Zeit von 
Herzog verfolgt worden. Intramurales  Nervensystem wurde in dieser 
Hinsicht wenig untersucht (in der letzten Zeit verfolgte Naiditsch die 
Altersver~nderungen der I%rvenzellen der Uterusganglien). 

Die Herznervenzellen des Neugeborenen, gleichviel aus welehem 
Knotenfelde wit sie aueh nehmen, werden dureh kleine MaBe (ira Durch- 
schnitt  18--20 #) und schwach entwickeltes System der Fortsgtze 
gekennzeichnet. Die meisten Nervenzellen sind sehwach differenziert, 
sie n~hern sich dem Neuroblastentypus (Mikrophotogramm 1). Zwischen 
der vorherrschenden Masse yon sehwach differenzierten Zellen linden 

2~bb. 2. (Photo.) 

sieh mehr entwiekelte (auf dem Mikrophotogramm 1, im Zentrum), 
welehe durch gr6Bere AusmaBe (ira Durehsehnitt  30 #) und zahlreiehe 
Forts/~tze gekennzeiehnet sind. 

Sehr dfinne Nervenfasern, welche uns sowohl innerhalb als auBer- 
halb der Ganglien begegnen, sind fast alle frei yon Myelin, auf der 
ganzen Praparatenreihe aus versehiedenen Gegenden kann man nur 
einigen F~serehen begegnen, die sehr zarte feine Myelinseheide besitzen. 
Die Myelinisation der Nervenfasern des Grenzstranges beginnt dagegen 
vim frfiher und Stoehr beriehtet, dab man sic sehon veto Ende des 
6. Monats des Embryonallebens an beobachten kann. 

Das Herz eines 15jahrigen Jfinglings hat  weiter entwiekelte Nerven- 
zellen. Fast  alle sind gT6Bere (ira Durehsehnitt  30--32 #) und besitzen 
mehr Forts&tze als diejenigen der Neugeborenen. Anf dem Mikrophoto- 
gTamm 2 ist ein Ganglion aus der hinteren Wand der linken Vorkommer 
dargestellt : man sieht eine Gruppe Nervenzellen, aus welehen sehr zarte, 
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feine Forts/~tze entspringen. Diese gehen fast aussehliel31ieh yon einem 
P o l d e r  Zellen ab. Die Zellkerne haben eine B1/~sehenform, sie liegen 
teflweise peripheriseh, teilweise zentral. Es ist bekannt, da6 die peri- 
pherisehe Lage der Kerne in den Zellen des Zentralnervensystems als 
Merkmal des pathologisehen Zustandes der Zelle dient (Zellen der unteren 
Olive und der Klarkschen S/tulen ausgenommen). Fiir das vegetative 
Nervensystem, wenigstens ffir die intrakardialen Knoten, muB nun 
dieses lVIerkmal wegfallen, da in normalen Galiglien wir vielen Zellen 
mit peripheriseher Lage der Kerne begegnen. 

A b b .  3. (Pho to . )  

Die in dem epikardialen Zellbindegewebe sowohl aul3erhalb als inner- 
halb der Ganglien befindliehen Nervenfasern geh6ren vorwiegend dem 
marklosen Typus an, es gibt aber aueh Myelinfasern in etwas gr66erer 
Zahl als im I-Ierzen des Neugeborenen. 

Wit betraehten welter die Ganglienzellen eines 30j/~hrigen Mensehen. 
In diesem Alter werden die Nervenzellen, wie es auf dem Mikrophoto- 
gramm 3 zu sehen ist, erstens dureh ihre Gr6ge (32 40/z) und zweitens 
dureh die viel gr5gere Zahl der yon der Zelle abgehenden :Forts/~tze 
gekennzeiehnet. W/~hrend bei dem Neugeborenen und bei dem 15j/~hrigen 
die Fortsatze gew6hnlieh an einem Zellpol entspringen, besitzen bier 
fast alle Zellen viele Forts~ttze, die yon der ganzen Peripherie des Zell- 
k6rpers abgehen. 

Altersvers der intrakardialen Ganglien haben wir bei 
einigen Individuen untersueht, weleke mehr als 80 Jahre alt waren 
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und keine besonderen Abweichungen yon der Norm bei der Sektion 
aufwiesen (Kranzschlagader hat ten gut erhMtene W~nde und Lichtung, 
im Herzmuskel weder makro- noch mikroskopisch grobe sklerotische 
Veri~nderungen). Am Mikrophotogramm 4 ist ein Tell eines gro~en 
Ganglions aus der hinteren Wand der linken Vorkammer dos Herzens 
d~rgestellt. Es f~llt in die Augen die Gr61~e der Zellen (45--50/~) und 
die riesige Zahl der yon der ganzen Zelloberfl/~che entspringenden Fort- 
s~ttze. I m  jungen Alter haben wir nie eine solche ungeheure Entwicklung 

Abb .  4. (Pho to . )  

der Forts~tze beobachtet. Es ist wichtig, zu vermerken, dM] die Fort- 
s~tze einzelner ~ervenzellen sich spiralig um den ZellkSrper drehen, 
wobei sich echte Kn~uol bflden. Bildungen solcher Art  sind im normMen 
/~Itlichen Herzen selten, aber bei einigen krankhaften Zust~nden (wie 
wir welter sehen werden) treten sie in grol3er Zahl auf 1 

Es ist notwendig, n~och auf das Lipofuscin hinzuweisen, welches oft 
in den Ganglienzellen des Nervensystems zu linden ist. Es ist yon 
Abrilcosso//, Spiegel und Adol/ bemerkt  worden, dM3 die Speicherung 
ungeheurer Mengen Lipofuscin in den symp~thischen Zellen als ein Merk- 
mM ihres hohen Alters gilt. Dies wurde hinsichtlich der groSen extra- 
muralen G~nglien (Gangl. cerv. super) bewiesen. Bei der Untersuchung 
der intrak~rdialen Ganglienzellen konnte man  sich tiberzeugen, dal] 

1 Auch Stoehr vermerkt in dem Leitf~den zur ]Ylorphologie des vegetativen 
Nervensystems, da] die Bildtmg der Kn~uel an normalen sympathischen Zellen nur 
selten beobachtet wird. 
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die Lipofuseinspeieherung bier viel schw/ieher verls im Herzen 
eines 90j~ihrigen Greises sahen wit nut  unbedeutende Mengen des Pig- 
mentes im Leib der Nervenzellen 1. 

Bei einigen krankhaften Zust/~nden, z. B. bei sehweren Formen der 
CoronarsMerose, finder eine ungeheure Speieherung Lipofuseine sogar 
bei solehen Individuen, welehe das h6ehste Alter nieht erreieht haben, 
start. Entspreehende Bilder beobaetttet man aueh hinsiehtlieh der 
Sehrumpfung der Nervenzellen. In  dem extramuralen System gilt 
die Schrumpfung der Zelle im hohen Alter Ms eine physiologisehe Er- 
seheinung; in den intramurMen Herzganglien kommt  dieser Prozel3 

Abb .  5. ( P h o t o . )  

viel seltener vor und man bemerkt  nur einzelne geschrumpfte ZeUen in 
den Ganglien. Es scheint, daft die ~ervenzellen der intramuralen Ganglien 
im Alter keinen solchen Veriinderungen ausgesetzt werden wie die extra- 
muralen Ganglien. 

Beziiglich der Herzganglien im hohen Alter wollen wit noeh auf eine 
sehr bemerkenswerte Ver~nderungsform der Nervenfasern und Nerven- 
zellen hinweisen, welehe wit bei einer 85 Jahre  a lten Frau beobaehtet  h aben, 
Bei der Sektion wurde m~Big entwiekelte Sklerose naehgewiesen. Seitens 
des Herzens waren keine besondere Abweiehungen yon der Norm zu 
vermerken, Kranzsehlagadern im Zustande unbedeutender Sklerose; ihre 

t Spiegel und Adol[ wiesen in ihrer Arbeit daraufhin, dab die Nervenzellen 
der intramurMen Ganglien weniger Pigmeng erhMgen al~s z. B. die des Grenz- 
str~nges. 
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Liehtung iibera!l durchg~ngig. Die Ver/~nderungen der intrakardialen 
Nervenfasern und Nervenzellen t raten zutage hauptss als starke 
Homogenisation und Quellung. Auf dem Mikrophotogramm 5 sieht 
man eine Gruppe yon Zellen und Fasern in dem Ganglion, die solehe 
Ver/inderungen zeigen. Alle Zellen des auf dem Mikrophotogramm dar- 
gestellten Ganglion haben sieh diffus dureh Silber impr~gnieren lassen 
nnd es ist nieht m6glieh, in ihnen den nenrofibrilli~ren Apparat zu 
bemerken. Bei ungeniigend starker Impr~gnierung (manehmal aueh 
bei sehr sehwaeher) sieht man im Leib maneher Nervenzellen homogene 
Kngeln, welehe an die sog. Corpora amylaeea des zentralen Nerven- 
systems erinnern. Die Nervenfasern, die sowohl aul3erhalb als innerhalb 
der Ganglien gelagert sind, werden dicker und bekommen das Aussehen 
homogener, dicker Sehniire (Mikrophotogramm 5). Diese Ver/~nderungen 

Abb.  6. (l~hoto,) 

entstehen meistens in den M.yelinfasern, die marklosen Fasern bleiben 
in ihrer grSBeren Anzahl unbeseh/idigt. Manchmal neben der Homo- 
genisation der Zelle homogenisieren aueh manchmal die aus ihr ent- 
springenden Fortsatze (Mikrophotogramm 6). 

Von den 55 yon uns untersuehten Herzen haben wit nut in einem 
Falle die oben besehriebenen eigenartigen Ver/~nderungen des intra- 
kardialen Nervensystems beobaehtet. Wir sind nieht imstande, die Ent- 
stehung aller dieser Ver~tnderungen zu erkl~ren und sie mit diesem 
oder jenem krankhaften Zustand des Herzens selbst, inwiefern es keine 
besondere Abweiehnngen yon der Norm aufwies, in Zusammenhang 
zu bringen. Leider haben wir in diesem Falle nieht das ganze vegetative 
System untersueht; es ist sehr wahrseheinlieh, dab aueh dasselbe in 
entspreehender Weise ver~ndert war. In  dem diesbeztiglichen Sehrifttum 
haben wit keine genauen Angaben betreffs dieser Frage gefunden. Nur 
Herzog hat in einem Falle yon Paralysis agitans und Arteriosklerose 
bei einem Manne yon 74 Jahren entspreehende Vers der extra- 

Virehows Archly .  Bd.  279. 31 
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muralen Ganglien beobachtet;  die in seiner Arbeit dargestellten Zeich- 
nungen (Nr. 36 und 37 S. 24) geben im wesentliehen dieselben Bilder, 
die wir in unserem Falle beobaehtet  haben, wieder. 

Wenn wir die von uns beobachtete tIomogenisation der Nerven- 
fasern und Nervenzellen im Kapitel,  welches die Zust/~nde des in~ra- 
kardialen Nervensystems im hohen Alter behandelt, beschrieben, so 
wollen wir damit  nicht sagen, dag Mle diese Ver~nderungen Iiir das 

Greisenalter charakteristiseh sind. Vielleieht 
spielt hier das Greisenalter die Rolle eines 
begiinstigenden Umstandes, die wirMiche 
Ursaehe aber bleibt uns v611ig unbekannt.  
Nur sehr sorgf~ltiges Studium solch eines 
Materials und vielleicht des Tierversuchs 
werden uns helfen, die Natur  dieser r~tsel- 
haften pathologischen Ver~tnderung aufzu- 
deeken. Die yon manehen Forschern (Biel- 
schowsky, Spielmeyer, La/ora und Westphal) 
beschriebenen sehr ~hnlichenVers 
in den Zellen des zentralen Nervensystems 
(Bildung homogener Kugeln in den Zellen) 
sind auch nicht erkl/~rt und Spielmeyer 
finder es zur Zeit unm6glich, sie mit  
irgendeiner best immten Erkrankung in Zu- 
sammenhang zu bringen. 

Fassen wir zusammen, so ergibt sich: 
Die Tatsache der postembryonalen Entwiek- 
lung der Nervenzellen des peripherisehen 
autonomen Systems, welehe Tatsaehe schon 

Abb. 7. von Ca]al, de Castro, Hrintscha]c und letz- 
teres yon Herzog und Naiditsch festgestellt 

worden ist, finder aueh in den intrakardialen Ganglien statt .  Die Nerven- 
zellen im Herzen des Neugeborenen enthalten eine unbedeutende Zahl yon 
Forts/itzen und nur sp~ter findet ihr sekundi~res Wachstum start, welches 
im Greisenalter seinen h6ehsten Grad erreicht. Die Bedeutung der Den- 
dri tenvermehrung besteh.t, unserer Meinung nach, haupts~chlick in der 
Vergr6Berung der rezeptorischen Oberfls der Nervenzelle, wie das auch 
im Zentralnervensystem start  hat. Was die groge Dendritenzahl bei 
Greisen anbetrifft ,  so ist m6glich, dag wir bier mit  der Erscheinung 
des iiberschfissigen Waehstums zu tun haben. Ungemein stark ent- 
wickelte Forts/~tze der Nervenzellen des Mensehen und vor Mlem deren 
Ls machen die Unterscheidung yon Dendriten und Neuriten sehr 
schwierig, wie es Lawrent]ew in seiner Arbeit bemerkt  hat. Es ist uns 
dock bei sorgfs Durchsehen der Pri~parate (besonders der dicken 
Schnitte) gelungen, Neurite vieler Nervenzellen zu best immen und in 
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manchen F/fllen sie auf sehr lange Streeken zu verfolgen. Der auf der 
Abb. 7 dargestellte Zellneurit ist yon uns bis zum Muskel verfolgt worden. 
Als eharakteristisehe Besonderheit der Neuriten soll ihre ungemein 
ebene, glatte Oberfl/~ehe, betr/~ehtliche Dicke und das Fehlen yon Seiten- 
zweigen gelten. 

In  vergleichend-histologischer Beziehung ist es lehrreieh, eine Parallele 
zwischen den intramuralen Ganglien des Mensehen und einiger Tiere zu 
ziehen. Die Herzganglien des Neugeborenen und des ]5js Indivi- 
duums erinnern sehr an die Ganglien des Hundes und der Katze. Starke 
Entwieklung des Fortsatzsystems der Nervenzellen ist sehon ein kenn- 
zeiehendes Merkmal eines erwachsenen Mensehen, das seine Ganglien 
von denselben der Katze  und des Hundes unterscheidet. Wenn wir die 
yon uns erhaltenen Bilder der Ganglienzellen bei Neugeborenen mit  
der yon :Yaiditsch in intramuralen Uterusganglien beobachteten Bfldern 
vergleichen, so mfissen wir feststellen, daf3 die Entwicklung der Nerven- 
elemente im Herzen zur Zeit der Geburt  viel hSher ist. 

Ver~inderungen der intralcardialen Ganglien bei Kranzschlagadersklerose. 
Manche Forscher (Poletika, Ho/]man u. a.) haben in einzelnen Fallen 

yon Kranzschlagadersklerose eine iiberms Entwicklung des Binde- 
gewebes in den Nervenknoten und Schrumpfung der Zellen selbst mit  
Anh~ufung yon Pigment in ihnen beobaehtet.  Gewi6 kSnnen diese 
einzelnen und teehniseh sehr unvollkommenen Angaben keine Vor- 
stellung fiber den Verlauf der krankhaften Ver~nderung im tterzganglien- 
appara t  geben. Es ist darum wohl versts da60berndor]er  in 
seinem der pathologisehen Anatomie der Angina peetoris gewidmeten 
Aufsatz bei Beschreibung der bei dieser Krankhei t  charakteristisehen 
Ver~nderungen bemerkt,  da~ unsere Kenntnisse fiber die Beteiligung 
der intrakardialen Nervenknoten bis jetzt  sehr unvollst~tndig bleiben. 
Nun interessierte uns die Frage, in welehem Grade versehiedene Ver- 
/~nderungen der Coronararterien auf den Zustand des Herzg~agtien- 
apparats  zurfickwirken ? 

Zu diesem Zweeke untersuchten wir eine ganze Reihe Herzen yon 
Personen, bei welehen bei der Sektion Sklerose der Coronararterien in 
versehiedenem Grade und damit  zusammenh~ngende Myomalaeien und 
Kardiosklerose naehgewiesen worden sind. In  solchen Fallen fanden 
wir in der Regel in den Ganglien eine ganze Reihe yon Vorgs die 
in Ver~nderungen der Zellforts~ttze, der Struktur  des neurofibrfll~ren 
Apparates  und der ZellgrSl3e sich ~uBern. Alle diese Prozesse kommen 
hie einzeln vor. GewShnlich kann man an einem Fall verseb, iedene 
Veranderungstypen beobaehten, nut  herrseht fast immer ein Typus vor. 

Die Ver~tnderung der Zellfortss wird 6fter in den F~llen beob- 
aehtet,  wo die Sklerose der Kranzschlagadern nicht ihr hSchstes Ma~ 
erreieht, d. h. wenn die Gef~l~lichtungen noch nicht v611ig verSdet sind, 

31" 



474 J. 3I. Lasowsky: 

aber die sklerotischen Ver~nderungen in der Muskulatur schon deutlich 
ausgesproehen sind. Bei der Untersuehung der Ganglien der ganzen l~eihe 
yon Herzen, in welehen wir mit  bloBem Auge die oben besehriebenen 
Ver/~nderungen beobachteten, fiel eine sehr bemerkenswerte Erscheinung 
auf: Bildung kugelfSrmiger oder anderer Verdiekungen an den Fort- 
satzenden der Nervenzellen. Anf der Abb. 8 und 9 sind Zellen zn sehen, 
bei welehen fast alle Dendriten mit  knopff6rmigen Verdickungen ver- 
sehen sind. Diese Dendriten k6nnen sehr kurz sein und in diesem Falle 

A b b .  8. 

liegt die Verdickung ganz nahe der Zelle (Abb. 8 und 9), oder sie sind sehr 
lang und die Verdiekungen befinden sieh in der Ns anderer Zellen. 

Diese Verdiekungen k6nnen versehiedener Form sein: entweder die 
Form einer Kugel besitzen, oder die Form eines verl~ngerten, an den 
Seiten zusammengedrtickten K6rpers oder auch ganz unregelms 
geformt sein (Mikrophotogramm 10). Sehr oft erreiehen sie eine ziem- 
licit betr/~ehtliche Gr6Be (10--12--14/~).  Ihre Zahl ist sehr versehieden. 
Manehmal begegneten wir Ganglien, in welchen alle Zellfortsi~tze mit  
solchen Bildungen versehen waren, manehmal  kamen nut  einzelne 
solehe Zellen vor. Gew6hnlich sind sie eingekapselt, d. h. yon einer 
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Kapsel aus Zellen umgeben, die an Satteliten der Nervenzellen erinnern. 
Bemerkenswert ist die feine Struktur dieser Bildungen. Bei starker 

Abb.  9. 

Abb.  10. (Photo . )  

Impr/~gnierung (wie dies an den Abb. 8 und 9 und am Mikrophoto- 
gramm l0 gezeigt worden ist) scheinen sie homogen zu sein; wenn man 
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sie aber ungeniigend impragniert,  so ist leicht zu sehen, dab sie aus 
einem Netz sehr feiner Fibrillen bestehen. Cajal war der erste, der 
auf die kugelf6rmige Verdickung der Fortsatzenden der sympathisehen 
ZeUen aufmerks~m gemacht hat  und dieselbe als , ,Kugelphanomen" 
bezeichnet hat  ~ 

Sparer sind diese Bildungen yon vielen Forschern in versehiedenen 
Teilen des zentmlen und peripherischen Nervensystems nachgewiesen. 
Die yon Cajal seinerzeit ausgesproehene Meinung, die Kugelph~nomene 
seien als pathologische Erscheinung zu betrachten, ist yon verschiedenen 
Beobaehtern best~tigL worden. Man kann auf die Arbeiten yon Nageotte, 
Marinesko, Bielschowsky, de Castro hinweisen, in welehen bei Tabes 
eine bedeutende Bildung yon kugeligen Verdiekungen an den Nerven- 
zellenfortsgtzen der Spinalganglien naehgewiesen worden ist. In  jetzige r 
Zeit gilt es als bewiesen, dab das Xugelph~Lnomen auf einen krankhaften 
Zustand der Nervenzellen hinweist. 

Bei der Sklerose der Coronarien mit  Kardiosklerose beobaehten 
wir neben dem Kugelphgnomen noeh eine Erseheinung, welehe darin 
besteht, dab die Zellfortsgtze bald in der Nghe des ZellkSrpers, bald etwas 
entfernt yon ibm sieh stark zu winden beginnen und eehte Kn~uel bilden. 
Auf dem Mikrophotogramm 11 ist dies an mehreren Zellen zu sehen. 
Auf dem anderen Mikrophotogramm (12) sieht man aueh Knguel, abet  
dieselben liegen entfernt vom ZellkSrper. Ahnliehe Beobaehtungen 
hat aueh Marinesko bei progressiver Paralyse und beim Zusammen- 
drtieken des Riiekenmarks gemaeht. Bielschowsky besehreibt auf Grund 
der Untersuehung des Riiekenmarks bei versehiedenen Krankhei ten 
die Kn~uelbildung dutch die Zellforts~tze der Spinalganglien. Wir 
sind geneigt, diese beiden Be/unde: ,,Kugelphiinomen" und ,,Kn~iuel- 
bildung" als A'uflerung einer kranlcha/ten Wucherung der Fortsiitze zu 
betraehten. Was kann aber eigentlieh in Sklerosefgllen der Coronarien 
als , ,Erreger" der pathologisehen Wueherung der Fortss der Nerven- 
zellen in intrakardiMen Ganglien dienen ? 

Um auf die Frage zu antworten, miissen wir bedenken, dab die 
Aehseneylinderforts~tze in den Herzganglien sieh zur Herzmuskulatur  
begeben und einzelne Muskelfasern innervieren. Die ins 
Nervenzellen t re ten somit in innigen Zusammenhang mit  dem Myokard 
mittels seines Neurits, d. h. des Aehseneylinderfortsatzes, der naeh 
Langleys Klassifikation eine postganglions Faser ist. Die Sklerose 
der Kranzsehlagadern wird in vielen F~llen wenigstens, yon einer Schs 
gung des Herzmuskels mit  naehfolgender Entwieklung bindegewebiger 
Narben an Stelle der zugrunde gegangenen Muskeifasern begleitet. Die 
Neurite der Ganglienzellen, die sieh in Beriihrung mit  den Muskelfasern 
befinden, werden bei dem Zerfall dieser selbstverst/~ndlieh auch gesehgdigt 

1 Diese ]~ezeiehnung wurde vom Autor in seiner in deutscher Spraehe ersehie- 
nenen Arbeit empfohlen (s. Schrifttum). 
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Abb.  11. (Photo. )  

Abb.  12. (Photo. )  

und dieser Umstand muB unserer Meinung nach, bei der Beurteilung 
der Ursachen der Wucherung der Zellfortsi~tze des tterzganglien~pparates 
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berfieksichtigt werden. In  der Tat,  wenn wir uns an die experimentellen 
Arbeiten Lawrent]ews fiber den Sympathicus wenden, so k6nnen wir 
die Bests des Gesagten in ihnen linden. Lawrent]ew hat die Tat- 
saehe festgestellt, dag bei dem Durehsehneiden oder bei tier meehani- 
schen Verletzung der postganglions Fasern die Reaktion der ent- 
sloreehenden Zellen des Sympathieus sick in Wueherung aller ihrer 
Forts/~tze ~uBert. Diese experimentellen Beobaehtungen k6nnen gs 
lick zur Erkls der yon uns beobaehteten Erscheinungen benutzt  
werden. Unsere Fs yon Coronarsklerose wurden auch yon einer 
Seh~digung der postganglion~ren Fasern begleitet und dies konnte als 
ein auf die Nervenzellen wirkender ,,Erreger" dienen, indem er in ihnen 
, ,Kugelphs und Bildung der ,,Kn/tuel" aus Fortss hervorrief 2. 
DaB die postganglion~ren Fasern wirklieh beseh~digt werden k6nnen, 
beweisen einige sehr lehrreiehe Beobachtungen yon Laneeraux und 
Peter, welehe in Fg]len yon Angina pectoris Degenerationsvers 
der im Myokard liegenden Nervenst/~mme naehgewiesen haben. Bei 
solehen Kranken n/~mliek waren sekr st~rke kardiale Sehmerzen vor- 
handen, was die Verfasser durch die Seh~digung der intrakardialen 
Nerven erkl/~ren. 

Wie sehon bemerkt,  beobaehtet  man bei der Kranzschlagadersklerose 
Zerfallsvorgs im Ganglienapparate des tterzens. In  erster Linie 
geh6rt hierzu die St6rung des normalen Baus des neurofibrills Appa- 
rates und die Volumenver~nderung des Zellk6rpers. Neurofibrillen der 
normalen Nervenzellen sine[ gew6hnlieh gleichms in dem ganzen 
Zellk6rper in Form yon einem dieken Netze verteilt. I n  vielen Fs 
yon Coronarsklerose beob~chten wir eine Abweiehung yore besehriebenen 
Typus der Fibrillenverteilung. Dies gugerte sick darin, dab die Neuro- 
fibrillen hauptss in zentralen Zellabsehnitten sick konzentrieren 
und ihre Peripherie bei der Imprs  das Aussehen einer hellen 
stark vakuolisierten Zone hatte. 

Auf dem Mikrophotogramm 13a sind drei Zellen zu sehen, deren 
neurofibrill~rer Appara t  naeheinander Ver/tnderungen ausgesetzt worden 
ist; in der Zelle a liegen die Fibrillen hauptsgehlieh in tier zentralen 
Zone und die Peripherie bleibt hell und stark vakuolisiert. Folgende 
Ver~nderungsstadien sind dadureh eharakterisiert, dag die ganze Zelle 
vakuolosiert wird, gleiehsam durehl6ehert erseheint (Zelle b). Endlieh 
in der Zelle c sind nut  die Umrisse erhalten geblieben. Auf der Abb. 13b 
sind alle fJbergangsstufen yon einer normalen Nervenzelle bis zu ganz 
vakuolisierten Zellen zu sehen. 3/Jan bemerkt  die allm&hliehe Vakuoli- 
sation des Zelleibes, die zur v611igen Zerst6rung der Nervenzelle ftihrt. 

1 Wit meinen, d~[3 die Sch~diguag der postganglioni~ren Fasern die Grund- 
ursaehe der pathologischen Wucherung der Zellfortsgtze vorstellt. Vielleieht gibt 
es bei der Sklerose der Coronarieit noeh andere uns unbekannte Bedingungen, 
welehe ~uf die Nervenzelle einwirken und in ihr Erscheinungen der iiberm~gigen 
~Vucherung hervorrufen k6nnen. 
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2~bb. 13a. (Photo,) 

Abb, 13b. (Photo.) 
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Abb .  1~. (Pho to . )  

Abb .  15. (Pho to . )  
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Einige Zellen, in welchen Iqeurofibrillen zugrunde gehen, schrumpfen 
zusammen, in anderen wird eine starke Quelhmg des ganzen KSrpers 
bemerkbar. Auf dem Mikrophotogramm 14 wird eine solche stark 
gequollene Zelle dargestellt, in welcher das Protoplasma an der Peri- 
pherie hell, im Zentrum (urn die Kerne) duiLkel isL da hier eine Anh/iufung 
kleiner KSrner gibt, die durch Silbcr sich schwarz imprs lassen. 
Solche Quellung des ZellkSrpers kommt selten bei Coronarsklerose vor, 

A b b .  16. (Pho to . )  

in einem l~alle aber begegneten wir ganzen Ganglien, in welchen alle 
Ganglienzellen solche Quellung aufweisen. Bei der F~rbung nach Nissl 
beobachtet man in solchen Zellen peripherische Chromatolyse. Manchmal 
bemerkte man Quellung nicht des ganzen KSrpers, sondern nur eines 
Tefles derselben (Mikrophotogramm 15). 

Besonders stark ist tier Schrumpfungsvorgang der Nervenzellen in 
einigen F/~llen yon Kranzschlagadersklerose ausgepr~tgt, wenn die Lich- 
tungen der groBen Aste der Arteriae coronariae g/~nzlich ver6det sind 
und viele Skleroseherde in der Muskulatur und Myomalacien bestehen. 

Gerade die schweren FMle der Kranzschagadersklerose mit g~nzlicher 
Ver6dung der .Gef~Blumina werden yon starker Schrumpfung der Nerven- 
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zellen begleitet. Auf der Abb. 16 wire[ eine Gruppe stark atrophierter 
Ganglienzellen dargestellt. Einige Zellen verwandeln sieh in Proto- 
plasmakl/impchen, sie sind der Fortsgtze beraubt und in dieser Beziehung 
erinnern sie an embryonale Zelle der Neugeborenen. 

I m  Protoplasma soleher Zellen finder eine Ablagerung groBer Mengen 
Lipofuseink6rner start  (Abb. 16). Aueh die Kerne schrumpfen und 
werden pyknotiseh. Dieser ProzeB endet mit  dem Versehwinden tier 
Nervenzellen unc[ starker Sklerose des Gangliengewebes. In  der Tat, wenn 
wir al!e Herzgebiete, wo der Ganglienapparat sieh befindet, genau 
untersueht haben, so treffen wir oft keine Nervenzellen; sie sehienen 
vollstgndig versehwunden zu sein, nachdem sie zuerst stark atrophiert  
waren. 

Fassen wir alles Gesagte zusammen, so k6nnen wit sagen, daft intra- 
/cardiale Nervenknoten bei der Kranzschlagadersklerose einer Reihe patho- 
logischer Veriinderungen anheim/allen, die von des Schwere der Grund- 
erl~rankung abhdingen, d. h. der Ganglienapparat wird desto stdirker an- 
gegri//en, ]e stiir/cer die Kranzschlagadersklerose mit entsprechenden myo- 
malacischen Veriinderungen und Herzschwdichenbildung einhergeht. 

Veriinderungen der intra/~ardialen Ganglien bei Herz]ehlern. 

Wir wollen jetzt  zu der Ver~nderung der intrakardiMen Ganglien 
bei Herzfehlern iibergehen und dabei die F/tHe der Endocarditis verru- 
cosa, Endoearditis lenta und diffuser Sklerose der Mitralis rheumatischer 
Herkunft  ins Auge fassen. 

Wenn man  den Ganglienapparat bei allen eben erw/~hnten Herz- 
klappenerkrankungen untersueht, so f/illt in erster Linie das gs 
Fehlen yon Sehrumpfung der Nervenzellen auf (Mikrolohotogramm 17). 
Wir teilen die Meinung Kuznetzows nicht, welcher meint, dab die Ganglien- 
zellen bei Endokardit iden sieh stark verkleinern. Wir haben eine ganze 
l~eihe solcher Herzen untersucht und die DurehsehnittsgrSl3e einzelner 
Zellen bestimmt.  Die Messungen haben gezeigt, dab die Nervenzellen 
nieht kleiner als im normMen Herzen sind, im Gegenteil, man sieht 
sogar eine VergrSgerung einzelner Zellen. Die Vergr6l~erung des Zell- 
kSrpers war besonders gut ausgepr/~gt bei den Herzfehlern, die mit  
Sklerose der Mitralklappe und mit Verwaehsung ihrer Segel ver- 
bunden waren. So beobaehteten wir z. ]3. in einem solchen Fall eine 
bedeutende VergrSl~erung einzelner Nervenzellen, die die GrSBe yon 
65 tt erreieht haben (ira normalen Herzen desselben Alters sehwankt 
die GrSBe der Ganglienzelle zwisehen 38 # und 42 #). Solehe Ver- 
grSBerung betrifft im Mlgemeinen nur einzelne Zellen, die gr51~te Anzahl 
der Zellen ist nieht vergrSBert. Diese Tatsache erheiseht gewisse Beach- 
tung in bezug auf die Frage nach der mangelhaften Ts des gerzens  
bei seinen Fehlern. Ascho]/ meint, daI~ die Hypertrophie des Herz- 
muskels yon einer entspreehenden Hypertrophie des atrio-ventrikul/~ren 
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nicht begleitet wird und diese Nichtiib6reinstimmung zwischen dem 
Umfange des atrio-ventrikulitren Systems und Biindels dem Myokard 
kann seiner Meinung nach zu einer Bedingung der mangelhaften 
T/ttigkeit des Herzens werden. Mir scheint, dab die VergrSBerung nur 
einer unbedeutenden Zahl der Ganglienzellen bei starken, mit Ver/~nde- 
rungen der Klappen verbundenen Herzhypertrophien auch zu der StSrung 
der richtigen Funktion dieses Organs beitragen kann. 

Bei den mit Perikarditis verbundenen Endokarditiden, were1 das 
Epikard dutch viele fibrinSse lJberlagerungen bedeckt wird, unterscheidet 

Abb.  17. (Photo,)  

sich gew6hnlich der eigentlich in der Dicke des Epikardes liegende 
Oanglienapparat in seinen Ver~nderungen etwas yon den reinen F~tllen 
der Klappenerkrankungen. Die Oanglienzellen nehmen stark an Umfang 
ab, wobei sie oft die H/~lfte ihrer normalen GrSl~e erreichen. Diese 
Schrumpfung, stellenweise auch eine Verunstaltung des Zellk6rpers, 
scheinen yon dem entziindlichen Vorgang abzuh~ngen, der sich im 
Epikardgewebe, wo der Ganglienapparat sich befindet, abspielt. 

Was die tieferen Ver/tnderungen des Ganglienapparates anbetrifft, 
so /tuBern sie sich haupts~chlich in Bildung der ,,Kugelph~inoraene" 
und der ,,Kn~tuel" aus den Zellforts~tzen. Aber all diese Ver~tnderungen 
sind in den Endokarditisf~llen schw~cher ausgesprochen als bei der 
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Sklerose der Kranzschlagadern. Diese Tatsache scheint damit zusammen- 
zuhs dab die Sehs der postganglion/~ren Fasern im ersten 
F~lle viel sehw&eher als im zweiten ist 1. 

In den Fs wo der Endokarditis sieh noeh fibrin6se Perikarditis 
ansehliel3t, beobaehtet man an den gesehrumpften Nervenzellen 6fters 
und in gr6Berer Bildung des ,,Kugelph~nomens". 

In  den Ganglieninterstitien vermerkt man bei den Herzfehlern 
haupts/~ehlieh starke Erweiterung der Gef/~Be. 

In  einem Falle yon Endoearditis lent~ beobaehteten wir stark aus- 
gesproehene Verfettung der Endothelzellen der im Ganglienbindegewebe 
gelagerten Capillaren. 

Schlul~s~itze: 
1. Die postembryonale Entwicklung des Ganglienapparates des 

Herzens (resp. die Altersveri~nderungen) ~ugern sich haupts/~chlich 
durch VergrSBerung tier Nervenzellen und dureh Wucherung aller ihrer 
Forts/s Parallel damit geht die Markscheidenbildung der im Epikard- 
zellgewebe liegenden Nervenfasern einher. 

2. Greisenver~nderungen der intramuralen I-Ierzganglien sind schwa- 
cher ausgesproehen als die der extramuralen (z. B. Gangl. cervic, sup., 
gangl, coeliac u. and.). 

3. Die Sklerose der Kranzschlagader wird yon einer ganzen Reihe 
krankhafter Ver~nderungen in intrakardialen Ganglien begleitet: wie 
Ver/~nderungen der Nervenzellforts/itze, Ver/~nderungen der Struktur 
der Neurofibrillen und Volumenver/~nderungen der Zellen. 

4. Alle Ver/~nderungen der intrakardialen Ganglien stehen in direkter 
Abh/ingigkeit yon der Erkrankung des Herzens, d. h. dub tier Ganglien- 
apparat desto st/s ergriffen wird, je welter die Sklerose der Kranz- 
sehlagadern mit entspreehenden Ver/s des Herzmuskels fort- 
geschritten ist. 

5. Endokard. verrucosa, Endoearditis lenta und diffuseKlappensklerose 
(rheumatiseher Herkunft) werden yon unbedeutenden Ver/inderungen 
des Ganglienapparates begleitet. Alle Ver/~nderungen /~ugern sieh 
haupts/~chlieh in Hypertrophie einzelner Nervenzellen und im Auftreten 
kugeliger Verdickungen und Kn/s an den Zellforts/s Dieser letzte 
ProzeB an den Forts/s ist viel sehw~cher ausgesprochen als bei der 
Kranzsehlagadersklerose. 

6. Die mit fibrin6ser Perikarditis verbundenen Endokarditiden rufen 
eine tiefere Ver/~nderung der intrakardialen Ganglien hervor. Der ProzeB 
der Bildung yon kugeligen Verdickungen an den Zellforts/~tzen ist viel 
st/~rker ausgesprochen als bei reinen Endokarditiden. AuBerdem fallen 
die meisten Zellen einer Schrumpfung anheim. 

1 Vielleicht spielen hier noch andere Umst~nde mit, welche bis je~zt ffir uns 
noch unbekannt bleiben. 
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(Aus dem pathologisehen Institut der Universitgt N~rburg 
[Direktor: Professor Dr. M. Vers@].) 

Seltene Anomalien der groBen Gef/tBe bei 
Mil~bildungen des Herzens. 

(Kommunik~tion einer persistierenden Ven~ e~va superior sinistra mit dem linken 
Atrium. -- In die linke Pulmonalarterie miindender Duetus Botalli als arterielle 
Koll~teralb~hn bei Pulmonalstenose. -- Einmiindung eines Pulmonalvenenstammes 
in die Ven~ e~va inferior. -- Arterielle Versorgung eines isolierten Lungenunter- 

lappens dureh Arteriae phrenieae.) 

Vort 

Dr. A. Greifenstein. 

Nit 4 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 18. Juli 1930.) 

Zahlreiehe Anomalien der groSen mit dem Herzen in unmittelbarer 
Verbindung stehenden Gefgge hiingen auch in der Entstehungsursaehe 
mit gleiehzeitig vorhandenen HerzmiBbildungen zusammen, so dab 
fiber ihren Mil~bildungseharakter kaum ein Zweifel herrsehen kann. 
Daneben aber linden sieh bei MiSbildungen des Herzens hs Abnor- 
mit/~ten des Gefs bei denen die Entseheidung, ob es sieh um 
,,aus angeborener Anlage hervorgegangene morphologisehe Abweiehungen 
handelt, die anl3erhalb der Variationsbreite der Art liegen" (Schwalbe), 
kaum mSglieh sein kann. So einleuehtend das gleiehzeitige Vorkommen 
mehrererMiSbfldungen yore Standpunkt der Polyteratomorphie (Schwalbe) 
ist, so sieher ist aber aueh die Entstehung abnormer GefgBbildungen, 
die etwas unbedingt Seknnd/~res darstellen, insofern, als sie teleologiseh 
betrachtet, regelnde oder ausgleiehertde Bildungen vorstellen, die unter 
Ausnutzung entwieklungsgesehiehtlieh gegebener Mfgliehkeiten in funk- 
tioneller Abh~tngigkeit yon der prim~ren HerzmiBbildung entstanden 
sind. Christeller hat in seinen Untersuehungen fiber die arteriellen 
Seitenbahnen bei der Pu'lmonMstenose diesen Gesiehtspunkt in den 
Vordergrund geriiekt, fdber die Art und Weise des Zustandekommens 
dieser Variet/tten ist damit noeh nichts ausgesagt. 

Hier stehen gegen die Anschauung Krauses und Erik Miillers, welehe 
die Variet~ten dureh abnorme Entwieklung normaler Anastomosen 
erkl/tren wollen, die Untersuehungsergebnisse Ggpperts, der feststellen 
konnte, daB, abgesehen yon bestimmten F/~llen, die Arterien sieh dureh 
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allmahliche E n t f a l t u n g  von  capill/~ren Anas tomosen  neue Gebiete 
erschlie~en, die ihnen  in  der Norm nicht  zugehSren. 

Sowohl die eigentl ichen Mi6bi ldungen als auch die Var ie ta ten  des 
G e f ~ s y s t e m s  bie ten d e m n a e h  grol~es entwicklungsgeschichtliches In ter -  
esse, aber auch der Kliniker ,  dem sich der Nachweis bestehender Herz- 
mil3bildungen meist  entzieht,  wird der hs ,,wie eine wunderbare  
Selbsthilfe funkt ion ie renden  K o m b i n a t i o n "  (Herxheimer) yon  Herz- 
mil3bildung u n d  Gefa6abnormit~iten Beach tung  entgegenbringen.  

Naeh genauer  Un te r suehung  eines yon  mir  sezierten Falles (S. 219/28) 
yon  Pulmonals tenose  mi t  ungew5hnl ichem Verlauf einer Vena eava 
superior sinistra persistens, stellte mir  Professor Versd in  dankenswer ter  
Weise einen weiteren in  der Marburger  Sammlung  befindlichen Fal l  
(S. 216/23) mi t  Verdoppelung der Vena cava superior zweeks Pr~iparation 
der Gefit~e zur Verffigung. Dieser ist hinsichtl ich der vorhandenen  
Herzmil3bildung yon  O. Jaeger im Lichte der Spitzersehen Theorie in 
seiner Inaugura l -Disser ta t ion  aus dem Marburger  Pathologischen I n s t i t u t  
e ingehend be t raehte t  worden. 

Die kl inischen Angaben  u n d  die Sektionsberiehte der beiden F~lle 
lasse ich im Auszug folgen. 

Fall 1. Klinische Diagnose: Pulmonalstenose. 4 l~onate altes M~dchen, yon 
der Geburt an ~orbus coeruleus, gedieh leidlieh, h~ufige Anf~,lle yon Atemnot. 
In einem solehen Anfall Tod. Sektion 219/28. 55 cm grol3er, 3450 g sehwerer 
weiblieher S~iugling in gutem Ern~hrungszustand. Brustkorb breit und fief, fa6- 
f6rmig. Lungen beriihren sieh fiber dem Herzbeutel in der Mit~ellinie. Die Thymus- 
drfise bedeekt den oberen Teil des tterzbeutels. Sie is~ deutlich zweigelappt und 
hat eine grSl3te L~,nge yon 3,2, eine grSBte Breite yon 2,2 era. An beiden Lungen 
fehlt eine deutliche Lappenbildung. Linke Lunge hat eine ausgesprochene, fast 
reehtwinklige Incisura cardiaca. Aui der Vorderfl~ehe des oberen Teils der linken 
Lunge verl~uft schr~g yon medial oben nach lateral unten eine 1,5 era tiefe, 3,5 cm 
lange Einkerbung. Reehte Lunge weist seitlieh eine sich yon hinten oben naeh vorn 
unten erstreekende, fast 1 cm tiefe und 3,5 cm lange Furehe auf. Eine in der 
Frontalebene liegende Einkerbung zieht yon dem unteren seitlichen Rand fiber die 
~acies diaphragmatiea zum Mediastinum und nimmt in ihrem Verlauf allmahlich 
an Tiefe ab. 

Am Herzbeutel keine Besonderheiten. Herz im ganzen kugelig. ]-Ierzspitze 
nach links nnten gerichtet. Aus der Herzbasis steigt etwa in der Medianebene 
in einem naeh links hinten verlaufenden Bogen die Aorta auf. Arteria pulmonalis 
bei gul~erer Besiehtigung nieht naehweisbar. Reehts yon der Aorta, dieselbe etwas 
vorn umgreifend, ragt das flaehe reehte Herzohr vor. Linkes gerzohr in seinem 
proxima]en Drittel spitzwinklig abgeknickt, so d~13 der vorliegende sehmale und 
lange dist~le Teil appendixf6rmig nach oben sieht und der Aorta links anliegt. 

Herzkammern werden dureh dreieckige Fenster, die Vorh6fe dutch Schnit~e 
erSffnet. 

Rechter Vorhof weir. In ihn mfindet yon unten mit weitem Trichter die 
untere Hohlvene, yon oben her mit engerem Trich~er die reehte obere. 
tVoramen ovale an seinem hinteren Limbus ffir 2 stricknadeldieke Sonden dureh- 
g~ngig. Links unterhalb yore Foramen ovale m~indet in einer sehr~g gestellten 
triehterf6rmigen 0ffnung zwisehen dgrt Schenkeln eines Muskelvorsprungs der 
Sinus eoronarius. Valvula Thebesii oder Netzbildungen nicht vorhanden. Der 

Vircbows  i r c h i v .  Bd .  279. 32  
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Muskelwulst t r enn t  die Mfindung des Sinus eoronarius yon dem unteren  Cava- 
tr iehter .  Reehte  Kammer  etwa doppelt  so grog wie die linke, liegt brei t  dem Zwereh- 
Iell auf. Wanddieke in der Gegend des Conus pulmonalis 6 ram. Sie scheint aber 
an fas t  alien Stellen du tch  m~chtig entwickelte, eng beieinanderliegende Muskel- 
balken 8- -10  m m  dick. Kammerscheidewand du tch  einen yon der Herzspitze 
breitbasig auisteigenden und  naeh oben zu s~ulenfSrmig abgerundeten Muskel- 
wulst  gebildet, der  abet  n u t  naeh vorne zu eine vOllige Trelmtmg der K ammern  
bewirkt.  Hin ten  oben reehte mit  l inker Kammer  du tch  eine 7 mm hohe, 5 m m  
tiefe Septumlfieke verbunden.  Reehtes Atr ioventr ikularost ium weir mi t  zwei 
Klappensegeln;  ein vorderes laterales und  ein hinteres mediales. Sehnenf&den 
des vorderen lateralen Segels gehen zu einem lateralen Papillarmuskel,  f iberkreuzt 
dureh mehr  an  dem Klappenansatz  befindliehe Sehnenf~den, die zu einem medial 
am Septum befindliehen Papil larmuskel ziehen. Sehnenf~den des h interen medialen 
Segels mi t  einem kleinen hinten  medial gelegenen Papil larmuskel  in Verbindung, 

sowie mi t  sagittal  gestellten Mus- 
kelvorsprflngen, welehe die untere  
Begrenzung der Septumlfieke 
bilden. 

Ausf lugbahn der Aorta aus 
der reehten K a m m e r  dureh zwei 
balkenfSrmig yon der Seitenwand 
vorspringende Muskelwiilste ver- 
engt, welehe der s~ulenfSrmigen 
yon vorn  naeh  h in ten  abgerun- 
deten K~mmerwand auf 2 m m  
nahe kommen. Der eine dieser 
Trabekel  tr&gt die vordere Aorten- 
klappe. 

Ausflugbalm der Lungensctdag- 
ader befindet sieh in dem spalt- 

Abb. 1. Fall 1. Bliek in den weir er6ffneten linken fSrmigen Raum zwischen Septum- 
Vorhof. Sonde in dem in der Vorhofswand verlaufen- wulst undvorderer  t terzwand.  Am 
den Teil der Vena cava superior sinistra persis~cens t terzgrunde verl{~uft eine kleine 

Muskelleiste yon dem Septum- 
wulst  zur vorderen t t e rzwand  und  verengt  auf diese Weise den Conus pulmonalis 
aui Sondendurchgangigkeit .  Die eingeffihrte Sonde erscheint links und  hinter  der 
Aorta  in der Art.  pulmonMis, die hier einen {~uBeren Ulrffang yon 1,3 cm besitzt. 

Die k]eine linke K a m m e r  ha t  ebenfalls eine kraftige 6 mm dicke Muskulatur.  
~m. Papi l larmuskeln l inden wir einen vorderen medialen und  einen grbBeren n n d  
kleineren hinteren bzw. lateralen. Die abgestumpfte  t terzspitze wird yon dem 
machtigen muskulbsen Septum gebildet. Ostium atr ioventriculare gut  durchgangig 
mi t  zwei an  der rechten Seite n ieht  scharf getremlten Segeln. Von der t inken t~2ammer 
gelangt man durch den Septumdefekt  leicht in die Aorta. 

I n  den linken Vorhof miindet  yon rechts und  ]inks je ein Pulmonalvenenst~mm. 
Im Septum at r iorum befindet sich die halbmondf6rmig gestaltete 0f fnung des 
Foramen ovale. Von oben her miindet  in einem Trichter  eine Vena eava superior 
persistens ein. Von der Tiefe des Trichters hang t  in ibm an  seinem vorderen 
Umfang ein zartes kiappenfbrmiges, naeh  rechts und  ]inks allmahlich spitz aus- 
lalffendes Gebilde herab. Nach hinten  und  rechts setzt  sich der rechte Klappen- 
r and  in ein derberes Band  fort, das ein itir eine anatomisehe Sonde durehgangiges 
kleines Fenster  besitzt. Dieses derbe Band vermit te l t  den Anschlug an  den einen 
Schenkel einer V-f6rmigen Gefagmiindung an  der lateralen Vorhofswand. Anfangs 
unmi t te lbar  unter  dem Endokard  verlaufend, senkt sieh das fiir eine dicke Sonde 
durehgangige Gefag allmahlieh unter  Erweiterung seines Lumens in die Vorhofs- 
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muskula tur  ein, erreicht den Suleus atr ioventrieularis  und  verl~,uft in ihm nach  
h in ten  und  reehts zur  Mfindung des Sinus coronarius im linken Vorhof (Abb. 1). 

Die Aorta  besitzt  3 IClappen: eine vordere, eine linke hintere  und  eine reehte 
hintere. Aus dem linken hin~eren Sinus Valsalvae geht  ein s tarker  Kranzschlag- 
aderast  hervor, der in engem, links konvexem Bogen die Aorta  an  der Herzbasis 
umgreif t  und  einen abs~eigenden Ast  mi t t en  fiber der reehten X a m m e r  herzspitzen- 
warts  sender. E in  zweiter absteigender Ast  geht  vorher  in der Xrf immung ab 
und  verl~uft an  der rechten Begrenzung des Xammerseptums.  Eine zweite Xranz-  
schlagader geht  aus dem reehten hinteren Sinus Valsalvae hervor.  An der Hinter-  
fl/~che des t terzens  t r enn t  ein Sulcus interventrieularis  die rechte und linke Kammer.  

Der Abgang der groBen Halsgefi~ge aus der Aorta  entspr icht  dem gewShnlichen 
Verhalten. E in  Ductus arteriosus Bota lh  zwischen Pulmonal iss tamm und Aorta  
nicht  auffindbar.  

Die Arteria  pulmonalis teil t  sich nach einem etwa 1 cm langen Verlauf links 
yon der Aorta  und  hinter  ihr  in 
einen zar ten linken und  einen 
etwa 3mal so dicken rechten Ast. 
Die linke Lungenschlagader gabelt  
sich 8 m m  yon dem Nilus der 
Lunge ent fern t  in einen schm~- 
leren oberen und einen brei teren 
unteren  Zweig. In  die Arter ia  
pulmonalis sinistra mfindet 1 em 
yore Nilus entfernt  in spitzem 
Winkel ein yon der konk~ven 
Seite des Arcus aortae her kom- 
mendes Gef/~g, das den hnken 
Pulmonalisast  an Dieke fibertrifft. 
Der Abgang des GefgBes yon der 
Aorta  erfolgt an  der konkaven 
Seite zwischen Art. earotis com. 
sin. und  der Art.  subelavia sin. 

Von grol3en Venelt finder sieh 
neben der reehtsseitigen oberen 
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und  unteren Nohlvene eine Vena cava superior si~fistra persistens. Die beiden 
oberen Nohlvenen stehen durch einen leicht sehr/~g yon links oben nach rcchts 
un ten  verlaufenden Querast in Verbindung, der etwa in seiner Mitre einen ldeinen, 
yon der Schilddrfise kommenden Ast  aufnimmt.  Die rechte Vena cava sup. miBt 
un te rha lb  des Verbindungsastes 4 ram, die linke 5 ram in zusammengefMlenem 
Zustand.  Der Querast ha t  an  der rechten Einmfindung eine Breite yon 4 m m  und  
n i m m t  nach  links zu etwas an  Dicke ab. 

Die linke obere Hohlvene verl/~uft vor der  Aorta  und  kommt  mit  den etwas 
welter caudal hegenden Gebilden des l inken Nilus gar n icht  in Berfihrung, da sie 
unmi t te lbar  h in ter  dem ]inken t Ierzohr  in den linken Vorhof mtindet.  

Auch auf der  l inken Seite finder sich eine Vena azygos, die ebenso wie reehts, 
vor  dem Ein t r i t t  der Nohlvenen in den Nerzbeutel  in dieselben mfindet (Schema 
des Gefggverlaufs s. Abb. 2). 

Fall 2. Klinische Diagnose: Allgemeine Lcbenschwache. Intrakraniel le  Blurting ? 
S. 216/23. 3 Tage altes, 57 cm grol3es weibhches Neugeborenes. Linke Nabel- 
sehlagader fehlt, Nabelvene t r i t t  auf der  Vorderflgche des rechten Leberlappens 
ein und  tei l t  sich hier anscheinend in zwei Aste. Diastasen der Zwerchfellmuskulatur 
entsprechend drei wulstf6rmigen Erhebungen des rechten Leberlappens. Bl inddarm 
abnorm beweglich, die Fixat ion begirmt erst in  der Mitre des Colon ascendens. 

32* 
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Herz normal  gelegen, yon vorn  naeh  h in ten  efwas abgeplat tet .  Suloi inter- 
ventrieulares ant.  und  post. sind nioht deutlioh ausgeprggt, l~eohte Karamer  
bildet alleirt die Herzspitze und  ist sehr urafangreieh, wghrend der linke Ven t r ikd  
raehr nach  h in ten  gedreht und  sehr klein ist. An der reehten Seite bildet der reehte 
Ventrikel  einen sturalof vorspringenden H6eker. HShe der reehten Kammer  3 era. 

Reehter  Vorhof dureh eine tiefe Furehe yon der K a m m e r  abgegrenzt. Reehtes 
Herzohr breit  kegelfSrraig vorspringend. Obere und  untere Hohlvene an  norraaler 
Stelle in den rechten Vorhof ratindend. Ein  weir offenes Foraraen ova]e fi ihrt  
in den linken Vorhof. Die Einmtindung des Sinus eoronarius triehterf6rraig, weir. 
I )ureh das weite Tricuspidalostiura gelangt mart in die reehte sehr weite Kamraer.  
Von einera gut  ausgebildeten Conus pulraonalis geht  vor  d n e r  kleinen Liicke ira 
Septura ventrieulorura die weite Lungensohlagader ab. 

Das Selotum venfrieulorura liegt der l inken Kammerwand  an, so dag die Karamer  
plat tgedrt ickt  erscheint. Der Abgang eines der Aorta  entspreehenden Gefgges 
kann  nieht  festgestellt werden. Augen ara Herzen jedoeh liegt ein dfinner sich 
allra~hlich erweiternder und  ira Bogen naeh links verlaufender Strang rechts h in ter  
der Arteria pulraonalis, die yon der l inken Kamraer  aus nicht  sondierbar ist. 

Durch das nur  ffir eine feine Sonde durehggngige Mitralostiura gelangt raan 
in den l inken V0rhof. In  diesen raiindet gegentiber dera Forarae~ ovale in nur  
einera Starara die linke Arteria pulraonalis. Die Einrafindung einer rechten Vena 
pulmonalis n icht  feststellbar. Die Arteria  pulraonaIis ha t  an  ihrera Ursprung 
einen guBeren Urafang yon 3,2 cm. An ihrer I-Iinterflgehe gehen die Xste Itir die 
reehte und  linke Lunge ab, Der Pulmonalisstamra selbst geht, sich koniseh ver- 
j i ingend als weites GefgB in die absgeigende Brus taor ta  tiber. 

Aus dera Aortenbogen gehen der Reihe naeh folgende Aste hervor:  Art.  carot. 
com. dextra,  welche links yon der Luftr6hre entspringend fiber diese nach rechts 
herfiberzieht;  unmit te lbar  neben ihr  die Art.  earot, com. sin. und  etwas weiter 
links die Art.  subelavia sin. Als viertes Gefgg zieht die Arteria  subelavia dextr~ 
yon der Aorta  thoraealis ira Bogen hinter  der Speiser6hre naeh  reehts hintiber. 
Aufsgeigende Aorta  nur  rait  einer diinnen Sonde yon oben her  sondierbar, teilg 
sieh in die beiden Kranzsehlagadern.  Eine Verbindung rait der l inken Kararaer 
n ieht  feststellbar. 

Unmi t t e lba r  hinter  dem linken Herzohr senkt sich eine weite Vena eava superior 
sin. persistens in die hintere laterale Wand  des l inken Vorhofs ein. t~ier erweitert  
sie sieh zu einem 11 ram brei ten ampullaren Hohlraura,  der dureh den Sinus eoro- 
narins in den reehten Vorhof rafindet. Die linke obere Hohlvene am I-Ialse nu r  
zum Teil erhalten, doeh ist art der gut  erhal tenen reehten kein sieherer Abgang 
eines querverlaufenden Verbindungsastes festzustellen. 

Lungen atelektatiseh,  nur  in den vorderen Abselmit ten etwas lufthaltig. I~echte 
Lunge kleiner als die linke, linke bildet ein Ganzes, nur  ein kleiner vorderer unterer  
Zipfel oberftgehlieh ~bgeteilt. Rechte Lunge besteht  aus einera gr6geren vorderen 
und  Meineren hinteren unteren Lappen, die dureh loekeres Gewebe miteinander  
vereinigt sind, sieh abet  sturapf vOllig voneinander  t rennen lassen. Wghrend die 
Pleura des Oberlappens vOlhg glatg erseheint, ist  die des Unter lappens diffus yon 
loekerem Bindegewebe bedeekt, das aueh den Unterlai0pen an  der Zwerctffell- 
kuppel  befestigt. Nach stumpfer  Trennung der Lappen zeigg sich beira Bliek in 
den In ter lobgrraum bei vom Zwerehfell abgehobener Lunge tolgende GefgBver- 
sorgung (vgl. aueh Abb. 3). 

Von oben medial t r i t t  die Arteria pulraon.alis dextra  ve t  dem Bronchus liegend 
heran  und  gabelt  sieh in einen sehwaehen Ast ffir den Unter lappen  und  in zwei 
stgrkere Aste ffir den Oberlappen. Naeh un ten  zu sarameln sieh aus beiden Lappen 
drei Venen zu einera geraeinsamen Stamm, der das Zweretffelt sehrgg durchsetzend 
in die Vena cava inferior mi;mdet. 
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Vom obersten Toil der Bauch~ort~ steigt eine hinter dem Zwerchfell veriaufende 
Arterie auf, die am hinteren unteren R~nde des Unterlappens in die Lunge tritt. 
Vier kleinere Gef~13sti~mmchen, deren Natur und Herkunft nieht ohne weiteres 
zu bestimmen sind, kommen ~us der rechten Zwerchfellkuloloel und treten in die 
Unterfl~Lehe des rechten Lungenunterlappens ein. 

Die verwickelten Bilder der vorliegenden Mil3bildungen m6ehten 
wir der besseren Ubersichtliehkeit hatber in folgende Anteile zerlegen: 

Fiir Fall 1 : 
1. Pulmonalverengung mit Rechtsverschiebung der Aorta. Septum- 

defekt. Offenes Foramen ovale. 
2. Abnorm verlaufender Ductus Botalli. 
3. Vena cava superior sinistra persistens mit ungew6hnliehem Verlauf. 
4. Abnormitat  der Zahl der Lungenvenen. 
5. Unvollst/~ndige Lappung beider Lungen. 
Ffir Fall 2: 
1. Atresie des Aortenostium. Oftener Duetus Botalli. Septum- 

defekt. Offenes Foramen ovale. 
2. Abnormer Ursprung der Gefa~e aus dem Arcus aortae. 
3. Vena cava superior sinistra persistens. 
4. Miindung der rechten Lungenvene in die untere Hchlvene. 
5. Seltene arterielle Seitenbahn fiir die rechte Lunge. 
6. Fehlen der Nabelschlagader; abnormer Durchtritt  der 57abelvene 

dureh die Leber. 
7. Abnorme Lappung beider Lungen. Zwerctgelldiastasen. 
Von den bier aufgezeigten Befunden sollen nur einige besonders 

beachtenswerte einer naheren Besprechung unterzogen werden. 
Bei der Herzmi~bildung des ersten Falles stellen Septumdefekt, 

Pulmonalstenose und Rechtsverschiebung der Aorta eine bekannte 
Trios dar. Auch dos Offenbleiben des Foramen ovale wird gerade bei 
der Pulmonalstenose in den meisten FAllen angetroffen. Dos gilt nach 
den Angaben von Herxheimer nicht fiir den Duetus Botalli, der bei der 
Ptdmonalstenose seltener als bei anderen ~ HerzmiBbfldungen erhalten 
bleibt; ja gelegentlieh fehlt er vollkommen oder kalm doeh nieht auf- 
gefunden werden. Unter 26 yon Christeller zusammengestellten FAllen 
yon Pulmonalstenose bzw. -atresie war er nur in einem Falle vorhanden 
und anch hier stark verengs Ein yon Babington als Ductus Botalli 
beschriebenes GefaB sieht Christeller aus beaehtenswerten Griinden 
als eine zur Seitenbahn ausgebildete Bronehialarteri e an. In  einem 
zweiten Falle (Obet) war ein zur Arteria subclavia verlaufender Duetus 
arteriosus vorhanden. Aueh in unserem Falle war ein Ductus Botalli 
oder ein entsprechendes Ligament zwischen dem Stature der Art. pul- 
monalis und der Aorta nicht aufzufinden, und es erhebt sich die Frage, 
ob die beschriebene Verbindung zwischen Aorta und linkem Pulmonalis- 
ast als solcher aufgefaBt werden daft, oder ob sie einer erweiterten Bron- 
chialarterie entsprieht. Die Tatsache, dab das Gefa8 auf seinem Wege 
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zur Pulmonalis keine Aste abgibt und sehon verhgltnismgBig weir yore 
linken Nilus entfernt mit  der Lungensehlagader zur Vereinigung kommt,  
seheint uns ftir die Natur  des Zweiges als Duetus Botalli zu spreehen. 
Wenn aueh der Abgang aus dem konkaverl Tell der Aorta dem der 
bier Mlein in Frage kommenden Aa. bronehiales superiores entspreehen 
wiirde, wghrend der Duetus Botalli meist jenseits oder gegeniiber yon 
dem Abgang der Art. subelavia sin. mtindet, so sind doeh geringfiigige 
Lagevergnderungen der Einmiindungsstelle hgnfig genug. Zudem sind 
die BronehiMarterien meist zu mehreren an der Seitenbahn fiir die 
stenosierte Pulmonalis beteiligt, so dab wit naeh dem Gesagten eher 
einen seltenen Verlauf des Duetus Botalli yon der linken Pulmonal- 
arterie zur Aorta annehmen m6ohten, eine Anomalie, wie sie aueh yon 
Hommel und Sandi/ort (angefiihrt naeh Herxheimer) besehrieben 
worden ist. 

Fiir die gemeinsame Be~raehtung der persistierenden Vena eava 
sup. beider Fglle miissen einige entwieklungsgesehiohtliehe Tatsaehen 
kurz erwghnt werden, wghrend das reiehe kasuistisehe Sehrifttum nut  
insoweit beriieksiehtig~ werden soil, aIs sie nghere Beziehung zu den 
vorHegenden Fgllen aufweist, zumal sie ausfiihrlioh bei Herxheimer, 
q'horel, MSnclceberg und Benda eingeseherl werden kann. 

Unter  den Entwieklungsst6rungen tier grogen Venen steht die Ver- 
doppelung tier oberen Hohlvene zahlenmgBig an erster Stelle. Die ira 
Sehrift tum niedergelegten viel selteneren Fglle yon sog. Verdoppelung 
der unteren diirfen ihnen entwieklungsgesehiehtlieh nieht an die Seite 
gestell~ werden, da die Vena eava inferior in ihrem oberen Teil stets 
einfaeh angelegt ist und nur dutch das abnorme Erhaltenbleiben der 
Vena eardinalis posterior eine gleiehsam teilweise verdoppelte untere 
tIohlvene entsteht. Die yon Versg vorgesehlagene Bezeiehnung ,,Vena 
eava inferior mit  zwei Kardinalwurzeln" diirfte aueh den entwicklungs- 
gesehiehtliehen Tatsaehen unmil3verstgndlieh Reehnung tragen und die 
im Sehrift tum immer wieder vertretene Meinung beseitigen, als handele 
es sick um eine der Verdoppelung der oberen Hohlvene engspreehende 
Bildung im Bereieh der unteren Hohlvene. 

Bauer stellte 1897 rund 70 Fglle yon Verdoppehmg der oberen I-Iohl- 
vene zusammen, und eine groge Zahl gleieher Hemmungsbildungen 
finder sieh allein oder vergesellsehaftet mit  EntwieklungsstSrungen des 
Herzens in Einzelmitteflungen aus den letzten 30 Jakren.  Aber nut  
selten sind die Venae eavae superiores als anatomiseh und funktionell 
gleiehwertige Bildungen vorhanden. Meist wieg~ - -  abgesehen yore 
Situs inversus - -  die reehte vor, wghrend die linke mehr oder weniger 
eng ist; aber aueh das umgekehrte VerhMten kommt  vor (Dietrich). 
Ein ebenso weehselndes Verttalten beziiglieh der  ,Durehggngigkeit zeigt 
der normalerweise zur Vena anonyma sinistra werdende querverlanfende 
Verbindungsast der beiden oberen I-Iohlvenen, die Vena jugularis trans- 
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versa (Krause). Ausnakmsweise nur finder sieh eine weife Verbindung; 
aber ihr Vorkommen fiberhaupt widerlegt hinreiehend die Annahme 
Kollmanns, dab ihre Nichtanlage als Ursache des Bestehenbleibens 
der linken Vena cava anzusehen sei. Auch geringffigige Vergnderungen 
in ihrem Verlauf yon links oben nach rechts unten k6nnen als alleinige 
Ursache der Hemmungsmil~b~ldung kaum angesehen werden. 

Die linke Vena eava superior bzw. die linke vordere Kardinalvene 
(Vena jugularis primitiva) mif ihrer Fortsetzung, dem Ductus Cuvieri, 
hat  einen aus der Entwicklungsgeschiohte verstgndlichen Verlauf zum 
linken Vorhof, bedingt durch die Aufnahme des Sinus venosus in den- 
selben. Bauer gibt fiber ihn folgende Schflderung: 

,,Sobald das Gef~l~ den PerikardiMs~ck erreicht hat, zeigt es immer seinen 
typischen Verlauf zwischen linker Pulmonalarterie und linken Pulmonalvenen, 
biegt in einem nach rechts und oben konkaven Bogen zwischen diesen und dem 
]inken Herzohr nach reehts aus der VerCikalen in die Horizontale, kommt in den 
Sinus atrioventricularis zu liegen und miindet links und etwas unter dem Niveau 
der unteren Hohlvenenmiindung in den rechten Vorhof ein." 

Normalerweise ver6det das zwischen Vena jugularis transversa und 
Ductus Cuvieri gelegene Stfick der oberen Hohlvene. Die kleine Vena 
atrii obliqua (Marshalli) zeigt sp~tter noch im Bereich des Vorhofs 
ihren Verlauf an, w/~hrend der Ductus Cuvieri als Sinus coronarius 
erhalten bleibt und die grSl3eren Herzvenen aufnimmt. Dureh diese 
Lagebeziehungen zum linken Atrium gewinnt die Frage nach dem 
Zustandekommen der sehr seltenen Einmfindung der erhalten gebliebenen 
Vena eava sup. sin. in den linken Vorhof an Interesse. Schiitz ver6ffent- 
liehte 1914 einen bisher im Schrifttum einzig dastehenden 1%11, der auf 
diese Frage Antwort zu geben schien. Es handelte sich bei sonst normalen 
Gef/~6verh/s um eine in den linken Vorhof mfindende Vena eava 
superior sinistra persistens, die an der Innenfl/~che desselben zum Teil 
nut  als rinnenf6rmige Bfldung vorhanden war, sich dann aber wieder 
zu einem Rohr schloB und mit dem Sinus coronarius in den rechten 
Vorhof miindete. Schi~tz betrachtete diese Verbindung der Vene mit 
dem Vorhof als sekund/~r entstanden. 

Auf Grund des Befundes bei unserem Fall 1 mfissen ~ r  uns dieser 
Auffassung ansehlieBen, linden wir hier doch deutlieh noch Bildungen 
erhalten, die man zwanglos als Reste der medialen vorderen Wand der 
linken oberen Hohlvene betrachten kann. Nieht nur finder sich am 
vorderen Rande des Einmfindungstriehters ein klappenartiges Gebflde, 
sondern ein derbes Band kennzeichnet die rinnenf6rmige Fortsetzung 
bis zur Veneumfindung in der Vorhofswand (s. Abb. 1). Die Fensterung 
des Bandes m6ehten wir als Ausdruck des beginnenden Schwundes 
und durch die besonderen Blutstromverh/iltnisse verursacht ansehen. 
Es ist mechanisch nicht anders vorstellbar, als dal3 die Hauptmenge 
des Blutes aus dem Cavatriehter in gerader Fortsetzung der Vene in 
den linken Vorhof einstr6mt und nur zum geringen Tell durch das wie 
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ein Wehr in der Stromrichtung stehende Band zur Venenmiindung 
abgelenkt wird. Die dabei auftretenden Brandungsvorgange und Wirbel- 
bildungen in der Klappentasche glauben wir als Ursaehe der Klappen- 
wandverdfinnung bis zur erreichten Fensterung ansehen zu miissen. 

Auch auf den Bestand des in der Vorhofswand verlaufenden Teiles 
der oberen t tohlvene sind die mit  eingetretener Vereinigung zwisehen 
Vene und Vorhof geschaffenen Bedingungen yon weitgehendem EinfluB. 
Anderungen der Druck- und Str6mungsverhaltnisse wird man im post- 
fetalen Leben eine gr61~ere Bedeutung einr~umen dtirfen als spontanen 
in der Entwieklung nieht rechtzeitig zur Auswirkung gekommenen 
Riiekbildungsneigungen. Mit dem breiten Zustrom des oberen Hohl- 
venenblutes zum Vorhof ist einmal ein erhShter Binnendruck in ihm 
gegeben, der eine Erweiterung anstrebt,  andererseits ist der Gegendruek 
in dem Gerald, das nur einen Bruehteil des urspriinglich gefiikrten Blutes 
erhalt, herabgesetzt, so dab die Zusammenpressllng bei gleichzeitiger Deh- 
nung der Wand zu einer spaltf6rmigen Verengerung der Venenliehtung 
fiihren mul~. Mag aueh die bier geschflderte Umstellung sich allmahlich 
vollzogen haben, das Ergebnis wird das gleiehe sein; die im Prapara t  bei 
makroskopiseher Besiehtigung diinne nur Ms Endokardfalte erscheinende 
mediale Venenwand wird an die laterale angepreBt, so da[~ man sieh 
in Fortsetzung der bier geschilderten Entwicklung sehr woM eine Ver- 
5dung der Vene und damit  eine selbstanc[ige Einmiindung des Hohl- 
venenrestes in den linken Vorhof vorstellen kann. So bfldet der be- 
schriebene Fall das Bindeglied zwischen der bestehen bleibenden oberen 
Hohlvene mit  gew6hnlichem Verlauf um den linken Vorhof und den 
Fallen mit  direkter selbstandiger Einmfindung in den ]inl~en Vorhof, 
wie sic yon Gruber, Weigher, Mat~enzie u. a. besehrieben worden sind. 
Man siekt, n immt man  einmal eine geringfiigige Verbindung der Vene 
mit  dem Vorhof an, so lassen sich alle weiteren Inorphologisehen Ver- 
anderungen als funktionelle Folgen aus hydrodynamischen Grundsatzen 
herleiten. Schwerer ist die Frage zu beantworten, warum es fiberhaupt 
zu einem Bestehenbleiben der Ven~ cava sup. sin. bei guter Durchgangig- 
keit tier Vena ]ugularis transversa im einzelnen Falle gekommen ist. 

Der Verbindungsast beider oberen Hohlvenen erscheint bei regeI- 
rechtem Verlauf yon links oben hack reehts unten durehaus geeignet, 
die vollstandige lJberleitung des Blutes aus dem Wurzelgebiet der linken 
oberen Hohlvene auf die rechte Seite zu tibernehmen. Die oben erwahnte 
Theorie Kollmanns fiir alas Zustandekommen des ,,Sauropsidenstadiums" 
kann also auch fiir unseren Fall nieht zutreffen. Auch die yon Berens 
er6rterte M6gliehkeit der Bhtaderznsammenpressung dutch Verlagerung 
benachbarter Organe kann bei der Weite der Gefa2e nicht zur Erklarung 
herangezogen werden. 

Zur Erklarung der ~orm~len Entstehung muB man,  wie es aueh 
Schi4tz fiir seinen Fall getan hat, ein zeitliekes Zusammenfallen zweier 
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Vorg/inge annehmen. Die Verbindung zwischen Vena cava sup. sin. 
und linkem Vorho~ miigte zu oinem Zeitpunkt  zustande gekommen 
sein, als die Vena jugularis transversa sehon eine gewisse Ausbildung 
erlangt hat te  und sieh in der Folgezeit weiter entwiekelte, obwohl das 
Cavablut zum gro6en Tell den unmittelbaren Abflug in den linken Vor- 
hof nahm. Die giinstige Strombahn zum linken Vorhof bildete sich 
nun naturgem~il~ nieht mehr zurfiek. Fiir die normale entwicklungs- 
gesehichtliche l~fickbildung der linksseitigen Vena cava nimmt man 
allgemein an, da6 sie durch den Nichtgebraueh der Strombahn bedingt 
sei, weil das Blut die bequemere Anastomose fiber die Vena jugularis 
vorziehe. Die gleiehen Verhiiltnisse linden sich meines Eraehtens ]etzt 
nur etwas tiefer am Cavastamm, n/~mlieh an der Einmiindung in den 
linken Vorhof. Die sieh fiir den in der Wand des Atriums verlaufenden 
CavateiI ergebenden Folgen habe ieh oben schon auseinandergesetzt. 

Die teratogenetische Terminationsperiode mug etwa in den 3. Fetal- 
monat verlegt werden, da zu diesem Zeitpunkt die Ausbildung der Vena 
jug. transv, in Gang gekommen ist. Die Entstehung der Verbindung 
mit dem ]inken Vorhof mug naeh dem oben gesagten in die gleiehe 
Zeit verlegt werden; sic kann nur als sekund/~re Bildung gewertet werden, 
da sie in der Keimes- und Stammesgesehichte kein Analogon hat. 

Hinweisen mSchte ieh noch auf den Verlauf der erhaltenen oberen 
Hohlvene, der in keinem unserer F/ilie dem yon Bauer besehriebenen 
zwisehen Lungenarterie und Lungenvenen entspricht. Sic zieht vielmehr 
vor der Aorta und alien Gebilden des linken llilus unmittelbar hinter 
dem I-Ierzohr zum Vorhof, bzw. zu dessen lateraler hinterer Wand. Es 
ist erstaunlieh, warum nieht aui die/iltere 1885 yon W. Gruber gegebene 
Sehilderung zuriickgegriffen worden ist, um die nicht einheitliche Ver- 
laufsweise darzutun. Gruber schreibt: ,,Die Vena eava sup. sin. steigt 
vor der linken Lungenwurzel zum Atrium sin. hinab, kriimmt sieh unter 
den Venae pulmonales sinistrae zum lateralen Teil der linken Seite des- 
selben ... ". Ein Bliek in das Sehrifttum zeigt uns, dag beide Verlaufs- 
arten vorkommen (s. Beyerlein, Dietrich, Willige, Schiitz), dab die yon 
Bauer beschriebene vielleieht die h~iufigere ist, aber nieht als ,,typisch" 
gelten kann. 

Mit dem Erhaltenbleiben einer weiten linksseitigen Vena cava sup. 
sind naturgem~ig aueh die Abflul~bedingungen fiir das ihr dutch andere 
Venenst~imme zugeffihrte Blut ebenso giinstig wie auf der reehten Seite. 
So kommt  es, dal~ die linke Vena cardinalis post. ihre Einmfindung in 
die Vena cava sup. beibehalt und nicht zur Vena hemiazygos wird. 
Mit dem Paarigbleiben der oberen Hohlvene ist die symmetrische Er- 
haltung der Venae cardinales meist verkniipft. 

Seltener als die Hohlvenen weisen die~ anderen groBen venSsen 
Stamme des tterzens, die Pulmonalvenen, Anomalien auf. -Anderungen 
in der ZaM der in den linken Vorhof miindenden Lungenvenen sind 
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funktionell meist ohne Bedeutung. In  ihre Formentstehung sind sie 
nach Preisz aus der mehr oder weniger weiten Einbeziehung des 
ursprfinglich gemeinsamen Lungenvenenstammes in den linken Vor- 
hof zu erkli~ren. So linden sieh Uberg~nge yon einer einzigen gemein- 
screen Einmiindung bis zu 7 St~mmen aui einer Seite (Benda). Nach 
Herxheimer ist ,,die Vereinigung der Pulmonalvenen zu einem Stature 
welt h~ufiger links", ws Benda im Handbueh yon Henke-Lubarsch 
sehreibt: ,,die Vereinigung zu einem Stamm ist im fibrigen rechts h~ufiger 

als links (Preisz)". Geht man 
diesem Widersprueh in der Ar- 
belt yon Preisz naeh, so finder 
man dort die Angabe (S. 264): 
,,das Fehlen einer rechtsseitigen 
Lungenvene ist seltener als das 
einer linken", so dab man nur 
eine falsche Anfiihrung der Preisz- 
sehen Angabe infolge der etwas 
ungliickliehen negativen Formu- 
lierung annehmen kann. In  der 
Tat sind im Sehrifttum h~iufiger 
Vereinigungen zu einem Stature 
auf der linken Seite angegeben - -  
aueh bei Preisz selbst. In  unserem 
ersten Falle land sich j ederseits 

Abb.  3. Fal l  2. Blick in den I n t e r l o b h r r a m n  
zwischen den isolierten L a p p e n  der rechten H u r  eine Lungenvene, ein Befund, 
Lunge  bei s t a rke r  A b h e b u n g  dersclben yore  w i e  ihn auch Schuler  und v. g o n -  
Zwerchfell.  O b e n v o r  dem Bronchus d i eAr t e r i a  
pulmonal is ,  l~ech~s un ten  die durch Gas stantinowitsch erhoben haben. 
Zwerchfell  t re ten4e  Vena  pulmonal is  (vgl. flils gro6e Seltenheit mfissen 
Abb.  4), Links  un t en  5 in den Un tc r l appen  

e indr ingende J~ste der  Ar t c r i a  phrenica,  die Kreislaufverhi~ltnisse und 
zwar sowohl die arterielle Blut- 

zufukr wie auch der venSse Abflul3 der rechten Lunge unseres 2. Falles 
betrachtet werden. Wir linden hier n/~mlich eine Verbindung der 
Lungenvene mit einer grol3en KSrpervene, fiber deren Deutung - -  
ob auf einem Vitium primae formationis oder ob auf einer Ausbildung 
besonderer Bahnen beruhend - -  ein bisher noeh unentschiedener 
Streit entbrannt ist. Wie aus dem Leichenbefundberieht 2 hervor- 
geht, erhalt die abnorm geteilte reehte Lunge ihr Blut einmal yon 
einer normal verlaufenden Arteria pulmonalis, der isolierte Unterlappen 
aber auBerdem noch yon arteriellen Gefal3en, die aus der Aorta abdomi- 
nalis stammen, wi~hrend drei Lungenvenen, 2 aus dem Ober-, 1 aus 
dem Unterlappen sich zu einem Stamm vereinigen, der isoliert das Zwerch- 
fell durehsetzt und in die Vena cava inferior mfindet (s. Abb. 3). 

Die Zahl der Arbeiten, die ein Einmfinden yon Lungenvenen in das 
untere Hohlvenengebiet behandeln, ist gering. Sie linden sich zum Tell 
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in  dem ausl/~ndischen Schr i f t tum u n d  vertei len sich auf einen Ze i t raum 
yon  mehr  als einem Jahrhunder t ,  so dab ich bei ihrer Kermtn i snahme  
auf Wiedergaben (bei Ghon, Benda, Herxheimer) angewiesen war, die 
ihrerseits meist  der Arbei t  yon  Bochdalek e n t n o m m e n  sind. Eine  weiter- 
gehende Ahnlichkei t  mi t  unserem Falle haben  nu r  die Beschreibungen 
yon  Chassinat u n d  Cooper, beide aus dem Jahre  1836 s tammend,  w/s 
bei Ramsbotham, Bochdalek, Arnold u n d  Geipel ein gemeinsamer Lungen-  
v e n e n s t a m m  oder eiuzelne Venen  in  die Pfortader ,  bei dem zuletzt  
yon  Ghon beschriebenen Fal l  in den Ductus  venosus Arant i i  mfindeten.  

Bei Chassinat (ausgefiihrt nach Ghon) handelte es sich um ein 12 Tage altes 
Mgdchen, das wghrend des Lebens keine besonderen Erscheinungen -con seiten 
des Kreislaufapparates aufgewiesen ha~e. Bei der Sektion land sieh ein vergrSBertes 
tterz mi~ drei Kammern, wovon die linke normal, die rechte verdoppe]t war und 
in eine vordere und hintere HShle zerfiel. Die rechte hintere HShle stand mit dem 
rechten Vorhof in Verbindung, die rechte vordere mit der Aorta. Der vorderen 
tt6hle der rechten Herzkammer en~sprang aueh die Lungenschlagader, deren Stamm 
verschlossen war. Ihr rechter AsS war starker als der linke, der Duc~us Botalli 
war. often. Der rechte Vorhof erschien beinahe doppelt so gro$ als der linke. 
Foramen ovale welt often. Einmiindungen der Hohlvenen normal. In den linken 
Vorhof miindete nur eine ]inke Lungenvene, wghrend sich die vorhandene einzige 
rechte Lungenvene yon der Basis der Lunge getrennt hatte, durch eine besondere 
0ffnung des Zwerchfells zog und in die untere Hohlvene oberhalb der Stelle mfindete, 
wo sie sich mit der Vena suprahepabica vereinigt. 

Im Falle Cooper lag bei einem 10 Monate alten, wghrend des Lebens blau- 
siichtigen Kinde das Herz in der rechten Brusth6hle. Die reehte Lunge war nut 
unvollkommen entwickelt. Sie erhielt zwei Arterien, eine yon der Bauehaorta, 
die dutch eine besondere Offnung des Zwerchfells wieder in die Brusth6hle zuriick- 
ging, die andere aus der absteigenden Brustaorta und gab auBer der normalen 
Lungenvene eine Vene ab, die mit der entsprechenden Arterie dureh das Zwerch- 
fell naeh der ttohlvene ging. Foramen ovale often. Duetus Botalli geschlossen. 
Leber ungeheuer vergr61~ert. 

Man sieht, dab in  unserer  Beobach tung  Besonderhei ten der ange- 
ffihrten F/~lle vereinigt  sind. Die Lunge wird wie im Falle Chassinat 
yon  einer Arter ia  pulmonal is  versorgt,  der Abflul] erfolgt ebenso wie 
dort  durch eine Lungenvene ,  die gesondert  das Zwerchfell durchsetzt ,  
zudem sind aber noeh, wie es Cooper als .isolierte Bi ldung beschrieb,  
aus der Aorta  s t ammende  arterielle Aste vorhanden.  

So einheitl ich auf  Grund  entwicklungsgeschiehtl ieher Tatsaehen 
die Auffassung tier Verfasser fiber den MiBbildungscharakter  der Ver- 
doppelung der oberen Hohlvene ist, so sehr gehen die Anschauungen  
fiber das Zus t andekommen  einer Verb indung  zwisehen P u l mona l ve ne n  
u n d  un t e r em Hohlvenengebie t  bzw. Pfor tader  auseinander .  Ffir die 
abdominel len  E inmf indungen  tier Lungenvenen  scheidet die A n n a h m e  
des sekund/~ren Durehbruehs  der normal  angelegten Venen bei Verschlug 
oder Bi ldungsmangel  der E inmf indungs6f fnungen  aus. Eine weitere 
Theorie fuBt auf Unte r suehungen  Fedorows, der die Lungenvenen ,  zum 
mindes ten  abet  ihren proximalen  Anteil ,  yon  den Endothelkissen des 
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Sinus venosus able i te te .  So n i m m t  SchrSder fiir seinen Fa l l  der  Ein-  
mf indung einer Lungenvene  in die Vena subclavia  einen lorimgren 
Bi ldungsfehler  an,  der  durch  eine Verschiebung der  Anlage,  hervor-  
gerufen durch abnorme  Ausb i ldung  des Vorhofsseptum,  zus tande  k o m m e n  
sell. 

Xach  Fedorows Fes t s te l lungen  gibt  der  S ta ture  der  Pu lmona lvene  
bei  VSgeln und  Si~ugern auch einen cauda len  A s i  ab,  der  durch  einen 
rech ten  Zweig m i t  der  h in te ren  Hohlvene  in Verb indung  s teht .  Diese 
Verb indung  bes teh t  nur  kurze  Zeit .  W e n n  m a n  ein Erha l t enb le iben  
dieser B a h n  ann immt ,  mfiBte m a n  die t e ra togene t i sehe  Termina t ions-  
per iode in die zweite  Hi~lfte des e rs ten  F e t a l m o n a t s  verlegen.  

W~hrend  die sich auf  Fedorow berufenden  Unte r sucher  eine echte  
MiSbfldung der  Pu lmona lvenen  ffir ihre E inmf indung  in die KSrper -  
venen  annehmen,  haben  die Anomal i en  der Pu lmona lvenen  ffir die den  
Anschauungen  Zuckerkandls beipf l ich tenden Forseher  nur  die Bedeu tung  
yon  Var ie tg ten .  Nach  seinen Ff i l lungsversuehen sind schon normaler -  
weise Anas tomosen  der  Lungenvenen  m i t  denen des h in te ren  Medis t inums 
und  fiber die Zwerehfel lvenen m i t  den  Lebergef~tl~en vorhanden ,  so dab  
die Fi~lle yon  Chassinat und  Cooper dureh  den  Ausbau  dieser Bahnen  
ihre E rk lg rung  l inden  wtirden. 

Benda b e t o n t  in seiner K r i t i k  der  Theor ien  mi t  l%eoht, dal3 es n ich t  
angebraeh t  erscheint ,  fiir alle F o r m e n  der Verb indung  der  Lungenvenen  
mi t  den  K6rpe rvenen  die gleiehe Erk lg rung  zu versuehen.  Dem Fa l l e  
Coopers r s  er insofern eine Sonders te l lung ein, als bei  dem Bes tehen  
einer a b n o r m e n  Lungenar te r i e  und  einer Lungendeformi t~ t  ,,eine S t6rung  
der  Anlage  unabweis l ieh  sein dfirf te" ,  die er in der  f r i ihzei t igen Ab-  
sehnfirung eines Teiles der  Lungenan lage  sieht.  

F i i r  die kr i t i sche  Prf i fung dieser Anschauungen  beziiglich ihrer  
A n w e n d b a r k e i t  auf  unseren  Fa l l  is t  die genauere  K e n n t n i s  des Gefs 
ver laufes  im Bereich der  Zwerchfel lkuppel  uner l~Blieh,  wie wir  ihn  bei 
exak t e r  Pri~parat ion zur  Dars te l lung  br ingen  konnten .  

Etwa 4 mm oberhalb einer horizontal yon der Aorta zur reehten Nebenniere 
ziehenden Arterie (Art. supraren~lis media) geht yon der Vorderfl~che der Aorta 
ein steil nach aufw~rts hinter dem Zwerchfell verlaufendes Gef~I~ ab, das in den 
Unterlalopen der reehten Lunge eintritt. Ein ziemlich kr~ftiger Ast dieses Gef~ltes 
verli~uft anfangs hinter der rechten Zwerchfellkuppel, durehbohrt dann diese und 
gelangt an die Hinterflgche der Leber. Abb. 4 zeigt nun die weiteren Verzweigungen 
dieses Geffil~es an der Unterfl~etm des Zwerehfells naeh Darehtrennung des Lig. 
eoronarium und Luxation der Leber nach vorn, so da6 an der Hinterfl~ohe die 
rechte Nebenniere siehtbar wlrd. 

Naeh reehts herfiber geht ein gr6fterer Ast yon dem oben beschriebenen Gefgl3 
ab, dessen Zweige sieh teils in der Zwerehfellmuskulatur verlieren, tells zur 1Neben- 
nitre ziehen (Aa. SUl0rarenales superiores). Vier arterielle ~_ste durchbohren links 
und rechts yon dem Haul0tstamm die Zwerchfellkuloloel und treten an der Unter- 
flgche des Unterlappens in die Lunge. Aueh naeh links hiniiber ziehen kleine 
Muskeli~ste fiir das Zwerchfell. Ein in horizontaler Richtung yon reehts zur Mitte 
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hin ziehendes Venenst/~mmchen m/indet in die Vena pulmonalis unterhalb ihres 
Zwerchfelldm'chtritts. Die Vereinigung der Lungen- mit der unteren Hohlvene 
is~ in der Abbildung eben zu erkennen. 

Auf Grund dieser Gefi~Bverhifltnisse erachten wit es als feststehend, 
dab die Arterien, welehe dem Unterlappen der rechten Lunge vorwiegend 
das Blur zu~tihren, Aste der Art. phrenica darstellen. Wenn der Verlauf 
des Hauptstammes auch nieht ganz dem der g-ew6hnlieh am st/~rksten 
ausgebildeten Art. phrenica inferior entsprieht, so sind doeh der Abgang 
aus der Aorta die Endausbreitung in der Zwerehfellmuskulatur und die 
Abgabe der Aa. suprarenales superiores so kennzeiehnend, da6 an ihrer 

Abb.  4. Fa l l  2. Gef/~Bverteilung an  der  Unter f l~che  des Zwerchfelles. Das L i g a m o n t u m  
coronar ium hepat i s  is t  durch t renn t ,  das Zwerchfell  in die ttOhe geklapp~, vo rn  die eigen- 
tfi-mlich horizontal  gefnrchte  Leber .  Zwischen Leber  u n d  Zwerchfell  ist  die lZLuppe der  
rechten  Nebenniere  s ichtbar .  Man  sieht  die E inmf indung  der Vena pulmonal is  dex t ra  in 
die Vena  cava  inferior nach  ih rem D u r c h t r i t t  4urch das ZwerchfelL 5ii t  R . p .  1 --4 sind 
die das Zwerchfel l  du rchdr ingenden  und  zum U n t e r l a p p e n  tier rech ten  Lunge  ziehenden 
Ra~ai per foran tes  der  Ar t e r i a  phren ica  bezeictmet.  Die fibrigen arteriel len Gefa2st /kmmchen 

versorgen  Nebenniere  und  Zwerchfe l lmuskula t~r .  

Iden~it/~t kein ZweifeI herrschen kann. Kleine Variationen des Verlaufs 
und akzessorisehe Gefi~Se sind bei den Zwerchfellschlagadern ja h/~ufig. 
Auch die Natur  des Pulmonalvenenstammes seheint uns dureh die 
Einmiindung der kleinen Zwerchfellvene in denselben eine K1/~rung zu 
erfahren. Normalerweise m/iBte diese ja zur unteren Hohlvene verlaufen. 
Es erscheint naheliegend, das Endstfick der Lungenvene als ursprfing- 
liehe Vena phreniea anzusehen, den distalen Pulmonalvenentefl und die 
unter dem Zwerchfell verlaufende Vene als ihre Aste, yon denen der eine 
- -  eben der jetzt als PulmonaIvene erscheinende - -  eine sti~rkere Aus- 
bildung erfahren hat. Bei Ablehnung dieser Ansicht mtiBte man einmal 
ftir die Einmiindung der Lungenvene in die untere Hohlvene und zweitens 
fiir die Verbindung der Zwerehfell- mit der Lungenvene eine Erkl/~rung 
suchen. Wir m6chten uns fiir unseren Fall der Ansieht von Zuckerkandl 
anschlieBen, dab die Verbindung yon Pulmonalvene und Vena cava 
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inferior din'oh den Ausbau sehon vorher bestehender Anastomosen 
zustande gekommen ist. 

Aueh die Versorgung der Lunge aus einem anderen als dora normalen 
arteriellen Stromgebiet sagt nook niehts fiber das Vorliegen einer 
abnormen Anlage aus, der Ansehlu8 kann sehr wohl sekund/ir entstanden 
sein. Christeller weist auf die M6gliehkeit kin, da6 sieh bei Pulmonal- 
stenose die Zweretffellsehlagadern an der arteriellen Seitenbahn beteiligen. 
Der isolierte Lungenunterlappen, d e r n u r  einen sehwaehen Ast der Art. 
pulmonalis erh/ilt, befindet sieh hinsiehtlieh der Blutzufuhr in der gleiehen 
Lage Me die ganze Lunge bei der Pulmonalstenose. Nut  ffir ikn ist 
ein neuer Zustrom aus der benaehbarten Art. phreniea gesehaffen worden, 
ftir dessen m/iehtige Entwieklung ein bestimmender Einflu6 des Lungen- 
parenehyms (Beneke) mal~gebend sein mag. 

Die besehriebene Zweiteilung der Lunge erfordert unseres Eraektens 
eine andere Bewertung als die in unseren beiden F/illen vorhandene 
abnorme Lappung, die keine Seltenheit darstellt und als belanglos 
betraehtet  werden muB. Aueh abgesehniirte einzelne Lappen, fiir deren 
Zustandekommen gew6hnlieh meehanisehe Ursaehen angenommen 
werden, wie z. B. bei dem Wrisbergsehen Azygoslappen, stehen immer 
dureh eine Brfieke spezifisehen Gewebes und einen gemeinsamen Pleura- 
Liberzug mit  den anderen Lungenlappen in Verbindung. In  unserem 
Falle wird diese abet  nut  dutch die Gef/il3e und den Bronchus dargestel l t ,  
so dag man  rein topographiseh zwei getrennte Lungen in einem gemein- 
samen Pleuraraum vor sick hat. Vielleieht ist diese Tatsaehe zusammen 
mit  der besehriebenen Abnormit/it  in der Gef/igversorgung geeignet, 
auf ein anderes umstrit tenes Kapitel  der MiBbildungslehre ein besonderes 
Lieht zu werfen - -  auf das Gebiet der sog. Nebenlungen, und zwar des- 
halb, weft die beiden sieh gegenfiberstehenden Theorien fiber ihre Genese 
die bei den Nebenlungen besonderen Gef/iBverh/iltnisse als haupts/ieh- 
liehes Beweismittel heranziehen. Naeh der Fraktionstheorie handelC 
es sieh bei den Nebenlungen um eine Abspaltung yon der normal gebil- 
deten Lunge, die sehon in frtihembryonaler Zeit zustande gekommen sein 
kann (Rektorzik, Humphry, Kaup, Springer, Hammar, Seltsam, Beneke 
u. a.), w/ihrend die sog. ExzeBtheorie eine selbst/indige Aussprossung 
des Vorderdarmes, eine rudiment/ire dritte Lungenbildung annimmt 
(Ruge, Diirc#, Weehsberg, Eppinger, Lewisohn, Bert u. a.). 

Als Grfinde ffir die letzte Anschauung werden das best/indige Fehlen 
einer Verbindung mit der Pulmonalarterie und das Vorhandensein selb- 
st/ind_iger Aste der absteigenden Aorta angeffikrt, w/ihrend die Anh/inger 
der Fraktionstheorie diese als Analoga der Bronchialarterien betrachten. 
Verbindungen der Nebenlunge mit  dem Bronchialbaum der t taupt lunge 
sollen nickt bestehen. Diese Merkmale gelten aber nicht fiir alle beschrie- 
benen F/ille von Nebenlungen: so war bei Lewisohn sowohl eine venSse 
als auch eine bronchiale Verbindung mit  der Haulotlunge vorhanden, 
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w/~hrend die Arterien der Aorta entstammten. Die F/ille yon sog. 
traehealen Nebenlungen solIten yon den stets im unteren Pleuraraum 
oder sogar in der ]3auehh6hle liegenden Nebenlungen abgetrennt werden. 
Sie haben Beziehungen zu den sog. trachealen Divertikeln (Chiari), 
und die Abschnfirungstheorie wird ffir sie woM allgemein abgelehnt. 

Wir mSchten nicht so weir gehen, den Unterlappen der rechten 
Lunge in unserem Falle 2 als echte Nebenlunge zu bezeichnen, dazu 
seheint uns der Zusammenhang mit der Hauptlunge dureh Bronchus 
und Lungenschlagader zu innig. Andererseits ist unverkennbar eine 
gewisse Selbst~tndigkeit vorhanden, die sich in der vSlligen Trennung 
des Parenchyms, einer gesonderten arteriellen Versorgung und dem 
abnormen venSsen AbflufJ /~ul3ert, so da~ man sich als Endzustand der 
hier angebahnten Losl6sung sehr wohl eine echte Nebenlunge mit eigener 
Gef~13versorgung vorstellen kann. Daf3 in unserem Falle die Aorten- 
iiste sicher nieh~ den Bronchialarterien entsprechen, sondern Aste der 
Art. phrenica sind, wurde oben schon ausgeffihrt, ebenso, dal3 damit 
die Selbstandigkeit der Anlage keineswegs bewiesen ist. Es ist denkbar, 
dal~ die durch eine Abschnfirung eingeschrgnkte Blutversorgung erst 
den Anla~ zur tteranziehung benaehbarter Gelatine gibt. So erhitlt in 
einem Falle Eppingers die linke Lunge ersetzende Aorten~ste dutch e.ine 
Zwerchfellpleurafalte, die gleichzeitig zu einer Einengung und Entwick- 
lungshemmung der Lunge gefiihrt hatte. Diese Beobachtungen scheinen 
uns geeignet, die MSglichkeit einer eigenen Blutversorgung aueh ohne 
die Annahme einer selbstandigen Anlage darzutun und damit eine Sttitze 
der Fraktionstheorie zu bilden. 

Hinweisen mSchte ich noch auf die lockeren bindegewebigen Ver- 
wachsungen des Unterlappens mi t  seiner Umgebung, sowie auf das 
Vorhandensein der Zwerchfellspalten, beides Befunde, die in den Er- 
klarnngsversuehen fiber die Entstehungsursaehe der I~ebenlungen 
(Heller, Beneke) eine Rolle spielen, auf die aber an dieser Stelle nicht 
eingegangen werden soll. 

Als wiehtigste Ergebnisse seien zum SehluI~ folgende hervorgehoben: 
1. Als arterielle Seitenbahn ffir die linke Lunge wird bei sehr sehwach 

entwickelter Arteria pulmonalis sinistra und gleichzeitiger hochgradiger 
Konusverlegung des Pulmonalisstammes ein zwischen Aorta und linkem 
Pulmonalisast bestehender Ductus Botalli beschrieben (Fall I). 

2. In  zwei Fallen yon Vena cava sup. sin. persistens verliefen die Gefii~e 
vor den Gebilden des linken Hilus zum linken Vorhof, hat ten also nicht 
den yon Bauer als typiseh geschflderten Weg zwischen Pulmonalarterie 
und Pulmonalvenen genommen. In Fall 1 ist es zu einer Verbindung der 
Vene mit dem linken Vorhof gekommen, die man als sekundgr entstanden 
betrachten muir. Wit sehen in diesem Fall alas Zwisehenglied yon dem 
gewShnlichen Verlauf der erhalten gebliebenen linken oberen Hohlvene zu 
den seltenen Beobaehtungen mit sclbst/~ndiger Einmfindung in den 
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l inken Vorhof. Das Erha l tenble iben  der l inken oberen Hohlvene ist 
u m  so bemerkenswerter ,  als eine weite normal  verlanfende Vena jugu- 
laris t ransvers~ die oberen Hohlirenen mi te inander  verbindet .  

3. Bei Fal l  2 bes tand  eine MiBbildung der reehten Lunge mi t  bisher 
noeh nieht  beschriebener GefiBversorgung. 

E in  h interer  unterer  Lungenabschn i t t  war bis anf  die Gef/~B- u n d  
Bronehusverb indung  v611ig yon  dem gr6geren Vorder lappen getrennt .  
Beide Lappen  erhiel ten As~e der normalen  Art.  pulmonalis ,  der Unter -  
lappen aul~erdem noeh 5 Aste yon  der Zwerehfellschlagader. Den gemein- 
samen ven6sen AbfluB besorgte ein in  die untere  Hohlvene  mfindender  
Lungenvenens t amm.  

r Der Naehweis, dal~ es sieh bei der arteriel len Versorgung des 
Unte r lappens  u m  Aste der Art.  phreniea  inf. handelte,  n n d  dab aueh die 
Pu lmona lvene  die Vena phrenieg inf. aufnahm,  spricht fiir die Ansieht  
Z u c k e r k a n d l s ,  der den Ausbau  normMer Anas tomosen  ffir das Zustande-  
k o m m e n  der Verb indung yon  Lungenvenen  mi t  der un t e r e n  Hohlvene  
ann immt .  

5. Die weitgehende gewebliehe Losl6sung eines Lungenlappens  yon  
der Haup t lunge  u n d  ihre teilweise vorhandene  Selbs t indigkei t  beziiglieh 
der Gef/~gversorgung, die g ro te  Ahnliehkei t  mi t  der bei den sog. Neben- 
lungen  besehriebenen aufweist, mach t  die En t s t ehung  der Neben lungen  
im Sinne der Frakt ions theor ie  wahrscheinlieh. 
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(Aus der pa~hologischen Abteilung der medizinischen Fakulti~t der National Central 
University, Woosung bei Shanghai.) 

Ein Fall yon syphilitischem Aneurysma der 
Bauchaorta mit eigenartiger Spontanruptur. 

Von 

D . Y .  Ku.  

Mit 1 Abbildung im Text. 

(Eingegange~ am 11. Juli 1930.) 

Wie al lgemein b e k a n n t  ist,  bef inde t  sich das  A n e u r y s m a  der  A o r t a  
gew6hnlich d ich t  oberhalb  der  A o r t a k l a p p e n  bzw. a m  Aor~enbogen. 
A n e u r y s m e n  der B a u c h a o r t a  s ind viel  sel tener.  Nach  I-Iushard, Crispi 
u. a. be t ragen  sie ungefghr  13~ ~ller A r t e n  yon  Aor tenane~rysmen .  
Solche yon  syphi l i t i scher  N a t u r  s ind nach  Emmerich nur  k n a p p  auf 
2~ berechnet .  Obe r  Spon~anzerre iSung yon  A o r t e n a n e u r y s m e n  ist  im 
Schr i f t t um schon viel  be r ich te t  worden,  zusammenfassend  z. B. in der  
Arbe i t  yon  Li[vendahl. Sie werden a m  h~tufigsten bei  denen des auf- 
s te igenden Tells beobachte t ,  sel tener  bei  denen  im abs te igenden  Brus t -  
ao r t a  gelegenen und Zerre iSungen yon  A n e u r y s m e n  der  Ba uc ha o r t a  
geh6ren zu den Ausnahmen.  Deswegen scheint  es mi r  geboten,  einen 
solchen Fal l ,  wie ich ihn  an der  H a n d  habe,  mi tzute i len .  

Krankengesehichte- 26jghrige Chinesin, verheiratet. Sei~ etw~ einem Monate 
starke Schmerzen in Lendengegend~ ins Cholera-I-Iospit~l in einem h~Ib bewuSt- 
losen Zustand anfgenommen. Genaue Vorgesehiehte daher unm6glieh. Puls sehr 
schwaeh. Bauch etw~s aufgetrieben. Ein Iaustgrol]er derber, beim Beriihren 
schmerzhafter Knoten in der M~gengegend gefiihl~. Pub sehr schwach. Ted 
ungefghr 48 Stunden nach der Aufnahme ins Hospital. Sektion 32 Stunden naeh 
dem Tode. 

BauchhShle: In Bauehh6hle etw~ 200 corn dunkelroter Blutfliissigkei~. Gekr6se 
mit t~lutfliissigkeit stark durehtrgnk~, ebenso das perirenale, perisuprarenale 
Fe~t- und Bindegewebe und d~s retroperitoneale Gewebe auI der rech~en Seite 
reiohlich mit Blutfliissigkeit durehsetzt. Leber nicht vergr6l]ert, Magen, Pankreas, 
Duodenum nach vorn verlagert durch das Vorhandensein eines sparer noch genau 
zu besehreibenden Aneurysmas der ]3~uehaorta. Milz dutch einen bindegewebigen 
Strang an einer Stelle mit ]3auchwgnd verwachsen. 

BrusthShle." ~rei yon Fliissigkeit. Keine Verwaehsung. Lunge sinkt bei der 
Er6ffnung des Brustkorbs zuriiek. Im tterzbeutel einige Kubikzentimeter yon klarer 
strohgelblioher Fliissigkeit. 
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Aorta: Aorta ascendens makroskopisch o. B. Int ima des unteren Abschnittes 
der Brustaorta an verschiedenen Stcllen verdickt, wo sic bald gr~ulich wei~ und 
bald gelblich gefgrbt ist. Die Int ima ist besonders um die Abgangsstcllen der 
3 unteren Intercostalartericn verdickt und bildet dort grauwefl31iche Plasten. 
Anfangsteil der Bauchaorta yore Tripus Hallcri ab sackartig nach rechts, untcn 
und hinten ausgebuchtet (s. Abb. 1). Die sackartige Ausbuchtung eifSrmig. Ihr 
gr61~ter Durchmcsser liegt parallel zur LAngsachse der Aorta, miBt 10 cm. Brciten- 
durchmesser 6 cm. Auf der ventralen Fl~che der Ausbuchtung ]iegt die untere 
Hohlvene. Sic ist stark zusammengcdrfickt und abgeplattct. Ihre hintere Wand 
mit  der Vorderwand des Sacks festgewachsen, ihre Innenhaut unverschrt. Nut  

A b b .  1. • D a s  A n e u r y s m a  d e r  B a u c h a o r t a .  * D a s  r e i c h l i c h  i n i t  B l u t  d u r c h t r h n k t e  
p e r i r e n a l e  B i n d e -  u n d  F e t t g e w e b e .  

an einer Stelle ihrer linken hinteren Wand, wo die Verwachsung mit  dem Aneu- 
rysmasack besonders lest ist, rauh, matt,  mit  punktf6rmiger Blutung versehen 
und etwas Fibrin bedeckt. Nach hinten zu liegt das Aneurysma dem 2. Lenden- 
wirbelkSrper auf, der grSl~tenteils angenagt ist (in einem Durchmesser yon 3 cm). 

Die zwischen Aneurysmasack mad Aor tenhmen bestehende 0ffnung mil3t 
6 • 3 cm. Der dieser gegenfiberliegende Teil der Aortenwand stark verdickt 
(0,5 cm) und steif. Auch sonst ist die Int ima der Bauchaorta stark verdickt und 
mit  unregelms angeordneten narbigen Einziehungen versehen, besonders um 
die Abgangsstellen der grof3en ]~aucharterien herum. Die narbigen Einziehungen 
sind besonders deutlich an der Abgangsstelle des Aneurysmas ausgeprggt. Die 
Wand des Aneurysmas ist an verschiedenen Stellen verschieden dick, im allgemeinen 
dtinner als die normale Aortenwand. Sie ist stark umgebaut und sieht nekrotisch 
aus. Die Nekrose i s t  besonders ausgesprochen an einer Stelle tier vorderen Wand 
des unteren Po]s des Aneurysmasacks, etwas rechts und hinten yon der darfiber 
wegziehendcn unteren Hohlvene, wo sic zerrissen, fetzig und stark blutig ver- 
f~rbt ist. Das umgebende 10erirenale Gewebe stark rait Blutfliissigkeit durchsetzt. 

33* 
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Der Aneurysmasack mit ~lteren und friseheren thrombotischen Massen ausgeffillt. 
I)er nntere Teil des Blutgerinnsels ist mit der hinteren Aneurysmawand ver- 
waehsen, w~hrend der obere frische Tell des Gerinnsels als gemisehten Thrombus 
zu bezeielmen ist. Die reehte Art. renalis, welehe yon der Wand des Aneurysma- 
sacks entspringt, verengt, besonders ihre Abgangsstelle yon der Aorta: dort ist 
~ie nur fiir eine feine Sonde durehg~ngig. Ihre Wand im ganzen Verlauf stark 
verdfinnt wie die einer Vene. 

Milcroskopische Untersuchungen der Aorta: Die Sehnitte aus verschiedenen 
Stellen des LJbergangs yore Hauptaortarohr zum Aneurysmasaek zeigen eine starke 
ZerstSrung der Gef~gwand. Die Intima sehr verdickt, hyalin mad yon einigen 
sp~rliehen Lymphzellen durehsetzt, stellenweise sieht man aueh jiingere Binde- 
gewebszellen. In der Media zahlreiehe Capillaren, die unmittelbar an die Intima 
heranreiehen und yon perivascul~ren Lymphzellenansammluagen begleitet sind. 
Die Musketfasern unregelm~gig angeordnet und zum Teil nekrotiseh zerfallen. 
Im Elastiea-van Gieson-Pr~parat sieht man die fiir die syphilitisehe Mesaortitis 
typischen Ver&nderungen, n~mlieh sehwere Zerst6rung und Untergang des elasti- 
sehen Gewebes der Media. Der Vorgang besonders ausgesprochen in der ~uSeren 
Schicht der Media, im Ubergang zur Adventitia. In dieser eine starke perivascul~re 
und t{erdfSrmige Ansammlung yon Lymph- und Plasmazellen vorhanden. In der 
eigentliehen Aneurysmawand tritt ein starker Umbau der G ef~gwand anf. Von 
den 3 Sehiehten der Aertawand ist fiberhaupt nichts mehr erhalten; sic besteht 
nur a.us Iaserigem Bindegewebe, welches teilweise hyalin und teilweise nekrotisch 
ist. Die 5~ugere Schicht dieses fasrigen Gewebes weist eine lymph- und plasma- 
zellige Infiltration anf und ist yon zahlreiehen Capillaren durehsetzt. Mit der 
inneren Oberflgehe des Aneurysmasaeks zusammensehmelzend sitzt das Mte, 
sehon zerfallene, als Sehollen oder Klumpen sieh darbietende thrombotisehe 
Material, in welehem, besonders in seinem oberen Teile, noeh frische rote Blut- 
k6rperehen und Fibrin enthalten sind. Die Wand der durehbroehenen Stelle des 
Aneurysmasacks ist stark verdtinnt, zeigt eine Anfsplitterung der Bindegewebs- 
fasern dureh blutige Infiltration. Die einzelnen Fasern sind vielfach isoliert und 
erseheinen nekrotiseh. Dadurch ist der Zusammenhalt der Wand unterbroehen 
und der Durehbrueh ermSglieht worden. 

Ein Sehnitt yore unteren Absehnitte der Brustaort~ zeigt nur eine gumm6se 
Infiltration in der Adventitia. Neben den Lymph- und Plasmazellen findet man 
einige mehrkernige l~iesenzellen. In der Intima auger einer herdfSrmigen Ver- 
dickung keine besondere VerS~nderung. Aorta aseendens frei yon krankhaften 
Ver~nderungen. 

Die Befunde in anderen Organen sind Iolgende: Leber: teilweise perilobul~re 
Nekrose, teilweise kleintropfige Verfettung der Leberzellen. Rechte Niere stark 
atrophiseh. Linlce viel grSl?er als normal. Blasenschleimhaut geschwollen, gerStet 
und teilweise mit Blutungen. 

Anatomische Diagnose: Syphilitische Aortitis mit Aneurysmabildung in der 
Bauehaorta; Per]oration des Aneurysmas; Verblutung in BauchhShle, in das peri- 
renale und retroperitoneale Gewebe der rechten Fossa iliaea ; Atrophie der rechten Niere, 
ausgleiehende VergrSfierung der linlcen Niere; Nekrose und Ver#ttung der Leber; 
alcute Cystitis; leichtes Odem der unteren Extremitiiten. 

Bespreehung. 

Wie aus dem mikroskopisehen Befund herausgeht ,  ist die Diagnose 
syphili t isehe Mesaorti t is  ohne weiteres klar. N u n  frag~ es sieh, wann  die 
In fek t ion  der Aor ta  bei dieser j i ingeren F r a u  erfolgt ist und wie lange 
das Aneurysma  bes tanden hat .  Wie al lgemein bekannt  ist, geh6rt  die 
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syphilitische Veranderung der Aorta zum spatere~ Stadium der Er- 
kr~nkung. I)och kann eine solche Veranderung nach Benda schon 
16 Monate naeh der Infektion a ~ r e t e n .  Kcbu/mc~nn beobachtete sic 
noch friiher, namlich 7 Monate post infectionem an einem jiingeren 
Patienten. Bei unserem Fall ist leider wcgen der mangelhaften Vor- 
geschichte die Dauer der Erkrankung unm6glich zu bestimmen. Wir 
sind bei der Er8rterung dieser Frage nur a~rf den anatomischen Befund 
angewiesen. Betrach~en wit die histologischen Veranderungen der Aorta, 
sowohl yore Aneurysmasack selbst als auch der yon ihm entfernten 
Stellen der AorLenwand, so sLehL die entziindliche Veranderung rail 
Nekrose und Zerst6rung der GefaBwand im Vordergrund, wahrend die 
Wucherungs- und ErsaLzvorgange, welche fiir die chronische und zur 
Heilung neigende Form charakteristisch sind, bei unserem Fall keine 
groBe Rolle spielen. Nitr in dem SchniLL d e r d e m  Aneurysma benach- 
bar~en Stelle der AorLawand laBt sich eine verhaltnismaSig starke 
Wucherung tier Bindegewebszellen, besonders um die Capillaren, nach- 
weisen. Aul3er einer sLarken Verdickung und Vernarbung der GefaB- 
wand siehL man auch noch frische enLziindliche InfilLraLe an dieser S~elle 
und in der weiLeren Umgebung. Der Vorgang ist durchaus fortschrei~end 
und zerstSrend. Die mikroskopisehe Veranderung der absteigenden 
Brustaorta bestehL auch in einer frischen EnLziindung mit gummSser 
InfiltraLion der AdvenLiLia. Darin isL noch keine nennenswer~e Binde- 
gewebsvermehrung, Demnach unterhegr es keinem Zweifel, dab tier 
ganze ProzeB einen verhalLnismaBig akuten Verlauf genommen hal 
und rasch fortgeschri*Len is*. Wenn man ferner das Blutgerinnsel im 
Aneurysmasack betrachLeL, gewhmL man ebenfalls den Eindruck, dab 
die Veranderung nichL alt sein kann, weft eben doff, wo alas Gerinnsel 
ganz lest an der Wand dos Aneurysmasacks liegL, eine deu~liche Organi- 
sation nichL zu sehen isL, was bei einem solchen akut verlaufenden Fall 
aueh zu erwarten is~. BeriicksichLigen wir noch die Veranderung tier 
rechten 2~ierenar*erie (Verengerung des Lumens), diirfen wir einen ahn- 
lichen SchluB ziehen, well man sich vorstellen muG, da$ das Aneurysma 
sieh im AnfangsLeil der BauchaorLa und gerade im Gebiet der Um- 
gebung der beiden Miindungen der Nierenschlagadern, besonders der 
rechten, enLwickelL hal  und die Abgangsstelle der rechLen ~ierenarterie 
wahrend der EnLwicklung des Aneurysmas unmSglich langc Zei~ unver- 
sehrt bleiben kann. Es is~ rail groBer WahrscheinlichkeiL anzunehmen, 
dab die Miindung dieser Arterie im Anfang der Erkrankung mit ergriffen 
worden isL. Da nach Thomw die Verengerung eines GefaBes dutch die 
Abnahme der Wandspannung infolgc der Vermi~derung des Blu*sLroms 
eine konzentrische A*rophie de r Media und bei den meisLen Fallen 
noch eine Wucherung der Int ima zur Folge haL, so miiBten wir bei nnserem 
Fall eine solche s~arke SLrukturveranderung der rechLen Nierenarterie 
erwarten, wenn es sich dabei um eine lang dauernde Erkrankung gehandel~ 
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h~tte. Das ist aber nicht der Fall. Die konzentrische A~rophie der Media 
der rechten Nierenarterie ist zwar da, ~ber ihre In t ima zeigt fiberhaupt 
keine Wucherung. Meiner Meinung naeh kommt  das nur dad~rch 
zustande, dab die konzentrisehe Atrophie der Media einer Wucherung 
der In t ima vorausgeht und bei einem raschen Verlauf der syphilitische~ 
Entzfindung eine st~rkere Int imawucherung noch nicht da sein kann.  
Aus dem Befund der beiden Nieren (Atrophie der rechten Niere und 
ausgleichende Hypertrophie der linken), auf den ich noeh znrfickkommen 
werde, ist auch ersichtlich, dab die Ver~nderung der Aorta nicht alt sein 
kann, well eine solehe verh~ltnism~Sig geringe (Vermehrung um 1/3 des 
normalen Gewichtes) kompensatorisehe 1Xierenhypertrophie in einer 
kfirzeren Zeit zustande kommen kann. Experimentell  beim Hunde 
beobachteten Galeotti und Villa Santa 4- -5  ~ona te  nach Entfernung 
einer ~iere das Gewicht der anderen zurfickgebliebenen um das Doppelte 
`zermehrt. O. Siichting hat sogar eine solche ausgleichende Vergr68erung 
bei weiSen Rat ten  1--2  Monate naeh Operation gesehen. Fiir einen 
akuten Verlauf dieses Falls spricht noch das, dab das Aneurysma nach 
h i , t en  nut  die oberfl~chliche Schieht des WDbelk6rpers zerstSrt hat, 
wghrend es sich nach rechts und ,zorn sehr rasch welter ausgedehnt 
hat. Das s t immt auch mit  der Krankengeschichte fiberein, indem die 
Kranke nur einen 1V[onat `zor dem Tode fiber Kreuzschmerzen ge- 
klagt hat. 

DaB die ZerreiSung des Aneurysmas gerade in seinem unteren 1)oi, 
etwas nach vorn und rechts, vor sich gegangen ist, ist leicht zu verstehen, 
well dort der Widerstand yon der Umgebung am geringsten ist und 
der Sack sich so lange nnbehindert nach der Umgebung ausdehnen 
kann, bis eine Uberschreitung der Elastizit~tsgrenze erreicht und die 
ZerreiSung erfolgt. An emer solehen Zerrungsruptur hat der Verlust 
der elastischen Fasern der Aneurysmawand sicher die Hauptschuld,  
wie auch Gsell und Bay bei den meisten F~llen darauf das I-Luptgewicht 
gelegt haben. Eine gul~ere Ursache, etwa ein Trauma,  das die Ver- 
anlassung zur ZerreiSung gibt, ist bier sehr unwahrscheinlich, well die 
Blutung nur ganz allmghlich `zor sich ging, was nut  dureh eine allm~h- 
liche Nekrose der Gef~l~wand geschehen kann. Die Patientin starb anch 
erst 2 Tage nach dem Einsetzen der akuten Blutungsanzeichen. Des- 
wegen haben wit die Diagnose a~f eine spontane ZerreiSung des Aneurys- 
mas der Bauchaorta gestell~. Die Frage, warum das Aneurysma bei 
diesem Fall in der Bauchaorta sich gebildet ha t ,  ist nicht leicht zu 
beantworten. Hier wgre nut  daran zu denken, dab die Bauchaorta bei 
Frauen mechaniseh mehr beansprucht ist, z. B. w~hrend der Schwanger- 
schaft und bei der Geburt. 

Zum SchluB m6chte ich noch auf den Befund der beiden Nieren 
kurz eingehen. Dieser `zerdient besondere Beachtung mit  Rficksich$ 
auf die Frage, ob es bei der linken, sich ausgleichend vergr58erten Niere 



der Bauehaorta mit eigenartiger Spontanruptur. 509 

u m  eine Hyper t rophie  oder Hyperplasie  hande!t .  Beim Tier, wie Galeotti 
und  Villa Santa beim H u n d e  u n d  Kaninehen ,  O. Siichting bei weil3en 
l~at ten  festgestellt haben ,  kommen  beide Ar ten  yon  ausgleiehender 
Vorr iehtung der Niere bei der I - Iemusnahme der einen vor, u n d  zwar 
vergT6Bert sieh die verbliebene Niere nach  der Operat ion bei j i ingeren 
Tieren dureh Hyperplasie  u n d  bei erwaehsenen aussehliel31ieh dureh 
]-Iypertrophie. Beim Mensehen sind darfiber die Ansiehten  yon  ver- 
sehiedenen Forsehern  noeh verschieden. ])as diesbeziigliehe Sehr i f t tum 
siehe in  der Arbei t  yon  Lubarsch. Ehe ieh zu dieser Frage eingehe, 
m6ehte ich noch eine kurze Besehreibung yon  beiden Nieren voraus- 
schieken. 

Reehte Niere stark atrophisch, 7,5 • 3,5 • 2,5 cm, ungefghr 60 g sehwer. 
Oberflache glatt und leicht graur6tlich gef&rbt. Auf der Schnittflgehe die Rinde 
3 mm breit. ])as Gewebe ist ganz blutarm, verdiehtet. Rinden- und Markstrahlen 
stark verschmglert und dicht nebeneinanderliegend. Nierenbeeken und Ham- 
leiter o. B. Linke Niere gr6ger als normM, 10,5 • 5,5 • 3,5 em grog und 182 g 
schwer. Oberflgehe blau-grgulich rot, glatt, nur mit einigen kleinen narbigert 
Einziehungen an der vorderen Seite des oberen Pols. Farbe auf dem 1)urchschnitt 
wie die der Oberflgche. t~inde verdickt, 7 mm dick, l%indenstrahlen ebenfalls ver- 
dickt, gesohwollen und etwas unregelmgl3ig. Konsistenz welch. Nierenbecken 
und ttarnleiter o. B. J]likroslcopisch zeigt die rechte Niere eine 8chrumpfung 
der Glomeruli mi~ zusammengefallenen Capillarschlingen. Nur solehe Glomeruli, 
die dicht unter der Kapsel liegen und w~hrseheinlich teflweise yon K~pselarterien 
versorgt sind, enthMten noeh etwas Blur. Bowmannsche Kapsel, verdiekt. Einige 
G]omeruli vollst~ndig in hyaline Kugeln umgewandelt. Die meisten zeigen nur 
efile Verdickung der Capillarwand odor eine partielle Ver6dung. Die Epithelzellen 
der Harnkan~lchen stark verkleinert, besonders die der Hauptstfieke. Sie sehen 
wie Lymphzellen aus, mit pyknotischen Kernen. Nur die der Sammelr6hren sind 
wenig ver~ndert. Basalmembran verdickt. Interstitielles Gewebe stark vermehrt 
und homogenisier~. In einigen Bezirken kommt das Parenchymgewebe zur voll- 
st~ndigen Ver6dung. _&lle Nierengefi~l~e blutleer, leicht zusammengefMlen. Intima 
der Arterien etwas verdickt. Muskelfasern der Media verschm~lert. Dagegen die 
Glomeruli der rechten Niere vergr6gert mit der Ausnahme der in den n~rbig ver- 
~nderten Stellen gelegenen. Ihre Capill~ren gut erweitert, Harnkan~lchen ebenfalls 
stark verbreitert. Wegen der postmortMen Autolyse sind die Epithelzellen der 
Hauptstiieke wenig deutlieh. Abet solche von den Henleschen Tubuli sind ver- 
gr6gert mit gut gef~rbten Kernen; sie zeigen gelegentlich Teilungsfiguren. Die 
Muskelfasem der Media, der Arterien und Venen sind deutlich hypertrophiert. 

U m  die Frage zu erSr~ern, ob eine Hyper t rophie  oder Hyperplas ie  
bei der l inken Niere vorlieg~, habe ich yon  beiden Nieren die Glomeruli ,  
welche eine mehr  abgerundete  Fo rm haben  u n d  am grSgten un te r  Mlen 
sind, mi t  dem Okularmikrometer  gemessen. Solche yon  der hyper-  
t rophischen l inken Niere haben  durchschni t t l ich  e inen Durchmesser  
v0n  0,1 m m  u n d  solche yon  der a t rophischen rechten Niere n u t  0,075 ram. 
Die Gr6ge des normMen Nierenk6rperchens yon einer Frau yon ungef~hr 
gleichem Alter betr~igt durchschnittlich knalo P O,1 mm. Wail ~mser 
Pri~parat als Sammlungsmate r ia l  aufbewahr t  werden mug  u n d  ein voll- 
s tandiger  Quersehni t t  yon  der Niere n ieht  gemaeht  werden kann ,  k a n n  
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ieh die Zahl der Glomeruli nut  in dieser Weise bestimmen, dM~ die 
Glomeruli, die im Rindengewebe zwisehen 2 benaehbarten Markstrahlen 
lokalisie~"G sind, in mehreren Sehmtten der beiden Nieren gez/~hlt und 
miteinander vergliehen werden. Die Zahl der Glomeruli zwischen je 
2 benaehbarten Markstrahlen in der linken hypertrophisehen Niere 
scheir~t eher vermindert  als vermehrt  zu sein im Vergleieh mit  der reehten 
Niere. Aber eine Verminderung der Zahl der Glomeruli in der a~s- 
gleiehend sieh vergr58erten Niere ist nieht vorbanden. Das kommt  
nut  dadurch zustande, dab die einzelnert Glomeruli yon den d~zwisehen- 
liegenden hyper~rophisehen .Harnkanglehei1 weir ausein~ndergedri~ngt 
und fiber einen gr58eren Raum verteilt sind. Von den tIarnkanglehen 
lgBt sieh aueh nur eine VergrSgerung einzelner Abschnitte feststellen, 
die wieder auf der Znnahme der Gr6ge einzelner Epithelzellen beruht. 
Eine wahre Regeneration (Kiimmel, Petrone), sowie Aussprossungen 
yon den Kanglehen (Tilp, Jores) kann ieh in meinem Fall nieht bes~g- 
tigen. Das Vorhandensein yon gelegentlich gefundenen Kernteilungs- 
figuren der Epithelien der Henlesehen Kanglchen kaml, aber nieht 
unbedingt, eine Hyperplasie dieser Zellen bedeu~en, weil sie aueh in 
anderen Erkrankungen der Niere gefunden werden kann. 0b  solehe 
yon Hauptstficken aueh vorhanden sind oder nicht, ist unm6glieh zu 
ermitteln wegen der Trfibung und Aufl6sung der Epithelzellen dutch 
postmortale Ver~nderung. Die zur Bestimmung der Zahl und der Gr6Be 
der Glomeruli benutzten Methoden sind natfirlich keine einwandfreien 
und die Zahl aueh durehaus keine absolute. Aber wir sind doeh zu 
dem Sehlu8 bereehtigt, dag die ausgMehende Vergr68erung der linken 
Niere bei unserem Fall auf Hypertrophie der Glomeruli und der einzelnen 
Absehnitte der I-Iarnkan~lchen, abet nieht auf ihrer Vermehrung beruht, 
was mit  der sehon lange bekannten grundlegenden A~fffassung yon 
Ec#hardt fibereinstimmt. 

Zusammenfassung. 
Es handelt sich um einen Fall vom Aneurysma der Bauchaorta 

auI dem ]~oden einer syphilitischen Mesaortitis bei einer jfingeren Frau. 
Warm die syphilitische Infektion erfolgt ist, entzieht sich vollsts 
unserer Kenntnis. Auf Grund des anatomisehen Befundes ist wohl 
anzunehmen, dag die Erkrankung der Aorta einen akuten Verlauf 
genommen hat. Die spontane ZerreiBung erfolg% dutch Zerrung und 
Dehnung der Aneurysmawand an dem vorderen und ~nteren Pol, wo der 
Widerstand der Umgebung am geringsten ist. Die in die Bauehh6hle 
hinein e~:folgte Verblutung ist eine ziemlieh langsame und der Tod ist 
erst ungefghr 2 Tage nach dem Einsetzen der akuten Symptome ein- 
getreten. Die Mfindungsstelle der reehten Nierenarterie ist s tark ver- 
engt dutch Ubergreifen yon syphilitiseher Vers der Aorta. 
Infolgedessen Atrophie der reehten Niere mid ausgleichende Vergr6Berung 
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der  l inken.  Diese  b e r u h t  n i ch t  auf  de r  N e u b i l d u n g  der  G l o m e r u l i  ~ n d  der  

E p i t h e l i e n  der  e inzehaen A b s c h n i t t e  de r  H a r n k ~ n / i l c h e n ,  s o n d e r n  auf  
G r S g e n z u n a h m e  de r  e i n z e l n e n  B e s t a n d t e i l e  de r  Nie re ,  was  ffir  e i~e  
H y p e r ~ r o p h i e  u n d  gegen  e ine  H y p e r p l ~ s i e  dieses Organs  spr ich t .  
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(Aus dem pathologiseh-an~tomischen Inst i tut  des Kr~nkenh~uses der S~adt Wien 
[Vorst~nd: Prof. J. Erdheim].) 

Uber das atherosklerotisehe und Kombinations- 
aneurysma. 

Von 

Horace Marshall Korns 
Associate Professor ffir innere ~edizin, State University oi Iowa. 

Mi~ 9 AbbiMungen im Texk 

(Eingegangen am 29. Mai 1930.) 

Einleitung.  
Es ist eine wohlbekannte Tatsache, daft fiber der syphilitisch ent- 

zfindeten Aortenmedia die In t ima  nicht nur sehr stark bindegewebig 
verdickt, sondern auch hochgradig atheromat6s vers sein kann. 
Diese Int imavers  verdeckt bei der Betrachtung mit  freiem Auge 
die syphilitische Vers der Media unter Umst~nden vo]lsts 
man sieht dann nichts als nur die Atherosklerose und ist infolge dieser 
Ti~uschung sehr geneigt, die uns heute wohlbekannten Folgen der syphili- 
tischen Mesaortitis ffir die Gefi~l~wand, so insbesondere das Aneurysma, 
ffir eine Folge yon Atherosklerose zu hMten. In  der Zeit vor der genauen 
Ergrfindung der Mesaortitis syphilitica, in der es den Forschern natfir- 
lich nicht entgangen ist, dM~ Syphilitiker sehr h~ufig schwerste Aorten- 
ver~nderungen aufweisen, sprach man nicht nur yon einer syphilitischen 
Arteriosklerose, die heute Ms unrichtig erkarmt ist, sondern man schrieb 
auch das Aortenaneurysma ausschliel~lich der Arteriosklerose zu. In  bezug 
auf die En~stehung des Aortenarteurysmas schlug somit zu jener Zeit 
das Pendel vollsti~ndig n~eh der Arterioskleroseseite aus. Als dann ~ber 
im r~schen Siegeslauf die Mesaortitis luetica zur Mlgemeinen Anerkennung 
gelangte, kamen die Forscher zur Meinung, dM~ der Arteriosklerose 
kaum oder gar keine Bedeutung ffir die Entstehung des Aortenaneurysmas 
zukomme, da ja die Arteriosklerose sogar eine Wandverdickung herbei- 
ftihre und  die Media nur wenig in Mitleidensehaft ziehe (Jores). Wenn 
Jore8 sagt: ,,Die Bedeutung der Arteriosklerose fiir die Aneurysmen 
sei frtiher fibersch~tzt worden", so hat  er gewil~ damit  recht, doch k6nnea 
wir andererseits wieder behaupten, dM~ h eutzutage die Bedeutung der 
Arteriosklerose als Ursache der Aneurysmen wieder Mlzusehr unter- 
sch~tzt wird. Es hat  eben unter dem Einflul~ tier neu errungenen Kenntnis  
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der Aortenlues in  bezug auf die E n t s t e h u n g  des Aneurysmas  das Pendel  
wieder naeh  der entgegengesetzten,  syphil i t isehen Seite ausgesehlagen. 
Wohl  dem I-I6hepunkt dieser Ansehauungsr ieh tung  begegnet m a n  in  
dem b e k a n n t e n  Lehrbueh  yon  Mac Cctllum (1925), der der Meinung 
zuneigt,  siimtliche Aneurysmen  seien syphili t iseher Herkunf t .  Die vor- 
liegende Mit tei lung stellt  sieh zur Aufgabe, die heute i ibertr iebene An- 
sehauung yon  der syphil i t isehen E n t s t e h u n g  des Aor tenaneurysmas  auf 
ihr riehtiges Mug zurt iekzufiihren u n d  der Arteriosklerose die ihr zu- 
kommende  Bedeu tung  bei der E n t s t e h u n g  des Aneurysmas,  Mlerdings 
in dem ihr zukommenden  Ausmafte zuri iekzuerobern.  Es sell bier gezeigt 
werden, wie die yon  der I n t i m a  ausgehende Atherosklerose durehaus  
befghigt ist, n ieht  n u t  auf die Media iiberzugreifen, sondern diese in ihrer 
ganzen Dieke zu vern ieh ten  u n d  so ein Aneurysma  herbeizufiihren. 

DaB die Atherosklerose der Intima auf die an sie angrenzende Sehieht der 
Media fibergreifen kann, ist allgemein anerkannt (Kau[mann, Jores) und mit Reeht 
betont insbesondere Benda, dug die atheromatSse Form der Arteriosklerose zum 
Aneurysma fiihrt. Wie abet die Media dureh die auf sie iibergreilende Atherosklerose 
vollsti~ndig vernichtet wird und wie dies zum Aneurysma fiihrt, wird erst in der 
folgenden Mitteilung zu zeigen versucht. Von dieser Art abgesehen sind aber 
aueh sehon manehe andere genau unter einem atherosklerotisehen Intimaherd 
gelegenen Mediaveriinderungen beschrieben worden. So Atrophie (Ihowa, Thoma), 
Schwund ihrer muskulSs-elastisehen und Wueherung ihrer bindegewebigen Anteile 
(Kau[mann, Beitzke), Vermehrung der Vasa vasorum (Thoma) im Sinne einer 
besehleunigten StrSmung der Gewebslymphe und erhShten Stoffaustausehes im 
Bereich der AtheromhShle der Intima (Erdheim), entzfindliehe Infiltrate um die 
Vasa vasorum, welehe Lues vorti~uschen kTnnen (Kau/mann, Jores, Beitzke). 
Beitzke, der die Atherosklerose der Intima auf 6rtliehe Mediaver&nderungen 
zurfickfiihrt, ftihrt zu den hier aufgezi~hlten noeh manehe andere hinzu, wie Ver- 
kalkung, kSrnige Trfibung, Zerreigung elastiseher Lamellen, ehemiseh-toxisehe 
und meehanisehe Seh~digungen. Da die vorliegende Arbeit sich nur zur Aufgabe 
stellt, die hSehsten Grade der Atherosklerose in ihren Endstadien, deren Folgen 
iiir die Media und damit den Werdegang. tier atherosMerotischen Aneurysmen zu 
verfolgen, nieht aber den Werdegang der Atherosklerose selbst, wird hier keine 
Gelegenheit gegeben sein, zu dem Versueh Beitzkes Stellung zu nehmen, der die 
alte Thomasehe Lehre neu zu beleben sich bestrebt, naeh der die atherosklerotisehe 
Intimaver~nderung in einer primi~ren Mediaerkrankung ihren Grand habe. 

Sehon Erdheim, der das Bild der fortschreitenden und der narbig ausheilenden 
AtheromhShle entwoffen hat, maeht darauf aufmerksam, dab eine AtheromhShle 
der Intima nieht nut auf die Media fibergreifen kann, sondern sie sogar auf eine 
reeht lunge Streeke in ganzer Dieke vernichten karm, was Aneurysmabildung 
genau so wie bei der Mediazerst6rung dutch Syphilis oder idioloathische Media- 
nekrose zur Folge haben kann. Die vorliegende Arbeit bringt das Beweismaterial 
ffir diese Behauptung und ist in diesem Sinne eine Fortsetzung der Arbeit Erdheims. 

KauJmann hat vollst~ndig reeht, wenn er bei der augerordentliehen H&ufigkeit 
tier Atherosklerose die dutch sie bedingten Aneurysmen als ziemlieh selten bezeiehnet 
und daher den yon ibm selbst erhobenen Anteil der Atherosklerose bei der Ent- 
stehung des Aortenaneurysmas (unter 24 F/~llen je 500/0 Atherosklerose und Lues) 
ais zu hoeh bezeichnet. Absolut genommen kann man aber naeh unseren eigenen 
Effahrungen das atherosklerotische Aortenaneurysma durehaus r~ieht als Selten- 
heit bezeielmen. Seine bevorzugte Fundst/~tte ist naeh unserem eigenen Material 
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die Bauchaorta knal0p oberhalb der Teilung. Es is~ daher Kau/mann nur zuzu- 
stimmen, wenn er sagt, dab sich der AnteiI der Atherosklerose erh6ht, wenn man 
auch das Aneurysma der Bauchaorta mit einbezieht. Darum ist es unverstgndlich, 
wenn sich bei ibm an einer anderen Stelle die Bemerkung finder, der Aortenbogen 
werde vor allem hgufig yore a~herosklerotischen Aneurysma betroffen. 

Das a therosklero t i sche  A o r t e n a n e u r y s m a  is t  in unserem Seziersaal  
durchaus  keine seltene Erscheinung.  F i i r  die vor l iegende Mit te i lung 

wurden  aber  aus dem groBen 
Materiale nur 4 Fglle fiir diese 
Mitteilung ausgesueht, wobei die 
2 ersten F~lle Beispiele reiner 
atherosklerotischer Aortenaneu- 
rysmen an der typisehen Fund- 
st~tte, namlich in der  Bauchaorta, 
sind und  verschiedene Stadien der  
Veranderung  aufweisen.  Abb.  1 
zeigt  ein solches typisches ,  a thero-  

sklerot isehes A n e u r y s m a  der  
Bauehaor t a ,  von einem in diese 
5! i t te i lung sonst  n ieh t  aufgenom- 
m e n e n F a l l  herr i ihrend.  E s w e r d e n  
aber  ferner  aueh  noeh 2 Fa l l e  
yon  A n e u r y s m e n  mi tge te i l t ,  bei  
denen  Atherosk le rose  n ich t  die 
al leinige Ursaehe  der  Saekb i ldung  
ist. Der  eine (Fal l  3) be t ra f  eine 
Ar te r i a  subc lav ia  yon  m i g b i l d e t e m  
Verlauf  und  zeigte neben  Athero-  
sklerose aueh ein wahrseheinl ieh  

abb. 1. auf eiteciger E n t z i i n d u n g b e r u h e n -  
S a c k f S r m i g e s  a t h e r o s k l e r o t i s c h e s  A n e u r y s m a  des A n e u r y s m a  disseeans als 
a n  d e r  H i n t e r w a n d  d e r  B a u c h a o r t a  a u f  e~was  

w e n i g e r  a ls  d i e  t t ~ l f t e  ve r l c l e ine r t ,  zweite  Vrsache  der  Gefa13erweite- 
1 3 a u c h a o r t a ;  b A .  i l i a c a e  c o m m u n e s ;  rung. Im vierten Fal l  endlich 

c A n e u r y s m a s a c k  y o n  aul~en;  4 T h r o m b u s  i m  
Inneren des Aneur3~smas. spiel t  neben  der  Atherosk le rose  

aueh eine Medianekrose  unbe-  
kann t e r  Ursaehe  eine l~olle bei  der  E n t s t e h u n g  eines Aneurysmas  a m  
Aor tenbogen .  Das Mater ia l  bes t eh t  somi t  aus zwei F a l l e n  rein a thero-  
sklerot iseher  A o r t e n a n e u r y s m e n  und  zwei Fa l l en  yon  I~2ombinations- 
aneurysmen .  

Das Untersuehungsmaterial. 
Fall 1. IsraeI G., 84 Jahre. Vorgeschichte belanglos. Alkohol: sehr m~13ig. 

Nicotin: 8--10 Zigaretten t~glich. Geschlechtskrankheiten: GonorrhOe in der 
Jugend. Wa.-l~. negativ, was in Anbetracht der hier vorli%enden Aorten- 
krankheit yon Wichtigkeit ist. R .R .  t35. Der Patient ging an Marasmus und 
m~giger allgemeiner Stauung infolge Emphysemherzens zugrunde. Die Obduk- 
tion ergab als Ursache der Kachexie einen Mastdarmkrebs. 
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Anatomischer  Aortenbe/und: Alterserwei te rung und hochgradige 

Atherosklerose der Aor ta ,  am Bogen beginnend und  nach  un ten  betrgcht-  
l ich zunehmend.  Ausgedehnte  a theromatSse  Geschwiire und wand- 
st~ndige Thromben .  Walnul~grol~es, spindeliges, atherodderotisches 
Aneurysma Icnapp iiber der Aortenteilung, durck ehmn grol~en Thrombus  
ausgefiillt ,  seine U m g e b u n g  ve rka lk t  und  der R a n d  des Ane~lrysmas 
als scharfe K a n t e  vorspr ingend,  t tochgrad ige  Atherosklerose der Aorten-  
klappen,  be t rgcht l iche  Hype r t roph ie  beider t t e r zkammern .  

Mikroskopisch untersucht wurden 15 Stellen auBerhalb und innerhalb des 
Aneurysmas, alle in querer Richtung, die des Aneurysmabereiches den ganzen 
Aortenquerschnitt betreffend. 

Die Intima ist, wenn auch in weohsdndem Grade, verdiclct und hgufig hyalin 
ver~indert. Sie erreioht die 6fache Dioke einer normalen Media und in ihren inneren 
Schichten ist die Elastica sehr spgrlich und oft scklecht gefgrbt. Die stellenweise 
sehr reiohlioh vorhandene Kallcablagerung beginnt munchmal in Form rundlicher, 
solider oder homer KSrnchen, wobei man sich in diesem Falle vorstellen kann, 
dab sie in Form yon fettsaurem Kalk um FetttrSpfchen erfolgt, die sich in ohemi- 
schem Zerfall befinden. Dioht liegende, einzeln stehende Kalkherde kSnnen zu 
einer einfSrmigen Platte verschmdzen, die die ganze Intimadicke einnimmt, somit 
nieht nur altes, sondern auch neues Intimabindegewebe betrifft. Die hellblauen 
Linien im K~lkherd, die parallel zu seiner Oberflgche verlaufen, sind Orte der 
lgngere Zeit stillstehenden Kalkablagerung, wie man sie im Gdenksknorpel und 
auch sonst im verkalkten Schwielengewebe findet. Eine groBe Kalkplatte kann 
im Leben zerbreohen und die seitlich versohobenen Bruehstiicke gelangen dureh 
Verkalkung der unmittelbar benachbarten Media zur Vereinigung. Diese primitive 
Art der Bruchheilung dutch Verkalkung der dem Bruch benachbarten Gewebe 
finder sich sehr gewShnlich bei der Mediaverkalkung peripherer GefgBe, im 
Panzerherzen und bei ghnlichen Gelegenheiten. Aber aueh ohne solche Briiche 
kann die Verkalkung yon der Intima auf die Media iibergreifen, sogar drei Viertel 
ihrer Dieke betreffen, wobei aber das Mediagewebe, in das hinein die Verkalkung 
fortschreitet, gute Kernfgrbung zeigt, also nieht nekrotiseh ist. 

Mit ~iicksicht auf die Entstehung des Aneurysmas dureh Atherosklerose 
wendet sieh unsere besondere Aufmerksamkeit den AtheromhShlen zu, die bier 
sehr groB sein kSnnen. In ihrem aus fettreichem Detritus bestehenden Inhalt 
finder sich hgufig Kalkablagerung. Entsprechend Ascho//s Darstellung, dab die 
bei der Spaltung dieser Fette entstehende Fettsgure sich gierig mit Kalk verbindet, 
kann sein Auftreten hier nicht wundernehmen. Brieht die AtheromhShle in die 
Aortenlichtung duroh, so vermischt sich das thrombosierende Blut mit dem Fett- 
detritus, der mitten in den Thrombus, wie ~uch wieder rote, weiBe Blutk5rperchen 
und Serum im Atherombrei zu liegen kommen. I)er Blutstrom kann eine zum 
Gesvhwiir gewordene AtheromhShle ganz auswaschen, wonaoh sie sich mit einem 
Thrombus ftillt und wie ehedem bei der tIShle, so liegt dann beim Thrombus im 
Berei0he des iiberh~ngenden Geschwtirsrandes Intimabindegewebe ober- und 
unterhalb davon. Der riesige wandst~ndige Thrombus, wdcher jenem at.hero- 
matSsen Geschwiir anliegt, aus dem das Aneurysma hervorgegangen ist und das 
er etwa auf das normale MaB der Aortenlichtung wieder verengt, besteh~ in seinen 
jiingeren, oberflgehlichen Schichten hauptsgchlich aus Fibrin und roten Blut- 
kSrperchen, in den tieleren, Mteren aus hyalinisiertem Fibrin, in dem sieh einzelne 
Leukocyten kleine Ggnge geschaffen haben. In der ~qghe alter Thromben finder 
man gelegentlich viel H~mosiderin im hyalin vergnderten Bindegewebe der 
Intima. 
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An dem lgande der Atheromh6hle karm man erkermen, ob sie in 
Fort.schritt oder Heilung begriffen ist. Am fortsehreitenden Rande sieht 
man molekularen Zerfall des vom Lipoid durehsetzten, abgestorbenen 
Intimabindegewebes; dem Gewebszerfall kann abet aueh Desimpragna- 
tion vorangehen, wobei das kernlose Bindegewebe sick mit Eosin nur 
ganz hellrot, nach van Gieson nieht mehr rot, sondern gelb farbt, die 

Abb,  2, A the romhbh le  m i t  Sequester ,  die 5fedia  annagend .  Fal l  1. Hfiznolysin-Eosin.  
32fache Vergr .  I I n t i m a ;  ~I Media ;  2~ A d v e n t i t i a ;  a A the romh5h le  m i t  T r i i m m e r n  b, 
Chotesterimkxystallen c lr e inem Seques ter  4, aus  verkailoter  I n t i m a  besfiehen4. Bei e 

A n n a g u n g  der ~ ied ia  durch  das  2~therom. 

E]astica abet nur zum Tell verloren hat. Diese Art ~ortschreitenden 
Gewebsschwundes am l~ande der Atheromh5Me ist aber nut bei ka.lk- 
losem Gewebe mSgHch, stSBt er aber auf einen Kalkherd, so zerfallt 
wohl das Gewebe um ikn, der Kalkherd setbst aber bleibt wie ein Sequester 
erhalten und kommt so sch]ieBlich ganz frei im Atherombrei zu ]iegen, 
farbt sick in van Gieson rein rot und enthi~lt noch die ganze Elastica, 
wie sie der Int ima dieser Gegend zukommt (Abb. 2, d). Geht abet eine 
AtheromkShle in Heilung fiber, so komrat es vom Rande her zu einer 
wok] sehr tragen, weft ohne Zuhil~enahme yon Gef~Ben und Exsudat- 
zellen vor sich gehenden bindegewebigen Organisation ihres Inhaltes. 



~ber das atherosklerotische und Kombinationsaneurysma. 517 

Zwar erscheinen in den tiefsten Schichten der In t ima weite Vasa vasorum, 
n/~hern sich der AtheromhShle, erreichen sie abet nicht. Sie k6nnen 
der Organisation nut  insofern niitzen, als sie den Umlauf  der Gewebs- 
fltissigkeit steigern und die Stoffab- und -zufuhr doeh etwas lebhafter 
gestal~en. So wird der Atherombrei dutch S/~fte entftihrt und vom 
gande  her dringen Bindegewebszellen in den Atherombrei ein, wodurch 

Abb .  3. B indegewebige  O r g a n i s a t i o n  des A t h e r o m b r e i e s .  Fa l l  4. v a n  G ie son .  60faehe  Vergr .  
A Teil der  A d v e n t i t i a ;  2r Media ;  I t i e f s te  Sch ieh t  der  I n t i m a ,  bei  a m~terbroehen,  bei b 
m i t  g e s t G r ~ m  F a s e r v e r l a u f .  Das  I n t i m a b i n d e g e w e b e  e n t s e n d e t  in  den A t h e r o m b r e i  za r t e s t e  
Bindegewebsz i ige  c, welche  m i t  besondere r  Vor l iebe  en~lang den  g l ag ten  F l~chen  der  

Cho le s t e r ink rys t a l l e  d v o r d r i n g e n  u n d  his  e zu  ve r fo lgen  s ind .  

dort  ~uch Kollagenfasern auftre~en, welche mit  besonderer Vorliebe 
ent]ang der Oberflgche der der Aufsaugung widerstehenden Cholesterin- 
krystM]e (Abb. 3, d) weiterwachsen und sie so yon einer oder be~den 
Se~ten mit  einer diinnen Bindegewebsmembran umhfillen (Abb. 3e, e). 
Die Is2rystalIe sind selbst dana  noch zu sehen, wenn die Zwisehenr/i, ume 
zwisehen ihnen sehon ganz yon Bindegewebe efftillt sind, d. h. die 
AtheromhShle sehon bindegewebig ver6det ist. Erst  sehr viel sp~tter 
sehwinden aueh die Krystalle vollst~ndig, naehdem sie noeh geraume 
Zeit in sp/trlieher Zahl in dem fast  iiberall zu findenden neuen Binde- 
gewebe der In t ima zu sehen waren. 
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N a e h d e m  wir so die Merkzmehen des For t sehre i t ens  und  der  He i lung  
einer Atke romh6hle  kennen  gelernt  haben,  k6nnen  wir  zu dem uns hier  
a m  meis ten  angehenden  P u n k t e  f ibergeken,  zu~ Zerst6rung der Media 
dutch ()bergrei/en der IntimaatheromhShle au[ sie, was im wesent l iehen 
so geschieht ,  dab  alle BesLandteile der  Media SehritL fiir SehritL d ieh tes t  
yon  FeLL durehse tz t  werden,  das Gewebe abs t i rb t ,  molekulgr  zerfgllt ,  
wonaeh  sieh die Trf immer  dem aus dem gleiehen ZerfM1 der  I n t i m ~  her- 
vorgegangenen  hinzugesellen.  W e  die Media dureh  diesen l angsam yon  
der  I n t i m a  in der  RietlLung gegen die AdventiLi~ for t sohre i tenden  a thero-  
mat6sen  Zerfal l  sehlleBlich in ihrer  ganzen  Dieke verniehLeL ist,  wie das  
bier  gerade fiber der  Tei lungsste l le  tier B a u e h a o r t a  der  Fa l l  ist,  befinde~ 
sieh die GefgBwand in einer ghnl iehen Lage  wie bei  der  syphi l i t i sehen  
Vern ieh tung  der  Media und  dem enLspreehend is t  aueh  die Folge  ghn- 
lich, eine 6rtliohe, wenn aueh im vor l iegenden Fa l le  nur  spindelige Er-  
wei terung des GefgBes, e in  atheromat58e8 spindeliges Aortenaneurysma. 
Es isL daher  n iek t  r ieht ig ,  dM3 die ALherosklerose f ibe rkaup t  allein oder  
i iberwiegend die I n t i m a  beLriffL; das  t r i f f t  h6ehstens  n u t  eine Ze i t lang  
zu, v ie lmehr  kann i  n den Spg t s t ad i en  die Media  in einem mindes tens  
ebenso hohen Grade  wie die I n t i m a  und  s~ellenweise in  ihrer  Gesamt-  
heiL ve to  A t h e r o m  zers t6r t  werden.  Ebenso  um-iehtig is t  es, da[t ein 
d a r c h  Mediavern ieh tung  herbeigeff ihrtes  A n e u r y s m a  nm" Syphi l i s  als 
Ursache  h a b e n  kann,  denn  das  b r ing t  das  A t h e r o m  a~ff seine Weise  
ebenfMls zns*ande. 

Im einzelnen ergibt sieh hier folgendes. ])as ers~e Zeichen, dab der atheroma- 
t6se Zerfall die Intimagrenze iibersehritten hat, ist die Durehbreehung der Elastica 
interna auf dem Grunde einer groBen AtheromhShle der Intima. Damit sohwinde~ 
das wiehtigste Kennzeichen der Intimamediagrenze. Dann beginnt der athero- 
mat6se Zel~all auf die Media iiberzugreifen, in der so eine l~nge, abet seiehte grubige 
Liieke erzeugt wird, erst einige wenige Lamellen tier. Um diesen Betrag ist dana 
die Media schon dfinner geworden und ihre ehemMs auf der ganzen Linie glatte 
Begrenzung ist nunmehr aui weite Strecken hin sehr unregelmgBig, zackig, zer- 
fressen (Abb. 2, e). Dieses Bild war sehon augerhMb des Aneurysmas ~n allen 
zur Untersuehung gelangten atheromat6sen Stellen zu sehen, nnd es kann d~her 
keinem Zweiiel unterliegen, dag eine solehe, die Media diffus betreffende partielle 
Verniehtung auch eine diffuse Erweiterung der Aorta zur Folge hat, die sioh zu 
der nicht atherom~t6sen Alterserweiterung hinzugesellt. Ausnahmsweise ist die 
in die Media hineingefressene Grube sehmal, abet sehr fief (Abb. 4). Die Media, 
soweit sie vorlgufig der atherom~tSsen Zerst6rung noeh entgangen ist, kann aueh 
sehon manehe Vergnderungen zeigen. 8ie kann mi~ Ausnahme der der Adventitia 
anliegenden Sehieht, und zw~r nieht nur genau unter den Atheromh6hlen, sondern 
aueh sons~, nekrotiseh sein, wobei die Muskelzellen, manehmal aueh die Elastics, 
vermindert, das Bindegewebe vermehrt ist, Mso Fibrose und Nekrose. Die Fibrose 
k6nnte als GegenmaBnahme gegen die Sehwgehung der Wand dureh die Abnahme 
der Muskulatur und Elastiea uuigefagt werden. Diese Medi~vergnderung kann 
nieht als Ursaehe der Intimaatherosklerose angesproehenwerden, denn sie finder 
sieh aueh ohne Intimavergnderung. 

Die Vasa vasorum sind vermehrt und erweitert, aueh in den inneren Medi~ 
sehichten zu linden und zuweilen yon unbedeutenden t~tmdzelleninfiltraten begleitet. 
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Noch mehr sind sie in der Adventitia vermehrt und erweitert und yon reichlicheren 
Exsud~tze]len umgeben. 

Wo aber, wie im Aneurysmabereiche, die Media auf eine ]ange Strecke 
in ganzer Dicke der atheromat6sen Zerst6rung verfallen ist, ist yon der 
Aortenwand blol3 die Adventit ia als letzte Sehicht verblieben, der nun- 
mehr der grol3e, das ganze Aneurysma erffillende Thrombus unmittelbar  
an]iegt (Abb. 5 T- -T) .  Dieser engt die aneurysmatisch erweiterte 
Lichtung der Aorta auf etwa normale Masse ein. Am Aneurysm~rande 

Abb.  4. A n n a g u n g  der Media  dutch Athe rom.  Fal l  1. Weigert. 60fache Vergr .  ][ InfGima; 
}J[ Media ;  A A d v e n t i t i a .  Die  aus  T r f i m m e r n  a u n d  Choles te r inkrys ta l len  b bes tehende  
A t h e r o m m a s s e  in  die N e d i g  sich h inein  e r s t reckend ,  deren elas t isehe Sehieh ten  bet  c wie  

a b g e h a c k t  enden.  Ebenso  h6rg die  I n t i m a  bei  d auf .  

h6rt  die Media bald pl6tzlich (Abb. 6, c; Abb. 9, c), bald allmghlich 
(Abb. 9, b) auf und einmal war sie auf eine ganz kurze Strecke yon der 
Adventit ia abgehoben und durch neues Bindegewebe an sie wieder 
festgemacht worden, also eine Andeutung eines geheilten Aneurysma 
dissecans. Nur  mittels der Weigert-Fs l~ssen sick manchmal  
einzelne kurze, feinste, isolierte, also ffir die ~unkt ion nicht mehr  in 
]3etracht kommende ~berbleibsel der Media am Grunde des Aneurysmas 
nachweisen, was dem Weigertbild eine groge Ahnlichkeit mit  dem des 
syphilitischen Aneurysmas gibt. Der h6chste, nicht mehr zu fiberbietende 
Grad der Wandzerst6rung ist erreicht, wenn nunmehr auch die dutch 

Virchows Archly .  Bd.  279. 34 
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den Annagungsvorgang blol~gelegte Adventitia, wie das mehrfach zu 
sehen war, dem atheromatSsen Zerfall verfgllt und an einer Stelle sogar 
vollkommen durchbrochen war. Damit aber darf eine andere Erscheinung 
nicht verwechselt werden, die darin besteht, dal~ unter dem Druck des 
Aortenblutes Atherombrei in das Bindegewebe der Adventitig passiv 
hineingeprel3t wird uncl dann inmitten derselben zu liegen kommt 

Abb.  5. Bis in  die A d v e n t i t i a  v o r g e d r u n g e n e r  A the rombre i .  Fal l  1. v a n  G i e s o n .  50fache 
Vergr .  ~[edia  hier  niahL raehr  vo rhanden .  T - - T  Tell  eines T h r o m b u s ,  cler A d v e n t i t i a  
direkt aufliegend, welche in der inneren Schicht A2 ganz durchsetzt ist yon Atherom- 
brei a rnit Cholesterinkrystallen b ; auch Thrombusmassen d liegen hier. Von 
der Adventitia nur noch Reste yon Bindegewebslasern c. A~ guBerste gut erhaltene 

2~dventitiaschicht, aber auch schon in diese Atherommassen e eingedrungen. 

(Abb. 5 e; Abb. 6, d). Sonderbarerweise zeigt die Adventitia im 
Aneurysmabereiche keinerlei Bestreben, dutch Bindegewebsvermehrung 
sich zu verstarken, sie zeigt sogar im Gegenteil einen Verlust Jhrer 
Elastica. Auftreten neuen Bindegewebes aus Organisation des Atherom- 
breies war im Aneurysmabereiche nur zweimal zu sehen in Form einev 
dicken, neuen BindegewebsschJcht, die zwischen Adventitia und Thrombus 
]iegt und am Aneurysmarand mit der alten Int ima verschmilzt. Sonst 
abet war im Aneurysmabereiche der atheromat6se Zerfall der Media 
durchwegs nur im FortschreJten begriffen und gerade das ist die besondere 
Eigenschaft dieses Falles. 
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Were1 wir von  einem spindeligen Aneurysma  der un te r s t en  Bauch-  
aorta  yon  makroskopisch ganz dem gleichen Aussehen wie im ers ten 
Falle hier noch einen zweiten Fa l l  anftihren, so geschieht das nur  deshalb, 
weil er im Gegensatz zum ersten die das Aneurysma  verursachende 
atheromatSse Zerst6rung der Media weit iiberwiegend nicht  im For t -  
schreiten, sondern schon im Zus tande  des Stillstandes und der Heilung 
durch bindegewebige Organisat ion des Atherombreies  zeigt. Man begegnet  
i iberhaupt  Hei lungsvorgangen in  der W a n d  der AtheromhShle bis zur 
vSlligen Vernarbung  tiberaus haufig. Ja~ m a n  finder atherosklerotisehe 
Aneurysmen,  bei denen  der a theromatSse ProzeB sowohl in  der I n t i m a  
als auch in  der Media in  Hei lung begriffen ist viel haufiger als solchen, 
in denen er ira For tschre i ten  sich befindet.  Wie m a n  das fortschrei tende 
und  Hei lungss tad ium vone inander  unterscheidet ,  h~t Erdheim gezeigt. 

Fall 2. Marie W., 84 Jahre. Kurz nach der Aufnahme gestorben. Ernahrungs- 
zustand gut, keine 0deme. Sie litt an Altersbl6dsinn und hatte anatomiseh hoch- 
gradige Atherosklerose der Gehirnarterien and eine geheilte Gehirnblutung. Als 
Todesursache land sich Lobulgrpneumonie der linksseitigen Lungenlappea mit 
frischer Pleuritis. 

Anatomischer Aortenbe/und: Hochgradige Atherosklerose des Bogens 
und  der abs te igenden Aor ta  mi t  weitgehender Verkalkung,  vielen athero- 
mat6sen  Geschwtiren mi t  wands tand igen  Thromben  u n d  ein hiihner- 
eigro~es, spindeliges~ atherosklerotisches Aneurysma an  der Vorderwand 
der Bauchaor t~  oberhalb der Teitung. Die Lich tung  des Aneurysmas  
dnrch einen geschichteten Thrombus  wieder hochgradig eingeengt,  
welcher im g~nzen Umfange  der Aneurysm~wand  aufsal3. Zur mikro- 
skopisehen Unte r suchung  gelangten 33 Stellen, samtl ich im Querschnit t .  

Im folgenden mikroskopischen Befund sollen die Veranderungen, die wir schon 
im ersten Falle kennen gelemt haben, blo13 gestreift und nut neue Befunde etwas 
ngher besproehen werden. In bezug auf Verdickung, Verkalkung der Intima uad 
Brtiche der Kalkplatten nichts Neues. Die verdickte Intima ist stellenweise mi~ 
Blutserum durchtrankt und beherbergt stellenweise ganze Massen yon Fettk6rn- 
chenzellen. An der Intimamediagrenze finder sich sehr haufig eine besonders 
elastieareicbe, stark bindegewebige, daher im van ~ieson besonders rote Schicht, 
deren Zugeh6rigkeit zur Intima oder lKediu nicht leicht zu entscheiden ist. Die 
Grenze zwischen beiden bleib~ daher unentschieden. Die Vasa vasorum sind, wie 
schoa im ersten Faile, in der fiir hShere Grade der Atheromatose charakte- 
ristischen Weise in der Media erheblich vermehrt, treten aber namentlich in der 
Intima in besonders pathologischer Weise sehr zahlreich auf, wo sie sogar mit 
einer eigenen elastischen Hiille ausgestattet sein kSnnen. Begleitende einkernige 
Exsudatzellen fanden sich nur ausnahmsweise and spgrlich, einmal sogar aus- 
schlieltlieh polymorphkernige Leukoeyten. 

Die auf die Intima besehrgnkten AtheromhShlen verschiedenster GrSl3e und 
mit verkalkendem Inhalt sind oft im Fortschreiten anzutreffen, doch Desimpragna- 
tion is t  selten. Die die atheromat6sen Geschwiire deckenden Thromben sind mit 
Atherombrei vermischt and bestehen zum Tell aus hyalinisiertem Fibrin. Uater 
den vorgefundenen Bildern der Thrombusorganisation war eines dadurch auf- 
fallend, dab das dabei entstandene Bindegewebe Dreieeksform hatte, mit der Spitze 
in den Thrombus hineinragte, unter der Grundflache aber lag eine Intimakalk- 

34* 
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platte yon genau der gleichen L~nge. Die sicher bestehende Abh~Lngigkei~ der 
L~ge, Ausdehnung und Gestalt dieses bindegewebigen 0rganisationsproduktes 
yon der Xalkplatte ist ~ber nicht Mar geworden. 

Schon bei den AtheromhOhlen und -geschwfiren der In t ima  selbst 
ist Stills.tand und Heilung das weir fiberwiegend angetroffene Stadium. 
Dies erfolgt in der schon im ersten Falle beschriebenen Weise dutch 
tr/~ge bindegewebige Organisation des Atherombreies nnter vorlgufigem 
Einschlul3 der schwer aufsaugbaren Cholesterinkrystalle in das dabei 
entstehende neue Bindegewebe (Abbo 3, c, e). Das gleiche Heilungs- 
stadium finder man aber auch bei Atheromh6hlen, die seinerzeit in die 
Tiefe schon auf die Media oder sogar Adventitia fibergegriffen hatten.  
wobei die Organisation yon jenem Gewebe ausgeht, das die Atherom- 
h6hle begrenzt, also je nach dem Tiefgreifen derselben, bald nur yon der 
Int ima,  bald aber auch yon der Media oder gar auch der Adventitia.  
So ist es auch im Bereiche des Aneurysmas (s. unten). Wenn eine auf 
die In t ima beschr~nkte Atheromh6hle v611ig bindegewebig ver6det ist, 
kann man diese bindegewebige Narbe, wiewohl sie doch in der blol3 
ebenfMls bindegewebigen In t ima liegt, dennoch yon dieser unterscheiden, 
da das neue Bindegewebe i m  Gegensatz zur ~tlteren elastieareiehen 
In t ima elasticafrei ist, yon den manchmM noeh eingeschlossenen, rest- 
lichen Cholesterinkrystallen zu schweigen. Bei Atheromh6hlen, die 
seinerzeit auch schon einen Tefl der Media zerstSrt haben und dann 
in Heilung fibergegangen sind, begegnet man hgufig dem folgenden 
Bild, das auch im Aneurysma vorherrscht. Zwisehen Atherommasse 
und Media liegt die elasticafreie Schicht neuen Bindegewebes, welches 
sich der Gef~l~wandfunktion anpassend, das Aussehen einer eigenen 
Intimaschicht annimmt und offenbar nach l~ngerer Zeit sogar neue, feine, 
elastische F~serchen auszubilden beginnt, w~thrend um dieselbe Zeit fiber 
der Atheromh6hle, d. h. zwischen ihr und der Gef~131ichtung noch das 
Mte, derb-bindegewebige, elasticareiche Int imagewebe liegt. I s t  aber 
eine solche ausheilende Atheromh6hle, tier seinerzeit schon ein Teil 
der Media zum Opfer gefallen war, zu einem atheromat6sen Geschwfir 
geworden, so ruht  dann der Thrombus der eben beschriebenen elastica- 
freien, neuen Int imaschicht  unmit telbar  auf, die den Thrombus yore 
verbliebenen Mediarest trennt.  Wie schon im ersten Falle geschildert, 
kann die Media nicht nur flachenhaft, sondern aueh tiefgrubig yore athero- 
mat6sen Prozel3 angenagt sein (Abb. 2 und 4) und ausnahmsweise war 
die Grube auffallend schmal und tief. Wie beide diese M6glichkeiten 
im ersten tPalle im fortschreitenden Stadium vertreten waren, so bier 
im v6llig geheilten, wobei die Medialficke durch gef~13haltiges Narben- 
gewebe mit  nur sehr wenig Exsudatzellen ausgeffillt ist, an dessen Rande 
die elastischen Lamellen tier Media wie abgehackt enden. Das Bild, 
das nur dreimal zu sehen war, hat  mit  geheilter Mesaortitis luica die 
gr613te Ahn]ichkeit. Zum Zeichen aber, dal3 diese Mediadefekte seinerzeit 



Ober das atherosklerotische und Kombinationsaneurysma. 523 

in  der Ta t  yon  a theromat6sen  Annagungsvorg/~ngen erzeugt wurden,  
liegen sie un t e rha lb  der in der I n t i m a  in  noeh ansehnl iehen l%esten 
erhal tenen AtheromhShle.  Auch sei ausdrtieklieh betont ,  dab yon  Mes- 
aorti t is  n i rgends etwas nachweisbar  war. Die yon  der Atherosklerose 
versehont  gebliebene, restliehe Media zeigt /ihnliche Ver~nderungen wie 
im Fal le  1, Sehwnnd  der Muskelfasern n n d  K e r n a r m u t ,  Bindegewebs- 
vermehrung,  die Elast iea der inneren  Mediasehichten aber bald ver- 
ringert ,  bald verdiehte t  u n d  oft so s tark  ver~ndert ,  dag sie gar n ieht  
mehr  als Mediaelastica e rkennbar  ist. 

Aber nich~ nur der atheromat6se, sondern auch der Verkallcungsprozefl der 
Intima iibt seinen Einflufl au[ die Media aus. So kann unter einer Kalkplatte in 
der inneren Mediaschieht die restliehe Media, obwohl frei yon jeglicher atheroma- 
t6ser Arrosion, auffallend verdiinnt, ihre elastischen Sehichten an Zahl nicht ver- 
ringert, aber aufs dichteste zusammengeprel?t nnd gestreckt sein. Eine Kalk- 
platte in der tiefen Intimasehieht kann die unter ihr liegende Media vor dem 
iJbergreifen des atheromat6sen Zerfalls lange Zeit beschfitzen, der in der Intima 
ober der Platte Platz gegriffen hat und an dieser, als an einem Hindernis, geraume 
Zeit stehen bleibt. Bricht aber eine Kalkplatte der Media, so wird der Atherom- 
brei dureh diese Bresche naeh auBen bis zur Adventitia geprel]t. DaB aber ein 
Kalkherd der Intima dureh atheromatSsen Zerfall alles ihn umgebenden, nicht 
verkalkten Intimagewebes sozusagen umgangen wird und, so aus seinem Lager 
herausgearbeitet, sehliel31ieh als frei bewegtieher Sequester im Atherombrei zu 
liegen kommt, ist schon im ersten Falle beschrieben. Hier begegnet man diesem 
Bilde in einem sp/~teren Stadium: Die Atheromh6hle, in der der Sequester liegt, 
hatte seinerzeit sehon die Media v611ig durehgefressen, aueh schon die Adventitia 
ein wenig angegriffen und bei der stgndigen Unruhe der bewegten GefgBwandung 
mag der kalkharte Sequester dureh Verletzungen der ttShlenwand, also aueh 
der Media, manehes zu ihrer fortschreitenden ZerstSrung nach Art einer Gletseher- 
mtihle beigetragen haben; jetzt aber ist der Zerfall zum Stillstand gebraeht, indem 
Intima, Media und Adventitia rings um den Sequester Narbengewebe hervor- 
gebraeht haben. 

Alles bisher Gesagte betr iff t  die Aor ta  au6erhalb  des Aneurysmas. 
Was dieses betrifft ,  so kSnnen  wir uns  kurz fassen, denn  es stellt  bloB 
den 6rtlich hSehsten Grad der gleiehen Veranderung  in gr6Berer Fl~ehen- 
ausdehnung  dar. I m  Aneurysmabere iehe  ist die Media weir u n d  breit  
vern iehte t  u n d  bestenfalls sind yon  ihr einzelne, etwa drei Lamel len  
dieke u n d  noeh diinnere,  nu r  im Weigert-Sehnitt nachweisbare Uber- 
bleibsel erhalten,  die tier Adven t i t i a  anliegen. Diese, seinerzeit zum Teil 
ebenfalls angeI'ressen, ist je tz t  sklerosiert, an  Elast iea ve ra rmt  und  bildet  
den Grund  des Aneurysmas ,  gleiehzeitig seinen le tz ten  a l ten Wand-  
bestandtei l .  Der yon  der I n t i m a  auf die Media tibergreifende atheroma- 
t6se Zerfall, der diese weitgehende ZerstSrung herbeigefiihrt  hat,  ist  
im Gegensatz zum ersten Fa l l  n u t  noch ausnahmsweise  im Gange, zu 
allermeist in  der schon geschilderten Weise in bindegewebiger Ausheilung. 
Dabei  s ind an  versehiedenen Stel len die Bilder versehieden. 1. Bald 
wurde diese tiefgreifende A n n a g u n g  vo~ einer gegen die Aor tenl ieh tung 
noeh gesehlossenen Atheromh6hle  herbeigefi ihrt  und  das ist deshalb 
bemerkenswert ,  weil es zeigt, dab un te r  einer makroskopisch glat ten,  
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unverd~ichtigen Intimastelle, also gleiehsam unterirdiseh, die Media 
dureh das Atherom sehon ganz zerst6rt sein kann. 2. Bald aber fehlt 
diese letzte Int imadeeke und das Aneurysma ist, soweit es reieht, Sitz 
eines einzigen atheromat6sen Gesehwiires. Da tum is% aueh in diesem 
Falle, das ganze Aneurysma ringsum yon einem einzigen riesigen Throm- 
bus ausgekleidet, der nieht genau in seiner Mitre fiir das Aortenblut 
einen Durehgang freil/~Bt. Er  besteht zuoberst in den jiingsten Sehiehten 

A1)b. 6. N ~ e h  D u r c h b r u e h  der  h, iedia t i e r  i n  d ie  A d v e n t i t i a  v o r g e d r u n g e n e r  A t h e r o m b r e i .  
F a i l  2. v a n  G i e s o n .  32fache  Vergr .  t t i e f s t e  S c h i e h t  t ier  I n t i m a .  Obe r  i h r  e i n  Tef l  e ine r  
grogen 2ktheromhOhle ~k mit Detritus a an4 Cholesterinkrystallen b. Die h~[edia :-Vl bei e 
u n t e r b r o e h e n  u n d  so der  A t h e r o m b r e i  t i e r  i n  d ie  A d v e n t i t i a  v o r g e d r u n g e n  = d u n d  s o g a r  

~mter  d ie  :~'~edia 5I v o r g e s e h o b e n  -- e. 

aus Fibrin, Blutpl•ttchen, roten and weil3en Blutk6rperchen, zutiefst 
in den alien Schiehten aus hya]inem Fibrin, wie im ersten Falle. 3. Bald 
endlich ahmt das atherosklerotische Aneurysma ein sackf6rmiges, 
syphilitisehes l~upturaneurysma nach mit stark nach auBen sicl~ vor- 
w61bendem Grunde, w/ihrend an beiden R/~ndern die Media sich stark 
verdiinnt und ganz a ufh6rt (Abb. 6, b, e). In die den Grund des Aneurysmas 
bildende Adventitia,  die fast ganz durehbroehen is~, wird der Atherom- 
brei samt  Cholesterinkrystallen fief hineingepreBt (Abb. 6, d), ist aueh 
eine Streeke weft der Augenfl/~ehe der Media entlang, yon ihren Rgndern 
ausgehend, vorgesehoben worden (Abb. 6, e), ist abet nirgends auBer- 
halb der Adventit ia zu finden. Auf die Beriihrung mit  diesen fremden 
Stoffen antwortet  die gei/~gfiihrende Adventit ia mit  reiehlieher zelliger 
Exsudation und zahlreiehen Fremdk6rperriesenzellen. Das steht im auf- 
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fMlenden Gegensatz  znm t rggen Verha l t en  der  yon  Haus  aus gefgglosen 
I n t i m a ,  die ja  in viel  ausgiebigerer  Berf ihrung mi t  den  Atherom-  
massen  s t eh t  und  in sie sogar hineinw~ehst .  

Fall 3. Theresa Soh., 74 Jahre. BewuBtlos in die Anstalt eingeliefert und kurz 
danach gestorben, wie die LeiohenSffnung zeigte, an einer in die Kammern dureh- 
gebroehenen Gehirnbluiung. Es bestand hoehgradige Atherosklerose im Bogen 
und in der absteigenden Aorta, w~hrend die au~steigende Aorta zum gr6gten 
Teil frei ist, eine bSsartige Sklerose der Nieren und eine m~chtige Hyper- 
trophie der linken I-Ierzkammer. AuBer einem Meckelschen Divertikel land sieh 
auoh die folgende MiBbildung: Die reehte Arteria subclavia ging erst nach der 
]inken yore Aortenbogen ab and gelangte hinter der Speiser6hre an ihr Ziel, dabei 
die SpeiserShre zusammendriiekend und in die Kuppel des reehten Brustfellraumes 
vorspringend. Sie ist in ihrer ganzen L~nge bis auf einen Durchmesser yon genau 
6 cm, also sehr betr~chtlich zylindriseh aneurysmatiseh erweitert und in dieser 
ganzen L~nge aueh thrombosiert. In dem Thrombus, dessen ~lteste Schichten 
weiB und gesehichtet, dessen inhere Schichten aber iiberwiegend rot und nieht 
geschichtet sind, ist ffir das strSmende Blur ein enger KanM ausgespart, 
der auf einer Seite yon glatter Intima begrenzt wird, somit vollkommen exzentriseh 
liegt. Untersueht wurden 18 Stellen, darunter 14 Querschnitte dutch die reehte 
Subelavi~ und vier L~ingsschnit~e aus dem Anfang und Ende der aneurysmatischen 
Ausdehnung. Gelegentlieh des Zerlegens sah man schon mit freiem Auge, dab 
sehwere Atheromatose die Ursaehe des Aneurysmas ist. 

N a e h d e m  wir b isher  das  spindel ige und  sackf6rmige a therosk le ro t i sche  
A o r t e n a n e u r y s m a  an  seiner t yp i schen  Funds t / t t t e ,  in der  B a u c h a o r t a  
oder  der  Tei lung kennen  ge lern t  haben,  wo]lea wir  uns auch so]the F/i]le 
ansehen,  wo die Atherosk le rose  be im Z u s t a n d e k o m m e n  eines A ne u rysma s  
zwar  ebenfalls ,  abe t  n ich t  die Mleinige Rolle  spielt .  Solche Kombinations- 
aneurysmen k~nnen wohl  an  bel iebigen Or ten  des Gef~gsys tems vor-  
k o m m e n  und  die anderen  GefaBerkrankungen,  mi t  denen sieh im 
A n e u r y s m a  die Atherosklerose  verbinde~, k6nnen  wahrseheinl ich  sehr 
verschiedener  A r t  sein. Es  wi rd  noeh sehr vim Arbe i t  erfordern,  his wir  
so wel t  sind, in solchen F~l len  kombimer t e r ,  auch  n ich t  zu A n e u r y s m a  
fi~hrender Gef/~gerkrankungen en tsehe iden  zu kSnnen,  welche yon  den 
beiden sich verkn i ip fenden  E r k r a n k u n g e n  die p r imare  und  welche die 
sekunds is t  oder  aber  ob sie beide  vone inande r  unabhang ig  sind. H ie r  
is t  vor lauf ig  grSBte Vors icht  a m  P la t ze  u m  so mehr,  als im vorge-  
sehr i t t enen  S t a d i u m  der  E r k r a n k u n g ,  wie es alas A n e u r y s m a  berei ts  ist,  
es oft  Schwier igkei ten  bere i te t ,  in e inem Fa l l e  kombinierter Ge]ii[3- 
erkrankung die N a t u r  j ener  zwei ten patho]ogischen Ver~tnderung zu 
erkennen,  mi t  der  sich die Atherosk le rose  vergesel lschaf te t  f inder.  W e n n  
wir hier  schon auch solche l~s anfi ihren,  so geschieht  es aus dem 
Bes t reben  zu zeigen, dab  auch un te r  solchen Umst / inden  die Athero-  
sklerose bei  der  A n e u r y s m a b i l d u n g  mi t  eine Ro]le spielt .  I )ag  im vor-  
] iegenden Fa l le  n ich t  Atherosk le rose  a]lein ausschlaggebend war,  konn te  
schon da raus  gesch]ossen werden,  dag  sie in der  ganzen i ibr igen A o r t a  
eine rech t  un te rgeordne te  l%olle spielte,  alas A n e u r y s m a  zyl indr isch  
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war  u n d  die  zufo lge  e iner  MiBbi ldung  a .bnorm v e r l a u f e n d e  A. sub-  
e l av i a  in  g a n z e r  L/~nge b e t r a f ,  lan~er  sehr  au f f a l l ende ,  b e s o n d e r e  
Umst /~nde.  

In  der A. subclavia war die Atheroflderose sehr hoehgradig entwickelt, die Int ima 
stark verdickt und stellenweise Vase vasorum fiihrend, die alte, elasticareiche 
Intima oft verkalkt, einmal sogar mit anschliegender metaplastischer Knochen- 
bildung, die Atheromh6hlen (Abb. 7 a--b) ,  sehr zahlreich, zu allermeist in vor- 
geschrittener Heilung, also entweder eine dicke Sehicht neuen, Choles~erinkrystalle 
und verkalkenden Atherombrei tiihrenden Bindegewebes um groge Atherombrei- 
massen oder Reste der Media iiberziehend oder, wenn such diese fehlen (Abb. 7 c--d),  
der Adventitia unmittelbar aufgelagert (Abb. 7 e). 

Abb. 7. Zickzaekf6rmige und atheromat6se 5Iediaunterbreehung. Fall 3. HZeigert. 12faehe 
Vergr. In der stark Yerdickten Intima I viel Atherom, darunter die groBe Atherom- 
h6hle a--b, in deren Bereich die N[eclia M: yon e--el atherornat6s zerstSri; ist, so dab 
tier Atherombrei bei e rMt der Adventitia A in Beriihrtmg steht. Ganz anders sieht 
d ie  z i e k z a c k f 6 r m i g e  v o l l s t ~ n d i g e  U n t e r b r e e h u n g  t ier  M e d i a  bUS = f ,  d i e  m i t  e l a s t i ea .h : e i em 
B i n d e g e w e b e  a u s g e f i ~ l t  i s t ,  d a r i n  B r u c h s t i i e k e  e l a s t i s e h e r  ~ I e d i a l a m e l l e n .  g = m i t  B i n d e -  
g e w e b e  a u s g e f f i l l t e r  ~e ins te r  S p a l t  i n  d e r  t i e f s t e n  M e d i a s e h i e h t  = g e h e i l t e s  A n e u r y s m a  

d i s s e c a n s .  

D ie  Med ia  an  v i e l en  S te l l en  y o n  gegen  die  Gefs gesch lossenen  
A t h e r o m h 6 h l e n  g n g e g r i f f e a  u n d  v e r d i i n n t .  A n  U n t e r b r e c h u n g s s t e ] l e n  
de r  M e d i a  lieg~ der  A t h e r o m b r e i  s te l lenweise  u n m i ~ e l b a r  de r  A d v e n -  

t i t i~  an.  
Des Bild eines aul3erhalb des Aneurysmas gelegenen, auf die Int ima beschrgnkten 

atheromat6sen Geschwiires nach vollstgndiger bindegewebiger Heilung versteht 
man, wenn man sich den t t6hepunkt der Vergnderung vor  der Heilung vor Augen 
ffihrt: Uber der normalen Media mit  erhaltener Grenzelastiea eine grebe Atherom- 
h6hle mit cholesterinhaltigem Brei, gegen die Aortenlichtung durch einen dfinnen 
Rest  alten, elasticareiehen Intimabindegewebes gedeckt, der nur an der Stelle 
des Geschwiires unterbrochen ist. Je tz t  die ehemalige Atheromh6hle ganz yon 
neuem Bindegewebe erfallt, das sich durch die ehemalige Geschwtirs6ffnung in 
die Gefgl~lichtung hinein erstreckt, hier die ehemalige, dtinne Decke der Atherom- 
h6hle aus alter elasticareicher Int ima hoch iiberschichtet und im VergMch mit 
der alten Int ima viel spgrlichere und ganz ungeordnete elastische Fasern fahrt.  
Alle diese Verhaltnisse werden erst im Weigert-Schnitt aufgedeckt, w~ihrend man 
bei anderen F~irbungen nicht ahnt, welche Geschichte diese rein bindegewebige 
Int ima hat, die vierm~i so dick ist sis die unversehrte Media nnter ihr. 
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Nachdem wir gesehen haben, dab hier hoehgradige Atherosklerose im 
Aneurysma eine Rolle spielt, gehen wir zur anderen, hier vorgefundenen Gef~Berkran- 
kung. In bezug anf alle Wandsehichten, also aueh auf die Media, die sich abet 
dank dem Elastieagehalt in ihren kleinsten Teilchen verri~t, muB bier bedaeht 
werden, dab die A. subelavia auf einen Durchmesser yon 6 era, also sehr betr~eht- 
lieh erweitert und damit die Wand sehr stark gedehnt war, was Mlein sehon sehr 
eingrei~ende Ver~nderungen zur Folge haben muG. Wo also die Media yon der 
Atherosklerose ganz versehont ist und noch ihre Grenzelastiea besitzt, ist sic dutch 
Dehnung betr~ehtlich verdiinnt, ihre Muskelfasern vermindert, das Bindegewebe 
vermehrt. Aueh Nekroseherde tier Media kommen im Aneurysma vor (s. unten), 
viel weniger auBerhalb desselben. Keine begleitenden Infiltrate um die vermehrten 
Vasa vasorum. 

Davon abgesehen finden sick aber, wieder nut dank der Weigert- 
F~trbung, also an den Elasticadefekten erkennbare, derzeit dureh elastiea- 
freies Narbengewebe wieder ausgeheilte, zahlreieke, ziekzackfSrmige 
Zerst6rungsherde (Abb. 7, f), die die ganze Mediadicke betreffen. Dieses 
NarbengewGbe fiihrt Gef~Ll3e, weist auch Blutungen auf, schliel~t in sick 
kleine Bruehstiieke der Mediaelastica ein und auch die ehemaligen 
Bander der Media tauehen in sic Gin und sind hier in n~Lchster Naehbar- 
sehaft nekrotiseh. Sehon die Zickzaekform dieser ZerstSrungsherde der 
Media zeigt, dag sic ~ficht dutch Atherom entstanden sein k6nnen, 
wenn auch zwei diesGr vollstgndig wurmstiehigen Mediaherde genau 
unter gGheilten AtheromhShlen der Int ima lagen. Wegen des geheilten 
Stadiums kann die Ursache dieser Ver~inderung nicht mit Sieherheit 
festgestellt werden, aber es ist sehr wahrseheinlieh, dal3 es sich um die 
Folge derzeit sehon fast ganz abgelaufener, eiteriger Gef/~Bwandent- 
ztindung handle. Daftir sprieht, dab einmal die innere Mediasehieht 
dieht yon Eiterzellen durehsetzt war, einmal aueh das Narbengewebe 
eines geheilten Mediazerst6rungsherdes. Weniger bewGisend ist es, dab 
der Thrombus, der das aneurysmatische Gefgg fast ganz ausffillt, maneb- 
mal grol3e Mengen polynuele/Lrer Leukoeyten aufweist, yon denen sick 
manehe groI3e G/Lnge im hyalinisierten Fibrin gesehaffen haben. Bei 
dieser Gelegenheit sei erwahnt, dab da, wo der im Thrombus ausgesparte 
Kanal fiir das str6mende Blur zum kleinen Teil noeh yon der GefgGwand 
selbst begrenzt wird, diese nieht etwa immer noch einigermaBen den 
ursprtingliehen Aufbau bewahrt hat, vielmehr kann aueh bier die Media 
zerstSrt sein. Aueh das gef~LBreiehe, aus Organisation des Thrombus 
hervorgegangene Bindegewebe, welches zum Zeiehen seines 1/~ngeren 
Bestandes zutiefst sehon feine elastische F~serchen zu bilden beginnt, 
kann stellenweise ebenfalls noch polymlele/~re Leukoeyten enthalten. 
Abet der Umstand, dag sieh alle sofort zu besehreibenden Zeiehen eines 
geheilten Aneurysma dissecans fanden, kSnnte ffir die Ansicht ver- 
wertet werden, dab sich bier vor langer Zeit eine sehwGre eitrige Ent- 
zfindung der GefiiBwand abgespielt hatte. 

Im Aneurysma, 1 em yon seinem Rand entfernt (Abb. 8), sieht man die bier 
nieht nekrotisehe Media (M) saint ihrer daselbst verdiekten urspriingliehen Intima (I) 
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abgerissen enden (g, f), yon der Advent i t ia  auf mehr  als 1 cm L~nge erst recht  
s tark  (b), dann  nur  etwas abgehoben (c). Seither aber ist die Media durch ein 
im Abhebungsspal t  aufgetretenes, noch recht  gef&Breiehes Narbengewebe an  der 
Advent i t ia  wieder angewachsen, wobei abgerissene elastische Medialamellen, wie 
Iriiher ins H~matom, so jetzt  ins Narbengewebe gebet te t  sind. Da das andere 
RiBende in dem langen Schnit te  n icht  enthal ten,  also seinerzeit auf der H6he 
der Ver/~nderung weithin zerstSrt worden sein mug, so wurde die blogliegende 
RiBflS, ehe der Advent i t ia  yon einer dicken Schieht neuen Bindegewebes (d) iiber- 
zogen, in die auch das vorhandene giBende der In t imamedia  t aueh t  (~, g). Dieses 
neue nurbige Bindegewebe ha t  sich seiner Funkt ion  in der GeI~13wand angepagt  
und, als es dranging, schliel?lich auch neue elastische F&serehen auszubilden, geschah 
dies nieht  in der Weise, da[~ das ganze massige Narbengewebe (d, f) mi t  Elastica 

Abb. 8. Rand des geheilten Aneurysma dissecans. Fall 3. ~Veigert. 9~ache Vergr. I verdiekte 
Intima mit Atherom a; 5I 5iedia yon der Adventitia A abgehoben und der Abhebungs- 
spalt b mit neuem ]~indegewebe ausg'eftillt und erst bei e endend. !V~it Thrombus Th 
bedeekte, sehr dicke neue Bindegewebsmasse d, die der bloggelegten Adventit~a aufliegt 
und in sich einen Elastieaziigel e ausgebildet hat, der alas ]~igende der aIten Intima f 
und alas der allen iVledia g bei h umgreift und bei i spitz auslhuft, k extraadventitielles 

Fettgewebe mit Gef&13en. 

ausgestatteg wurde, sondern in ihm ist ein v M  schmglerer, elasgischer Ziigel (e) 
ents tanden,  der ganz elekMv am ehemaligen Rigende der al ten In t imamedia  
ansetz t  (h) und  mi t  dem anderen spitz zulaufenden Ende (i) an  die alte Advent i t ia  (A) 
befestigt ist;  das ganze iibrige Narbengewebe jedoeh blieb elastieafrei. 

D iese  E r s e h e i n u n g  b e t  e t w a s  s e h r  B e l e h r e n d e s .  Sie ze ig t ,  d a b  es d ie  

/unktionelle Beanspruchung i s t ,  d ie  d a r i i b e r  e n t s e h e i d e t ,  d a b  u n d  w e l e h e r  

Te l l  e i n e r  g r o g e u  N a r b e n m a s s e  i n  d e r  Gef~tBwand m i t  E l a s t i c a  a u s g e s t a t t e t  
w i rd ,  e b e n s o  d a r i i b e r ,  w e l e h e  V e r l a u f s r i c h t u n g  u n d  G e s a m t g e s t a . l t  d a s  

g a n z e  e l a s t i s c h e  G e b i l d e  h a b e n  wi rd .  Sie  ze ig t  a b e r  a u c h ,  wie  n a c h  
d e m  F e s t m a c h e n  des  R i B e n d e s  d e r  a l t e n ,  e l a s t i s e h e n  M e d i a  d u t c h  d ie  
] u x u r i e r e n d  g r e b e  N a r b e n m a s s e  d iese  a b g e r i s s e n e  M e d i a  w i e d e r  i h r e  

F u n k t i o n  a u f n a h m ,  i h r e  e i g e n e  B e a n s p r u e h u n g  au f  e i n e n  Te l l  d e r  
g r o g e n  N a r b e n m a s s e  i i b e r t r u g  u n d  nur in diesem Tell E ] a s t i c a  e n t s t a n d ,  
n i e h t  in  d e n  a n d e r e n ,  u n m i t t e l b a r  b e n a c h b a r t e n  Te i l en .  W i r  s i n d  s o n s t  
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nur  am Knochen  gewohnt,  solche sinnfgllige Beweise Itir die funktionel le  
Anpassung  zu l inden.  

Soviel fiber den Rand des Aneurysma dissecans, der aueh gleiehzeitig der Rand 
der jetzigen gesam~en Gef~gerweiterung is~. Es sei nur hinzugefiigt, dal3 an zahl- 
reichen Schnitten aus den iibrigen Teilen des erweiterten GefgBes die Anzeiehen 
des geheilten Aneurysma dlsseeans zu linden waren in Form einer schmalen, auf 
sehr lange Streeken sieh hinziehenden, ganz elastieafreien Narberrschieht (Abb. 7, g), 
zwischen Media und der an ihrer Elastiea leieht erkennbaren Adventitia. Wie 
fiir das Aneurysma disseeans typiseh, sind aber nieht selten einige elastische 
Sehiehten der Media an der Adventitia haften geblieben und der spaltfiillende 
Narbenzug liegt dann in den allergugersten Mediasehiehten. An vielen Stellen ist 
die Adventitia sklerotiseh, ihre Elastiea sehr sp&rlieh oder ganz fehlend, was zum 
Tell auI Zerreil?ungen dureh die augerordentliehe Dehnung beruhen diirfte, ihre 
Vasa vasorum fast immer yon vielen Exsuda~zellen begleitet. Es gibt aueh Stellen, 
wo yon der ursprtinglichen Adventitia, ebenso wie yon der Media und Intima 
gar nichts mehr erhal~en ist, so daft derzeit die GefgBwand allein aus neuem Binde- 
gewebe in dicker Sehieht besteht. So ist es aueh da, wo das Aneurysma der Speise- 
r6hre anlieg~, auf sie driiekt, dutch straffes Bindegewebe an sie angewaehsen ist, 
wobei ihre &ul3ere Lgngsmuskelsehieht verloren gegangen ist und ebenfalls dureh 
Bindegewebe ersetzt wurde, sons~ ist die Speiser6hre ganz unvergndert. Ob dieser 
Muskeldefekt einfaeh eine Folge des Drueks oder abet eines Ubergreifens der seiner- 
zeitigen Entzi~ndung yon der GefgBwand auf die Speiser6hre ist, lgl3t sich nieht 
entscheiden. 

Es unter l iegt  naeh alldem keinem Zweifel, daS es sich u m  eine 
/combinierte Ge/di#erlcranlcung handel t ,  Atherosklerose einerseits und  
geheilte eiterige En tz i i ndung  der Gefggwand mi t  Aneurysma  disseeans 
andererseits.  Da beide znr  aneurysmat i sehen  Dehnung  der ganzen 
A. subelavia  beigetragen haben,  liegt ein Kombinationsaneurysma vor. 
I n  welchem VerMiltnis aber beide zue inander  stehen, ist n icht  sieher 
zu sagen, n u t  da6 sie beide urs~chlieh zusammenh~ngen ,  ist sieher. 
Es kSnnte  sein, daS En t z i i ndung  u n d  Aneurysma  zuerst  da waren  u n d  
die Atherosklerose die Folge dieser entzi indl iehen Wa ndve r ~nde r ung  
~var, denn  Engzt tndung der W a n d  k a n n  Atherosklerose zur Folge haben.  
Oder abet  die Atherosklerose war zuerst da und  die bakterielle In fek t ion  
der W a n d  erfolgte erst yon  einem a theromat6sen  Geschw/ir aus etwa. 
Diese A n n a h m e  k6nnte  als die wahrseheinliehere erseheinen, wenn  m a n  
bedenkt ,  dab die Atherosklerose sehon sehr vorgesehr i t ten ist, w~hrend 
der reichliehe Gef/~ggehalt des Narbengewebes am Rande  des Aneurysma  
dissecans u n d  die l~este eiterigen Exsudates  auf einen j i i nge renBes t and  
dieser Ver/~nderung sehlieBen lassen. Doeh mi t  Sieherheit zu beweisen 
ist aueh diese A n n a h m e  nieht .  Weshalb  sieh aber alle diese Ver~nderungen 
gerade in diesem abnorm ver laufenden Gefg6 entwiekelt  haben,  ist n ieh t  
zu sagen. Auf die Migbi ldung als solehe hier einzugehen, wiirde vom 
Gegenstande zu weir abfiihren. 

Fall 4. Barbara V., 67 Jahre al~. Vorgesehiehte betanglos. Alkohol, Gesehleehts- 
krankheiten und Nieotin geleugnet. Niemals Fehlgeburt. Wa.R. nega~iv. Sie starb, 
einen Monat nach Herausnahme eines Eierstoekskystoms, an einem reehtsseitigen 
Pleuraempyem, welches sich an einen groBen vereiterten Infarkt 'im reehten 
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Lungenunterlappen sowie an eine abscedierende Lungenentztindung im rechten 
Oberlappen ansehloS. Embolie der reehten Lungenschlagader yon thrombosierten 
Venen des reehten Beines ausgehend. 

Am Aor tenbogen knapp  jenseits des Abganges der l inken Subclavia  
ein sackfSrmiges Aneurysma yon der Gestal t  u n d  GrSBe einer halben,  
1/~ngsaufgeschnittenen Pflaume.  Da im Aneurysma  typische, globulSse, 
wandsts  Th romben  saBen, wie sie sich ganz gewShnlich fiber 
a theromatSsen Geschwiiren finden, wllrde an  atherosklerotisches 
Aneurysma  gedacht t rotz  des fiir dieses ungewShnl ichen Sitzes am 
Bogen. Unte r sueh t  ~narden 6 Schnit te ,  in  denen stets das ganze 
Aneurysma  en tha l t en  war. 

Ers t  naehdem wir an  der H a n d  yon  F~l len reiner Atherosklerose 
gelernt haben,  woran  m a n  erkennt ,  dal~ eine s ta t tgehabte  ZerstSrung 
der Media dureh Atherom erfolgt ist, k 5 n n e n  wir da ran  gehen, aueh einen 
verwiekelteren Fal l  zu betraehten,  bei dem im Bereiehe des Aneurysmas  
die Media auger  diesem a theromat6sen  Zerfall aueh noeh eine andere,  
selbst~ndige E r k r a n k u n g  aufweist, die m a n  int keine Abh/~ngigkeit von  
der A t h e r o m a t o s e  br ingen kann .  Bei dieser Gelegenheit  werden wit  
sehen, worin  die Sehwierigkeiten in  der Beur te i lung soleher Kombinations- 
/glle bestehen. 

Im mikroskopischen Bilde begegnen wir zungehst den uns schon bekannten, 
bis zur MediazerstSrung fiihrenden Bildern schwerster Atherosklcrose. In der stark 
verdiekten, stellenweise hyalin degenerierten Intima die Elastiea vermehrt, dann 
wieder die Bindegewebszellen vermehrt. Unter vorangehender Desimpr~ignation 
der Kollagen- und Elastinfasern fortschreitende AtheromhShlen mit verkalkendem 
Brei; yore Aortenblut ausgewaschene AtheromhShlen; Kalkplatten, yon der Intima 
auf die Media iibergreifend, das Fortschreiten der Atheromh6hlen aufhaltend, 
zerbrochen, die Bruchenden verschoben; Auftreten zahlreicher Vasa vasorum in 
der Intim~, die sieh diesmal bei der Heilung der AtheromhShlen, also bei der 
Organisation des Atherombreies beteiligen und in ihn, vondcr  Media kommend, 
einspriegen: Alles uns schon wohl bekarmte Bilder. Abet auch (~bergreifen des 
atheromat6sen Zerfalts aui die capillarreieher gewordene Media unter Verdiinnung 
derselben und aus Organisation dieser Atheromh6hlen hervorgehende, stark vas- 
cularisierte, elasticafreie, FettkSrnchenzellen- und sp~rliehe Rundzellenansamm- 
lung anfweisende Narben der Media sind anzutreffen. Diese Art der Mediazer- 
st6rung, die 6rtlieh zu ihrer v611igen Verniehtung fiihrt, ist, stellenweise wenigstens, 
die alleinige Ursaehe des Aneurysmas. Hier kann die Atheromh6hle aueh die 
Adventitia erreichen, es kann Atherombrei mit CholesterinkrystMlen in die Adven- 
titia eindringen (Abb. 9, f), deren vermehrte Vasa vasorum yon reiehliehen Exsudat- 
zellen begleitet werden, wiihrend das adventitielle Bindegewebe organisierend 
in den Agherombrei einwgchst. Aus alledem geht hervor, dab die Atheroslclerose 
in diesem Falle ihre h6ehsten Entwieklungsgrade erreicht und bei der Entstchung 
des Aneurysmas einc wichtige Rolle spielt. DaB hier aber auch noch eine andere 
Ursache mit hineinspielt, zeigen die folgenden Bilder. 

DaB, yore Ubergreifen des atheromat6sen Zerfalls und der Verkalkung yon der 
Intima auf die Media abgesehen, aueh sonst bei Atherosklerose die Media Ver- 
~nderungen zeigt, ist in den bisherigen F~llen sehon hervorgehoben worden. Im 
vorliegenden Falle jedoch finden sich Mediaveriinderungen ganz besonderer Art, 
so vor allem ausgedehnte Nekrose, die in yon Atherosklerose [reich Gebieten 
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liegen, also sicher nicht Folge yon Atherosklerose sein kSnnen. Im Bereiche dieser 
Nekroseherde ist das Bindegewebe sehr deutl ich vermehrt ,  die Muskelzellen s tark  
verminder t  und  oft ganz fehlend, w~hrend die elastischen Lamellen erhalten,  
aber s tark zusammengeriickt  sind. Verdiinnung der Media ist  oft die l%lge ihrer  
Nekrose. Von der Advent i t ia  aus kommt  es zum bindegewebigen Ersatz  der 
l~ekroseherde. Ob abet  kleine, durch gef~Bhaltiges Bindegewebe mi t  m~Bigen 
]~undzelleneinlagerungen ersetzte Lficken, welche die ~ e d i a  oder diese und  einen 
Tell der In t ima  betreffen, ausgeheilten Nekroseherden entsprechen, ist n icht  mi t  
Sicherheit  zu beweisen, denn solche Narben ents tehen auch nach ausgeheilten 
AtheromhShlen.  Gab es, wie oben erwi~hnt, Stellen, wo das Aneurysma ausschlieB- 
lich in atheromatSser  ZerstSrung der Media ihren Grund bathe, so gibt  es ~nderer- 
seits auch solche, wo die Atherosklerose selbst der In t ima  unbedeutend war oder 

Abb. 9. Vollst~ndiger Durchbrueh der Media d~rch atheromatSse Annag~ng. Fall ~. I~Zeigert. 
20fache Vergr. Die Intima I ist bei a und die Media M bei b und e vollst~indig 
~nterbrochen, so dal~ der aus Detritus d uncl Cholesterinkrystallen e bestehende 

Atherombrei bei f his in die Adventitia A vorgedrungen ist. 

die Atheromh6hle  der In t ima  noch bei weitem die Media nicht  erreicht haste, 
also das Aneurysma ausschlie[3lich dutch die Medianekrose bedingt sein muB. D~ran 
muB man  festhalten, wiewohl es vorkommt,  dab die Medianekrose auBerh~lb 
des Aneurysmas ausgedehnter  ist  als im Aneurysm~. 

N a c h  a l l e d e m  u n t e r l i e g t  es k e i n e m  Zweife l ,  d a ~  n e b e n  A t h e r o s k l e r o s e  

a u c h  n o c h  e ine  y o n  i h r  u n a b h ~ n g i g e  M e d i a n e k r o s e  a ls  d ie  U r s a c h e  des  
A n e u r y s m a s  a n g e s e h e n  w e r d e n  m u ~ .  Be i  b e i d e n  ls s i ch  d ie  d ie  W a n d  

z e r s t 5 r e n d e  W i r k u n g  ] e i c h t  e rwe i sen .  N u r  i m  g e h e f l t e n  S t a d i u m ,  i n  

d e m  die  z e r s t S r t e  W a n d  d u r c h  l ~ a r b e  e r s e t z t  is t ,  k a n n  m a n  n i c h t  m e h r  
sagen ,  o b  d ie  s e i n e r z e i t i g e  Z e r s t S r u n g  d u r c h  A t h e r o m  o d e r  N e k r o s e  

d e r  M e d i a  b e d i n g t  w a r .  E s  l i e g t  s o m i t  e i n  A n e u r y s m a  aus lcombinierter 
Ursache vor .  D~s  a l les  i s t  k l a r .  Vie l  s c h w i e r i g e r  i s t  d ie  F r a g e  z u  b e a n t -  

w o r t e n ,  a ls  w a s  m a n  d ie  M e d i a n e k r o s e  a u f z u f ~ s s e n  h a t .  D a s  n ~ c h s t -  
l i e g e n d e  w/i re  a n z u n e h m e n ,  dal3 es s ich  u m  L u e s  h a n d e l t ,  y o n  t ier  b e k a n n t  
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ist, daft sie mit uusgedehnter Mediunekrose einkergeken kann. Der Sitz 
am Aortenbogen, wo das syphilitisehe Aneurysmu hgufig vorkommt, 
lieft ja sehon yon vornherein darun denken, dug hier uuBer der Athero- 
sklerose, welehe Aneurysmen besonders in der Bauehaorta maeht, noeh 
etwus anderes vorliegen muft. Doeh miissea wir uns vor Augen hulten, 
dug Nekrose der Media sehr verschiedene U~'sachen haben kann (Sekrif~tum 
bei Erdheim, Siegmund). Der Umstand, dab in der Umgebung der 
Nekrose weder die Media noeh die Adventitia auch nur dus geringste 
Anzeichen entztindlicher Reuktion zeigten, schien erst fiir Medioneerosis 
idioputhiea zu spreehen. Durum ist die nieh~ syphilitisehe Mesaortitis 
mit entziindliehem Infiltrut (Beitzke, Siegmund) etwas anderes. Dock 
begegnet man aueh bei sehweren Fgllen vort Mesaortitis luieu Nekrose- 
herden ohne reaktive Entztindung der unmittelbaren Umgebung. Es 
fehlen aber im vorliegenden Falle die sonstigen Anzeichen syphilitischer 
Entztindung, derm weder die typisehen Infiltrate um die Vusa vasorum 
noch gur miliure Gummen k o n n t e n  nachgewiesen werden. Dock 1/tge 
es im Bereiehe der M6gliehkeit, daft die genunnten Medianarbe~ eben 
geheilte miliare Gummen sind, was aber nicht bewiesen werden kann.. 
Gegen die Lues spricht abet die negative Wa.R. Andererseits wieder 
war stellenweise ganz deutlich Intimaverdickung uls Folge der Media- 
nekrose erweisbur, was bei Mesa ortitis luica, nieht uber bei Medionecrosis 
idiol0athiea vorkommt. Damit sei nieht etwa gesagt, die ganze, bis zur 
Zerst6rung der Media gediehene Atheromatose sei eine Folge der Media- 
nekrose. D~s ist durchaus nicht der Fall. So wie die vorliegende Media- 
ver~nderung nieht die Folge tier Intimuerkrankung, so ist aueh die 
Atherosklerose bier nieht die Folge der Medianekrose, denn die sehwersten 
Grade des Atheroms kommen hier an Stellen vor, wo die Media Irei 
ist yon Nekrose. Beide Krankheiten stehen zueinander nicht im Ver- 
hMtnis yon Ursache und Wirkung, sondern sind voneinander unub- 
h~ngig. Wir kSnnen somit in bezug auf die Ursaehe der Medianekrose 
im vorliegenden FMle zu keinem gesicherten Urteil gelangen. Frtiher 
hgtte man ohne Bedenken an Lues gedaeht. Heute, wo wir wissen, 
daft Mediamekrose aus versehiedenen anderen, vielfach sieher nook 
unbekannten Ursuchen vorkommt, miissen wir mit Deutungen uuI diesem 
Gebiete vorsichtiger sein und mit der Entscheidung warten, bis sieh 
das Gebiet der Medianekrose etwas mehr geklgrt hat. 

Nebenbei sei nur noch erwghnt, dab an einer Stelle der Media sieh ein grSgerer, 
kompakter Verkalkungsherd fund, der nieht mit einer Kalkplatte der Intim~ 
zusammenhing, sondem ganz selbstgndig zur Entwieklung kam. Das ist deshalb 
bemerkenswert, well das Bild vollstgndig an die MdV~clcebergsche Mediaverkallcung 
erinnerSe. 

Zusammenfassung. 
1. Rein atheros[clerotisches Aneurysma. 

Atherosklerose ullein ist sich er imstande, zu einem Aneurysma zu 
fiihren. Dieses bevorzugt in auffallender Weise die Bauchuorta ober 
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der Teilung un4 ist durchaus keine Seltenheit. Die Atheromh6hle, die 
den Ausgangspunkt des atherosklerotischen Aneurysmas abgibt, wird 
bald im Stadium des Fortschreitens, bald in dem der Heilung angetroffen. 
So wie die Intima, in der die Atheromh6ble prim/it sitzt, nach und 
nach in ihrer ganzen Dicke der atheromat6sen Zerst6rung verf/tllt, so 
kann aueh die Atheromh6hle, yon der Int ima ausgehend, Schritt ffir 
Schritt auf die Media iibergreifen und sic schlieglieh ebenfalls in der 
ganzen Dicke zerst6ren; sp/iter kann dann sogar die Adventitia der 
gleichen Zerst6rung verfallen. Oiese Wandzerst6rung ffihrt zum 
Anem'ysma, welches diffus, spindelig oder sackf6rmig sein kaml. Die zum 
Aneurysma fiihrende, weitgehende Zerst6rung der Wand kann entweder 
yon einer Atheromh6hle ausgehen, die gegen die Gef/~l~liehtung noeh 
durch die oberste Intimaschicht gedeekt ist oder aber die H6hle ist 
zu einem atheromat6sen Geschwiir geworden, das so groI3 ist wie das 
Aneurysma selbst. In  beiden F/tHen wird die Aneurysmalichtung durch 
ausgedehnte Thrombose verkleinert. 

2. Kombinationsaneurysma. 

Mit diesem Namen werden Aneurysmen belegt, denen mehr als eine 
Ursache zugrunde ]iegt. In  beiden angefiihrten Beispielen spielt bei der 
Entstehung des Aneurysmas Atherosklerose eine wichtige Rolle, daneben 
aber in dera einen Falle auch noch eine eiterige Entz/indung derWand 
mit altem Aneurysma dissecans bei mil~bildeter Arteria subelavia dextra, 
in dem anderen eine selbst/tndige Nekrose der Aortenmedia unbekannter 
Ursache. Die offenbar sehr verschiedenen Ursachen der Aortenmedia- 
nekrose sind einer weiteren K1/trung noch sehr bediirftig. 

Schrifftum. 
Beitzke: Zur Ent~stehung der Atherosklerose. Virchows Arch. 267, 625 (1928). 

Benda: Gefi~i3e in Ascho//s Lehrbuch. -- Mac CaUum: A Textbook of Pathology, 
1925. -- Erdheim: Medionccrosis aortae idiopathica. Virchows Arch. 273, 454. 
~edionecrosis aortae idiopat.hica cysticu. Virchows Arch. 276, 187 (1930). -- 
Jores: Arterien. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomic und Histo- 
logic. Henke-Lubarsch, Bd. 2. 1924. -- Kau/mann: Lehrbuch der speziellen patho- 
logischen Anatomie, Bd. 1. 1922. -- Siegmund: Uber nicht syphilitische Aortitis. 
Z. Krcislaufforschg 21, 389 (1929). 



(Aus den pathologisch-physiologischen Abteilungen des weiBrussischen tier~rzt- 
lichen Institutes in Witebsk [Vorstand: Prof. Dr. W1. Lamsky].) 

Aortitis verminosa ossificans des Pferdes. 

V o n  

N. A. Lebedew, 
Ass i s t en t  des Ins t i tu~s .  

Mit 1 Abbildung im Text. 

(Eingegangen am 1. August 1930.) 

Ein  gro•er Tefl der Pferde leidet an  Arterii t is  verminosa.  Es sind 
nach Buch 94~ 1, bei welchen solche E r k r a n k u n g  durch Strongyl iden 
hervorgerufen wird. Pathologisch-anatomisch k a n n  m a n  dabei Endo-  
meso- u n d  Periarteri i t is  mi t  Begtei tung yon  Atherosklerose, Aneurysmen,  
Verkalkungen u n d  sogar , ,manchmal  VerknScherung der Gefal~ws 
(Bohl )  2 beobachten.  Am hgufigsten lokalisiert sich die E r k r a n k u n g  
in den vorderen GekrSseschlagadern u n d  ihrer Verzweigung, selten genug 
beobachtete  m a n  es in  den anderen  Arterien.  Die yon  Bollinger * 
gesaramelten Zah lenangaben  sind folgende: Von 168 F/il len - -  Art.  
mesenter,  cran. waren ]53 angesteckte Falle, Art.  colica 4, Art.  hepatica 3, 
Art.  renalis 3 u n d  Art.  mesenterica caudalis 3. Nach Adelmann * bei 
84 Pferden wurde Wurmschlagaderen tz i indung  beobachte t :  

in Art. mesenterica eranialis . . . . . . . . . . . . .  73 
. . . . . . . .  und hintere Aorta . . . . .  4 
. . . . . . . . . .  Art. coelica . . . . .  2 
. . . . . . . . . .  Vena porta . . . . . .  1 
. . . . . . . . . .  Art. ]ienalis . . . . .  1 
. . . . . . . . . .  Art. loulmonahs . . . 3 

Die angefi ihr ten Zahlen zeigen, dab Aorti t is  verminosa  sehr selten 

sind. 
Uber  die Gef/i~sklerose anderer  Ar t  bei Fferden begleitet yon  Aneu- 

rysmen,  W a n d v e r k a l k u n g  u n d  -verknScherung gibt  es folgende An- 
gaben. Grube 4 fiihrt  solche F~lle yon  Noack, Webl, Teetz, Lyding  u n d  
andere seltene Falle yon  Ar~eriosklerose, mi t  WandverknScherung ,  
yon  Scholz, Vaerst, Quadecker urwl Stapensa, 1 Fal l  aus dem preuBisch- 
s tat is t ischen Veterin/~rbericht u n d l  eigenen F a l l  Romanow 5 beschrieb 
3 F~lle yon  WandverknScherung  bei W u r m a n e u r y s m e n  der GekrSse- 

schlagader. 

* Bollinger: Zit. nach Marie 8. 



N. A. Lebedew: Aortitis verminosa ossificans des Pferdes. 535 

Fgl le  yon  W u r m a n e u r y s m a  der Aor ta  mi t  WandverknScherung  

babe ieh dagegen  in dem mir  erreiehbaren Sehr i f t tum nicht  f inden 
kSnnen. 

Deshalb wurde  ich yon Her rn  Prof.  Dr. Wl. Lamslcy veranlaBt,  ein 
derar t iges  Prgparag zu ungersuohen, das dem yon  ibm gelei te ten patho-  
logiseh-physiologisehen K a b i n e t t  Anfang  dieses Jah res  zugestel l t  ward. 

Grobanatomischer Be/und. Naeh den die Aorta umgebenden Organen, reehter 
Niere, einen Teil des Zwerehfells und den yon der Aorta abgehenden Gefgge handelt 
es sieh um den Absetmitt, der vom vorletzten Brustwirbel his zum 5. Lenden- 
wirbel reieht. In der Entfernung veto vorletzten Brustwirbel bis zum 4. Lend~,  
wirbel 1st em annahernd zylindnsehes Aneurysma yon 23 cm Lunge und 14--20 e ~  
Umfang vorhanden. 

An der inneren Wand des Aneurysmas, an versehiedenen Stellen gelbliehweige 
arid gelbbraunsehwarze Thromben and in einigen yon ihnen einzelne Larven yon 
,,Strongyhs vulgaris". Innere Oberflgehe des Aneurysmas rauli, mit vielen gruben- 
artigen Vertiefungen und teilweise mit sklerotisehen Plgttehen. 

Die Wgnde teilweise bis 11/2 mm verd/inn% 2 Knoehenplgttehen enthaltend, 
yon denen die eine ungefghr 11 • 9 era, die andere 8 • 12 em grog ist. Sie liegen 
hauptsgehlieh in dem Ventral- und Seitenwandteil. Die Rfiekenwand ist fast 
frei yon Knoehenteilen. Dieke der Knoehenplgttehen schwankt zwisehen 11/~ 
und 4 ram. An der gugeren und inneren Oberflgehe ist Knoehenmasse lest, wghrend 
sie in der Mitre sehwammartig besehaffen ist und deren Poren sehwarzbraunrote 
geleeartige Masse (Knoehenmark) aufweist. 

Die rechte Nierenarterie zeigt naeh ihrem Abgang yon der Aorta eine kugel- 
artige, fast ganz mit einer kriimelartigen Masse eines gemisehten Thrombus aus- 
geftillte und zahlreiehe Strongyliden enthaltende Erweiterung. 

Milcroslcopische Untersuehung. Fixation in 10~ FormalinlSsung. Gefrier- 
sehnitte, Sudan III,  Osmiumsgure. Entkalkung, Celloidin and Paraffineinbettung. 
ttgmatoxylineosin, van Gieson, Giemsa und Orzein naeh Unna-T~inzer. Ausstrieh- 
prS~parat yon Knoehenmark naeh Giemsa und Pappenheim gef~,rbt. 

An den Aortenwandthromben, in denen zwisehen den Fibrirffgden zahlreiche, 
hauptsgchlieh eosinophile Leukocyten liegen. An vielen Stellen der Intima ganz 
frei yon Endothelzellen; die erhalten gebliebenen enthalten zahlreiche FetttrSpf- 
ehen; an verschiedenen Stellen sind sie gewuchert. 

Subintimale Schicht an versehiedenen Stellen verdickg und homogene Strange, 
die ungleiehm/~gig mit sauren Anilirffarbstoffen gefi~rbt werden" einige stark, 
andere schwaeh gef~rbt, besonders schwaeh die unmittelbar unter Intima liegenden. 
Bei starker VergrSgerung bemerken wir bier eine Auflockerung und zwisehen den 
Str~ngen fetghaltige Klumpen und Tropfen (Sudan- und Osmiumnachweis). Die 
Strange f~rben sieh nach van Gieson mehr gelblieh, tieferliegende mehr homoge- 
nisierte dagegen stark rot, einige oberflgehlich gelegene werden durch Sudan 
ungleichmggig gelbrot gefgrbt. Die unter der Innenhaut gelegene Sehieht zeigt 
also sowohl eine lipoide wie eine hyaline Durehtr~nkung. 

Die dnrehschnittenen Strongyliden sind zum Teil zerfallen und yon Kalk- 
salzen durehtr~nkt. UIn sie herum Ansammlung yon eosinophilen Leukoeyten, 
die aueh zwischen parasitenfreien Fasern liegen. 

Unmittelbar an den Parasiten vielfaeh mehrkernige Riesenzellen mit zentraler 
Kernlage und ausgezogenem Zelleib. Neben ihnen in Wuehertmg begriffene Bin@- 
gewebszellen. Die Fibroblasten liegen teils in der N~he der Intima, tells zwisehen 
den Muskelfasern der Media and besonders nahe den Zelleninfiltraten nm die 
Parasiten. 

Die Muskelsehieht der Media stark verdtinnt. In den Fasern FetttrSpfehen. 

Virchows Archiv .  Bd. 279. ~5 
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An den Stellen der Knochenpli t tchen fehlt gewShnlieh die Muskelschicht, 
oder ist n~he der Adventitia stark verdfinnt, so dab sie die Muskelschicht zu 
ersetzen scheinen. 

Die Knochenpli~ttehen sind sowohl nach der Intima wie Adventitia je yon 
Periost fiberzogen und lassen den Obergang yon Fibroblasten in Osteoblasten 
erkennen. 

Der B a u d e r  festen Knochenbilkchen entsprieht einem Kompaktknochen. 
Hier sind entspreehende Haverssche Kan~le vorhanden, um die konzentrische 
Knoehenlamellen mit typischen Knoehenzellen liegen. Die Haverssehen Kani le  
verlaufen parallel zur Aortenlichtung. 

Abb. 1. 

a Intiraa, b subintimale Schicht, c Knochenplhttehen, d ]~uochenrnark, e Adventifiia. 

Zwischen den koml3akten Knoehenteilen finder sich typisches Knochenmark, 
das reich an eosinophilen Zellen ist, yon denen ein Teil den aueh in den um die 
Parasiten gelegenen Leukocyten entspricht, ein anderer Tell sich dagegen als 
eosinophile Myelocyten erweist, die auch einige basophile XSrner enthalten. 

Megakaryoeyten sind nut  in geringen Mengen vorhanden, wi~hrend sehr v ide  
kernhaltige rote Blutzellen in versehiedenen Stadien angetroffen werden. Einige 
besitzen pyknotisehe Kerne und stark acidophilen Zelleib, andere erscheinen als 
freie Kerne. Junge Formen der roten Blutzellen liegen oft in Gruppen; sie sind 
zum Teil kernlos, zeigen starke Polyehromatophilie und stark Anisoeytose. 

Mikroskopische Diagnose. Arteriitis verminosa qnit wandstiindigen Thromben. 
L@oide (cholesterinische) Durchtrdin]cung und hyaline Degeneration der Intercellular- 
substanz. Lipoide (cholesterinische) Durehtrgnkung der Subintimalsehieht. Atrophie 
und Fettin/iltration der Mediae. Wucherung der 5rtlichen Bindegewebszellen mit 
Metaplasie in Osteoblasten und Knochenbildung. Wueherung yon Retilculoendothelien 
und Metaplasie im Knoehenmark. Eosinophilie. 
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Da der eingedrungene Parasit  (Strongylus vulgaris) eine Entziindung 
hervorgerufen hat,  neben der Bestandtefle der Aortenw~nde Zerfalls- 
erscheinungen aufweisen, k6nnen wir die kurze Diagnose: Aortitis 
parenchymatosa s. degenerativa-stellen unter  tIinzufiigung yon ,,ossifi- 
cans" wegen tier nachgewiesenen Knochenbildung. 

Zum Sehlusse einiges fiber die Entstehungsweise der Erkrankung. 
In  Verbindung rnit mechanischen und haupts~chlieh chemischen 

Reizungen der Gef/~l~w/~nde nach dem Einch'ingen der Parasiten kommt  
es zu einer St6rung des Cholesterinstoffweehsels, die zu lipoiden (wahr- 
scheinlich Cholesterinester) Ablagerungen in den Gef/~l~ws und 
lipoider Durchtr/~nkung der Bindegewebsfasern fiihrt, gleichzeitig mit  
ihrer hyalinen Umwandlung. 

Die Bildung tier Knochenpl~ttchen und des Knochenmarks is~ ein 
5rtlieher metaplastischer Vorg~ng am Bindegewebe. 

Diese Knochenpl~ttchenentwieklung ersehein~ als niitzliche Ein- 
richtung fiir den Organismus, weft sie die MSglichkeit der weiteren 
Erweiterung tier Gefiil3e einschrs bei weleher die Elastizit/tt der 
W~nde fast ganz verloren ist. 

Ebenso kann man  die Eosinophilie, welche unterstii tzt  wird yon 
Neubildung eosinophfler Zellen ira neugebildeten Knoehenmark,  als 
nfitzliche Einrichtung betraehten,  well die Rolle der Eosinophflen 
nach der herrschenden Annahme in Neutralisation des fremden Eiweil~es 
besteht. 

Schrifttum. 
1 Buch: Praktikum der pathologischen Anatomie, 1894. -- 2 Bohl: Pathologische 

Anatomie der Haustiere. Moskau 1927 (russ.). -- 3 Marie: Pathologisch-anato- 
mische Diagnostik, 1913 (russ.). -- 4 Grube: AortenverlmScherung eines Pferdes. 
Diss. IIannover 1926. -- 5 ~omanow, ;N.: Zur Frage yon der VerknScherung der 
Arterien bei Pferden. Dtsch. tier~rztl. Wschr. 1929, Nr 47, 740. 
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(Aus dem pathologischen Institut der Universiti~ Leipzig. 
[Direktor: Prof. Dr. Werner Hueck].) 

Die Beziehung der Amyloidablagerung zur 
Vaskularisation in der Milz. 

Voil 

Kazushige Higuchi. 

Mit 7 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 28. Mai 1930.) 

Sehon seit langer Zeit ist es bekarmt, dab man Amyloid in der Milz 
an zwei Orten beobaehten kann, n&mlieh Follikelamyloid (Sagomilz) 
und Pulpaamyloid (Sehinkenmflz oder Speekmilz). Weshalb das Amyloid 
sieh in der Milz in so versehiedener Lagerung finder, darfiber finden 
sieh im Sehrifttum kaum Angaben. Lubarsch maehte die bemerkens- 
werte Feststellung, dab bei Tuberkulose und Granulomatose das Lymph- 
knStehen- und perinodul/tre Amyloid ganz fiberwiegt, und dab um- 
gekehrt bei den ehronisehen Eiterungen, Krebs- und Syphilisf/~llen das 
diffuse Amyloid (Pulpa- und gemisehtes Amyloid) stark tiberwiegt. 
Kyber (1880) erw~thnt in seiner Untersuehung fiber Amyloiddegeneration 
das Vorhandensein yon Capillaren in Follikeln bei der Sagomilz, w~tlarend 
bei der Sehinkenmilz das Lymphgewebe atrophiseh sein soll. M.B.  
Schmidt stellte in seinem Referat fiber Amyloid die Vermutung auf, 
dab fiir die Versehied.enheit der Amyloidablagerung bald im Follikel, 
bald in der Pulpa ,,gewisse S*rSmungsverhMtnisse, funktionelle Besonder- 
heiten eine Rolle spielen". Aueh Hueclc (1927) hat auf Zusammenh/~nge 
zwisehen Weehsel in der Vaseularisation der Follikel und Amyloid- 
ablagerung hingewiesen. Prof. Hueck gab mir die Aufgabe, diese Zu- 
sammenh~nge ngher zu untersuehen. 

I. Eigene Beobachtungen. 
A. Material und Untersuchungsmethode. 

Zur Untersuchung wurden 23 Amyloidmilzen, tells aus der Saturn- 
lung, tells yon dem frischen Sektionsmaterial, verwendet. Es wurden 
F/~rbungen mit H~matoxylineosin, v. Gieson, Weigertschem l%ehselin 
und l~ Methylviolettl6sung, gelegentlich die Reaktion mit Jod 
und Jodschwefels/~ure vorgenommen. 
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Zur  Sta t is t ik  wurden  die Sektionsf/~lle v o m  J a h r e  1900 bis zum 
J a h r e  1928 naeh den Leichenbefundber ich ten  verarbei te t .  

B. Statistische (Jbersicht. 

Vom J a h r e  1900 bis zum J a h r e  1928 sind 42 897 F~lle in dem Leip- 
ziger pathologischen In s t i t u t  seziert  worden,  un te r  diesen waren  506 
(1,2%) Amyloid:[Mle. 

An H a n d  der folgenden Tabelle  vergleiche ich meine Ergebnisse 
mi t  denen  der anderen  Autoren.  

I =h I o ol I Verfasser I-Iirsch- Wicht Blm~ ubarsch ~ Higuchi 
feld mann 

? Jahre 1878bis 
1888 

Zahl d. Sek. 8300 
Amyloidf. 269 

3,14~ 
bei Tbc. 213 

81,29~ 
bei Syphil. 17 

6,48 ~ 
bei Carcin. 5 

1,90~ 
bei versch. 29 
chron. Erk. 11,06~ 
u. Eiterung. 

1878 bis 
1889 

? 

189 

127 
66,59 ~ 

35 
18,32~ 

7 
3,14~ 

22 
11,52 ~ 

Hof f -  N o w a k  
mann 

Jahre 1898 
1868 

? ? 
80 70 

54 50 

34'3~176 20,2~ 71'~~176 I 

I 2,14~/o 

13,] ~ 25,71~ ] 
I 

Jahre 10 Jahr, 
1887 1903 
2700 18 153 
97 297 

3,50/0 1,5~ 
221 

59,0 ~ 79,2 ~ 
8 

10,0~ 2,9~ 
8 

10,0~ 2,90/0 
42 

19,0~ 15, 0~ 

? 
286 

186 64,0? 
3,9% 

22 
7,~;/o 

24,30/0 

1900 bis 
1928 

42 897 
506 

1,2~ 
392 

77,2 ~ 
47 

9,2 ~ 
12 

2,40/o 
57 

11,2~ 

I n  der un te rs ten  Rubr ik  habe  ich Lymphogranu lom,  L y m p h o s a r k o m ,  
Akt inomykose ,  Echinokokkus ,  Bronehiektasen  und  chronische Ei te rungen  
zusammengefaf t t .  

Was  das Geschlecht und Alter anbelangt ,  so wurden  285 (56,3o/0) 
mi~nnliche und  221 (43,70/0) weibliche F~lle gefunden. I m  einzelnen 
verhie l ten sich Geschlecht und  Alter  im Vergleich zu den Ergebnissen 
yon  Blum. 

M/~nnlich 
Higuchi 

Blum 

Weiblich 
Higuchi 

Blum 

1--10 11--20 21--30 31--40 81--90 

6 
2,10~ 

3 
2,12~ 

1 
0,45% 

2 
1,44% 

23 
8,07 ~ 

27 
19,14~ 

2O 9,o % 
] 3,04 ~ 

36,14Ot/o 

34,490/0 

34,;5O/o 

28,9400/0 

65 
22,80~ 

28 
]9,85~ 

59 
26,81~ 

44 
31,88~ 

14,73~ i 
24 

17,02 ~ 

36 
16,36 ~ 

17 
[2,31 ~ 

41--50 51--60 61--70 71--80 

42 23 17 3 
8'~ 5,96o/( 1,05% 
4,96~ ~2,12~ 

23 5 1 
�9 2,27~ 0,45~ 10'O4~176 4 4 

6,52 % ~),89~ 2,890/r 

2 
0,70 ~ 
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In  486 F/tllen war genau in der Diagnose angegeben, in welehen 
Organen Amyloid gefunden war, und zwar war die Milz fast  in allen 
F/tllen betefligt, wie man  in folgender Tabelle sieht. 

Amyloidf/~lle 
Milzamyloid 

Hennings Lubarsch LitLen ~r ]~lum Higuchi 

155 
142 

91,6~ 

118 

97,40/0 

25O 

99,00/0 

97 

87,50/0 

297 

92,5O/o 

486 
462 

94,8 ~ 

Aus den durehgesehenen Protokollen konnte ich nur in einem Teil 
der F/tlle feststellen, ob Sagomilz oder Schinkenmilz vorlag. Zweifelhafte 
F/tile sehaltete ieh aus. Wenn ieh noeh meine neuen F/tlle (Sagomilz 
5 F/tile, Schinkenmilz 2 F/tHe) dazureehne, so karm ieh 74 Sagomilz- 
nnd 30 Schinkenmilzfs nach dem Lebensalter in einer Tabelle ordnen. 

Alter 1--10 11--20 21--30 31--4~0 41--50 51--60 61--70 71--80 

Sagomilz 

Schinken- 
milz 

3 
4,05 ~ 

11 
14,86~ 

31 
41,89~ 

5 
16,660/0 

16 
21,62 ~ 

8 
26,660/0 

9 
.2,16~ 

6 
20,00/0 

4 
5,400/0 

5 
t6,66~ 

4 
13,33~ 

2 
6,660/0 

Bei der Sagomflz is~ der jiingste Fall ein 41/2ji~hriges Kind und der 
Mteste eine 58j/thrige Frau. Dagegen ist bei der Schinkenmilz der jiingste 
ein 25j/~hriger Mann und der /~lfeste eine 76j/thrige Frau. 

Lubarsch hat, wie ich in der Einleitung sehon sagte, das Auftreten 
yon Sago- oder Schinkenmilz auf die Art  der Grundkrankheit  zuriick- 
geffihrt, deshMb stelle ich in folgender Tabelle meine F/tlle nach Krank- 
heiten zusammen. 

Sagomilz Lubarsch 
Higuchi 

Schinkenmilz Ltlb~rsch 
I-Iiguchi 

Verschiedene 
Tuberkulose Sypkilis Careinom Erkra, nkungen 

l ind chronische  
Eiterlmgell 

82,85 ~ 
83,780/0 

36,8% 
36,60/0 

1,4% 
1,35~ 

8,7% 
40,00/0 

4,2~ 
2,7 ~ 

9,70/0 
3,30/0 

11,4~ 
12,16~ 

44,6 ~ 
26,60/0 

Die gemischte Form fehlt dabei, weil ich sie aus hiesigen Nieder- 
sehriften nicht ersehen konnte. 

C. Mikroskopische Befunde. 
Wie bereits Kyber und Lubarsch eingeteilt hatten,  m6chte ich aueh 

meine 23 Fs in drei Gruppen teilen. 



Die Beziehung der Amyloidablagerung zur Vaskularisation in der Mtlz. 54] 

1. Auf den Follikel beschr~nktes Amyloid. 
2. Auf die Pulpa besehranktes Amyloid. 
3. Amyloid in den l~ollikeln und in der Pulpa. 

1. Au/ den Follikel beschriinktes Amyloid. 
Hierzu 6 F~lle in den Lebensaltern 6, 11, 16, 17, 27, 30 Jahren. Sektions- 

hauptdiagnose: Lungen- ~md Gelenktuberkulose 2 F~,lle, Knochentuberkulose 
2 FMle, Lungen- und Darmtuberkulose 2 Fglle. 

Bei der Besprechung des Amyloids der Follikel m6ehte ieh an den 
Lymphkn6tehen eine Innenzone, Aul]enzone und Randzone unter- 
seheiden 1. Besonders wichtig ist die Grenze zwischen Aul~en- u n d  
Randzone. 

A b b .  1. Sagora i lz  bei  k a v e r n S s e r  L n n g e n t u b e r k u l o s e  u n d  gesehwfi r iger  D a r m t u b e r k u l o s e .  
27j~ihriger M a n n .  VergrGl3erung 30fach .  

Die Aul~en- und Randzone ist imraer stark arnyloid veriindert. Bei 
weniger ausgepr~gten Fiillen ist die AuBenzone immer geringer als die 
l%andzone ergriffen. Die Befunde der Innenzone sind wechselnd. Manch- 
real ist sie vollst&ndig amyloid vers in anderen F/~llen enths sie 
wenig Amyloid zwischen locker gelagerten Zellen. In  wieder anderen 
Fallen liegen in der Mitre des amyloiden Follikels solide Lymphzellen- 
haufen, und zwar im Winkd  von Teilungen grSBerer Lymphscheiden- 
arterien. An Sehnittreihen aehtete ich besonders auf die Beziehung 
zwisehen Amyloidablagerung und Gefiil]versorgung und auf das Vor- 
handensein yon Capfllaren. Bei s tarkem Amyloid sind d i e  Kn6tehen- 
capillaren nieht immer zu linden, dagegen sah ich sie h~ufig bei geringerer 

1 Im Sinne yon Hueck: Verb. dtsch, path. Ges. 1928, 14. 
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Amyloidablagerung. Ob diese Capillaren wirklieh durehg~ingig sind, ist 
allerdings sehwer festzustellen, da sie immer yon einer dieken Amyloid- 
sehieht umgeben sind, die die Liehtung zusammenprel?t. Man sieht in 
Abb. 2, die eine starke Vergr6Berung aus dem Follikel Abb. 1 ist, dab 
die Capillaren des Innennetzes stark amyloid ver~ndert sind. Die oben 
erwahnten soliden Lymphzellenhaufen sind immer frei yon Capillaren, 
nut  in ihrer Mitte liegen gelegentlieh hyaline Sehollen. Also sind sie wohl 
in der l~iiekbfldung begriffen. Die Capillaren des Augennetzes sind ge- 
ringer ergriffen, eigentliehe Hiilsenarterien sind nieht zu linden. Dagegen 
wurden bei einzelnen Fallen in der Pulpa diekwandige Capillaren gefunden, 
deren Gef~Bwandzellen in mehreren Sehiehten lagen und so an Hiilsen- 

Abb. 2. VergrOBernng aus dem mittelsten l%llikel der Rbb. 1. k um die Capillaren 
Amyloidmgntel. VergrSl~ernn~ 330faeh. 

arterien erinnern (Abb. 3). An diesen Gef~il3abschnitten, besonders an 
Gef/~gteilungen liegen diehte Lymphoeytenhaufen ohne Capillaren und 
ohne Amyloid. 

Die Veranderungen im iibrigen sind nieht einheitlieh und weehseln 
je naeh dem Fall. I m  Pulparetieulum wird bei typiseher Sagomilz 
kein Amyloid gefunden, nut  ab und zu um die Pulpaeapillaren, jedoeh 
ist es in den meisten Fallen an den perifollikularen Sinus anzutreffen. 
Doeh diese Menge ist sehr gering; hauptss an solehen Sinus- 
anf/~ngen, die etwas erweitert sind, ist Amyloid zu beobaehten. I m  
Gegensatz dazu sind Trabekel und peritrabekuls Sinus niemals Sitz 
des Amyloids. Aueh sind die Balkenvenen niemals Sitz des Amyloids. 
In  den Balkenarterien wird in den meisten l~allen kein Amyloid gefunden. 
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In  einem Fall wurde das Amyloid in der Adventitia beobachtet, aber die 
Menge ist sehr gering. In  den Lymphscheidenarterien liegt e s in geringem 
Grade in der Adventitia, noch geringer in der lntima. Manchraal ist 
es an diesen Arterien gar nicht vorhanden, oder nur in der Adventitia. 

In  diesen Fallen ist also die starkste Veranderung in der Randzone 
und der Au2enzone der KnStchen, an dan Capfllaren des Innennetzes, 
etwas weniger in der Innenzone, noch geringer an der Adventitia 
der Lymphseheidenarterien und den perifollikularen Sinus. 

Abb.  3. ~Vahrscheinlich ne]lgebildete L y m p h o c y t e n h a u f e n  u m  die Capil laren h yon 
h i i l senar te r ienahnl ichem Bau.  Aus Sagomflz 4er  Abb.  1. VergrSi]erung 190lath.  

2. Au/ die Pulpa beschr~inktes Amyloid. 
I-tierzu 3 F~lle in den Lebens~ltern 38, 51, 76 J~hren. Sektionshauptdiagnose: 

Gumma der Leber und Pyelonelohritis, Osteomyelitis, Phlegmone und alte Lungen- 
Darmtuberkulose. 

Bei diesen Fallen betreffen die starksten Ver~nderungen das Pulpa- 
reticulum und die Sinus. Von diesen sind die peritrabekularen Sinus 
starker als die perifollikularen befallen. In  den moisten Fallen sind die 
Sinus ziemlich stark erweitert, wobei besonders an den erweiterten Sinus 
viel Amyloid gefunden wird. An den Trabekeln ist es regelmal~ig anzu- 
treffen, bier bfldet es eine gleichmaf~ige, ununterbrochene Schicht. 

Im  Gegensatz zur Sagomilz wird das Amyloid ziemlich reichlich 
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in den Balkenarterien gefunden. Hierbei ist die Menge in der Adventitia 
grSger als in der Int ima.  Bei einem Fall, bei dem die Ver~nderung in 
der Pulpa sehr gering ist, sind die Balkenar ter ien 'ganz ffei. Aueh 
an den Lymphseheidenarterien ist das Amyloid ziemlieh stark in der 
Adven~itia und etwas weniger in der Int ima.  In  den LymphknStehen, 
die in diesen F~llen immer atrophiseh, etwa halb so groB als bei der 
ersten Form sind, babe ieh keine Capillaren gefunden. Die Lymph-  
kn6tehen selbst sind sowohl in der Iimenzone als aueh in der AuBenzone 
und der Randzone ganz frei von Amyloid. Die Capillaren des Augen- 
netzes sind nur sehr gering ergriffen, die St~rke der Amyloidablagerung 
weehselt je naeh dem Fall. 

Bei Pulpaamyloid ist also das meiste Amyloid in den peritrabekul/~ren 
Sinus und der Adventitia der Lymphseheidenarterien, etwas weniger 
im Pulparetieulum, in der Adventit ia der Balkenarterien und an den 
Trabekeln abgelagert, an diesen Ms regelm~iBiger Befund in ununter- 
broehener Sehieht. 

3. Amyloid im Kn6tchen und in der Pul~ga. 

Diese gemischte Form kann man in zwei Gruppen teilen, je nach- 
dem, ob das Amyloid haupts~chlich in den KnStehen iiberwiegt oder 
in der Pulpa. 

a) Uberwiegen des Amyloids im Follikel. 
Hierzu 9 F~lle in den Lebensaltern 13, 18, 18, 25, 27, 33, 48, 52, 53 Jahren. 

Sektionshauptdiagnose; KavernOse Lungen~uberkulose und geschwiirige Darm- 
tuberkulose 5 F~lle, Knochen- und Gelenktuberkulose 2 F~lle, Gumma der Leber 
und chronisohe Pneumonie je ] ]Pall. 

Bei diesen Fs ist das Amyloid in der Innenzone weniger als in 
der Augen- und Randzone abgelagert. Die Menge des Amyloids ist in 
diesen Zonen aber viel gr6~er als bei der typischen Sagomflz. Zum Unter- 
schied yon dem mikroskopisehen Bild bei Sagomflz kann man keine 
sehaffe Grenze des Amyloids gegen die rote Pulpa fin@n, es geht all- 
ms in das Reticulum der Umgebung fiber. In  den LymphknStchen 
sind sehr stark amyloidver~nderte Capillaren wie bei der Sagomflz. 
I m  fibrigen Pulparetieulum, den Sinus und an den Trabekeln wechselt 
die Vers stark, aber jedenfalls sind die Amyloidmengen stets 
grSBer als bei der typischen SagomJlz. 

Die iibrigen Befunde sind nicht so einheitlich wie bei den anderen 
Arten. I m  allgemeinen ist das Amyloid an den Balkenarterien sehr selten 
zu ~inden; wenn, so ist es hs in der Adventitia als in der Int ima,  
nur in einigen F~llen nur in der lnt ima,  dagegen nieht in der Adventit ia 
zu beobaehten. Die Lymphseheidenarterien sind stets stark ergriffen. 
Hierbei liegt das Amyloid in der Adventit ia und in der Int ima.  Das 
Verhs weehselt aber zwisehen beiden Teflen. I n  einem Fall ist 
die Venenwand Sitz des Amyloids, die Menge ist aber sehr gering. 
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An den Trabekeln bildet das Amyloid manchmal im Gegensatz zur 
vorhergehenden Form nur fleckfSrmige tterde, nicht eine gleichms 
Wandung. 

In  diesen Fi~llen ist also die st/~rkste Ver/~nderung in der Randzone 
und Auftenzone der KnStchen, an den Capillaren des Innennetzes, und 
auch in den perifollikul/~ren Sinus, etwas weniger in der Innenzone, 
noch geringer in tier Adven~itia tier Lymphscheidenarterien. 

Abb. 4. u Pulpaamyloid bei schwerer Gicht. 42jhhriger Mann. s stark erweiterte 
Sinus mit amyloider Umhfilhmg. I Amyloidablagerung an 4er Grenze yon A~li]en- und 
Randzone tier Lymphscheide. k Mit Amyloid umhfillte Capillaren in 4er Lymphscheide. 

g Am.vloid in der Gefhl]wand. VergrS~erung" 52fach. 

b) Uberwiegen des Amyloids in der Pu]pa. 
Hierzu  5 F~lle in den Lebensul tern  28, 28, 42, 49, 51 Jah ren .  Sekt ionshaupt -  

diagnose: Bronchiektasen 2 F~lle, schwere Gicht, chronische Polyar~hritis,  kaver-  
nSse Lungentuberku lose  je 1 Fall. 

In diesen Fs ist, wie Abb. 4 zeigt, ein hochgradiges Pulpaamyloid 
vorhanden, und zwar sind die Befunde gleich wie bei reinem Pulpa- 
amyloid. Auch bier finder sich besonders viel Amyloid an sCark er- 
weiterten Sinus. GroBe Unterschiede zwischen beiden Formen sind 
d~gegen in den LymphknStchen. Man sieht in Abb. 4, noch deutlicher 
in Abb. 5, yon einem anderen F~ll der gleichen Gruppe, da~ auch die 
LymphknStchen an der Amyloidablagerung teilnehmen. In  der t taupt-  



546 Kazush!ge I-[iguchi: 

sache wird das Amyloid an der Grenze zwischen Rand- und AuBenzone, 
entsprechend dem dort liegenden elastischen Fasernetz beobachtet,  wobei 
das Amyloid manchmal  als Schollen auftritt .  Dadurch wird die AuSen- 
und Randzone scharf abgegrenzt. Die Randzone ist geringer beteiligt. 
Die Innenzone ist immer vSllig frei. In  Reihenschnitten kSnnen in diesen 
F•llen noch deuttich durchg~ngige Capillaren des Innenfletzes der Follikel 
nachgewiesen werden, die bis zur Amyloidzone verfolgt werden k(innen. 
Bei diesen Fs werden die Balken- und Lymphscheidenarterien gleich 

Abb.  5. Follikel aus e iner  ~Iilz m i t  vo rwiegend  P u l p a a m y l o i d  bei chroniseher  I)nelmaonie. 
tg j~hr ige  F rau .  A m y l o i d a b l a g e r a n g  an  der  Foll ikelrandzone.  I n  dem Follikel sieh~ m a n  

ein h:~alines Gef/~B m i t  amylo ide r  Hfille. VergrSBerung 126fach. 

s tark wie bei Pulpaamyloid ergriffen. Hierbei liegt das Amyloid reich- 
licher in der Adventitia als in der Int ima.  

Bei dieser Art  ist also das meiste Amyloid in den peritrabekul/iren 
Sinus und in der Adventit ia der Lymphscheidenarterien, weniger an 
der Grenze der AuBenzone gegen die Randzone der Follikel, den peri- 
follikul/iren Sinus und dem Pulpareticulum, noch we~figer in der Adven- 
titia der Balkenarterien und Trabekel, am geringsten in der In t ima 
der Balkenarterien zu finden. 

Wenn man  die Nebenbefunde nicht erw/thnt, so kann man als bis- 
heriges Ergebnis zusammenfassen: 

1. Bei der reinen Sagomilz liegt das Amyloid im KnStchen, dieses 
ist grol~ und zeigt Capillaren. 
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2. Bei der reinen Schinlcenmilz liegt das  Amyloid in der Pulpa, 
besonders an den peritrabekulgren und erweiterten Sinus. Auch bildet 
d~s Amyloid eine gleichm~Bige ununterbrochene Schicht an den Trabe- 
keln. Die Follilcel sind atrophisch und zeigen Iceine Capillaren. 

3. Die Misch/orm zeigt zwei Arten: 
a) Das Amyloid liegt hauptsgchlieh im KnStchen, aber reiehlicher 

als bei der reinen Sagomilz, allmghlich in die Pulpa fibergehend. Die 
Follikel sind groB und enthalten Capillaren. 

b) Das Amyloid iiberwiegt in tier Pulpa, aul~erdem liegt es zwisehen 
t~and- und Auflenzone der Folli~el. Die KnStchen enthalten Capillaren. 

II. Besprechung. 
Schon die statistische (~bersieht gibt einige Anhaltspunkte zur 

L6sung der Frage, aus welehem Grund Amyloid in der Mflz im einen 
Fall als Sagomflz, im anderen 
als Sehinkenmilz auftritt .  Ioo 

Wie aus der letzten Tabelle % 30 

hervorgeht, babe ich, ghnlieh 
wie Lubarsch feststellt, ein ao 
I)berwiegen des Follikelamy- 7o 
loids bei Tuberkulose gefu nden, 
ws bei Syphilis fast aus- G0 
schliel]lieh die Pulpa an Amy- 50 
loid erkrankt.  Is t  daraus schon 
zu sehlieSen, dal~ die Grund- ~a 
kranlcheit fiir den Ort der 

20 
Amyloiderkrankung den Aus- 
sehlag gibt ? zo 

Wie die erste Tabelle zeigt, 7g 
linden alle Untersueher fiber- 
einstimmend, da2 die Tuber- o 
kulose die h/iufigste Grund- 
erkrankUng des Amyloids ist, 
und zwar sind es gerade die 
Tuberkuloseformen, denen 

7-70/7-ZO ff-30 31-~0 qi-50 51-80 61-70 7/-#OJa/Tre 

Abb.  G. :Prozentualer Anteil cler Sago- ~m(t 
Schinkenmflz an den Amayloidfallen nach dem 
Lebensal ter .  t )uuk t i e r t :  Sagomilz.  Schra.ffiert: 

Schinkenmilz.  

hauptsgchlieh die Jugendliehen erliegen: Knochen und Gelenkleiden, 
kavernSse Lungenzerst6rungen und geschwfirige Darmtuberkul0se. Dem 
entspricht es, wenn ich nach der Tabelle 2 die h6chste Zahl yon 
Amyloiderkrankungen im drit ten Lebensjahrzehnt fand. Sehon Blum 
erklgrt diesen Gipfel der Hgufigkeitskurve der Amyloiderkrankungen 
so. Untersueht  man nun aber das Auftreten yon Sago- und Sehinken- 
milz getrennt nach dem Lebensalter, so zeigt sieh ein deutlieher Unter- 
sehied, vgl. Abb. 6. In  der Jugend kommt  aussehlieBlieh das Follikel- 
amyloid vor, wghrend in den spateren Lebensjahren das Amyloid der 
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rosen Pulpa immer mehr zuliimmt, bis es im Alter allein vorherrseht. 
Es liegt daher nahe, die Art der Amyloider/cranlcung in der Milz yon 
einem Faktor abhgngig zu machen, der sowohl mit dem Alter des Erkrankten 
als auch mit der Grundkran~heit in irgendeiner Beziehung steht. 

Bei der Sagomilz ist das erste Amyloid in der Randzone der Follikel 
zu linden. Diese Beobachtung machte bereits Virchow, Ms er das Amyloid 
entdeckte. Auch beim Pferd beginnt das Amyloid der Sagomilz, wie 
Wictorow feststellt, an den Kn6tchenr/~ndern und schreitet dann nach 
dem Innern derselben fort. 

Beim Menschen wird nach der l~andzone Mlmi~hlich die AuBenzone 
ergriffen. In  diesem Stadium sehreitet die Ver/~nderung Mlm~hlich an 
den Capillaren des Innennetzes entlang und geht bier bis in die ln t ima 
der Lymphscheideliarterien und endlich bis zur Innenzone. Wenn 
die Ver~Lnderung hOCk mehr zunimmt, so finder Inali sie in der Adven- 
titia der Lymphscheidenarterien und an den Capillaren des Aiigen- 
netzes, noch sparer an den arteriellen Capillaren der Pulpa. Erst  dalm 
kommt  sie an das R e t i c u h m  und die ven6sen Capillaren der Pulpa. 
Hier sind zuerst die perifollikuls Sinus und die Venenanf~nge er- 
griffen. Wenn aber der ProzeB welter zunimmt, so kann nicht mehr 
voli typischem Kn6tchenamyloid gesprochen werdeli, sondern dann 
handelt  es sich sehon mehr um eine diffuse Form, und zwar finder 
sich dann das Bild, wie es oben unter 3a beschriebeli wurde. 

Bei der Sagomilz beginnt also die Ablagerung in derselben Zone, 
in der H~Lmosiderin, anthrakotisches Pigment, eingespritzte Tusehe und 
andere Fremdk6rper  gefunden werden. Domaglc Inachte daffir die Wasser- 
stoffionenkonzentration verantwortlich, ws Kuczynski die peri- 
nodul/ire Ablagerung des Amyloids mit  EiweiBaufsaugung und ge- 
steigertem EiweiBabbau in dieser Zone erkl~trt. Warum aber gerade in 
dieser Zone die Wasserstoffionenkonzentration bzw. der EiweigstofL 
wechsel sieh anders verh~lt, daffir gibt es eine morphotogische Grund- 
lage: Wie Huec]c in seinem Referat  zeigte, ist dies die Stelle, die be- 
sonders stark durchblutet werden kanli, wenn sieh die Capillaren des 
Aui~elinetzes und des Innennetzes (n~heres bei J@er) in das Retieulum 
der Randzone 5ffnen. Die Bedeutung der GefgBversorgung ffir die 
Amyloidablagerung zeigte sieh welter darin, dab diese an den Capillaren 
des Innennetzes bis zur Innenzone fortschreitet. Erst  wenn die Capillaren 
im Follikel und in seiner Umgebung amyloid erkrankt und dadurch 
vielleicht funktionsunf~hig oder zusammengedrtickt sind, geht die Er- 
krankung auf die Pulpa fiber. 

Bei Untersuchung der Schinkenmilz lassen sich nicht so klare Schliisse 
ziehen, denn Frfihformen standen nicht zur Untersuehung zur Verffigung 
bis auf einen Fall, bei dem das meiste Amyloid in der Adventitia 
der Lymphseheidenarterien lag. 
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D~ bei diesem Fall als Grunderkrankung aul~er einer aku~en Phlegmone eine 
hauptsi~ehlieh cirrhotische Tuberkulose mit glattwandigen Kavernen vorlag, so 
ist naeh den neuen Anschauungen fiber Riiekbildungsf~higkeit des Amyloids 
mSglich, dai3 das in der Milz gefundene Bild einer Ausheilung einer frfiher ver- 
breiteteren Form entspricht. 

In  alien F/~llen ist aber ein regelm~$iger Befund: In  den Lymph- 
knStchen sind keine Capillaren nachzuweisen ! Wenn bei der Sagomilz 
auf die Bedeutung der Gef/~Bversorgung fiir die Amyloidentstehung 
hingewiesen wurde, so ergibt sich hier abermals eine Beziehung zur 
Lokalisation; wenn die Capillaren fehlen, fehlt auch Amyloidablage- 
rung im Follikel. 

Die meiste Amyloidablagerung finder sich um die peritrabekul/~ren 
Sinus und zwar sind diese gewShnlich sehr welt. Ich habe versucht, 
ffir dieses Zusammentreffen yon Sinuserweiterung und Amyloidablage- 
rung eine Erkl/~rung zu linden. Wie alle Untersucher betonen, besteht 
eine Beziehung zwisehen Amyloidablagerung und ,,inniger Durch- und 
Umsptilung des Gewebes mit Fliissigkeit" (Lubarsch 1895). Man kSnnte 
sieh vorstellen, daI~ die Ursache der Amyloidablagerung um die peri- 
trabekul/~ren Sinus eine Blutstauung ist, die, wie Hueck (1929) zeigt, 
in den peritrabekul/~ren Sinus beginnt, also aueh dort zu besonders 
inniger Flfissigkeitsdurchsp~ilung fiihrt. Ich habe abet nur in etwa 
62o/o der F/~lle aus den Niederschriften das Bestehen einer Stauung 
nachgewiesen. Eine andere Erkl/~rung der Beobachtung w/~re folgender- 
mal3en m5glieh: naeh der yon Hueck (1928) vorgebrachten Anschauung 
sind nicht alle Blutbahnen der Milz dauernd durehstrSmt. In  den peri- 
trabekul/~ren Sinus, die das Blur in die Balkenvenen abffihren, mfissen 
sich aber die versehiedenen Rinnsale vereinigen, so dab sie dauernd 
durehstr5mt sind. 

Es bleibt noeh die Gruppe 3b zu bespreehen. Die Be~unde in der 
Pulpa gleichen ganz denen bei reinem Pulpaamyloid, doeh besteht der 
Unterschied, dab die Grenze der AuBen- und Randzone des KnStchens 
Amyloidablagerung zeigt. Die Abh/~ngigkeit der Amyloidablagerung 
yon der Gef~$versorgung is~ aueh hier wieder deu~lich: stets ~and ich 
durehg/~ngige Follikelcapfllaren; nur hier und da sind sie in der Mitte 
der Kn5tehen hyalinisiert (/~hnlich wie Abb. 3 yon J@er). Da das 
Amyloid in der Pulpa bei diesen F/illen immer sehr weir vorgeschritten 
ist - - ,  auch dann, wenn die Beteiligung dos Follikels sehr gering ist - - ,  
kann man wohl sehlieBen, dab diese anfangs bei reinem Pulpaamyloid 
gef~l~los waren, erst sekund/~r wurden sie infolge irgendeines Reizes 
vascularisiert. Nun beginnen sie an der allgemeinen Amyloidreaktion 
teilzunehmen. 

Aus dem umstehenden Schema (Abb. 7) lassen sich die gesehilderten 
Befunde bei Sagomflz, Sehinke~nilz und den Misehformen leieht ab- 
lesen. Es zeigt sich, dab nur solche Gewebsteile in der Milz amyloid 
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entarten, die ihrem Bau nach eine ,,reichliche Durchapiilung mit Ge- 
webs/liissiglceit" (Lubarsch 1895) vermuten lassen: Das blutgefii/3haltige 
KnStchen, besonders seine yon innen und aul3en (Jdiger) durehspiilte 

o 

1 

d 

-~bb. 7. S c h e m a  des Z u s a m m e n h a n g s  zwisehen  A m y l o i d a b l a g e r u n g  l ind Vascular i sa t ion .  
a Amylo id  in  eap i l l a r enha l t i gem Fol l ikel :  Sagomilz .  b For~schre i ten  des A m y l c i d s  v o m  
a m y l o i d e n  Foll ikel  in  die U m g e b u n g .  e Amyloidablagerung"  in  tier P u l p a :  Sehinkenmflz .  
Foll iket  • yon  Capfllaren. d Yaseu l a r i s a t i on  yon  Fol l ikeln in  e iner  Sch inkenmi lz  m i t  

g le iohzei t iger  Ab lagc run~  yon  A m y t o i d  i m  Foll ikel .  

Randzone; anclererseits bei Fehlen der Vascularisation des Follikels die 
Blutbahn der roten Pulpa. 

Fal3t man die c~pillarfreien, hyMine Sehollen enthaltenden KnSt- 
chen ~ls Riickbfldungsformen ~u~, die capfllarenhaltigen dagegen als 
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ti~tige Formen, so entartet gerade das /unlctionell tiitige Gewebe: Die Art 
der Amyloidablagerung in der Sehinkenmilz beweist, daB bei Atrophie 
der Follikel die Reticulumzellen der Pulpa ihre Funktion fibernehmen 
kSnnen. 

SchlieBt man sich den Ansehauungen Loeschclces fiber das Wesen 
yon Amyloid an, so mul~ man ja auch das Amyloid gerade dort erwarten, 
wo das reichlicK ins Blur ausgeschwemmte Antigen mit solehen Gewebs- 
teilen in Berfihrung kommt, die noch zur Antik6rperbfldung f~hig, also 
~unktionsf&hig sind. Auch bei einem Jugendlichen kann infolge lang 
dauernder Krankheit, Kaehexie usw. Follikelatrophie, also Funktions- 
beschr~nkung des KnStchens eintreten; man kann also aueh bei Jugend- 
lichen bisweilen Sehinkenmilz finden, ebenso wie im Alter dutch gewisse 
Reize die Kn5tchen neu mit Gefi~Ben versorgt werden kSnnen, so dab 
sie sich an der Amyloidreaktion beteiligen, also auch alte Leute einmal 
eine Sagomflz haben kSnnen. 

Zusammenfassung. 
1. In einer staVistischen und histologisehen Untersuehung wird 

versucht, die verschiedene Ablagerung des Amyloids in der Mflz als 
Sago- oder Schinkenmflz zu erkls 

2. Aus der Statistik ergibt sich, 
a) daB, nach Krankheiten geordnet, das Follikelamyloid haupts~eh- 

lich bei Tuberkulosg, das Pulpaamyloid bei Syphilis gefunden wird; 
b) daB, nach dem Lebensalter geordnet, das Follikelamytoid haupt- 

siichlich beim Jugendlichen, das Pulpaamyloid in sp/~teren Lebensjahren 
gefunden wird. 

3. Es wird der Nachweis erbracht, dab bei Sagomilz die Kn6tchen 
groB und capillarenhaltig, be i  Schinkenmflz atrophisch, capillarenfrei 
sind. Die Mischform l&Bt sich entspreehend in zwei Gruppen trennen: 

a) Follikelamyloid mit eapillarhaltigen Follikeln, auf die Pulpa fort- 
sehreitend; 

b) Pulpaamyloid mit Fortschreiten des Amyloids auf friseh vaseulari- 
sierte Follikel. 

4. Daraus folgt, dab die Verschiedenheit der Ablagerungsst~tte des 
Amyloids nicht so sehr durch Krankheit und Alter, als vielmehr yon der 
wechselnden Gefi~versorgung und Funktionstfichtigkeit der lympha- 
tischen Apparate bestimmt wird. 

In der Jugend sind die KnStchen vorwiegend capillarhaltig und funk- 
tionstfichtig, im Alter atrophisch und capillaffrei; dementsprechend 
erkrankt vorwiegend der Jugendliehe an KnStchenamyloid, der Altere 
an Pulpaamyloid. Das (Jberwiegen yon Sagomilz bei Tuberkulose, 
yon Schinkenmilz bei Syphilisf~llen erkl~rt sich aus der H~ufigkeit 
der Tuberkulose in der Jugend, der (terti~ren !) Lues in sp~teren Lebens- 
jahren. 
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Anderersei ts  ist auch der Verlauf der Grundkrankhe i t  ftir die Ar t  
der Amyloidablagerung maBgebend, sofern er die Funkt ions t i ieh t igke i t  
des lympha t i sehen  Gewebes beeinflugt.  So k a n n  bei Foll ikelatrophie 
erzeugender Sch/idigung auch ein Jugendl icher  a n  Pu lpaamylo id  er- 
k ranken ,  bei  neuen,  die Fol l ike l funkt ion  anregenden  Reizen  aueh im 
Alter  der Follikel amyloid  werden. 

5. Die Tatsaehe,  dag gerade der funkt ionel l  t/s Foltikel amyloid  
erkrankt ,  sprieht dafiir, dab das Amyloid  zwar eine Anderung  der Grund-  
substanz darstelIt,  aber  doeh aueh Ausdruek einer Zel l funkt ion ist. 
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(Aus dem Institut ftir pa~hologische Anatomie der kgl. Universit~t F1orenz. 
[Direktor Prof. B. de Vecchi].) 

Uber die Splenopathien mit Kalkeiseninkrustationen. 
(3Iilzen mit Gamnaschen HSfen.) 

Von 
B. de Vecchi und (L Patrassi. 

(Eingegangen am 24. Mai 1930.) 

In  unserem Inst i tut  wurden eine Reihe yon Versuchen zur Erforsehung 
der Entstehung jener eigenar~igen Ver~nderungen des Milzgewebes 
angestellt, die unter dem Namen ,,Gandy-Gamnasehe Kn6tehen" oder 
unter der genaueres aussagenden Bezeiehnung ,,Kalkeiseninkrus~a~ionen" 
bekannt sind. Die morphologisehen und nosographischen Merkmale 
dieser eigentiimlichen Vers wurden untersueht, und die dabei 
gewolmenen Ergebnisse gems unseren Kenntnissen und den vorliegen- 
den Aim~hmen bewertet. 

Die grol~e Anzahl yon Beitr~gen im Sehrifttum der le~zten Jahre 
ertibrigt eine noehmalige vollstgndige Aufz~hlung der morphologischen 
Merkm~le der Ver~nderungen, deren hervorsteehendste (jene eigenartigen, 
sehr riehtig als , ,bambusrohrartig" bezeichneten Gebilde yon glasigem 
Aussehen und gelb-grtinlicher F~rbung) alle mSgliehen, toils ~nfeeht- 
baren, toils iiberzeugenden t typothesen ins Leben gerufen haben. 

Ein erster Hinweis ist jedoch n5tig, besonders um die Lage der 
Ver~nderungen zu bestimmen, und der ergibt sieh aus dem Sbudium 
der Reihensehnitte uud ansehliel~ender plastiseher Rekonstruktion 
(de Vecchi): nicht yon , ,Kn6tehen" im geometrisehen Sinne darf man 
spreehen, sondern yon ,,H6fen", die unregelm~Big in der Umgebung 
der Milzgef~Ll~e und besonders der intratrabekulgren Venen verteilt sind. 

Bei systematischen Untersuchungen an dem in unserem Inst i tut  
gesammelten und aufgehobenen Material fanden sieh die ,,Gamnasehen 
perivascul~ren H~ffe" in 30 yen 169 wahllos herausgegriffenen Milzen, 
d. h. bei 18~ der F~lle; und zwar handelte es sich um 4 Milzen mit  
Bantischer Krankheit,  um 3 Milzen mit Fibroadenie, um einen Fall 
von h~molytiseher Splenomegalie, um 5 leuk~mische Milzen, um eine 
syphilitische Milz, um 2 Milzinf~rkte und um 14 Splenomegalien, bei 
denen sieh histologisch eine sehwere Sklerose der Pulpa naehweisen 
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lie8. Bei dieser letzten Gruppe fand sieh augerdem hgufig eine Thrombo- 
phlebitis der Pfortader odGr der Milzblutader (bei 8 yon 14 F/~llen). 

Was die Bestandteile des histologischen Bfldes betrifft, die die 
h6ehste Beachtung verdienen, so verm6rkten wit vor allem die Tatsache, 
dab in den Gamnaschen HSfen nicht immer mi t  Sicherheit jene Eisen- 
oder Katkablagerungen erkennbar sind, um derentwillen einige Unter- 
sueher den Ver~tnderungen den Namen ,,Kalkeiseninkrustationen" ge- 
geben haben. 

Von groBer Wichtigkeit schienen uns auch einige vereinzelte Befunde, 
die in den bisher gegebenen Beschreibungen noeh night erw~hnt sind: 
es handelt sieh um eine besondere ,,goldgelb pigmentierte Substanz" 
(die weder die Eisenreaktionen ergab, noeh bei den versehiedensten 
histologisehen Untersuchungsmethoden ihre Natur  irgendwie zu erkennen 
gab) und um einige Bildungen, deren Aussehen etwa an Parasiteneier 
erinnGrte. 

Das morphologisch recht gut umschriebene histopathologische 
Gesamtbild erweekte die Vorstellung yon einem fremden ,Etwas", das 
sich in der Umgebung der Mflzgef~I~e festsetzt und (vor oder nach den 
allgemeinen Milzver~tnderungen) dort die typischen Ver~nderungen her- 
vorruft, die yon einer mehr oder weniger lebhaften Reaktion des benaeh- 
barren Mesenchyms begleitet werden. 

Die mykotische Entstehung der Gamnaschen H6fe, deren Grundlage 
ausschliel~lieh aus trtigerisehen morphologisehen Gesichtspunkten be- 
stand, hat naeh einer Anfangsperiode verfriihter begeisterter Aufnahme 
einer logischen und strengen Kritik nieht standgehMten. Wir wollen hier 
auf die Grtinde nicht zuriiekkommen, die, wie sehon anderswo aus- 
einandergesetzt, uns die verwegene Lehre yon der Entstehung aus 
Pilzen yon vornherein unanuehmbar machten. Immerhin ist es erfreulieh, 
zu bemerken, dab auch nach unseren systematisehen Untersuchungen 
noch andere kritische und kasuistische Beitrs verbffentlicht worden 
sind, die neue lichtvolle Gesichtspunkte in die ErSrterung des Problems 
hineintragen. Von den neuesten Beitr~gen erw~hnen wir die yon Peruzzi, 
Escudero, Hogenauer, Da Fonseca und de Area Leao, Abrikosso]], Fontana, 
Sternberg, Catsaras, Serra u. a., und Ms besonders bemerkenswert die yon 
Askanazy und Lal~iccirella, die mit lobenswerter wissenschaftlicher Recht- 
schaffenheit auf die mykotische Theorie verzichten, ftir die sie zuns 
eingetreten waren. 

Iqachdem die meisten Beobachter anerkannt hatten, dal~ das mor- 
phologische Aussehen und das f~rberisehe Verhalten der charakteristi- 
schen Elemente auf den Eisengehalt zurtickzufiihren ist, sind bei den 
weitgehenden Auslegungen histopathologische Bflder bier eingereiht 
worden, die sehr wenig mit ihnen gemein haben. Z. B. gehSrt bestimmt 
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nieht zu dieser Gruppe yon Ver~nderungen die ~on Halperin beschriebene 
diffuse Eisenimpr~gnation des Milzreticulumsystems. 

Um so wenig gerechtfertigt ist ferner die angebliche Verwandtschaft 
zwischen den Gamnaschen H6fen und Pigment~blagerungen in den ver- 
sehiedensten Organen, die durchaus nieht morphologisch charakterisiert 
sind (in den Lymphknoten bei Bronzediabetes nach Kauder, in der 
Umgebung der Hirngef~t~e bei H~tmochromatose nach Herzenberg usw.), 
wie sie sieh in einer neu erschienenen Arbeit von Wylegschanin findet. 

Gleiehzeitig mit den weiter fortschreitenden Abwandlungen der 
mykotischen Theorie hat  aueh die dysthrophische Theorie eine Ab- 
weiehung erfahren yon dem, was bis vor kurzem ihr t tauptbestandtefl  
war und yon Gamna erst kiirzlich wieder fiir feststehend erkl~rt worden 
ist; und zwar handelt es sich um Impregnation yon Mineralien (be- 
sonders yon Eisen) auf nekrobiotisch ver~nderten faserigen Gebilden. 
GemS] diesen neuen Richtlinien k6rmte das Eisenpigment in eden Milz- 
geweben eine eigentiimliehe Verarbeitung erfahren, die vSllig mit einer 
Reaktion, die sich in vitro abspielt, fibereinstimmt. In  diesem Sinne 
wfirden die Untersuchungen yon Askanazy und Bamatter sprechen, die 
den ,,pseudomykotischen" Gebilden (Pilzphuntomen) sehr ~hnlich sehende 
Bflder erhielten durch Behandlung der verschiedensten anorganischen 
Eisensalze mit Kaliumferricyanid und S~uren. Daraus wiirde also her- 
vorgehen, da]  flit die Entstehung der gelbgrfinen Fasern das Vor- 
handensein eines organischen Substrats in Form yon mehr oder weniger 
ver~nderten elastischen oder kollagenen Elementen keine unerl~Bliche 
Vorbedingung ist. Aueh Wylegschanin ist der Meinung, dal~ d~s sog. 
II .  Pigment (nach der yon Kraus vorgeschlagenen Einteilung und Be- 
nennung) in den ffischen h~morrhagischen Herden niederseh!agen kann 
in Form zarter F~den, die mit der Zeit ihre charakteristischen Form- 
merkmale ver~ndern k6nnen, indem sie grSber werden; diese Pigment- 
bildnngen wfirden v611ig verschwinden unter der Einwirkung yon Salz- 
ss was zu der Annahme berechtigen wfirde, dal~ die chromophore 
Substanz sieh ffei im Gewebe ablagert; nur ein ganz geringer Tell wfirde 
dann an die kollagenen und el~stischen Fasern gebunden Sein. 

In  Wirklichkeit k6nnten wir uns mfihelos yon der M6glichkeit der- 
artiger chemischer Reaktionen iiberzeugen, wenn ihre J~nl~erungen dort 
zu beob~ehten w~ren, wo die Eisenbindungen die tiefstgreifenden und 
filr den Stoffweehsel des Organismus und der Gewebe bemerkenswertesten 
Umwandlungen erfahren, d. h. in der roten Mi]zpulpa, wo der Eisenstoff- 
wechsel fiber seine feinsten Regulierungsmechanismen verffigt. In der 
roten Milzpulpa k6nnte  das mit umgewandelten und vielleicht aueh 
teilweise unbest&ndigen Produkten beladene Gewebsplasm~ einen Tefl 
yon diesen unter  die Wirkung der regelnden T~tigkeit der dafiir be- 
stimmten Teile geraten lassen. Dal~ aber diese Ablagerung (die fiir 
bestimmte 5rtliche Bedingungen biochemischen Charakters symptoms- 
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tisch ist), sich gerade und ausschliel~lich in den Trabekeln abspieler~ 
soll, in denen die Stoffwechselarbeit tr/~ger verl~uft, und zwar ohne 
da$ ein 5rtliches ,,Etwas" die deren Befestigung und Entwicklung be- 
sonders beg~instigt, seheint nicht wahrscheinlich. Wenn diese physio- 
ehemisehe Umwandlung weder an ein organisches Substrat, noch an eine 
biologisehe Gewebsfunktion gebunden ist ,  so bleibt die Frage often, 
warum das eigenartige morphologische Bild nicht bei jedem Blutergu$ 
entsteht, unabh~ngig yon der Lokalisation in Organ und Gewebe. 

Im iibrigen stellt tier Zusammenhang der gelbgriinen Fasern mit 
den h/~matoxylingef/~rbten Fasern, den wir sowie die anderen Unter- 
sucher bemerkt haben, und ihre Verteilung, die augenseheinlieh dem 
Bau des vorher vorhandenen Gewebes entspricht, hSchst bedeutende 
morphologische Anhaltspunkte fiir das Vorhandensein eines organischen 
Substrats dieser Gebilde dar. 

Die yon allen zu weitgehenden SchluSfolgerungen gereinigte dystro- 
phische Theorie finder in den vor einiger Zeit yon Christeller und 
Puskeppelies, und Gamna vertre~enen Gedanken ihren ech~esten Aus- 
druck. Naeh diesem letzten Verfasser wfirden die wohlbekannten mycel- 
ahnliehen Bildungen ebenso entstehen wie bei verschiedenen ver- 
wickelten Umwandlungsph~tnomenen der kollagenen Fasern. ,,Zuerst 
sehwellen die Fasern an, ihre feine Struktur wird homogen und ver- 
andert  ihr faseriges Aussehen .... Der Umw~ndlung der Struktur parallel 
geht die mikrochemische Umwandlung: die Substanz tier lmasern, die 
normalerweise leicht acidophil ist, bekommt allm/~hlieh eine deutliehe 
Affinit/~t zur H/~matoxylin und den basisehen Anilinfarbstoffen. Diese 
Affinitat verliert sie sp~tter, w/~hrend sie homogen wird, ganz allmahlieh, 
um dann gegen alle Farbstoffe resistent zu werden. Also ist die 
primitive Bindegewebsfaser zu einem glasigen, gelblichen, liehtbreehen- 
den und allen Farbstoffen widerstehenden Streifen geworden . . . .  " 

Wit wollen das oben beschriebene histopathologische Bild nieht in 
Zweifel ziehen; dennoch ffihlen wit uns nicht berechtigt, wenn wit 
aueh eine Aufeinanderfolge yon Weehselbeziehungen zwischen ,,glasigen 
~'asern" und ,,basophilen Fasern" annehmen, den Schlu$ zu ziehen, 
da$ jene ein spa~eres Entwicklungsstadium dieser darstellen, abet aueh 
nicht mSglicherweise das Gegenteil. 

Was uns mehr fesselt, ist der Umstand, da$ die Ansicht Gamnas 
fiber die Entstehungsweise, sowie aueh in grol~en Ziigen, die der deutschen 
Untersucher, das Zusammenwirken zweier Umst/s voraussetzen: zu 
I%krobiose fiihrende Sch/~digungen der kolla, genen Fasern und Vor- 
handensein von aus H~moglobin entstandenem Pigment. 

Gibt es eine MSgliehkeit, zu erkl/~ren, warum diese beiden ~aktoren, 
die durchaus nieht spezifiseh Mind, in anderen Organen, in denen ent- 
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sprechende pathologische Zust~nde vorliegen kSnnen, nicht ganz i~hnliche 
histologische Bilder ergeben ? 

Gamna s~eht auf dem Standpunkr ,,dab die zur Diskussion stehende 
Milzver/~nderung in ihrer Entstehung eng gebunden ist an das organische 
Gebiet, das das Gewebe ihr bietet, d. h. mehr an den Bau der Milz- 

.pulpa, an die Anordnung ihres Kreislaufs usw., als an besondere 
exogene )/Iomente"; ebenso wahr ist folgendes, wie er welter sagt: ,,Sie 
spielen sich auch aul~erhalb der Milz ab, ~ber nur in einem Gewebe, 
das anatomisch und funktionell vollstiindig dem der Milzpulpa gleicht, 
und zwar in den H/imolymphdriisen." Diese Betrachtungen kSnnten 
nur dann voUst~ndig anerkannt werden, werm die charakteristischen 
t terde sich in den Balken der Pulpa lokalisieren wiirden, d. h. in 
demjenigen Gewebe, dem nach allgemeiner Annahme die feinsten und 
wichtigsten Funktionen des Milzstoffwechsels zugeteflt sind. Wit  haben 
im ~genCeil ,  und mit uns v ide  andcre Untersucher, mit einer an Regel- 
m~l~igkeit greILzenden I-I/~ufigkeit beobachtet, dal~ die Gamnaschen ItSfe 
perivasculi~r sind, d. h. staffelfSrmig angeordnet in der N~he der GefiiB- 
w/~nde (mit Bevorzugung der Venen) der Trabekel. Diese kSnnen in 
unseren Augen nichr die bevorzugte Stelle ffir einen Sch/idigungsvorgang 
darstellen, der eng mit den Reguliertmgsmechanismen des Eisenstoff- 
wechse]s verbunden ist. 

Aber eine noch bedeutend wichtigere Festsr geht aus unseren 
Untersuchungen an reichhaltigem und verschiedenartigem Material mit 
Sicherheit hervor: dal3 sich ni~mlich in ein und derselben Mflz die peri- 
vascul~ren Ver/~nderungen yore morphologischen Standpunk$ aus voll- 
sts gleichfSrmig darstellen, so dab wir aus diesen Grfinden drei 
Gruppen unterscheiden kSnnen, wobei jede einer Entwicldungsphase 
der Ver/~nderungen entspricht: 

Gruppe 1. Perivasculiire ttSfe mit ffischem hi~morrhagischem Rand, 
manchmM h/~morrhagische Infiltrate bis dicht an die Wand der venSsen 
Gef/~l~e heran, die dich~ am Zentrum oder an den Polen des Herdes liegen. 
Im Iierde kommen ,,grobe Fasern" vor, die im allgemeinen gegliedert 
oder zerstfickelt sind, und ,,sph~roide" oder unregelm/~l~ig birnfSrmige 
KSrper; einige Gebilde erscheinen glasig und yon gelbgriinlicher Farbe, 
andere nehmen mehr oder weniger die Kernfarben an, wieder andere 
sind tefls glasig, tells mit H/~matoxylin f~rbbar, d . h .  es handelt sich 
augenscheinlich um dieselben Teile, die nut  unter bestimmten Be- 
dingungen die Farben annehmen kSnnen. Seltener kommen ,,feinere 
Fasern" vor, die vcr/istelt sind und sich mit  Kernfarbstoffen f~rben. 
Selten kommen Riesenzellen mit phagocyt/~ren Eigenschaften vor, eben- 
falls selten Haufen yon freiem tt/~mosiderinpigment. 

Gruppe 2. Perivascul~re ttSfe mit noch vorhandenem , aber auf  die 
peripheren Gehiete beschr/~nktem h~tmorrhagischem Rand. Glasige oder 
basophile Elemente sind noch reichlich vorhanden, abet zerstfickelt 
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und zerterit yon einem an phagocyts Riesenzellen reichen reaktiven 
Gewebe. Reichlich seholliges und k6rniges H~mosiderinpigment. Ge- 
legentlich tr i t t  eine ,,goldgelb pigmentierte Substanz" unbestimmter 
Natur  auf (ibre Struktur ist zuwerien f~dig, zuwerien amorph mit strahliger 
oder floekiger Verteilung; sie f~rbt sich weder mit sauren noch mit 
basisehen Farbstoffen noch nach den fiir Eisen oder Kalk spezifischen 
Methoden); teilweise wird sie yon den Riesenze]len aufgezehrt. 

Gruppe 3. Perivasculs HSfe aus yon kollagenem Bindegewebe 
zusammengesetzt. Frische h~morrhagische Erscheinungen sind selten. 
Der Bindegewebsherd ist h~ufig mit H~mosiderinpigment gef~rbt. 
Haufen yon lymphzellenartigen Gebriden finden sieh besonders in der 
Umgebung zerstfiekelter Reste yon groben Fasern und einiger sph~roider 
KSrper, die meistens homogen glasig aussehen. 

Was uns jedenfalls als Voraussetzung ffir irgendeine Ansieht fiber 
die Entstehung am meisten fesselt, ist die yon uns gefundene und fast 
a.llgemein anerkannte Tatsache, dab alle bei ein und demsetben Fall 
vorkommenden GamnasehGn HSfe mit den gleiehen histologisehen 
Eigenscha.ften auftreten, als ob sieh die VGr~nderungen parallel, um 
night zu sagen gleichzeitig, entwiekelten. 

Ist  es m6glich, die angenommene rein regressiv-nekrobiotisehe Natur  
des Vorgangs mit diesem eigentfimliehen Verhalten in Einklang zu 
bringen ? Uns scheint es nicht so, es ist im Gegenteil unsere Uberzeugung, 
dab derartige Befunde das ernstlichste Hindernis ffir eine vollsts 
und endgiiltige Annahme der dystrophischen Theorie darstellen. Jede 
regressive Erscheinung in den Geweben pflegt mit einer Vielgestaltigkeit 
der histologischen Bilder einherzugehen, die gerade der verschiedenen 
Entstehungszeit entsprieht. Gerade deswegen ist es sehwer, die Milz- 
ver~nderungen als das Ergebnis eines ,,rein passiven" Vorganges zu 
deuten. 

~bereinstimmend mit Gamna leugnen wir den spezifischen Charakter 
der Mesenchymreaktion mit Histiocyten und ~iesenzellen, die augen- 
scheinlich aus dem Auftreten der beschriebenen eigentfimlichen Struktur- 
ver/~nderungen im Bindegewebe und ans ihrer FremdkSrperreaktion 
hervorgeht (vielleicht k6nnen wit eine Ausnahme machen bei den wenigen 
Fi~llen yon eehter ,,Splenogranulomatosis siderotica", die Gamna be- 
sehrieben hat); aber wit k6nnen uns dem Gedanken night versehlieBen, 
dab die eigenartige, d u r e h  die verschiedenen Stadien hindureh langsam 
und gleichf6rmig fortsehreitende Entwieklung des Vorganges einen 
Komplex yon erregenden und regelnden Momenten voraussetzt, d i e  
bisher noch rgtselhaft sind. 

Die Milzver~nderungen, die den wesentliehen Bestandteil des histo- 
logischen Brides der Gamnasehen ttSfe ausmachen, auf einen Vorgang 
einfaeher Gewebsnekrose zuriieldiihren, bedeutet daher Ursaehe und 
Wirkung, oder noch besser, einen Teil mit dem Ganzen verwechseln. 
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Die neues ten  Beitri~ge scheinen e ins t immig  die  dys t roph ische  N a t u r  
dieser e igenar t igen  Milzver~nderungen wieder  zu bes ts  aber  abge-  
sehen Yon einer besseren morphologischen  Dars te l lung  der  Ersche inungen  
br ingen sic n ich t  eine einzige neue und  ausschlaggebende  Tatsaehe .  

Gamna ges teh t  den  Versuchen yon  Fasiani  und  Oselladore grol]e 
Beweiskra f t  zu. Diese haben  in der  Milz yon  zwei K a t z e n  nach  Unte r -  
b indung  der  Milzvenen und  E insp r i t zung  yon  Alkohol  in die Milz s tab-  
fSrmige Gebi lde yon  glasig-gelb]icher F a r b e  beobach te t ,  die so aussahen,  
,,dal] sie s t a rk  genug an  jene s tabfSrmigen  Gebilde er inner ten,  deren  
/qa tur  m a n  bisher  ffir p i lzar t ig  h ie l t " .  L~i~t m a n  nur  die theore t i sehe  
MSglichkei t  gel ten,  dal] wei tere  Versuche die Befunde  yon  Fasiani  und  
Oselladore bes t~ t igen  und  e r w e i t e r n  kSnnen,  so d ienen sic doch nur  
dazu,  uns  zu zeigen, wie re in  5r t l iche Bed ingungen  die F~higke i t  haben,  
einige der  his tologisehen Bi lder  hervorzurufen,  die ffir die Gamnaschen 
t tSfe  charak te r i s t i sch  s ind;  sie l iefern uns  abe t  n ich t  die vol ls t~ndige 
exper imente l le  Nachb i ldung  des h i s topa tho log isehen  und  nosologischen 
Gesamtbi ldes .  

Die En t s tehungsweise  der  yon  Gamna beschr iebenen Milzvergnde-  
rungen  is t  zwar  tei lweise du tch  kasuis t i sche  Bei t r~ge aufgehell t ,  s te l l t  
abe r  dennoeh unserer  Ans ieh t  naeh  noch i m m e r  ein P rob lem dar ,  dessen 
einzelne Bes tand te i l e  zwar  nach  morphologischen  Ges ieh t spunk ten  zer- 
g l ieder t  und  gewer te t  werden  kSnnen.  D a m i t  is t  aber  noch n ich t  ein 
umfassendes  syn the t i sches  Vers tgndnis  ve rbunden ,  das  uns  nur  die 
Er forschung  der  Ur sachen  des Vorganges  mi t  S icherhei t  geben kann .  
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Zusammenfassung. 

Einleitung. 
In  tier vorlicgenden Arbeit wirti ' yon Lipoidgranulom unti Lipoid- 

granulomatose die Retie sein. Zur vorl/~ufigen Orientierung ties Lesers 
sei hier gleich gesagt, tiaB tiarunter das zu verstehen ist, was im Schrift- 
r um mit  Xan thom unti Xanthomatose  bczeiehnet wird. Die Begrfindung, 
weshalb dieser friihere Namen verworfen unti ein neuer vorgeschlagen 
wird, folgt dann sp/~ter an passender Stelle. 

Die Frage der Lipoidgranulomatose sowie die tier Ablagerung aueh 
anderer pathologiseker Substanzen in den verschiedensten Geweben 
]st derzeit in ein Stadium sehr reger Forsekung eingctretcn. I m  Beginn 
gal t  tias Lipoidgranulom als eine aussckliel~lich den Dermatologen 
angehende Erkrankung und auch heute noch mfissen wir zugeben, 
dab die Haur wenn aueh nicht die ausschliel~liche, so dock bei weitem 
die h/~ufigste Fundst/~tte ties Lipoidgranuloms tiarstellt. .Adlerdings 
bietct auch die Lokalisation in der Hau t  schon eine grol]e Mannigfaltig- 
keit  dar, tienn bald sitzt das Lipoitigranulom ausschlieftlich an den 
Augenlidern - -  und dies ist die weitaus hi~ufigste Lokalisation fiber- 
haup t  - -  bald abcr fintiet es sich, wenn auch sehr viel seltener an vielen 
Stellen fiber die I-Iaut verstreut.  Bald ist es eine Begleiterscheinung 

1 Mit Unterstfitzung der Emanuel Libman- und Herbert L. Celler Fellowship- 
Funds. 
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yon Ikterus, bald yon Diabetes und bald wieder kommt es ohne diese 
Grundkrankheiten vor. Aueh sind die Lipoidgranulome der Hant  bMd 
flaeh, bald wenig oder stark an der Oberfl/tehe vorspringend und gehen 
bald mit viel, bald mit wenig Bindegewebsentwieklung einher. Und aueh 
noeh manche andere Untersehiede ergaben sieh. Es war daher ein Ver- 
dienst yon Pinkus und Pick, naehgewiesen zu haben, dag trotz aller 
dieser Versehiedenheiten im Grunde genommen das Lipoidgranulom 
stets sieh insofern gleieh bleibt, als die Stoffe sieh mit Sudan rot f/~rben 
und zum Toil doppeltbreehend sind und zum Teil nieht. 

DaB das Lipoidgranulom aber aueh in den inneren Organen vor- 
kommt, hat zum ersten Male Murchison in einem Fall gezeigt, der Lipoid- 
granulome in der Milz sowie in den Nieren aufwies. Seither ist bereits 
eine Mlerdings noeh besehrs Anzabl von F~llen bekannt geworden 
(Balzer, Chvostek, Dyer, Fagge, Fordyce, Futcher, Lehzen und Knaufi~ 
Low, Maxon, Lavy, Pinkus und Pick, Pye Smith, W. Frank, Smith), 
bei denen Lipoidablagerungen auch in den verschiedensten anderen 
Organen nachgewiesen wurden, so z. B. in der Schleimhaut der Luft- 
wege, der Mundh6hle, der Ga,lleng/~nge, des Duodenums, ferner in der 
Leber, im Endokard und den Arterien (Aorta, Pulmonalis, Karotis), 
in den drei ser6sen tI~uten und endlich auch in der harten Hirnhaut. 
Ablagerung yon Lipoidzellen im Knochenmark hag zum ersten Male 
Lubarsch-Brofl in einem Fall nachgewiesen, bei dem dies aueh in einer 
ganzen Reihe yon Organen ebenfalls der Fall war, unter anderen auch 
in den Gaumenmandeln, Lungen, Nieren, in der Prostata, Wurmfortsatz 
und den Lymphknoten,  um nur jene Organe zu erw~hnen, yon denen 
bisher noeh nieht die t~ede war .  

Vorkommen von Lipoidgranulom im Knochen wird bei einer beson- 
deren Gelegenheit (Kolodny, Krogius, Albertini, Mason und Woolsten) 
und zwar bei , ,Fingerxanthom" beschrieben: 

1)at Neutralfette und doppelbrechende Lipoide sowohl in epithelialen Ge- 
schwfilsten als aueh bei Entziindungen abgelager~ werden, isg eine wohl bekannte 
Tatsache. Zu jenen geh6rt nieht nur das sog. Hypernephrom, sondern z. B. aueh 
eine ganz bestimmte Art yon Prostata- und Magenkrebsen, zu diesen jegliehe 
eitrige Entzfindung yon sehr langer Dauer, z. ]3. Pyelonephritis, Salpingitis, 
insbesondere aber die Aktinomykose. Alles das m6ge, weft streng genommen, 
nieh$ hierher geh6rend, aus dem Spiele bMben. 

Uns bier handelt es sich um Lipoidablagerungen in Gewebe, die weder 
mi~ Geschwulstbildung e~was zu ~un haben, noch eine Folge 6rtlieher, 
bakterieller Entzfindung sind, sondern zufolge einer S~offwechselstSrung 
aus unbekannter Ursache entstehen und aus diesem Grunde an vielen 
SCellen unseres K6rpers in Erscheinung treten k6nnen. Lange Zeit 
konnte in den bunten Bildern dieser Erscheinung eine Gesetzm~13igkeit 
nieht erkannt werden. Nunmehr aber beginnen aus dem verworrenen 
Bride einzelne, in typischer Weise immer wiederkehrende Krankhei~s- 
bilder Mar hervorzutreten, denen zwar Lipoidablagerung in den Geweben 
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gemeinsam ist, die aber trotzdem so handgreffliche Verschiedenheiten 
darbieten, dab yon Krankhei~sbildern zu sprechen tats/~ehlich volle 
]3erechtigung besteht. Gemeint ist die Handsche und die Niemann- 
Piclcsche Krankheir 

Was der Grund dieser groBen Verschiedenheiten in der Lipoid- 
ablagerung ist, muB GegensCand kiinftiger Forsehung seim Wir wollen 
hier den Stand unserer bisherigen Kenntnisse zeigen, mit eigenen Bei- 
tr~gen sie zu erweitern un4 zu vertiefen bestrebt sein und damit bewirken, 
dal~ auch yon klinischer Seite dem Gegenstande erhShte Aufmerksamkeit 
zuteil wird. Hande~lt es sieh doch um zum Tefl tSdliche Krankheiten, 
deren Behandlung, da es sieh ja um eine StoffwechselstSrung handelt, 
vielleicht sehr aussichtsreieh ist. Es wird vielleieht in Zukunft gelingen, 
auch noch ant[ere typisehe Krankheitsbilder aus dem groBen Gebiete 
der krankhaften Lipoidablagerung herauszuholen, wovon unsere eigenen 
F/~lle vielleicht einen Anfang darstellen. Bevor wir aber zu diesen und 
zu ihrer Stellung im Rahmen unserer bisherigen Kenntnisse iibergehen, 
sei yon der Handschen und Niemann-Piclcschen Krankheit  die Rede. 
Diese ist im deutschen Schrifttum sehr gut bekannt, wir kSnnen uns 
daher kurz fassen. Die Handsehe Krankheit jedoeh ist, obwohl ganz 
seharf umrissen und hSchs~ bemerkenswert, doeh noeh so wenig bekannt, 
dab viele Forscher fiber ihre Fs berichten, ohne Kenntnis voneinander 
zu haben, ohne zu wissen, dab sie einen ~ypischen Fall Handscher Krank- 
heir unter der Hand batten. Dadurch werden die Fglle nicht genfigend 
aufgekl/~rt, gehen unter irrefiihrenden Bezeiehnungen im Sehrifttum 
und fSrdern unsere Kenn~nisse weniger, als sie es sonst kSnnten. Es 
entspricht daher einem dringenden Bedfirfnis, wenn wir bier zum 
Gebrauehe zukfinftiger Forschung fiber diese Krankheit, vor allem vom 
pathologisch-anatomischen Sta~adpunkte kritisch und etwas eingehender 
berichten. 

1. Die Handsche Krankheit und ihre Geschiehte. 

W~hrend unsere Kenntnisse vom Lipoidgranulom in langsamer Ent- 
wicklung begriffen waren, hat Hand 1893 einen Symptomenkomplex 
beschrieben, dessen ZugehSrigkeit zur Lipoidgranulomatose erst viele 
Jahre sp~Lter, und auch dann erst ganz allm~h|ieh gekl~rt wurde. Es 
handelt sich dabei um Exophthalmus, Diabetes insipidus und einen 
ZerstSrungs~roze/3 im Sch~delknochen im [ri~heren Kindesalter. 

Es w~r dies ein dreij~hriger Knabe mit bronzefarbener Hau~ und eiziem Aus- 
schlag unbek~nnter Art, bei dessen Obduktion im Sehi~deldach gelbe Knoten in 
Liicken der Tabula extern~ und intel~l~ s~13en, ferner graue Knoten in der ver- 
grSl3erten Leber, weiterhin Vergr58erung der Lymphknoten und der Milz. Eine 
mikroskopische Untersuchung der gelben Knoten im Seh~deldach wurde nieht 
vorgenommen und die der grauei~ Knoten der Leber war sehr m~ngelhaft und 
unbefriedigend, so dab blo8 in Anbetr~ch* des Fehlens yon Anhaltspunk*en fiir 
Gummy, die den Verfasser selbs~ sehr unbefriedigende Diagnose Tuberkulose 
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gestellt wurde. Naeh der weiteren Entwieklung unserer Kenntnisse fiber die Krank- 
heir wurde es aber vollst~ndig klar, dab die gelben Knoten im Seh~deldaeh zweifellos 
Lipoidgranulome waren. Sehr lehrreieh ist bier n u r d e r  Umstand, dab das Lipoid- 
granulom mit  Tuberkeln bzw. Gumma, also mit  zwei infekti5sen, chronisch-ent- 
zfindliehen Granulationsgesehwfilsten verweehselt wurde; in dieser Verwechslung 
liegt etwas Charakteristisehes ffir das Lipoidgranulom, yon dem wir noch hSren 
werden, daB" es ebenfalls zu 4er chroniseh entziindlichen, aber freilich nieht infek- 
ti6sen Granulationsgeschwulst zu reehnen is~. 

Hand selbst konnte noeh nieht wissen, dab das yon ihm besehriebene Krank- 
heitsbild eine typische Erscheinung darstellt, wie sich das in der weiteren Folge 
herausgestellt hatte.  

Die nach Hand folgenden einschl~gigen Mitteilungen sind aber zun~ehst noeh 
viel mangelhafter als die yon Hand selbst, weft keine LeichenSffnungen vorlagen. 
So hat  als n~ehster T. W. Kay die Symptomentrias Glotzauge, Diabetes insipidus 
und. Seh~delknochendefekte bei einem 7j~hrigen Knaben beschrieben und denkt 
an ein Gew~chs der Gehirnbasis. Aueh der n~chste Verfasser, A. Schi~ller, denkt 
bei seinem ersten, 16j~hrigen Patienten, an ein Gew~ehs des Gehirngrunds, denn 
es handelt sieh neben der Trias Exophthalmus, Diabetes insipidus, radiologisehe 
Schadelknoehendefekte auch um Dystrophia adiposogenitalis. Sein zweiter Fall  be- 
trifft ein M~dehen, bei dem die gleiche Trias seit dem dritten Lebensjahr bestanden 
hat, wobei aber im Laufe einer mehrj~hrigen Beobachtung die Sch~deldefekte 
sich deutlich verkleinerten. In diesem Falle denkt er an eine hypophys~re StSrung. 
Auch im Fall Christian, ein 5j~hriges M~dchen betreffend, bei dem die gleiehe 
Trias bestanden hat, liegt kein Leiehenbefund vor. Es is$ unbereehtigt, bei der 
in Rede stehenden Krankheit  yon Christianschem Syndrom zu spreehen, wie das 
nach dem amerikanisehen aueh im deutschen Sehrifttum Brauch zu werden beginnt, 
da dieser Autor nicht weniger Ms drei VorgSnger hat  and mit  seiner Mitteilung 
die Erkenntnis des Krankheitsbildes um niehts welter gebracht hat. Vielmehr 
hat  schon der erste Beobachter, Hand, naeh dern das Krankheitsbild als Handsehe 
Krankheit  zu bezeichnen ist, die Frage dank seinem Leiehenbefund mehr gef6rdert 
als seine ersten Nachfolger. 

Unter  den nunmehr folgenden 14 Arbeiten auf diesem Gebiet, in welchen 
16 weitere F~lle dieses Krankheitsbildes (Hand, Gri//ith und Wiedman und Freeman, 
C-rosh und Stie/1el, Thompson und Keegan and Dunn, Schultz and Wermbter and 
Puhl, Hochstetter und Veit, Alberti, Danze~, Kyrklund, Hausman und Bromberg, 
Milne, Rowland 2, Herzenberg, Schi~ller und Chiari) raitgeteilt werden, finden sich 
bereits 7 obduzierte uncl mikroskopisch untersuchte F~lle, so dab nunmehr eine 
weitgehende Kli~rung dieser Krankheit  zu verzeiehnen ist. Von diesen anatomischen 
Befunden sell jetzt  die Rede sein, w~hrend die unwesentliche FSrderung des klini- 
schen Krankheitsbildes sp~ter bei tier zusammenfassenden Darstellung zur Sprache 
kommen sell. 

W~hrend die bisherigen Nachfolger Hands die Frage nieht im mindesten 
gefSrdert haben, haben Weidman und Freeman bei ihren anatomischen Unter- 
suchungen des yon Griffith klinisch beobachteten Falles den endgfiltigen Beweis 
fiir die Lipoidgranulomnatur tier Krankheit  erbraeht. Es war dies ein 9j~hriger 
Knabe mit  yell ausgebreitetem tuber6sem Lipoidgranulom der Haut.  Anatomisch 
land sieh im Leberhilus ein entzfindlich fibr6ses Bindegewebe mit  viel Lipoid und 
offenbar yon da ausgehend eine interlobuli~re Fibrose mit  positiver Sudanf~,rbung, 
mit  Lymphzellen and Pigment. Die bestehende Gelbsucht war auf die Umseheidung 
beider Ductus hepatici zurfickzuffihren. Trotzdem die Verfasser an sekund~re 
Lipoidablagerung in syphilitischen Entzfindungsherden denken, unterliegt es keinem 
Zweifel, dab diese Auffassung unriohtig ist, dab es sieh vielmehr um Leberlipoid- 
granulom handelt. Eine ganz entsprechende Ver~nderung land sieh aueh in tier 
Lunge, in der alas Parenehym und die Pleura eine diffuse Fibrose mit  gelben Fleeken 
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und Lipoidablagerung in den verdichteten, yon Lymphzellen durchsetzten Alveolar- 
septen aufwies. 

Am Sch/~deldach fanden sieh viele, 6--20 mm grebe, zum Teil die ganze Dieke 
des Knochens betreffende Lficken, welehe vSltig mit gelbem, lipoidgranulomatSsem, 
aueh Cholesterinkrystalle ffihrendem, derbem, zum Toil nekrotischem Bindegewebe 
mi~ Lymphzellen und vielen Gef/~Ben erfiill~ waren. Perikraninm und Dura ver- 
dickt und mi~ diesem Bindegewebe lest vereinigt. 

Ganz besonders wich~ig aber ist der Befund am Gehirn, dessert lipoidgranulo- 
mat5se Erkrankung sieh ausschlieBlich auf Zirbel und Hypophyse saint Umgebung 
erstreckt. Die Zirbel war auf 7 ram vergrSBert, auf der Ober- und Sehnittfl~ehe 
gelb und enthielt im bloB wenig lymphzellig durehsetzten Bindegewebe Lipoid- 
zellen, die yon Gliazellen abgeleitet werden. Offenbar in Fortsetzung des Lipoid- 
granuloms im Knochen des Seh~delgrundes breiteten sich gelbe Gewebsmassen 
im Sinus cavemosus, um das Ganglion Gasseri, die Carotis und den KeilbeinkSrper 
herum aus. Und yon da aus wurde der Hypophysenhinterlappen, sein Stiel und 
am Gehirngrunde die ganze Gegend zwischen Chiasma und Corpus mamillare 
yon Lipoidgranulom durchsetzt. Mit  diesem Befund ist zweifellos die Erkl~rung 
fiir eine der dmei kardialen Symptome dieser Kranl~heit v611ig erbracht, denn es 
handelt sieh um Diabetes insipidus uus ganz entsprechenden Grfinden, wie dies 
bei Carcinommetastasen der I-Iypophyse und ihrer Umgebung sehr wohl bekannt 
ist. Wir miissen diese Annahme maehen, wiewohl Weidman und Freeman, selbst 
haupts~ehlich dermatologisch eingestellt, diesen iiberaus wichtigen SchluB aus 
ihren eigenen Befunden nieht ziehen, trotzdem sehon vet  ihnen SchiiUer, Christian, 
schon wenigstens die Vermutung ausgesprochen haben, dab der Diabetes insipidus 
bei dieser Krankheit hypophys~ren Ursprungs sei. Und noch etwas Wichtiges 
erkl~rt dieser Befund an der Hypophyse und ihrer Umgebung, n~mlich die Er- 
seheinungen yon Dystrophia adiposogenitalis, wie sie als Nebenbefund in einem der 
F~lle yon Sch~ller sowie in manehen sp/~teren F/~llen zu verzeiehnen war. 

Einen weiteren Fortschritt bedeu~et der yon Thompson, Keegan und Dunn 
bearbeitete Fall eines 9j~hrigen Knaben mit den eypischen drei kardinalen An- 
zeiehen und einer gesamten Krankheitsdauer yon fiber 3 Jahren. Die aus- 
gedehntesten Sehi~deldefekte werden gonau ebenso beschrieben wie bei Weidman 
und Freeman und sie waren so hochgradig, dab der Kopf teigig welch war. Die 
Stellen der Knoohenlfieken zum Toil sich vorw61bend, zum Tell eingesunken; ohne 
dab die Unf~rsucher eine Deutung dieser Verschiedenheit versuehen, kann man 
annehmen, dab die hervorragenden Stellen das fortsehreitend e, die eingesunkenen 
das narbig geschrumpfte Stadium yon Lipoidgranulom darstellen. Die Schmerz- 
haftigkeit des Gaumens and die Loekerung der Z~hne werden ganz richtig auf 
Knoehenzerst6rung zuriiekgeffihrt. Die durch fibr6se Lipoidgranulommassen 
bedingten Sch~dellfieken fanden sich auch am Seh~delgrunde, aber aueh am Ober- 
kiefer und die Lipoidgranulommassen sind sogar in die Keilbein- und Siebbeinh6hlen 
hineingewaehsen. Von den lipoidgranulomat6sen Knochenliioken waren ferner 
betroffen das Beckon, die oberen Anteile der Obersohenkel, die Sehulterbl~tter, 
Sehliisselbein, Rippen, Oberarmknoehen, Lenden- und Halswirbel. Bemerkens- 
wert war, dab radiologisch ein Defekt sich in 5 Monaten um das Doppelte vergrSBert 
hat. Die Erkl~rung des Exophthalmus durch Lipoidgranulomknoten wird best/~igt. 
Das die Knoohenliieken ersetzende Lipoidgranulomgewebe wird als gelb, bindegewebig 
bezeichnet und mikroskopisch ira Bindegewebe enthaltene Lipoidzellen, zum Toil 
zu Riesenzellen werdend, Plasma- und Lymphzellen, polynucle/~re and eosinophile 
beschrieben. Unrichtig ist nur die Deutung der ganzen Ver/mderung als dutch Mikro- 
organismen erzeugte Entzfindung, deren Produkt knochenabbauende Fahigkeiten 
besitzt. Einen Fortschritt hingegen bedeutet die Annahme, dab die im Tuber 
einereum und Infundibulum genau wie bei Weidman und Freeman sieh findende 
Lipoidgranulommasse die Ursaohe des Diabetes insipidus ist. Der Hypophysen- 
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vorderlappen war aber hier norma 1 und im Hinterlappen fanden sich nur geringe 
Einlagerungen yon polynuelegren, neutrophilen und eosinophilen Zellen. Ebenso 
auch in der harten Himhaut ,  der Sella entspreehend, ein kleiner Knochendefekt. 
Viel geringfiigiger als bei Weidman und Freeman hingegen seheinen die Vergnde- 
rungen der Lunge gewesen zu sein, welche offenbar bloB eine Fibrose und einkernige 
trod polynuele/~re Infiltrate der Lungenalveolarsepten aufwiesen; yon gelber F~rbung 
und Lipoidzellen ist hingegen nicht die Rede. Trotzdem aber wird die Ursaehe 
der Lungenver~nderung der im Knochen und Tuber cinereum gleiehgesetzt. Es 
bestand endlieh eine rechtsseitige Herzhypertrophie und allgemeine Stauung, 
doeh wird nieht hervorgehoben, dab es sich um Cot pulmonale als Folge der Lungen- 
vergnderung handelt, wie des ja hSchstwahrscheinlieh der Fall war. 

Das bisher/~lteste Individuum, des an Handscher Krankheit  starb, hat  Hoeh- 
stetter und Veit beschrieben. Es war dies ein 44jghriger Mann, der seit dem 
38. Lebensjahr nach und nach alle typisehen Zeichen entwiekelte, ohne dab die 
Forseher selbst, trotz ausgeffihrter LeichenSffnung, erkannt h/~tten, dal~ es sieh 
um Handsehe Krankheit  handelt. Die Erscheinungen waren Diabetes insipidus, 
radiologiseh und anatomisch festgestellte Liicken der Sehgdelknoehen und Ex- 
ophthalmus. Die Sehgdelltieken waren mit gelbbraunen Massen effiillt, welehe 
der ganzen Besehreibung nach Lipoidgranulom waren. Defekte aus gleichen 
Ursaehen fanden sich im Ttirkensattel, wobei auch der Hypophysenhinterlappen 
ganz durch Binde- und Granulationsgewebe ersetzt war und aueh in den schwielig 
verdiehteten Stiel des Bindegewebe sich fortsetzte. Im Vorderlappen der sehr 
flaehen Hypophyse fehlten jegliche granulierten Epithelzellen. Diese Ver/~nderung 
der Hypophyse und ihrer Umgebung erkl~r~e den Diabetes insipidus, verursachte 
abet aueh Kopfschmerzen, Erbrechen und ICr/~mpfe und die Vergnderung der Hypo- 
physe selbst hatte bindegewebige Hodenatrophie, Impotenz, Zahnausfall, Kaehexie, 
Asthenie nnd einen Blutdruck yon nur 85 und, wie der Verfasser meint, sekundgr 
auch sonst multiple Blutdrfisensklerose zur Folge. Somit gehOrt der Fall  zu jenen, 
bei denen die lipoidgranulomatOse ZerstOrung der Hypophyse ein endokrines 
Krankheitsbfld znr Folge hat, bier insbesondere ein an die Simmondssche Krankheit 
erinnerndes Bild, wghrend bei jugendlichen Individuen aus der gleichen Ursaehe 
des Bild des Typus FrShlieh entsteht. Dutch Lipoidgranulom erzeugte Knochen- 
lficken fanden sich aueh in der AugenhOhle und mSgen der Grund des Exophthalmus 
gewesen sein. Auch im Obersehenkel diirfte der Besehreibung naeh die Knochen- 
zerstOrung auf Lipoidgranulom zurfiekzuifihren sein und im Leben bestand Knoehen- 
sehmerzhaftigkeit. Die Vergnderungen in der Dura and im Hilusgewebe beider 
l~ieren erwiesen sieh aueh mikroskopisch als riehtiges Lipoidgranulom und die 
gelben Flecken an den Oberlidern gehSren natiirlieh aueh hierher. Die grauweil~en 
KnStchen in der Lunge, des Auftreten eines zell- und gef~$reichen Granulations- 
gewebes urn die Bronchien und GefiiSe und die Verdickung der A1veolarsepta 
diirfte woh] auch anf Lipoidgranulom zuriickzufiihren sein. Auch war des Blut- 
eholesterin anf 174 mg in 100 ccm erhSht. 

Eine anatomisch sehr aufschluBreiche Arbeit, ein M~idchen yon 22/3 Jahren 
betreffend, s tammt yon Schultz, Wermbter und Puhl. Gerade diese Arbeit, die ja 
aus neuester Zeit stammt, zeigt, wie unbedingt notwendig eine Gesamtdarstellung 
des bisherigen Schrifttums fiber die  Handsche Krankheit  ist, denn alle bisher 
angeifihrten Arbeiten anf diesem Gebiet blieben den Verfassern unbekaant, worunter 
auch ihre Sehlul~folgerungen leiden, wie des aus dem Umstande hervorgeht, dal~ 
nirgends in dieser Arbeit gesagt ist, dat~ es sieh um Lipoidgranulom handelt. Es 
fehlt in diesem Falle eines der kardinalen Symptome, n~mlich der Diabetes insipidus, 
die weichen Sch/ideldefekte waren pulsierend and offenbar infolge yon Blutungen 
sehmerzhaft, der Exophthalmus eine Zeitlang einseitig, dean beiderseitig, endlich 
bestand eine sehon kiiniseh erkarmte Splenohepatomeg~]ie. Anatomiseh fanden 
sich typisehe einschl/~gige Ver/~nderungen in Sch~deldach und -gTund, in langen 
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R6hrenknochen, Wirbelk6rpern und Rippen mit Spontanbruch einer Rippe, 
ferner in Milz, Lunge, Leber, Lymphknoten, Fankreas und Myokard. Im wesent- 
lichen handelt es sich naeh der Ansicht der Verfasser um echtes Granulom aus 
spezifischer Entziindung infolge eines chronischen Infektes unbekannter Art, 
charakterisiert durch eine systemartige Hyperplasie der l~eticulumzellen, welche 
zumeist, aber nicht durchwegs, mit Lipoiden beladen und daher yon schaumiger 
Struktur sind. Die Lipoide sudanophil, nach Smith-Dietrich negativ und nur 
spurenweise doppeltbrechend. Der ganzen ]3eschreibung naeh handelt es sich 
um typisehe Lipoidzellen, obwohl die Verfasser nirgends dieses Wort gebrauchen, 
sondern st/~ndig bloB von ,,groBen Zellen ' ' reden. Diese fanden sieh auBer in dem 
Granulom aueh nooh in Lymph- und Blutgef/~l~en sowie in den Lungenalveolen. 
Auch des Reticuhm selbst ist bis zur Bildung derben, narbigen Gewebes vermehrt 
und in manchen Organen auch Nekrose vorhanden. AuBer den ,,groBen Zellen" 
fanden sieh auch nooh Lymph- und Plasmazellen, Leukocyten, namentlich eosino- 
phile und l~iesenzellen. Was aber die einzelnen Organe betrifft, so hatte des Granu- 
lore im Knochen des Sch/~dels und zum Teil auch der Wirbelk6rper sehr aus- 
gesproehenen sekund/~ren Knochenabbau zur Folge, nicht aber in den GliedmaBen- 
knochen. In der Lunge kam ein bindegewebiges Netzwerk zustande, bei dem 
die Verfasser sonderbarerweise von ,,destruierenden Metastasen" sprechen. Beson- 
ders sehwerwiegend waren die Milzver/~nderungen, des Organ vergr6Bert und 
dicht yon bis hirsekorngroBen Kn6tahen mit zentraler 1Yekrose besetzt, welche an 
der Ober~l/~ohe dutch die Kapsel durchsehimmern, bei vollkommenem Fehlen 
normMer Milzstruktur. Hingegen war die Leber nur etwas vergr6Bert und des 
periportMe Bindegewebe stetlenweise verbreitert mit gewucherten Gallengi~ngen 
und im Parenchym weiBlichen Stippchen. Bindegewebsvermehrung mit Par- 
enchymuntergang fund sieh in Pankreas und Myokard. 

Des 12jghrige Mgdehen yon Kyrklund lift seit dem 3. Lebensjahr an Diabetes 
insipidus, seit 7 Jahren an ExophthMmns und Dystrophia adiposogenitMis und 
Zwergwuohs, ferner radiologiseh festgestellten, in den Schgdelknochen schmerz- 
haften Defekten: Diese erweisen sich anatomisch mit einer gelben Masse erfiillt, 
die mit Haut und Dura verwachsen war. Sella- und Hypophysengegend makro- 
skopisch unvergndert. Im OrbitMgewebe nichts, was den ExophthMmus erklgren 
k6nnte. Mikroskopisch im Hirnstamm hinter der Hypophyse, welche selbst normal 
war, in den Schgdelknochen und einer Niere ,,Geschwnlstherde", die aus Binde- 
gewebszellen und spgrlichen kollagenen Fasern bestanden und an Sarkom denken 
liel~en und reichlich sekundgre entztindliche Erscheinungen anfwiesen, wie zell- 
reiche Infiltrate und reiehlich Riesenzellen. Veto Lipoidgranulom und einer Er- 
klgrung der Gelbf~rbung des Gewebes in den Schgdelliicken ist nicht die Rede. 
Trotzdem unterliegt es keinem Zweifel, dM] auch dieser Fall hierher geh6rt, doch 
bringt er eigentlieh nicht mehr Ms der Mlererste Fall yon Hand. 

Klinisch und anatomisch recht gut untersueht ist der Fall des obduzierten 
5jghrigen Knaben yon Rowland, dem wit auch die hier benfitzte Schrifttumzu- 
sammenstellung verdanken. Wghrend aber Rowland im wesentliehen eine klini- 
sehe Darstellung des Sohrifttums bringt, versuchen wir hier die Pathologic und 
pathologische Anatomic des Gegenstandes d~rzustellen. In seinem FMle bestanden 
ExophthMmus, rechts mehr Ms links, pulsierende und radiologisch nachweisbare 
Lficken des Sehgdeldaches mit Zahnausfall un4 Zwergwuchs. Diabetes insipidus 
fehlte. In den Knoehenlficken fund sich anatomisch gelbes Lipoidgranulomgewebe, 
welches auch den Schgdelgrund zerst6rte, die Sella turaica ausfiillte und die Hypo- 
physengegend vollstgndig umgab, sowie aueh in die Augenh6hlen sich hinein- 
erstreckte. Auch am Darmbein gleichartige, abet geringe Vergnderungen. Neu 
ist des Lipoidgranulom im Periost eines LendenwirbelkSrpers. Die Lungen, welche 
schon radiologisch eine diffuse Fibrose aufwiesen, waren auch an~tomisch fibr6s, 
verwaehsen, mit Lipoidgranulom in den Verwsehsungen und mikroskopisch fund 

u  Archly .  Bd. 279. 37 
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sich herdf6rmige Bindegewebsvermehrung und Lipoidablagerung in der Sehild- 
drfise, Lymphknoten und in den Lungen. Hingegen wenig Lipoidablagerung in 
den Parenehymzellen der Niere, Lunge und des Herzens. Die Herde maehten nicht 
den Eindruek infektiSser Gra~ulationen, sondern ~hnelten dem Lipoidgranulom, 
welches wahrseheintich aus gewucherten t~etikuloendothelzellen mit ,,Cholesteri- 
nose" besteht. Die Zellen waren mit doppeltbrechendem Fet t  geftillt, im Blur das 
Cholesterin vermehrt. 

Ohne Kenntnisse des gesamten Schrifttums teils Herzenberg 1928 einen ana- 
tomisch sehr genau untersuchten Fall Handscher Krankheit  mit, bei dem aber der 
Exophthalmus infolge fehlender Lipoidgranulome in der 0rbi ta  fehlte. Es war 
dies ein 5j~hriges Kind, das an Diabetes insipidus litt  und schon radiologiseh 
Sch~dellticken aufwies und aueh infolge yon Lipoidgranulom in anderen Skelet- 
teilen an Knoehensehmerzen ]itt. Anatomisch war die Ausdehnung des Lipoid- 
granuloms sehr bedeutend. Der Diabetes insipidus in tyl?ischer Weise dureh 
Lipoidgranulom um die Hypophyse und das Irdundibulum bedingt. Die Knoehen- 
ltieke des Sch~deldaches und -grundes mit Einsehlug der Keilbein- und Siebbein- 
h6hle, ferner des Brustbeins, Oberschenkels, der Wirbelk6rper mad der Band- 
scheiben durch generalisiertes Lipoidgranulomgewebe bedingt. Doch fand sich 
Lipoidgranulom ttberdies aueh noch in der Dura, im Thymus, in den Gaumen- 
mandeln, in den meisten Lymphknoten, namentlieh an der Leber]Sforte, in der 
Milz und Leber und mikroskopisch geringere Ver&nderungen noeh in manehem 
anderen Organ, so aueh z. B. in der Haut  in Form eines ausgebreiteten makulo- 
pustul6sen Exanthems, welches auf der Anwesenheit yon Schaumzellen im Papillar- 
kSrper beruhte. Das histologische Bild war durch die als Sehaumzellen bezeichneten 
Lipoidzellen ve t  allem eharakterisiert, welche seharlachrote und gelbe Tr6pichen 
enthielten, die zum Teil Neutralfett  und zum Teil Cholesterinester waren, doch 
nut  sp~rlieh aueh typisehe Cholesterinkrystalle enthielten. Auger den Lipoidzellen 
fanden sieh Plasmazellen, neutro- und eosinophile Leukocyten und an alten Stellen 
auch Fibrose in allen Graden bis zu ausgesprochenem Narbengewebe. Das Knoehen- 
gewebe selbst antwortete auf die Anwesenheit des Lipoidgranuloms mit  Porose, 
was auch in der Rindeneompaeta der Fall war, we die Haverssehen Kan~lehen 
erweitert und mit  Lipoidzellen erfiillt waren. Leber und ~Iilz nut  m~13ig vergr6gert. 
In  der Leber infolge Lipoidgranulomatose das periportale Bindegewebe stark ver- 
mehrt und in der Milz fast die ganze Putpa yon Xanthomzellen ersetzt. Trotzdem 
die VergrSgerung yon Milz und Leber bei weitem nicht die Gr6ge erreiehte wie 
bei der Splenoheloatomegatie yon 2Viemann-Pidc, bezeichnete Herzenberg doch ihren 
Fall  als eine Skeletform der Niemann-Picl~schen Krankheit,  weil Milz und Leber 
identiseh mit  der bei Niemann-Picl~ sind, mit  der blogen Abweichung in bezug auf 
Nekrose und fibrSse Umwandlung im eigenen Falle. Im Gegensatz zur 2giemann- 
Piclc-Krankheit w a r  die Erkrankung, wenn auch sehr ausgedehnt, so doeh nicht 
eben so ganz generell und wieder anderseits..die Knoehen im Gegensatz zur Niemann- 
Pickschen Krankheit  sehwer befallen. Uber die Berechtigung, in diesem Falle 
yon einer Skeletform der Niemann-Piclcsehen Krankheit  zu sprechen, sell weiter 
unten die P~ede sein. Ob bei der /~lteren, 8'~/~ Jahre alten Schwester des Falles 
Herzenberg, bei der keine Zeiehen der Handschen Krankheit,  wohl aber ZerstSrungs- 
vorg/~nge im Skelet bestanden, diese dutch Lipoidgranulom bedingt waren, ist 
bei dem Mangel einer Obduktion nicht zu entseheiden. 

Beim letzten, erst jfingst mitgeteilten Fall  yon Schi~ller und Chiari, einem 
26j~hrigen Mann, bestanden Dystrophic adiposogenitalis, reehtsseitiger Exophth~l- 
mus, radiologisehe and palpatorisehe Seh~dell~icken, die anatomiseh dureh Lipoid- 
grannlom bedingt waren, das ebenso in Din- und Epiphyse des Femurs sowie im 
Darmbein sieh Iand und mit Durchbruch der Knoehenrinde und Ansbreitung im 
M. psoas einherging, ferner Polyurie, Lipoidgranulom der Lider beiderseits und 
des Nierenbeekens, ms vermehrtes Blutcholesterin und I-Iirndruckerscheinungen. 
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Diese werden anatomisch dureh grol~e Lipoidgranulommassen in der Regio hypo- 
thalamica erldgrt, ebenso der Exophthalmus dureh Lipoidgranulom in der Orbits. 
In der Pleura und Lunge zshlreiohe gelbe Kn5tchen nnd Septenverdickungen, 
welche im Leben r~diologisch fleckige und streifige Verdich~ungen verursacht 
haben. Leber, Milz, Nebennieren m~kroskopiseh unvergndert nnd die beiden ersteren 
auch bei der chemischen Unt, ersuchung lipoidfrei 1. 

Aus derl hier angefiihrten F~llen des Schrifttums geht mit Klarheiti 
hervor, da~ die Handsehe Krankheit klinisch und pa~hologiseh-anato- 
miseh ganz seharf umrisser~ is~. Man karm gar nicht daran zweifeln, 
daft man das Recht hat, yon einer charak~eristischen Kran]~heit zu 
sprechen, welche in vieler Hinsicht aul3erordentliehe Beachtung vet- 
dient. Denn es handelt sich urn eine S~Sru~g des Lipoidstoffwechsels, 
bei der Neutra]fet~, Cho]esterinester und Phosphatide in den Geweben 
zur Ablagerung kommen, wobei es zur Ausbildung der die Lipoide 
beherbergenden, ~lso ffir die Krankheit spezifischen sehaumigen Lipoid- 
zellen kommt, ferner zur zellige~ Exsndation und zm" Bindegewebs- 
vermehrung. 

Das weit~us bevorzug~e Alter ist das vom 3.--5. Lebensjahr (Hand 
F~lle 1, 2, Schiiller Fall 2, Christian, Danzer, Bromberg und Hausmann, 
Rowland Fglle 1, 2, Milne), nut einmgl wgr ein noch jfingeres Kind 
betroffen (Sshulz, Wermbter und Puhl); dentlich spgrlicher sind die Fglle 
yore 7.--9. Lebensjahr (Kay, Grosh und Sti]]el, Thompson, Keegan 
und Dunn, GriMith ) ~nd am sel~ensten die des sp~teren Kindesglters: 
Je ein Fall im 13. (Kyrklund) und 16. (Schi~ller) Lebensjahr. Beim 
Erwgchsenen sind bisher 3 F~lle, einen 2]jghrigen Mann (Alberti), 
einen 26jghrigen Mann (Schi~ller und Chiari) und einen 44j~thrigen 
Marm (Hovhstetter und Veit) betreffend zu verzeiehnen. D~s mgnnliehe 
Geschlecht ist deutlich bevorzug% 14 m5nntiche gegen 6 weibliche Falle. 
Auch schein~ die Krankheit h~ufiger bei Juden vorzukommen. 

In  h6ehst eigentiimlicher Weise sind die Gewebe der Ko~9]gegend 
die Haupt]undstiitte ftir die Ab]agernng der Lipoide, nnd zwar erstens 
die Sch~delknochen, zwei~ens die Orbi~a, drittens die Umgebung der 
Hypophyse und das Tuber cinereum. Von diesen drei Lokalisationen 
leiten sich a~eh die  drei k~rdinalen klinischen Erseheinungen dieser 
spezifischen Krankhei~ ab, und zwar erstens pa]pgtorisch und radio- 
logisch fes~s~ellbare Liicken der Sch~delknochen (alle Untersucher), 
zweitens Exoph~halmus nnd drit~ens Diabetes insipidus. Neben diese~ 
drei die H~pterschein~ngen hervorrufenden Lokalisationen sind abet 

WS, hrend der Drucklegung ist (Klin. Wschr. 198}, 1302) yon Karl H6]er 
ein weiterer einsehli~giger Fall erschienen, dessen ZugehSrigkeit zur Hand sehen 
Xr~nkheit wieder nicht erkann~ wurde. N~ch Kopfverletzung ira 4. Lebensj~hre 
traten beim Kngben Knoehengeschwiilste guf, die r~diologisch n~cl~weisb~re 
Knoehendefekte verursgchten, welehe sieh sp~er yon selbs~ verklein~r~en. Ferner 
best~nd Exophth~Iraus, Gph'Srsversehlech~erung, Diabetes insipidus, guf Hypo- 
physenvorderl~ppenkompression bezogener Zwergwuehs, H~uSgusschl~g, doppel- 
breehende Sch~umzellen in der Kopfnarbe sowie im Knochenm~rkspunk~ut. 
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guch noch andere nicht k~rdin~le Fundsti*tten zu verzeichnen, welche 
im folgenden noch erw~thnt werden sollen und wegen tier in den hier 
~ngef/ihrten Einzelf~llen n~chzusehen ist. Ffir die unzweifelh~fte Vor- 
liebe der Lipoid~blggerung fiir eine bestimmte Kbrpergegend, hier die 
Schi~delknochen, k~nn die Urs~che derzeit nicht angegeben werden. 

D~s Skelet ist ein Lieblingssitz des lipoidgr~nulom~tSsen Gewebes, 
~n dem es osteosklgstische Wirkungen hervo~Tuft, d~her die zuweilen 
erw~thnte Sehmerzhaftigkeit (Schultz, Wermbter und Puhl; Hochstetter 
und Ve~t; Kyr#lund, Herzenberg) und daher auch zweitens die klinisch 
zuweilen betonte Notwendigkeit der Differentialdiagnose gegen ~ye lom 
(Schultz, Wermbter u~d Puhl; Thompson, Keegan und Dunn ; Rowland). 
Sind auch Sch~deldach und -grund bei weitem bevorzugt, so werden 
doch, wenn auch nut  gelegentlich, Oberarm und Obersehenkel, Schliissel- 
bei,t und Schulterblatt, Rippen und Wirbel, sowie Becken befallen 
(Thompson, Keegan und Dunn; Hochstetter und Veit; Schultz, Wermbter 
und Puhl ; Rowland F~ll 2; Herzenberg; SchiiUer und Chiari). Verkleine- 
rung der Knochenlticken dutch Ubergang des LipoidgTanuloms in Ver- 
ne.~rbung wird zuweilen beobachtet (S~hiiUer Fall 2, Rowland 2) und dabei 
auch festgestellt, dal~ der friiher wie in m~nchem anderen Falle patho- 
logisch erh6hte ChoIesterinspiegel des Blutes (Gri//ith 397 rag-~ Hoeh- 
stetter und Veit 174 rag-~ Rowland 315 mg-~ Sehiiller und Chiari 
192 mg-~ mit  dem Riickgang der Knochenerscheinungert ebenfalls 
tier unter die Norm (normal 140--160 mg-~ Autenrieth-Fun#-Methode) 
sank und zwar yon 315 rag-~ ~uf 111 mg-~ (Rowland). DieVorliebe 
des Lipoidgr~nuloms fiir das Skelet geht auch aus dem Umstande hervor, 
da[~ anch anl~erhalb des Rahmens der Handschen Krankheit  Knochen- 
lipoidgranulom vorkommt,  so in einem Falle ~ron Merrill mit  Sehnen- 
hautlipoidgranulom und radi0logisch festgestellten Knochenlficken an 
den langen und kleinen Extremitgtenknochen. 

Der Exophthalmus, der manehmal bloI~ einseitig ist (Hand, Fall 3, 
Schiiller und Chiari), abet nur ausnahmsweise fehlt (Herzenberg), leitet 
sich h~tufig in der Weise yore Sch~dellipoidgranulom ab, da~ dieses, 
yon der knSchernen Umgrenzung der Orbita ausgehend, in die Augen- 
hShlen vorspringt; manchmal sitzt es aber ira Orbite~lgewebe selbst 
(Rowland Fall 1, SchiiUer-Chiari). Auch der Exophth~lmus erfghrt 
zuweilen teilweise einen Riickgang (Rowland Fall 2). Hier sei auch 
noch erw~hnt, dal~ Lipoidgranulomgewebe auch in die Keilbein- und 
SiebbeinhShle hineinwachsen und sic ausfiillen kann (Thompson:, Keegan 
und Dunn ; Herzenberg). 

Auch der Diabetes insipidus leitet sich yore Sch~dellipoidgranulom 
ab, auf das somit alle drei kardinalen Symptome zuriickzuffihren sind. 
Denn die mehrfach gemachte Angabe, dal~ die t typophyse  ganz in 
Lipoidgr~nulomgewebe eingehfillt war (Gri/fith; Wiedman und Freeman; 
Rowland 1; Herzenberg; Schiiller und Chiari) deutet an, d~B die lilooid- 
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g ranu lomat6sen  Veranderungen  yon  dem kn6chernen  Ti i rkensa t te l  auf 
die t t y p o p h y s e  iibergrfff;  es scheint  aber  aueh vo rz ukomme n ,  dal~ 
die Regio sub tha l amiea  bzw. Tuber  c inereum und  I n f u n d i b u l u m  (Thomp- 
son, Keegan und  Dunn) oder  der  H i r n s t a m m  (Kyrklund) hin te r  der  
t t y p o p h y s e n g e g e n d  l ipo idgranulomat6se  Veranderungen  aufweist ,  ohne 
dab  in  der  H y p o p h y s e  selbst  Veranderungen  bes tehen oder  blo• gering- 
gradige im t t i n t e r l a p p e n  und  unbedeu tendere  im Vorder lappen  (Wiedman  
und  Freeman). Sehon radiologiseh l inden  sieh Veranderungen  der  Sella 
(Christian; Rowland Fa l l  2), die aber  auch norma l  sein k a n n  (Grosh 
und  Stiffel, Hand 2, Hausman und  Bromberg), wie sie auch umgekehr t  
Zers t6 rungen  aufweisen kann,  ohne dal~ Diabe tes  ins ipidus  bestf inde 
(Schi~Uer, Fa i l  2). U n t e r  den  18 Fa l l en  fehl t  der  Diabe tes  ins ipidus  
nu t  4real (SchiiUer F a l l  1; Hand Fa l l  3; Rowland Fa l l  1; Sehultz, 
Wermbter und  Puhl). Unte r  den  8 obduz ie r ten  F~l len  wurde  die H y p o -  
physe  und  ihre U m g e b u n g  7real un te r such t  (Wiedman und  Freeman, 
Thompson, Keegan und  Dunn, Hochstetter und  Kyrklund, Rowland, 
Herzenberg, Schi~ller und  Chiari). Wie  yon  den  Knochenver~nderungen ,  
so is t  auch vom Diabe tes  ins ip idus  zu bemerken,  dab  er auch aul3erhalb 
des R a h m e n s  der Handschen K r a n k h e i t  durch  L ipo idg ranu lom verursach t  
vo rkommt .  

So im Falle des 22jghrigen Patientin yon Turner, Davidson und White, welche 
seit 31/2 Jahren an Lipoidgranulomatose der t taut  lift und seit 3 Jahren an Diabetes 
insipidus mit ttypercholesterinamie. In diesem auch anatomisch nntersuchten 
Fall land sich Lipoidgranulom auger in der Haut auch noch in der Schleimhaut 
der MundhOhle, des Rachens, Kehldeckels mit Verengung des Kehlkopfeingangs, 
Heiserkeit und Atemnot, ferner Lipoidgranulome in der Luftr6hre und den Bron- 
chien. Der Diabetes insipidus land seine Erklgrung in der reichlichen Anwesenheit 
yon Lipoidgranulomatose im Vorder- und ttinterlappen der Hypophyse. Die 
sehaumigen Lipoidzellen sind zum Tell doppeltbrechend und fanden sich auch 
reichlich in der Magenschleimhaut. Das Mediastinum fibromat6s. Die Fibrose 
wird als Folge tier Lipoidzellen angesehen. 

Genau ebenso bestand Lipoidgranulomatose der Haut und Diabetes insipidus 
bei Spillmann und Wartin. Bei dem 37j~hrigen Phthisiker yon Weber war der 
Diabetes insipidus bedingt dutch Lipoidgranulom im Hypophysenhinterlappen 
nnd in der Lehne des nicht vergr6Berten Sattels, doch fehlte jede anderweitige 
Lipoidgranulomatose. In dem bloB klinisch beobachteten Fall yon Diabetes insipidus 
eines 22j~hrigen Mannes bei Pussey und Johnstone ist Lipoidgranulom der Hypo- 
physengegend deshalb zumindest wahrscheinlich, weil auch noch andere Gehirn- 
erscheimmgen, wie Schwindel und Ohnmacht, aber aueh Lipoidgranulom der 
Haut und des Augapfels bestanden hatten. Erscheinungen yon Hirndruek waren 
iibrigens auch im Fall von Schi~ller und Chiari au~ das Lipoidgranulom der gegio 
subthalamica zurfickzuffihren. 

W a s  nun  die n ieht  kard ina len ,  nur  gelegent l ich bei  der  Handschen 
K r a n k h e i t  anzut re f fenden  S y m p t o m e  betr i f f t ,  so is t  zun~chst  der  
Dystrophia adiposogenitalis (Schiiller Fa l l  1, Kyrklund, Sehi~ller-Chiari ) 
zu gedenken,  die  zweffellos ebenfal ls  auf  die L ipo idgranu lomver~nderungen  
der  H y p o p h y s e n g e g e n d  zuriickz~dfihren ist,  ebenso wie der  auch ohne 
Dys t roph i a  adiposogeni ta l i s  vo rkommende  Zwergwuehs (Grosh und  Stiffel, 
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Alberti, Schultz, Wermbter und Puhl, Rowland F~lle 1 und 2) oder das 
Zurfickbleiben der geis~igen und kSrperliehen En~wieklung (andere 
Autoren). Ferner hat te  die ]ipoidgranulomatSse ZerstSrung der Hypo- 
physe ei~mal auch ein an die Simmondsche Kranlcheit erinnerndes Bild 
zur Folge (Hochstetter und Veit). Der zuweilen genannte Zahnausfall 
(Thompson, Keegan und Dunn; Herzenberg) ist auf die lipoidgranuloma- 
tSse KnochenzerstSrung des Alveolarfortsatzes zuriickzuffihren. Der 
ffir das Lipoidgranulom sonst bekanntesten Lieblingslokalisation in der 
Haut wird nur ausnahmsweise Erwghnung getan, so Lipoidgranulcm 
beim erwachsenen Fall yon Hochstetter und Veit, sowie S~hi~ller und 
Chiari; ferner das exanthemart ig auftretende Hautlipoidgranulom bei 
Herzenberg und der histologisch nicht untersuchte Hautausschlag im 
ersten Falle Hands. 

Lipoidgranulomablagerungen in Lunge (Thompson, Keegan und 
Dunn, Hochstetter und Veit, Schultz, Wermbter und Puhl, Rowland 
Fall 1, Herzenberg, Schiiller-Chiari); Leber (Wiedman und Freeman, 
Schultz, Wermbter und Puhl, Rowland 1, Herzenberg), Milz (Schultz, 
Wermbter und Puhl, Herzenberg) lind Lymphknoten (Herzenberg, Rowland 
Fall 1) und noch seltener im Pankrec~s (Schultz, Wermbter und Puhl), 
TonsiUen, Thymus, Nebennieren (Herzenberg), Nierenhilusbindegewebe 
(Hoehstetter und Veit) werden gelegentlich erw~hnt. I)ie Lungenbeteiligung 
erscheint deshalb yon besonderem Interesse, weft sie, wenn auch selten 
(Thompson, Keegan und Dunn, Rowland, Sehi~ller und Chiari), zufolge 
der fibrSsen Umwandlung der L~nge zur Hypertrophie und Insuffizienz 
der rechten Herzkammer  ffihrt, die zur Todesursache wird, wenn auch 
die Forscher den urs~ehlichen Zusammenhang der Kerz- und Lungen- 
vergnderungen nicht immer erkannt haben. Er/olgt der Ted an Herz- 
insuffizienz, so ist dies fiir die Lungenbeteiligung der Handschen Krank- 
heir sehr kennzeichnend; sonst sterben die Kranken an dazwischen 
kommenden Infektionen. Die K_rankheit hat  einen suba#uten oder 
chronischen Verlauf. Dank diesem komm~ es eben zu fibrSsen Aus- 
heilunffsvorgiingen in den Lipoidgranulomherden, worin ja auch ein Gegen- 
satz zur Niemann-Pic#schen Krankhei t  besteh~, bei der offenbar infolge 
des viel rascheren Verlaufes fibr6se A~sheilungssCadien nicht zustande 
kommen. }7och seltener ist die Be~eiligung der Leber, so im Fall Wiedman 
und Freeman, we das Lipoidgranulom veto Hilus aus in die Leber ein- 
strahlte und Gelbsucht erzengte, und ferner in den F~llen Herzenbergs, 
Sshultz, Wermbter und Puhl, we Lipoidgranulom fiberdies auch noch 
in der Milz bestand, ohne dab yon einer Splenohepatomegalie etwa im 
gleichen Sinne wie bei Niemann-Piskscher Krankhei t  gesprochen werden 
dfirfte. 

2. Die Niemaun-PiJcsche Kranlcheit. 
AuBer der Handschen Krankhei t  hat  sich in neuerer Zeit auch noch 

die Niemann-Pie#sche Krankhei~ aus dem Gesam~bilde der Lipoid- 
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granulomatose ~]s etwas ganz besonderes herausl6sen lasscn. Da Pick 
selbst bereits in ersch6pfender Weise eine klinische und anatomische 
Darstellung dieser Krankhei t  entworfen hat, eriibrigt es sich, dies hier 
noch einmM zu tun. Wir wollen d~her blo~ einen Vergleich zwischen 
tier Niemann-Picksehen und Handsehen Krankhei t  durchffihren und 
wollen dadureh das Gegens~ttzliche beider Krankheiten hervortreten 
lassen, aber auch eine ganz kurze Charakteristik tier Niemann-Pick- 
schen Krankhei t  entwerfen lind damit  ~ueh die Gesamtdarstellung der 
Lipoidgr~nu]omat osekrankheiten vervollsti~ndigen. 

Wohl finder sich diese Krankhei t  ebenfalls besonders h~ufig bei 
Juden, manchmal  familiar (Knox, Schmeisser und Wahl), bef~llt abet  
im Gegensatz zur Handschen Krankhei t  das weibliche Geschlecht viel 
mehr als das m~nnliehe, 10 weibliche gegen 4 m~imliche, soweit uns die 
diesbeziiglichen Arbeiten zug~nglich waren. - -  Aueh in bezug ~uf das 
betroffene Alter besteht ein auff~llender Unterschied, denn bei der 
Niemann-Pickschen Kr~nkheit  standen die Individuen zur Z e i t  des 
Todes im Alter yon 5--20 Monaten, w~hrend die ldinischen Erscheinungen 
naturgem~8 noch viel friiher beginnen miissen, so dab die Annahme, 
es handle sich um ein angeborenes Leiden, berechtigt erscheint. Die 
Handsche Krankhei t  beginnt aber gerade in dem Alter, welches keiner 
der l~l le  yon Niemann-Pick erlebt hat. - -  Ferner ist im Gegensatz 
zur Handschen die Niemann-Picksche Krankhei t  eine akute, geradezu 
sti~rmisch verlau/ende und durchwegs r~seh tSdliche Krankheit .  - -  Wohl 
geh6rt die Niemann-Picksche Krankhei t  genau wie die Handsche zur 
Lipoidgranulomatose, aber die bei ihr sich findende Bevorzugung der 
Leber und Milz, welehe eine riesige Gr68e erlangen kSnnen, verleiht 
dieser Krankhei~ ihr besonderes Gepr~ge. Diese Splenohepatomegalie 
wurde frfiher mit  der dutch die Gauchersubstanz verursaehten Spleno- 
hepatomegalie zusammengeworfen, u n d e s  ist eben d~s Verdienst Picks, 
erkannt zu haben, dab bier andere Stoffe zur Ablagerung gelangen: 
Neutralfette,  Cholesterinester, Phosphatide (ehemiseh lmtersuchte F~lle 
- -  Pick-Brahm, Siegmund, Bloom-Kern). Pick war daher der erste, 
der aus den bisherigen verkannten F~Lllen des Schrifttums (Niemann, 
Knox, Schmeisser und Wahl 2 F~lle, Siegmund) erkannt hatte, dab 
es sieh klinisch und pathologiseh-anatomisch um eine besondere Krank-  
heir handelt, der er den Namen lipoidzellige Splenohepatomegalie gab. 
Die lipoidgranulomatSse Splenohepatomegalie ist das kardinale Sym- 
p tom der Niemann-Picksehen Krankheit ,  w~hrend die Beteiligung yon 
Milz und Leber bei der Handsehen Krankhei t  nut  ausnahmsweise vor- 
kommt,  auch dann in einem nicht absolut, abet  vergleiehsweise ver- 
schwindend geringen Grade und in einer ganz anderen Form. - -  Von 
der I-Iaulotlokalisation in der Leber und Milz ~bgesehen aber findet man 
bei der Niemann-Pickschen Krankhei t  Lipoidzdlen nieht nur st~ndig 
in Thymus und Lymphknoten,  sondern nahezu generell in allen Organen 
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und Geweben des K6rpers, die d~von mehr oder weniger gelb erscheinen, 
darunter ~uch in Lungen (Knox, Wahl und Schmeisser; Pick, Bloom) 
und Knoehenmark (Pick, Bloom, Corean, Oberling und Dienst), in diesem 
alierdings in g~nz geringem, m~kroskopisch gewShnlich nicht erkenn- 
b~rem Grade. Von einer so Mlgemeinen Ausbreitung ist bei der Hand- 
schen Kr~nkheit  niemMs die Rede, doch kSnnen bei ihr die Lungen, 
wenn ~ueh nur ~usn~hmsweise, sehwer betroffen sein. - -  Hingegen is~ 
yon einer Bevorzugung der Kop/gegend bei der Entwieklung yon Lipoid- 
granulom im Knochenmark bei tier Niemann-Pickschen Krankhei t  ira 
Gegensatz zur Handschen nicht die Rede. - -  I m  mikroskopischeu Au/bau 
abet besteht kein grunds~tzlicher Untersehied zwischen der Handsehen 
und der Niemann-Pic#sehen Kr~khe i~ ,  ebensowenig zwischen ihnen 
beiden einerseits und dem, was schon seit ]~ngem unter dem Namen 
Xanthom (----Lilooidgr~nulom ) irgcndeiner beliebigen 0rtliehkeit wohl 
bek~nnt ist. D~s Spezifisehe bei allen diesen Formen sind die schaumigen, 
Neutr~lfette, Cholesterinester und Phosphatide in verschiedener Mischung 
enthM~enden Lipoidzellen neben Exsudatzellen verschiedener Art ~nd 
das Auftreten junger Bindegewebszellen und neuer Bindegewebsfasern, 
so dab man yon 5rtlichem oder diffusem Liquorgranulom spreehen kunn. 
Hypercholesteriniimie ist ~ber weder bei der Handsehen, noch bei der 
Niemann-Pickschen Krankheit ,  noch bei irgendeinem anderen Lipoid- 
gr~nulom best~ndig zu finden. 

3. Die verschiedenen JFormen der Lipoid- und Kerasinsto//wechselst6rung. 
Das Studium des Schrifttums ergibt nach a]lem bisher Gesagten, 

dal~ es eine LipoidstoffwechselanomMie gibt, bei der sich Lipoide in den 
Geweben ~bl~gern und zu typisehen Ver~nderungen in ihnen fiihren. 
Nieht naeh dem Wesen dieser Gewebsver/~nderungen, wohl ~ber n~eh 
ihrer verschiedenen LokMis~tion erscheinen die Kr~nkheitsbilder in 
~ul~erordentlichcr MamfigfMtigkeit und wechseln yon einem gelben Fleck 
~m Augenlid, de rnur  einen SchSnheitsfehler bedeutet, bis zu Krankheiten, 
die dutch besondere A~sbreitung odor d~rch 5rtlich weitgehende Ver- 
~nderungen oder durch Ergriffensein eines lebenswichtigen Org~nes 
zum Tode fiihren. Es ist in der letzten Zeit gelungen, aus dieser gro•en 
M~nnigfaltigkeit zwei schar/ umrissene Krankheiten herauszugreifen, 
welehe, d~ sie sich regelmii/3ig in gleicher Weise wiederholen, mit  vollem 
Recht Ms besondere Krankheiten bezeichnet werden miissen, das ist 
die Niemann-Picksche und die Handsehe Krankheit .  Wohl sind beide 
bloI~ besondere im Sguglingsalter oder im spgteren KindesMter und sogar 
bci Erwachsenen auftretende Erscheinungen einer gleich~rtigen, wenn 
vielleicht nieht gleichen Stoffwechselerkrankung, denn sie beruhen 
beide ~uf Lipoidgranulom~tose. Trotzdem aber mfissen sie als eigene 
Krankhei ten bezeichnet werden, was nicht nur fiir die rasche klinische 
und p~thogenetische Verst~ndigung unabweisbar ist, sondern geradezu 
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zur Erforschung der Frage anregt, weshalb eine gleichartige Stoffwechsel- 
erkrankung zwei so verschiedene Bilder erzeugt, deren jedes fiir sich 
in immer wieder gleicher Weise auftritt .  Es hat also die Aufstellung 
dieser scharf umrissenen Krankheitsbilder aueh den Vorteil, die weitere 
Erforsehung der Frage anzuregen. Spreehen wir doch trotz Gleiehheit 
der Avitaminose beim Kind yon M6ller-Rarlow, beim Erwaehsenen 
yon Skorbut, wobei, wie bei der Lipoidgranulomatose, mit  dem ver- 
sehiedenen Alter eine Versehiedenheit der Lokalisation und damit des 
Krankheitsbildes einhergeht; und ebenso spreehen wit yon l~achitis 
und Osteomalaeie, obwohl nur das Alter und das Krankheitsbild, nieht 
das Grundlegende der Krankheitsursaehe verschieden sind. In  diesem 
Punkte mfissen wir daher Abrikosso]] und Herzenberg, die hier nieht yon 
einem eigenen ,,Morbus" sprechen wollen, widerspreehen, zwischen denen 
einerseits und Lubarsch und Piclc anderseits im AnschluB an die Mit- 
teilung des FMles Herzenberg eine, wie wit glauben, wenig fruehtbare 
Ausspraehe entstanden ist. Denn bedenkt man, dab naeh unserer obigen 
Darstellung die Niemann-Picksehe Krankhei t  NoB ein spezieller Fall 
der Lipoidgranulomatose (Rowland, , ,Xanthomatosis",  Pick) ist, so 
leuehtet es sofort ein, dab Herzenberg schon yon vornherein im Unreeht 
ist, ihren Fall als eine ,,Skeletform der Niemann-Piclcschen Krankhei t"  
zu bezeiehnen, denn sie nimmt da die Pars pro toto. In  Wirkliehkeit 
ist ihr Fall eine ossgre Abaft  der Lipoidgranulomatose, nieht aber der 
Niemann-Pic#sehen Krankheit ,  wie sie unriehtigerweise sagt. Delm die 
Niemann-Pic#sehe Krankhei t  ist die hepatolienale und der yon ihr 
besehriebene Fall die ossgre Abaft  der Lipoidgranulomatose. Ebenso 
kann man nieht yon Piclcsehen Zellen spreehen, sondern v0n Lipoid- 
zellen, denn die bei der Niemann-Piclcschen Krankhei t  sich findenden 
Sehaumzellen sind dieselben wie bei jedem anderen Fall yon Lip0id- 
granulomatose und so lange bekarmt als diese selbst. Hgt te  Herzenberg 
ihren Fall nieht als eine Skeletform yon Niemann-Piclc bezeiehnet, so 
w~re die ganze Meinungsverschiedenheit gar nicht entstanden. Abet 
davon abgesehen, hat  aueh Herzenberg, wie Lubarsch ganz riehtig sagt, 
auch deshalb unreeht, weil naeh Abzug der Knoehenvergnderungen 
das, was an Veri~nderungen zurfiekbleibt, keine Niemann-Piclcsehe Krank- 
heir ergibt. Wgre Herzenberg in Kenntnis der Handsehen Krankhei t  
gewesen, so wgre es aueh ihr nieht eingefallen, yon einer ,,Skeletform 
der Niemann-Piclcsehen Krankhei t"  zu sprechen, sondern sie h~tte 
ihren Fall als Handsehe Krankhei t  bezeiehnet, welehe der Niemann- 
Pickschen bei- und nieht untergeordnet ist. W~hrend der sp~teren 
Er6rterung sind aber Abrilcosso N und Herzenberg zur Kenntnis der 
Handsehen Krankhei t  gelangt, fiihren sie abet unter dem bisher gebrgueh- 
lichen, aber, wie wit oben gezeigt haben, unbereehtigten Namen des 
,,Christiansehen Syndroms" an. 

Wenn aber Abrilcosso][ und Herzenberg meinen, in ihrem Falle mit  
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dem gleichen Recht yon einer ,,ossgren Form der Niemann-Piclcschon 
Krankhei t"  zn sprechen, wie Pick selbst yon einer ossgren Form des 
~orbus  Gaucher, so haben die russisohen Verfasser such nur den Schein 
einer Berechtigung fiir sioh. Es besteht in der Tat  ein Bediirfnis, auf dem 
Gebiet des Morbus Gaucher die gleiche Botraoht~ngsweise anzuwenden, 
wie wir dies bier au/ dem Goblet dor LipoidstoffwechselstSrung durch- 
gefiihrt haben. In  diesem 8inne handelt es sich bei dem, was bisher 
als Morbus Gaucher bezeichnet wird, um eine Stoffwechselerkrankung, 
bei der die bisher nieht ngher bekannte Gauchersubstanz yon Epstein 
und Lieb als Kerasin erkann~ wurde, die hier die gleiche Rolle spielt 
wie bei der Lipoidgranulomatose das Lipoid. Der Morbns Gaucher 
mul~ daher als die hepatolineale Form der Kerasinsfoffwechselerkrankung 
bezeichnet werden, die ein nieht in allen Einzelheiten gleiches Analogon 
dessen ist, was a~-f dem Gebiete der Lipoidgranulomatose als Niemann- 
Pic/csche Krankhei t  bezeichnet wird. Ob es bei der Kerasinstoffwechsel- 
st6rung eine iiberwiegend ossgre Krankhei t  gibt, wie es etwa die Hrbnd- 
sche Krankhei t  au* dem Gebiete der Lipoidgranulomatose ist, ist noch 
die Frage, doch wgre es mSglieh, dab in Zuknnft  dergleiehen besehrieben 
werden wird. Die yon Pick besehriebenen Fglle yon ossgrer Form des 
Morbus Gaucher s~ellen jede=falls dieses Analogon nicht dar, sondern 
sic sind in der Tat, wie es Pick selbst sagt, blo~ eine auf dem Mitergriffen- 
sein der Knochen beruhende VarianCe des typischen Morbus Gaucher 
und wie Lubarsch ebenfalls mit  Recht hervorhebt, bleibt naeh Abzug 
der Knochenvergnderung in den Fgllen Pielcs doch ein typischer Morbus 
Gaucher. Der Fall Herzenberg abet ist, wie schon oben gesagt, nicht eine 
ossgre Variante der Niemann-Pic/~sehen Krankheig, sondern viol mehr 
als das, ein selbstgndiges Krankheitsbild, ngmlich die der Niemann- 
Pic/cschen Krankhei t  bei- ~nd nicht m~tergeordnete Handsche Krankheit  
und stellt nioht eia Analogon der ossgren Form des Morbus Gaucher 
dar. Pick war zu dioser Bezeichnung bereeh~igt, Herzenberg aber niche. 
Vergleicht man den Fall Herzenberg mit  allen anderen bisher bekannt- 
gewordenen Fgllen der Handschen Krankheit ,  so fgllt es allerdings auf, 
da~ Milz nnd Leber (such vorhanden im Fall Schultz, Wermbter und 
Puhl), wesentlich, aber bei weitem nicht so stark beteiligt waren wie 
bei ~iemann-Pic/~. Eine gewisse geringe Anngherung an die Niemann- 
Piclcsche Krankhei~ lieg~ darin gewiB. Doeh zeigen die Fglle yon Hand- 
scher Krankhei t  im Schrif~f~m, da~ bei ihnen, yon der kardinalen 
Lokalisa~ion in der Kopfgegend abgesehen, bald dieses, bald jones Organ 
recht erheblieh an der Krankheif  teilnimmt. So kSnnen z. B. b e i d e r  
I-Iandschen Krankheit  die Lungen (Thompson, Keegan und Dunn; 
Rowland 1, Schi~ller und Chiari), die Lymphknoten  an der Leberpfor~e 
(Wiedman und Freeman), das Skelefsystem aul~er den Schgdelknochen 
(Thompson, Keegan und Dunn ; Hochstetter und Veit; Rowland) in hohem 
Grade mi~vergnderf sein ~nd in anderen Fgllen freibleiben, und so ist 
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es gewiit auch mi~ der Milz u n 4  Leber der Fall .  Daraus  abet  darf n icht  
die Berechtig~ng abgeleite~ werden, im Falle Herzenbergs blo~ yon  
einer Var iante  der Niemann-Piclcschen Krankhe i t  zu sprechen, die doch 
in  so vieler Hins icht  e~was yon  der Handschen K r a nkhe i t  Grundver-  
schiedenes darstellt .  

Die beigeschlossene Tabelle soll das hier Besprochene noch deutl icher 
machen  ~nd  die Bei- bzw. U n t e r o r d n u n g  der verschiedenen Kranl~heiten 
und  ihrer kleineren Var ian ten  mSglichst klar  hervor t re ten  ]assen, deren 
in  Zukunf t  noch manche  andere h inzukommen  mSgen. 

Mit starker Leber- Mit Beteiligung der 
Milzbeteiligung Lungen und Extre- 

1. Herzenberg, mitiitenknochen 
2. Schultz- Wermbter- 1. Thompson,Keegan. 

Puhl Dunn, 
2. owland, 

Sehi~lleri-Chiari, 

N iemann- Pick Hand 
(Spleno -. Hepatome- (ossgre Form, Kopf- 
galie) (iiberwiegend region)(fiberwiegend 

Phosph~tide) Choles~erin) 

Lipoidst oNweehselstiirung 

Generalisierte, Mit starlcer Knochen. 
tSdliche Form im beteiligung 

Kleinkindesalter 1. Pick, 
1. Reber, 2. Howland-Rich 
2. Rusea, 3. Zade~-Ehlers 
3. Hamperl 

Gaueher ? 
( Spleno-Hepato- 

meg~lie) 

Kerasinst o~fweehselstiirung 

Mischformen aus Kerasin- und Lipoidstoffwechselst6rung (Hamperl). 

4. Eigene8 Material. 

Fall 1. 44jghrige Kranke mit belangloser ~amilienvorgeschiehte. Wiederholt 
RotlauL Vier Geburten, die letzte drei Jahre vor dem Tod. Die kliniseherseits 
als mul~iple Sklerose gedeutete ~ervenkrankheit bega~m 7 Jahre vor dem Tod 
und das uns hier interessierende Lipoidgranulom der Augenlider wurde zum ersten 
Male vor 3 Jahren bemerkt. Niemals Polyurie, Gelbsucht oder Gelenkschmerzen. 
Wa.R. und Zucker im ttarn --. Der Tod erfolgte an allmghlieh zunehmender 
I-Ierzinsuffizienz under Atemot .  

Leichen6//nung. Ober, un4 Unterlid beiderseits yon einem sehr breiten Li]~oid- 
granulomband eingenommen, welches einen ununterbroehenen Ring um die Augen- 
spalte herum bildet und an der Schliife gegen die Itaargrenze hinauf jederseits 
einen spitzen Auslgufer entsendet. Es springt an der Oberfl~che deutlich, abet 
nur wenig vor. Sonst au~en nichts Bemerkenswertes. 

Beide .Lungen zum Tell locker angewachsen und troSz hochgr~digen bullSse~ 
Emphysems n~men~lich der Oberlappen durchwegs yon bedeutend erh6hter Kon- 
sistenz. An der gl~nzenden, abet ebenfalls derben Pleura ffische, gelbe, beetartig 
erhabene Lipoidgranulomherde. Daneben insbesondere in den Oberlappen narbig 
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geheilte, nicht rnehr gelbe, strahlig zusammengeschrurnpfte und narbig eingezogene 
Lipoidgranulornherde, zwischen denen die lufthaltige Lunge h6ckerig vorspringt. Auf 
der Schnittfl~che das Lungengewebe an keiner einzigen Stelle mehr ganz ~lormal, 
sondern ausgedehnt fibr6s in Form eines allerfeinsten dichtesten und gleichrn~Big 
verteilten grauen Bindegewebsnetzes rnit gelblichen Lipoidgranulomeinlagertmgen, 
welche den Alveolarsepten entsprechen, wobei abet nur ein Teil derselben diese 
Verdickung aufweisen. Auch die Septa zwischen den L~ppehen zeigen die gleichen 
Ver~nderungen, und wo sie die Pleura erreichen, zeigt diese eine fl~chenhafte 
Lipoidgranulorneinlagerung. Nut  wo das graue Netzwerk etwas zarter ist, in seinen 
Maschen noch rotes Lungengewebe, welches aber an schwerer betroffenen Stellen 
kaum rnehr zu sehen ist. Stark vermehrtes graues Bindegewebe rnit gelben Lipoid- 
granulomeinlagerungen umgibt auch h~ufig die kleinen Blutgef~Be. Von dieser 
diffusen, fibrSs ausheilenden Lipoidgranulomatose l~Bt sich als Uberbleibsel 
geheilter Tuberkulose eine tier eingezogene sehieferige Narbe rnit erbsengrogen 
Kreideherden in der linken Lungenspitze ganz leicht unterscheiden und im basalen 
Abschnitt des Lappens zwei weitere, ganz kleine, schieferige, strahlige 2~marben. 
Augerdem in der rechten Spitze eine h6chstens 4: rnm dicke, parallel an tier Pleura 
ziehende schieferige Narbe. 

Am Herzen, bei unver~nderter hnker, die reehte Kammer als Folge der Lungen- 
ver~nderung augerordentlich exzentrisch vergrSfert  und ausschlieglieh irn rechten 
Herzen Lipoidgranulom in drei Herden, der eine in Form eines fast fingerdicken 
Stranges, genau dem Sulcus coronarius entspreehend, in seiner ganzen L~nge 
das subepikardiale Gewebe einnehrnend und auf der Schnittfl~che durchscheinend 
grau mit  sehr vielen gelben Einlagerungen, die an der epikardialen Oberfl~che 
stellenweise sehr stark gelb durchschimmerten. Zwei weitere gesehwulstartige 
Einlagerungen lagen in der Vorhofwand, der eine, den Raurn zwischen tier Mtindung 
beider Hohlvenen einnehmend, der andere vorn genau an der Miindung der oberen 
Hohlvene; jener 12, der zweite 14 rnrn dick, beide vom Endo- bis zurn Epikard 
die ganze Herzwanddicke einnehrnend und an beiden Oberfl~ehen gelb dureh- 
schimrnernd und an tier Herzoberfl~che knoioffSrrnig vorspringend; auf der Schnitt- 
fl~che die Herzwandmuskulatur durch das Lipoidgranulorn unterbroehen. Eine 
weighch schwielige Umwandlung des Endokards in weiter Ansdehnung an der 
Vorderwand der rechten Kammer, die Papillarmuskeln und Balken betreffend, 
wird als narbig geheilte, das Myokard nicht betreffende Lipoidgranulornatose 
angesehen. 

Leber zeigt fast ausschlieBlich in ihrern linken Lappen einzeine periportale 
Felder dutch starke Bindegewebsvermehrung mit gelblichen Lipoidgranulom- 
pfinktehen rings urn die Venenliehtung auffallend. Irn rechten Lappen diese Ver- 
~nderungen nur angedeutet. Das Lebergewebe selbst unver~ndert. 

In  der Milz die Follikel erhalten und auger chronischern Milztumor keine 
Ver~nderungen. 

Knochen. Keiner der untersuchten Knochen in seiner Gestalt ver~ndert. Beide 
Oberschenkelknochen auf der S/~gefl~ehe: Fet tmark durchwegs hell rOtlich; in 
den Kondylen gelbe, ausgedehnte Lipoidgranulorne, auf der SctmittIl/~che yon 
ausgesprochen gelber Farbe; in der Diaphysenmitte ein blog dattelkerngrol~er 
Herd;  aber die untere Diaphysenh~lfte bis hinunter in die Metaphyse und zurn 
Tell auch in die Epiphyse ganz yon Lipoidgranulorn eingenornrnen, in dern es zur 
Entwicklung dichtesten Knochengewebes gekornmen ist, und zwar nicht nur im 
Bereich der Spongiosa, sondern auch in dem der groBen MarkhOhle. Dieser osteo- 
plastische Charakter t r i t t  am st~rksten im unteren Drittel  hervor, wo yon Rinde 
zu Rinde der ganze Knochen yon dieser Comloacta eingenomrnen wird, in weleher 
nichts rnehr yon Spongiosa oder Knochenmark zu erkennen ist und sogar das Gelb 
des LipoidgranuloIns an Menge zurtiektritt. In  der rechten Tibia (Abb. 1, 2 B) 
die obere Hfi.lfte und das untere Drittel tier Diaphyse sowie die untere Metaphyse 
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ebenfalls yon Rinde zu l~inde yon riesigen Lipoidgranulomherden (Abb. ], c - -d)  
eingenommen, die ganz aus Compac~a mit  nu r  wenig Lipoidgranulom bestehen, 
dafiir aber yon gelbem Lipoidgranulom umsgum~ sind. Kleinere Lipoidgranulom- 
herde aueh im mit t leren Dri t te l  tier Tibia und  Fibula.  Die untere Hglfte der letzteren 
(Abb. 1, 2A)  fast  ohne Unter-  
brechung ebenfalls ganz zu einer 
Compacta geworden; am wenigsten 
Lipoidgranulom im Oberarmkno- 
ehen, und  zwar fast  nu r  in der 
unteren  Hglfte in Form kleiner 
verschmelzender, bis zur Metaphyse 
reiehender t terde.  Alle untersuchten  
FuBwurzelknochen und  der Grund 
des ersten MittelfuBknochens mi t  
verdichteter  Spongiosa und  nur  im 
Fersenbein bohnengroBe Lipoid- 
granulomeinlagerungen. Hingegen 
ist die Sggefl~che des ersten 
Lendenwirbelk6rpers (Abb. 2, C) 
im Gegensatz zur ganzen fibrigen 
Wirbels/~ule g/~nzlich osteosklero- 
t isch und  blo~ im rtickw/~rtigen 
Anteil  yon Lipoidgranulomatose 
gelb, dabei  die normMen wag- und  
senkrechten B/~lkchen meist  sicht- 
bar  und  iiberall eingestreute R/~ume 
mit  ro~em Knochenmark.  Die 
klinisch angenommene multiple 
Sklerose fand sich anatomisch nicht,  
wohl aber eine teilweise graue De- 
generation der Sei tenstrangbahnen.  

Aufsteigende Aorta frei yon 
Atherosklerose. Schon im Bogen 
zwei erbsengrol]e gelbe Atherom- 
flecken mi t  Geschwiir und Throm- 
bus,  im ~bsteigenden Tell ein 
atheromatSses Gesehwfir mi t  wand- 
stgndigem Thrombus und  aa  dieser 
Stelle die GefaBwand glat t, yon 
einem ]/~ngs verlaufenden Kana l  
untergraben.  Im Bereieh des Ab- 
ganges der  grol]ert Bauehgef/~Be 
eine Gruppe yon zum Tell ver- Abb. 1. Osteosklerotische Lipoidgranulomherde 

4er Tibia nn4 Fibula. In der rechten Fibula A 
kalkten Atheromherden und  der und der rechten Tibia B je ein grol~er osteo- 
hier 4,8 era betragende Gef~13um- plastischer Lipoidgranulomherd a--I), c--d, deren 
fang verengt  sich plStzlich auf dichtes :~nochengewebe e, f, sich gegen die dicke 
2,4 cm unterhMb des Abganges der Knochenrinde g h deutlich abhebt. Normale 

Spongiosa. 
IkTierenarterien; nu t  etwas tiefer 
steigt der Umfang wieder auf 
3,5 cm an ,  aber gerade lfier bes teht  r ingsum viel Atherom mit  Geschwiiren. 

iYebennieren entsprechend groG, Rinde schmal, Fascieulata gut  lipoidhMtig, 
Mark breit,  mi t  vielen kleinen gelben Rindeneinsprengungen.  In  der rechten 
Niere einige Lipoidgranulomflecken im ~trophischen Hilusfettgewebe neben einem 
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Keleh. Cystopyelitis beiderseits, iNarben der Pars  media ventriculi  und kleine 
Gesehw~irohen im pylorischen Absehnit te.  

Was nun  die mikrost:opischen Veriinde- 
rungen in den einzelnen Organen betrifft,  
so ist folgendes zu sagen: 

In  der Lunge ergab sieh mikroskopisch 
Wort  fiir Wort  ehle Best~tigung des ma- 
kroskopischen Befundes: Eine m~ehtige 
Bindegewebsvermehrung in der Pleura 
pulmonalis (Abb. 3, a), am st~rksten, we 
eine Scheidew~nd zwischen zwei L/~pp- 
chen (Abb. 3, c) an  der Pleura ansetzt.  
Ferner  Bindegewebsvermehrung in den 
Scheidew~nden zwischen den L~ppehen 
sowie auch zwischen den Lungenbl&schen 
(Abb. 3, b, b), doch hier stets n u t  herd- 
fSrmig; fast  immer ein oder mehrere Ge- 
f&13e im Innern  des Bindegewebsherdes, 
und zwarvon den kleinsten bis zu mittel-  
grol~en und dann  Arterie und Vene ge- 
meinsam yon einem sehr dicken Binde- 
gewebsmantel  (Abb. 3, u, a) eingehfill~. 
Das vermehrte  Bindegewebe derbfaserig, 
aber niemals hyal in nnd  die Bindegewebs- 
zellen manchmal  syncytiumart ig ver- 
schmolzen. Im vermehr ten  Bindegewebe 
der Pleura (Abb. 3, A) ihre ~lte Elustica 
mit  Unterbrechungen erhal ten und  das 
Bindegewebe zu ein Dri t te l  auf der Ela- 
stics, zu zwei Dri t tel  zwischen ihr  und  
dem Lungenp~renchym gelegen. Stellen- 
weise im vermehr ten  Pleurabindegewebe 
viele Capillaren, senkrecht  zur Oberfl~che 
aufsteigend. Die Bindegewebsvermehrung 
seheint yon der Pleura auf die Lunge 
fiberzugreifen, wenigstens bevorzugt sie 
die subpleuralen Anteile der Lunge gegen- 
fiber den tieferen. Die im Bindegewebe 
liegenden Lipoid- an d  Exsudatzellen sehr 
ungleiehm&l~ig vertei l t  und stellenweise 
ganz fehlend. Die In t ima  der Gef~l~e 
zeigt meist  eine d~s Drei- bis Vierfaehe 
der Media betragende Verdickung. In  
einer gr61~eren Hilusarterie Lipoidriesen- 

Abb. 2. Dichtesten Schatten gebendes ze]len mi t  reiehlichem zelligem Exsuda t  
LipoidgTanulom in tier unteren H~lfte der und  vermehr ten  Vas/~ vasorum und genau 
Fibuladiaphyse A, eben daselbst sowie in darfiber eine starke Int imaverdickung.  
der l~{etaphyse der Tibia B, sowie in einem Andere Gebiete tier Lunge zeigen das 
LendenwirbelkSrper, dessen Spongiosa be- 
trhchtlich vergrSbert, aber auch schiitterer Bild der Kollapsindurat ion:  das Binde- 
gestellt ist C and zum Vergleich dazn tier gewebe zwischen den Lungenblgsehen 

normale benachbarte WirbelkSrper verdiekt,  mi t  Lymph- und  Plasmazellen 
(der untere), durchsetzt,  die spalt- oder sternfSrmigen 

Lungenbl~sehen mi t  kubischen, oft abgestoBenen Epithelzellen ausgekleidet, die 
frei in der Blfi.schenliohtung vielkernige Riesenzellen bilden kSnnen. ])er fibrSsen 
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Scheidewand liegt zu beiden Seiten die den B1/~schen zugeh6rige Elastiea an. 
In der Lichtung der Lungenblgschen, Bronehien, Gef/~Ben sowie in Hiluslymph- 
knoten nirgends Lipoidzellen naehweisbar. Im groBen ganzen muB die Lipoid- 
gr~nulomatose der Lunge als sehr alt bezeichnet werden, wie das Uberwiegen des 
bindegewebigen Ausheilungsstadiums zeigt. 

Herz. Die Lipoidgranulomknoten des Herzens geh6ren in der Hauptmasse 
dem subepikardialen Fettgewebe an und greifen yon d~ erst sekundgr auf das 

Abb. 3. Lipoidgranulomatose der Lunge. 12,5faehe Yergr. A verdiekte Pleura; ]3 Lnngen- 
]'Appchen mit dieken fibr6sen Lipoidgranulomm/~nteln um die Gef&f.~e a, a sowie fibr6sen 
Lipoidgwanulomeinlagerungen in den Lungenalveolarsepten b, b--e stark lipoidgTanu- 
]omat6ses Septum zwischen zwei Lungenl/~ppehen, yon tier w~rdiekten Pleura ausgehend. 

Epikard nach auBen und das Myokard mehr des Vorhofes als der Kammer tiber. 
Dementsprechend linden sieh Bestandteile des Epik~rds (Bindegewebszfige), des 
Subepikards (auseinandergedr/~ngte Fettzellen, kleine und grebe unver/~nderte 
Gefi~Be) und des Myokards (Muskelzellen) mit ten im Lipoidgranulom vor. Das 
netzig angeordnete feine Bindegewebe mit  eingestreuten groben Biindeln ist hgufig 
hoehgradig 6dem~t6s und darin tiberwiegen b~ld die dicht beisgmmenliegenden 
Lipoidzellen, bald die Exsud~tzellen. Uber dem Gipfelpunkt der in den Herzbeutel 
vorspringenden Lipoidgranulomknoten zeigt das gespannte Epikard offenbar 
infolge der Reibung bei der t terzarbeit  st~rke Bindegewebsvermehrung. Der Urn- 
stand, dab Lipoid in Bindegewebszellen nieht nur im Lipoidgranulom, sondern 
aueh auflerhalb, allerdings in n/~ehster N/~he desselben, z. ]3. in dem noeh versehonten 
Myok~rd anzutreffen ist, sprieht in hohem MsBe dafiir, dab es sich um Aufnahme 
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yon solchen Lipoidstoffen in Bindegewebszellen handelt ,  welehe im Lipoidgranulom 
vielleieht naeh  Zerfall der Lipoidzellen frei werden. 

Leber. Der L/~lopchenaufbau urtd die Leberzellen unver/~ndert. In  den peri- 
portalen Feldern mgBige Rundzelleninfil trate,  aber mit  seltenen, sofort zu erw&hnen- 
den Ausnahmen nirgends Lipoid und nur  eine unbedeutende Vermehrung des 
Ko]l~gens und  der Galleng~nge. Leberzellen fast  iiberall fettfrei, nur  hie und d~ 
an  den L~ppchenr&ndern sudanrote Tr6pfehen im Protoplasma, yon denen nur  
ein schmaler Randsaum in Nilblausulfat  blau erscheint, w~hrend im ungef~rbten 

Zentrum derTr6pfchen manch- 
real kleine doppcltbreehende 
Teilchen sich linden. Dem 
makroskopischen Refund ent- 
sprechend finder man  in ver- 
einzelten periportalen Feldern 
eine mgchtige Vermehrung 
derben Bindegewebes um die 
sonst unver/~nderte Portalvene 
und  nur  um sie herum auch 
Lipoidzellen mit  geringem 
entziindlichem Infi l trat ,  dar- 
unter  viel Plasmazellen. In  
dem Bindegewebe sind Arterie, 
Vene und  Galleng/~nge nieht  
vermehrt ,  wohl aber die Blut- 
capillaren. In  den spindeligen 
Bindegewebszellen n icht  dop- 
peltbrechendes Lipoid und  
n u t  vereinzelte kleine doppelt- 
brechende Einsehltisse in diese 
eingesprengt. 

Aorta. In t img stellenweise 
2- -3ram dicker als die Media, 
arm an  Elastiea, aus hyal in  
degeneriertem, stellenweise 
zellenlosem Bindegewebe b e -  
s tehend mit  Ablagcrungen yon 

Abb. 4. l~indenwucherung der Nebenniere. 40fache Fe t t  und Lipoid, zahlreiehen 
vergr. A Nebennierenka.psel; B Glomerulosa; C Fas- Cholesterinkrystallen in be- 
eiculatg; D Reticnlaris ; E Nebennierenmark. In dieses ginnenden AtheromhOhlen und  

hineinwuehernde knollige Rindenherde a, b. Lipoidze!len um sie herum. 

Am Lumen ganz flaehe Fibrin-  
thromben.  Eine trichterf6rmige Einsenkung mi t  spgrliehen umgebenden Lymph-  
zellen erwies sich als geheiltes Geschwiir, an  dessen ehemaligem Rand die elasti- 
sehen Fasern der In t ima  wie abgeselmitten enden, w/~hrend dartiber bei der Heilung 
neues Bindegewebe ents tanden ist. Im Vergleich mi t  den engen capill&ren Vasa 
vasornm der Media, die meist  nu t  bis zur Mitre ihrer  Dieke zu l inden sind, erscheinen 
in der t iefen In t imasehicht  viel zahlreiehere, s tark  mit  Blut  geffillte, sogar yon 
Elastiea umgebenc Capillaren. Der Gefgftgehalt der In t ima  ist  auf die Athero- 
sklerose zurtiekzufiihren. 

Nebenniere. Im ganzen regelreeht gebaut,  in der basophilen Marksubstanz 
groBe Rundzelleneinlagerungen, in der dreischiehtigen Rinde, die s tark pigmentierte,  
kleinzellige Retieularis (Abb. 4, d) stellenweise sehr breit. Pathologischerweise 
Iolgt stellenweise auf die Reticularis markw~rts  geradezu wie eine vierte Schieht 
noeh einmal Fasciculata in Form konvex vorspringender Forts~tze (Abb. 4, a, b) 
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in fast gleiehm~Biger Gr61]e, oft in langer Reihe nebeneinander. Es handelt  sioh 
da nicht um die so h~iufigen Einstiilpungen der Rinde gegen die Marksubstanz 
(Abb. 4, E), sondern um eine abnorme Wuoherung, die vielleioht mit  der Lipoid- 
granulomatose zusammenh~ng~. 

Abb. 5. Lipoidgranulom in tier Rinde lind MarkhShle des Oberschenkels. Quersehnitt, 
llfache Vergr. Die Rinde A durch Einlagernng z~hlreicher lipoidgranulomers R~ume a 
porosiert. Eine vollko]mnen neue, dichte und feinbalkige Spongiosa ffillt bei b den 
Zwischenraum zwischen dicken alten B~lkchen c, d und ebenso bei e die g'rof~e Markhfhle. 

B Spongiosabereich; C gro2e ]Vfarkh6hle. 

Knochen. An  yon Lipoidgranulom freien Stellen die Knochenrinde und Spongiosa 
normal, ihre Fiarkr~ume mit  Fe t tmark  (Abb. 6, A) erfiillt. Das Lipoidgranulom 
tr i t t  im Knoehen ausgesprochen herdfSrmig ~uf, die Herde meist yon unregelm~i]iger 
Gestalt, bald gut begrenzt (vgl. Abb. 8, e, d, 6 e), b~ld am R~nd sich unsehaff 
verlierend. Der Rand glatt  oder mit  Ausl~ufern versehen, die netzig zusammen- 
hangen und Inselu norm~len Knoohenm~rks zwischen sich einschliel~en (Abb. 6, e). 
Die t terde wechseln yon den kleinsten fiber etwas grSf~ere, die mehrere benaeh- 
barte Spongios~r~ume einnehmen, bis zu solehen, die den RShrenknochen in seirer 

u Archiv. Bd. 279. 38 
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g a n z e n  Dicke  u n d  auI  eine n a m h a f t e  L~nge  e i n n e h m e n .  Sie be t re f fen  ~berwlegend  
die Spongiosa  (Abb. 5 B), n i eh t  se l ten  aber  a u e h  die K n o e h e n r i n d e  (Abb. 5 A). 

N a e h  d e m  inne ren  A u f b a u  de r  t t e r d e  zu  sehlieBen s ind  sie y o n  ~'ehr ungleichem 
Alter, ba ld  j u n g  u n d  in  fo r t seh re i t ende r  E n t w i ek lung ,  ba ld  al t  u n d  in na rb ige r  

Abb. 6. Lipoidgr~nulomsMerose der Knoehenspongiosa. 12,5lathe Vergr. Das Fe t tmark  A 
wird immer  zellreicher, B mig Annhherung an den Lipoidgranulomherd C und fShrt 
nur  ganz sp'~rliche un4 dfi.nne Spongiosab~lkchen a, w~hren4 der Lipoidgranulomherd 
reichlieh mi t  dieken Bhlkchen b ausgestat tet ,  nach auBen durch einen fortlaufenden 
I~nochenbalken c abgegrenzt ist. Stark fibrSses Lipoidgranulomgewebe d u n d i n .  
diesem eingeschlossen ~Ton Lipoidgranulom verschont~e Inseln ~'on zelHgem und Fet tmark  e. 

Ve r6dung .  Diese B e t r a c h t u n g s w e i s e  e r le ieh ter t  s eh r  das  Ver s t~ndn i s  der  sehr  
a b w e e h s l u n g s r e i e h e n  Bilder.  Junge Herde oder  die fo r t s eh re i t enden  RSmder eines 
a l t en  b e s t e h e n  aus  d i ch t  g e d r ~ n g t e n  lV[assen sich vieleekig a b p l a t t e n d e r ,  voll- 
en twieke l t e r  Lipoidzel len,  u n t e r  denen  sich a u c h  m e h r k e r n i g e  R i e s e n e x e m p l a r e  
l inden .  I n  a l ten,  b indegewebig  v e r 6 d e n d e n  l:[erden zeigen die Lipoidzel len P y k n o s e ,  
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atrophieren,  werden sp~rlicher, liegen nirgends mehr  in kompakten  Massen, sondern 
mit  viel Bindegewebe gemiseht, schlieBlich nur  einzeln, nnd  k6mlen stellenweise 
ganz schwinden. Aber auch in sehon ganz a l ten Herden k6nnen Lipoidzellen 
neuerdings in Massen anf t re ten  wie b e i d e r  Tuberkulose neue Kn6tchen  in ver- 
narbenden  Gebieten. Ein  junger, fortschrei~ender Herd yon LipoidgTanulom 
zeigt an seinem Rande  Lipoidzellen, die zwischen den Fettzellen des t~ettmarkes 
auf tauchea  und sie auseinanderdrgngen und  manehmal  ist es nu t  eine einzige 
Lipoidzelle. Ganz dasselbe aber t r i t t  in Erseheinung, wenn sin alter, schon lange 
stillstehender, ja selbst durch ein Knochenbglkchen nach augen abgeschlossener 
Herd wieder zu wachsen beginnt.  Dieses Siehhinzugesellen neuer  Lipoidzellen 
zu al ten Herden ist deshalb bemerkenswert,  weft sie ja n icht  aus Teilnng der alten, 
schon vorher  im Herde vorhandenen hervorgehen, wie in einer Geschwulst die 
Geschwulstzellen, sondern so, daft eine fremde FreBzelle Lipoid aufn immt  nnd  sich 
dem al~en I-Ierd anschlieftt. Da sich hier das Lipoidgranulom (Abb. 6, C) in einem 
so leieht zu iiberblickenden Gewebe, wie reines Fe t tmark  ist, ausbreitet,  kann  man 
an  seinem fortschrei tenden Rande  sehr bequem verfolgen, wie das bis dahin  normale 
F e t t m a r k  (Abb. 6 A) auf das Erscheinen der Lipoidzellen mit  dem Auftre ten yon 
zelligem Mark (Abb. 6 B) antworte t ,  in dem manchmM auffallend viele eosinophil 
granulierte Zellen liegen. Diese Reaktion,  welche nicht  immer sofort eintri t t ,  
geht  mi t  einer s tarken capillaren Blu~iiberffillung einher, klingt mi t  der Entfernung 
veto Herd allm~ihlich ab, so daft unmi t te lbar  an  seinem Rande  manchmal  rein 
zelliges Mark liegt, welter weg gemischtes Mark, bis dann  schlieBlich das zellige 
Mark (Abb. 6, B) sieh ganz verliert  und  dem reinen Fe t tmark  (Abb. 6, A) Platz 
macht .  In  der Reaktionszone des zelligen Markes kann  Osteoporose bestehen. 
We veto Herd netzig zusammenhgngende Forts~tze ausstrahlen und  zwischen 
sich Knochenmarksinseln einschliegen, sind auch diese aus zelligem und Fe t tmark  
gemisch~. Dutch  fortschreitende Ausbrei tung des Lipoidgranutoms in das gemisehte 
Mark hinein geraten die Knochenmarks-  und  Fettzellen in gbnehmender  Zahl in 
die kompak~e Masse der Lipoidzellen, dann  ins Innere  des Hordes passiv hinein, 
we sie sogar noch in seinen spgteren Stadien zu finden sind. Nur  im Zent rum 
solcher k6nnen sie ganz fehlen. 

Der Ausheilungsvorgang des Lipoidgranuloms n i m m t  seinen Anfang schon 
in dem Stadium, wo die Lilooidzellen noch dicht  gedr/~ngt beisammen liegen, und  
zwar in Form yon raseh an  Menge zunehmenden Bindegewebsfasern zwischen ihnen. 
Dana  aber n i m m t  das Bindegewebe noeh weiter zu, wird grobfaserig, die Ze]len 
noeh eine Zeitlang sehr zahlreich, dann  immer sp/irticher und indem die Lipoid- 
zellen spSMicher werden und  endlich ganz schwinden, wird das Bindegewebe 
schwielig, sehr zell- und  gefiiftarm. Der Leib der Bindegewebszellen ist dann  
sehr h~ufig yon feinsten, gelben.Pigmentgranula  ganz erftillt, die abet  dort  fehlen, 
wo Lipoidzellen noch reichlich voriiegen. Die bindegewebige (Abb. 6, d) VerSdung 
als Abschluft des Riickbildungs- und  I-Ieihngsvorganges betriff t  nu r  Teile des 
Lipoidgranuloms, nament l ieh  sein Zent rum odor einen ganzen Herd, der dann  
schwielig und  naeh augen scharf begrenzt erscheint. 

Entsloreehend dem sieh verdichtenden Bindegewebe besteht  fiir das Knochen- 
gewebe selbst die Folge des Lipoidgranuloms an  der Spongiosa weir iiberwiegend 
in Osteosklerose (Abb. 5, b), welche sieh aussehlieftlich nur  auf die t Ierde beschrgnkt,  
die erst im Ver6dungssbadium einen hSheren Grad erreieht, an  den sigrkst  ent- 
wiekelten Stellen sieh sogar einer Compacta ngher t  und  wesentlich dichter sein 
kann  als die hier Mlerdings porotische Dialohysenrinde. Diese Knoehenverdiehtung 
kommt  nieht  so zustande, dab die Mten Bglkehen neue Knochenbe]gge ansetzen, 
wie man  das bei osteoplastisehem Carcinom sehen kann,  sondern auf dem Wege 
eines lebhafteren Umbaues ;  dementspreehend l inden sich oft Lakunen, in ihnen 
nieht  selten Osteoelasten, die augerhalb der Herde fehlen, wghrend die Osteo- 
blasten nur  p la t t  sind. Die neue sklerotisehe Spongiosa (Abb. 5, b) ha t  einen 
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ganz unstatischen Aufbau und ffigt sich nicht harmonisch in die umgebende nor- 
mule Spongiosa ein. Die meist sehr dicken (Abb. 5, b), nur selten dfinnen Balk- 
chert stehen unregelm~$ig und dicht und des faserige Mark in den sehr kleinen 
Markr~umen t r i t t  gegen des Knochengewebe stark zurfick. ~Nach einer neuer- 
lichen Besiedlung eines alten, osteosklerotisch ver5deten Herdes mit  frischen 
Lipoidzellinfiltraten kSnnen die schon ohnehin sehr engen Markr~ume auch noch 
durch eine noch neuere, aber feinerbalkige Spongiosa zugemauert werden. Die 
B~,lkchen der neuen, sklerotischen Spongiosa haben gute Kernfi~rbung, sind, 
wenn dick, aus lamell~rem, rotem Knochengewebe aufgebaut, des sich wahrschein- 
lich in der Bliitezeit des Lipoidgranuloms bildet. Oft, abet nicht immer, und meist 
in umschriebenen Gebieten sind die lamelli~ren Bi~lkchen yon dicken, ganz dunkel- 
blauen Belegen sehr primitiven Knochengewebes ums~umt, welches offenbar 
erst im VerSdungsstadium des I-Ierdes dazukommt und auBerhalb der t terde an 
der norm~len Spongiosa stets fehlt. Aus solchem einfachen Knochengewebe 
kOnnen B~lkchen aber auch in ganzer Dicke bestehen, dann sind sie abet viel dfinner 
als die lamell~ren, abet auch solche B~,lkchen kOnnen ~llein ein Gebiet eines sklero- 
tisch werOdeten Herdes aufbauen. Osteosklerose kann abet auch fehlen, ja es karm 
auch zu Knochensehwund kommen. Des ist aussehlie$1ich an schwielig werSdeten 
Herden zu linden oder in narbig geheilten Gebieten sonst noch fortschreitender 
tterde. Man sieht dann auffallend hs Howshipsche Lakunen, die schon oben 
erw~tmten primitiven B~lkchen mit  oft unf~rbbaren Kernen noch dieht, abet fast 
gar nicht mehr zusammenh~ngend. Solch spongiosaarme Gebiete leiten zu wOlligem 
Spongiosaschwunde fiber und dann sind groBe, ganz knoche~lfreie l ~ u m e  aus- 
schlieBlich won Schwielengewebe eingenommen (wgl. Abb. 8, a). 

Als Ausdruck eines gewissen Abschlusses des ganzen VerSdungsvorganges ist 
es anzusehen, wenn als wSllig scharfe AuSenbegrenzung des gerdes  stellenweise 
oder nahezu an der ganzen Oberflaehe ein neuer, kn6cherner Randbalken auftritt ,  
wobei einw~rts yon diesem Lipoidgranulom, auswi~rts aber Knochenmark liegt. 
Vom Rande grSBerer osteosklerotiseher I-Ierde sieht man mit  freiem Auge stellen- 
weise eine anscheinend besonders grobbalkige, netzige Spongiosa abgehen und 
ins umgebende normale Knochenmark ausstr~hlend sich verlieren. Mikroskopisch 
aber erkennt man, des  dies nicht einfache und nur besonders grobe I~ochen-  
b~lkehen sind, sondera breite Fortsi~tze des werknScherten Lipoidgranuloms selbst, 
die sich ins normale Knochenma.rk hineinerstrecken und hier untereinander zu 
einem Netz zusammentreten, in dessert Maschen won Lipoidzellen freies Knochen- 
murk liegt; diese breiten Forts~tze aber setzen sich erst aus einer ganzen Anzahl 
lamell~r gebauter, regellos werlaufender Knochenbalkchen zusammen, zwischen 
denen des meist schon bindegewebsreiche Gewebe des Lipoidgranuloms mit  eosino- 
phil gek51~aten Zellen, Plasma-, Lymph- und werschiedenartigen ungranulierten 
Zellen liegt, welches zu beiden Seiten des breiten Fortsatzes durch einen oft ununter- 
brochenen Randbalken (Abb. 9, d) gegen des Knochenmark scharf abgegrenzt 
ist, wie des bei groBen tIerden schon oben erw~hnt ist. Well aber diese makro- 
skopisch wie besonders grobe Balken sieh ausnehmenden Gebilde mikroskopisch 
sich als aus mehreren Spongiosab~lkehen (vgl. Abb. 9, f) zusammengesetzt erweisen, 
ra6gen sie ,,zusammengesetzte Biilkchen" (Abb. 9, c) genannt werden. Diese hut 
kfirzlieh erst Freund bei der Paget-Krankheit besctu'ieben, wo sie ~asermark fiihren, 
in unserem Falle aber bindegewebig wernarbendes Lipoidgranulom (vgl. Abb. 9, c). 
Wen~ aber aus diesem die Lipoidzellen werschwinden, so bleibt bloB Bindegewebe 
zuriiek, was die ~hnliehkeit mi~ Paget noch erhOht, abet wSllige Gleichheit besteht 
doch nieht. 

Die kompakte Knochenrinde neigt in viel geringerem Grade zu Lipoidgranulom 
als die Spongiosa und wird nur dann in Mitleidenschaft gezogen, wenn ein Spongiosa- 
herd breit oder nur mi~ schmalem Fortsatz die Rinde erreicht. Aueh auBerhalb 
des Lipoidgr~nuloms kann die Compacta porotisch sein mit reinem Fet tmark in 



Uber  Lipoidgranulomatose. 587 

den weiten Markrgumen und  hie un4  da viele Knochenzellen abgestorben, wie 
man das schon un te r  normalen Umst~nden  im sp~teren Alter  n icht  selten finder. 
Wo die Rinde in der Riehtung yon innen nach aul3en yore Lipoidgranulom ergriffen 
wird, t re ten  in ihren l~aumen erst  m~Bige, dann  dichte Massen yon Lipoidzellen 
auf (Abb. 7, d), bis dann  die meisten R~ume davon rol l  und nur  die ganz engen 
Gefaftkangle (Abb. 7, b) frei ~ind. Auch in der Rinde folgt auf das Erscheinen 
der Lipoidzellen ein reaktives Auft re ten yen  zelligem Mark zwisehen den Fettzellen 
und  am SehluB eine zunehmende Fibrose, nament l ieh  in den inneren I~inden- 
schichten, w~hrend in den guBeren noch viel Lipoidzellen zu finden sind oder 

Abb. 7. iusschni t t  aus der slderosierten Knochenrinde der Abb. 5 bei 70facher VergTSBerung. 
In den erhaltenen Resten der Knochenrinde a liegen neben den normalen engen Gefatg- 
kan~len b die gTolten mit Lipoidgranulom erffillten Resorptionsr~ume c; d Lipoidzellen. 

d~s zellige Mark fiber diese fiberwiegt. - Selbst ganz nahe dem Periost  sehon k6nnen 
:~Iarkr~ume Lipoidzellen enthal ten,  aber nur  einmal konnten  sie aus einem solehen 
ein wenig bis ins  Periost  hinein verfolgt werden, welches somit  zu selbst~ndiger 
Aufnahme yon L~poidgranul0m gar n icht  neigt. Sofbrt auBerhalb des Periostes 
finder sich ausnahmsweise ein rein lymphzelliges Infi l trat .  Die das Lipoidgranulom 
beherbergenden Markr~ume der Rinde zeigen alle Merkmale gesteigerten Umbaues,  
denn bald zeigen sie lakun~re Begrenzung (Abb. 7, e), also Erweiterung durch 
Abbau,  bald eine Eins&umung mi t  schmalem Osteoid, doch olme hohe Osteo- 
blasten, also neuerliche Verengerung durch Anbau,  bald wieder eine, wie die dicke 
dunkelblaue Grenzscheide zeigt, ruhende appositielle Begrertzung und  durch mehr- 
fache Uberschichtung solcher Grenzseheiden durch neue Knochenlagen ents tandene 
eigene konzentrische Haltehnien,  also schubweise vor sich gehende und immer 
wieder zeitweise sti!Istehende, schliel]lich sehr n a m h a f t e  Einengung der R~ume. 
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Das Endergebnis dieses Umbaues aber ist dock meist eine ra/~Bige oder aus- 
gesprochene, nirgends aber sehr hochgradige Porose der Corapacta (Abb. 5, a), 
naraentlich nahe der Spongiosa, wie die vielen, besonders weiten und in geringerer 
Zahl bis nahe ans Periost reichenden 1R~ume zeigen. Dock finden sick noch sehr 
viele norraale, ganz enge Haverssche Kan61e mit dicker, vielschichtiger Lamellen- 
hi~lle und Scha.ltlaraellen dazwischen, so dab der Charakter der Compacta im 
wesentlichen noch erhalten ist. 

Die inikroskopische Untersuchung des R~ckenmarkes ergab in Best~tigung 
des raakroskopischen Befundes eine beidseitige Pyramidenbahndegeneration, 
wobei Lipoidablageruagen rdrgends nachweisbar waren. 

Auf Grund  der Er fahrung  in  unserem ersten Fal le  wurde regelm/~Big 
bei al len im Seziersaal vo rkommenden  F/~llen mit  gelben Flecken an  
den Augenl idern  mi t  besonderer Aufmerksamkei t  nach Lipoidgranulomen 
in  den Eingeweiden u n d  im Skelet gefahnde~. U n t e r  insgesamt l l auf 
diese Weise un te r such ten  F/s war das Ergebnis  nur  neck e inmal  
posit iv u n d  dieser zweite lq'all mSge n u n m e h r  folgen. 

Fall 2. Johann S., 69 Jahre alt, butte einen Blutdruek yon 180--220 ram 
und negativen Wassermann. In der Vorgeschiehte Gallensteinkoliken. Der Ted 
erfolgte unter schwerster allgeraeiner Stauung infolge Insuffizienz des hypertrophi- 
schen Hypertonie- und Emphyseraherzens. Hochgradige zentrale und periphere 
Atherosklerose. Spontanheilung der seinerzeitigen Cholelithiasis und Cholecystitis 
unter ZurOcklassung einer weiten Gallenblasenduodenaffistel. Die Nebenniere 
enth~lt nur punktf6rmige Reste yon Lipoid und uragibt reehterseits ein walnuS- 
grebes und linkerseits ein kirschengroBes, stark durchblutetes und knoehenraark- 
haltiges Lipom. An beiden oberen Augenlidern nahe dem inneren Augenwinkel 
finder sich ein 1/~nglicher, I era ]anger, flaeherhabener, gelber Fleck. 

In den Eingeweiden konnte nirgends Lipoidgranulora nackgewiesen werden, 
wohl abet reichlich irn Knochen. Zur Probe wurde ein Oberarm-, ein Oberschenkel- 
und die beiden Unterschenkelknochen einerseits der L&nge nach aufges/~gt. Die 
beiden ersten enthielten ~ast durckwegs rotes, die beiden Ietzten fast nur Fett- 
raark. Lipoidgranuloraherde fanden sieh nur in den Knochen der Ober- und Unter- 
schenkel. Am Schienbein und am Obersehenkelknochen lag das Lipoidgranulom 
in der groBen MarkhOhle des unteren Diaphysendrittels und zeigte in diesera frische 
und geheilte Stadien nebenein~nder, in jenera jedoeh nut frische Stadien, und zwar 
in Form eines 4,5:1 era groBen I-Ierdes yon opaker, schwefelgelber, weicher Be- 
schaffenheit rait konvexbuchtigen Rgndern, der deutlich gegen das rStliehgelbe, 
durchsichtige Fettmark abstach. Solche junge Herde ianden sich an der genannten 
Stelle des Schienbeines 5 mit der l&ngsten Ausdehnung yon 3, 5, 8, 15 und 21 ram, 
daneben abet auch noch 4 narbig geheilte Herde yon weiBcr Farbe, opaker Be- 
schaffenheit, zgher, gelber Konsistenz und rait konkav buehtigen I~ndern. Sie 
waren yon den gelben Herden getrennt und hatten eine GrSBe yon 5, 6, 6, l0 rata. 
Die frischen und alten Herde bevorzugten in der groBen MarkhShle die Gegend 
nahe der Rinde. Ara ~usgedehntesten war das Lipoidgranutora ira Wadenbein, 
we es einen gro6en Teil der Diaphyse einnahra, weir iiberwiegend schwielig aus- 
geheilt war, stellenweise yon gelben Streifen begleitet. 

Bei der mikros/co~ischen Untersuehung wurde, trotz makroskopischen Fehlens 
yon Lipoidgranulora in den Eingeweiden, danaeh in Leber, Herz, Lunge, Milz, 
Niere und Nebenniere, jedoch ebenfalls rait negativera Ergebnis, gefahndet. ~Jber 
die raikroskopische Untersuchung der Nebennierenliporae wird yon anderer 8cite 
beriehtet werden (Sods, Beitr. path. Anat. 1930). 

Knoche~. Au~erhalb des Lipoidgranuloras ist die Spongiosa dera Alter ent- 
sprechend etwas atrophisch, Zeiehen yon Ab- und Anbau hie und da zu sehen, 
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in den Markraumen aussehliel31ich Fettmark.  Das Lipoidgranulom sitzt ausschliel3- 
lich im Fet tmark der Spongiosa und der groBen Markhbhle, kann sie im ganzen 
Querschnitt des l~6hrenknochens einnehmen, bevorzugt aber besonders die l~/~he 
der l~inde (Abb. 9). Der leicht zu iibersehende allererste Beginn besteht darin, 
dal~ im Zwickel zwischen drei Fettzellen oder im Endost eines BMkehens das 
Knochengewebe unmittelbar beriihrend eine einzige, oder eine kleine Gruppe 
yon noch auffallend kleinen Lipoidzellen auftritt, die, obwohl erst yon kaum 
Leukocytengrblte, doeh schon den typisehen, schaumigen, seharf begrenzten Zell- 
leib zeigt, w~hrend der stets einzige Kern vorerst noah klein und dunkel ist, im 
Gegensatz zu den grol~en lichten der vollreifen, sehr viel gr6Beren Lipoidzellen. 
Solehe kleine, junge Lipoidzellen mit  dicht zusammenliegenden Kernen liegen 
auch in sp/~teren Stadien zwischen den groBen und k6rmen erst bei starker Ver- 
grSl3erung erkannt werden. In  der diesen Fail kennzeichnenden Weise tr i t t  das 
Lipoidgranulom diffus auf, d. h. zahlreiehe solche kleine Gruppen yon Lipoidzellen 
(Abb. 8, i) sind in einem unsoharf begrenzten Gebiet locker eingestreut, in deren 
Begleitung schon jetzt  kleine, fast protoplasmalose Zellen vom Aussehen der 
Lymphzellen mit  kleinem, rundem, dunklem Kern auitreten, die aber zum Teil 
sehon einen deutlichen, aber schmalen Protoplasmasaum aufweisen, zum Teil 
aber ausgesprochene Plasmazellen sind. Schon in diesem Stadium erkennt man 
trotz der noeh geringen Zahl yon Lipoidzellen das Lipoidgranulom sehon mit 
freiem Auge am opaken Schwefelgelb der frisehen Sehnittfl~che, das gegen das 
durehscheinende Gelb des Fettmarkes absticht. Auch ausgetretene rote Blut- 
kSrperehen kommen, wenn auch selten, vet ,  doch noch keine Spur yon Bindegewebs- 
vermehrung und noch iibera11 normale Fettzellen. Zu den an Zahl nicht verminderten 
Capillaren haben die Lipoidzellen und die sie begleitenden einkernigen weigen 
B1utzellen keine notwendige Beziehung, denn bald liegen sie zahlreicher rings 
um die Gef~l~e, bald ganz abseits yon ihnen. Erst  nach l~ngerer Zeit kommt es 
im Lipoidgranulom zur Ausbildung eines Rindegewebsnetzwerkes, in das dann 
die Lipoidzellen und die sie begleitenden weil]en Blutzellen zu liegen kommen. 
Dieses Bindegewebe wird sp/~ter derbfaserig und dicht, fiihrt anfangs noch reichlich 
Bindegewebszellen und bleibt in gleicher Verteilung wie das Lipoidgranulom noch 
lange Zeit mit ten im Fet tmark liegen, nachdem a11e LipoidzeUen und ihre Begleit- 
zellen schon l~ngst geschwunden sind, das Lipoidgranulom also schon geheilt ist 
(Abb. 8, a). Bald ffillt der winzige Narbenherd blo$ den Zwiekel zwischen drei 
Fettzellen ~us, bald nimmt er den grSgten Tell tier grol]en MarkhShle ein und ist 
dann mit  freiem Auge sichtbar. In  unmittelbarer Umgebung solcher Lipoid- 
granulomnarben pflegt das Fet tmark starker gefiillte Capillaren zu haben als sonst 
und die unmittelbar anliegenden Fettzellen maehen ringsum im Narbengewebe 
konkave Eindrfieke, das sieh somit passiv verh~lt und vieHeicht nach sehr langer 
Zeit wieder ganz yon Fet tmark ersetzt und so zum vSlligen Verschwinden gebracht 
~drd. Das Lipoidgranulom kommt abet nicht nur in der eben geschilderten ganz 
di//usen Anordnung, sondern auch in etwas mehr kompakten, grogen, isolierten 
oder zusammenh~,ngenden I-Ierden vet.  Aueh solche Herde zeigen alle t?bergange 
yon jungen, rein zelligen Stadien zu immer reichlieher faserigen, wobei alas zuerst 
in der Mitre auftretende Narbengewebe geradezu schwielig, sehr zellarm und gerald- 
los werden kann, abet nieht hyalin wird. l\Ticht immer linden sich im Schwielen- 
gewebe noch vereinzelte,'groSe, iiberreife Lipoidzellen und zahlreicher die Begleit- 
zellen. Zu dieser Zeit befindet sich der noch zellige Rand des Herdes in fortschreiten- 
der Ausbreitnng, wobei die Lipoidzellen und ihre Begleitzellen in kleinen Gruppen 
oder in kompakten Massen ins Fet tmark vordringen. 

Schon im friihen, noch nicht fibrSsen Stadium des Lipoidgranuloms zeigen 
die Knochenb~lkchen, die einen lipoidgranulomhaltigen Markraum begrenzen, 
lebhaften Abbau, also viele Osteoclasten und Hows!t@sehe Lakunen. Dies mag 
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Folge ges~eiger~en Gewebsdrueks sein, t r i t t  aber aueh dana ein, wenn der Mark- 
raum nieht ringsherum yon Knoehen begrenzt ist. 

Der anfgnglieh rein osteoelastisehe Charakter zeigt sieh aueh darin, dab ein 
Bi~lkehen sehwindet, so wie es ins Lipoidgranulom eintaueht. Aus dem Umstande 
aber, dab die sp/~rlieh gewordenen B/~lkehen dicker werden k6nnen (sklerosierende 
Osteoporose Roux), ersieht man, dab sehr bald aueh Anbau folgt nnd solehe ursprting- 
liehe lamell/~re B/~lkehen tragen alle Zeiehen lebhaften Umbaues, viel Abbau, 

Abb. 8. Randba]kenbilduug' mn einen Herd yon Lipoidgranulom. 26fache Verg'r. Der 
stark fibrSse Lipoidgr~nulomherd a mit einzelnen eingeschlossenen Fettzellen b wird 
oben nnd_ nnten dareh t=tandbalken c, d scharf gegen das mngebende normale Fetfmlark 
e, f, abgegrenzt, g tIMtelinie n i m  Randbalken; h hauptsichliehst aus Grenzseheide be- 

stehende l~berbleibseI; i in Fettmark sieh ausbreitendes Lipoidgrannlom. 

Osteoelasten und Lakunen, plat te  Osteoblasten und breite kalklose Siume neuen 
primitiven Knoehengewebes, viele Haltelinien (Abb. 8, g), aber aueh breite Grenz- 
seheiden an lange sti]tstehenden Oberfli~ehen. Diese fast nieht  zusammenh~ngenden 
sklerosierenden B&lkehen erreichen aber den osteosklerotischen Charakter des 
ersten Falles bei weitem nicht. In  den oben genannten kompakteren Herden yon 
Lipoidgranulom sieht man abet aueh ganz neue Bilkehen entstehen (Abb. 9, f). 
Diese beginnen im zentralen Narbengewebe mit der Ablagerung feinster bis zell- 
groBer, bald zu sehr primitiven Bilkehen aus verkalktem Bindegewebe ver- 
sehmelzenden Kalkk6rnchen. Auf einer hSheren Stufe sind es zahlreiehe, feine, 
fast gleiehmiftig unstatiseh-wirr angeordnete, dunkelblaue, neue, primitive Bs 
ehen mit  sp~rlichen, plumpen, meist nekrotischen Zellen, meist in fortschreitendem 
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osteoidem Anb~u, selten lakungrem Abb~u. Die ins Fe t tmark  sich hineinver-  
lierenden Bindegewebszfige faserig gewordener Lipoidgranulomherde en tha l ten  
hgufig ein solches neues Bglkchen. Die so auf Grundlage des Lipoidgranuloms 
entstehende geringe Osteosklerose iehlt,  werm de r  Herd in der gro~en MarkhShle 
liegt. 

Ein  besonders hgufig wiederkehrendes Bild ist  d~s folgende: Wie schon oben 
erwghnt,  werden die Bglkehen, die einen yon Lipoidgranulom befgllenen Spongiosa- 
markraum begrenzen, dureh gesteigerten Gewebsdruck im Lipoidgrgnulom auf 

Abb. 9. Zusammengesetzte Bglkchen. 22faeher ~ergr. Aus einem Diaphysenquerschnitt. 
a die innerste Schicht der kompakten Knochenrinde; b einfaches Spongiosabglkchen; 
c zusammengesetztes Bglkchen, ringsherum Yon einem Randbalken d, tier das normale 
Fettmark e vom stark fibrSsen Lipoidgranulom e seheidet nnd viele dfinnere Bglkehen 
f auch Jm Lipoidgrannlom liegend; g im Fettm~rk sich ausbreitendes I~ip0jdgranulom. 

der  ihm zugewendeten Seite lebhaft  lakun~r abgeb~ut.  Sie mill]ten bald ganz 
verschwinden, wenn n icht  ~uf der anderen, dem norm~len Fe t tmark  zugewendeten 
Seite, wie der feine Osteoidbelag beweis~, ein Knochenanbau  erfolgte. DaB dieser 
in Schiiben vor sich geht, zeigen die bis 6 parallel i ibereinanderliegenden Halte- 
linien, die in der  alten, normalen Spongios~ nicht  vorkommen.  Bei diesem A b b a u  
innen und  Anbau  ~uBen bleibt  das B~lkchen dick, erf~hrt  andauernd  unter  Ver- 
gr6Berung des zu einem Lipoidgramflomherd gewordenen Markraumes eine zentri- 
fug~le Ortsverschiebung und  der  Lipoidgranulomherd beh~,lt so ds, uernd einen 
Randbalken (Abb. 8, e, d, 9, d), der ihn yore normalen Fe t tmgrk  (Abb. 8, 9, e) 
t rennt ,  gber schon lange n icht  mehr  das alte Spongiosabglkehen is~. Dieser Ent-  
stehungsgeschichte entsprechend ist der  Randba lken  dutch  den anbauenden  glo, t t en  
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Aul~enrand, die vielen H~ltelinien, d. h. versenkten, i~berschiehteten Grenzseheiden 
und den osteoclastisch oft tier ausgefressene Buehten gufweisenden, h6ehst unregel- 
mgl~igen Innenr~nd ~usgezeiehnet. Auf dem Wege, den der R~ndbalken bei seiner 
Ortsverschiebung ZUl~icklegt, lgl]t er viele kleine und kleinste Uberbleibsel (Abb. 8, h) 
der besonders schwer abbauf&higen Grenzscheiden zurfick, die so im Lipoidgranulom- 
herd liegen bleiben, und zwar neben den hier sehon selbstgndig entstandenen gsmz 
neuen B~lkehen. Es kommt ~ber ~uch vor, dal~ der Randb~lken, wenn der Ab- 
fiber den Anb~u fiberwiegt, ganz verschwindet; dgnn zeugen die Grenzscheiden- 
fiberbleibsel daffir, dal~ erda w~r. Ein solcher (Abb. 9, c) mit R~ndb~lken (Abb. 9, d) 
umgrenzter, im Innern neue BMkchen (Abb. 9, f) enthMtender Herd yon lgng- 
lieher Gestalt und mit ~hnliehen. zusammenh~ngend hat, wie schon im ]~alle 1 
gesohildert, eine unverkenabare Ahnlichkeit mit den yon E. Freund bei Ostitis 
deformans Paget beschriebenen ,,zusammengesetzten Biilkchen". 

Die kompakte Knochenrinde (Abb. 9, ~) dieses F~lles ist ganz frei yon Lipoid- 
gr~nulom. Nur in ihrem stark verdickten Endost mit vielen groBen Bindegewebs- 
kernen linden sich Gruppen kleiner und mittelgrol~er Lipoidzellen. Dieses Endos~ 
kann auf der einen Seite die Rinde osteoclastisch ~bbauen, ~uf der anderen yon 
zelligem M~rk begleitet sein. D~s Periost unvergndert. Die Knoehenzellen der 
Tel~ ossea in der Comp~eta sind auf weite Strecken kernlos, nur einzeln eingestreute 
Keme gefgrbt. Die jiingsten, die Haversschen Kan~lchen auskleidenden Schiehten 
aber sind stets kernhMtig. Einer allgemeinen, mit dem Lipoidgranulom nieht 
zusgmmenh~,ngenden Knochenatrolghie entsprechend sind manehe Haverssehe 
Kan~lehen sehr welt geblieben und um alas wesentlieh kleinere Gefgfi ]iegt ein sehr 
loekeres Bindegewebe mit vielen Bindegewebszellen, einzelnen Lymph- oder eosino- 
philen Leukocyten; ebenso linden sich mgl~ig viele, weite, I~kungr begrenzte, 
gueh Osteoel~sten aufweisende Haverssche l~esorptionsrgume, darin gMlertiges 
Fasermark mit C~pil[~ren, spindeligen Bindegewebszellen, roten und weil~en Blut- 
k5rperehen sowie vereinzelten Fettzellen. 

5. Uber das Li?oidgranulom. 

Auf Grund  der  mikroskopischen  Befunde in den  einzelnen Org~nen 
sei hier  eine allgemeine Charakteristi]c des Lipoidgranuloms entworfen,  
wie es sich in den verseh iedens ten  Org~nen in typ i sche r  Weise  wiederhol t  
und  aueh auf  das Wesen desselben eingeg~ngen. Drei  Bes tand te i l e  k o m m e n  
im Lipo idgr~nulom vor :  ]. die Lipoidzellen, welche d~s Lipoid  in sick 
einschliel~en und  den  eigent l ich spezifischen Bes tgnd te i l  dieses Grunuloms 
d~rstel len,  2. Exsudatzellen verschiedener  Ar t ,  welche eine l~e~kt ion des 
Gewebes ~uf die Anwesenhei t  der  L ipo ide  d~rstel len und  3. d~s Binde- 
gewebe, welches vor  Mlem bei  der  He i lung  des L ipo idgranu loms  eine 
Rol le  spielt .  D~mi t  ist  ges~gt, d~I~ die g~nze Ver~nderung hier  in ~llen 
P u n k t e n  dem Begriff  der  Entzi~ndung vo l lkommen  entspr icht ,  denn  d~s 
L ipo id  le i te t  durch  seine schgdl ichen Eigenseh~f ten  die Vers  
ein, die Phagocy tose  des Lipoids  und  die zellige Exsud~ t ion  ist  die 
A n t w o r t  d~ruuf und  d~s Bindegewebe schliel~t die He i lung  ~b. W i r  
h~ben somit  d~s Recht ,  yon  einem Granulom zu sprechen,  und  zwgr 
von  e inem spezifischen obcndrein,  dessen Besonderhe i t  durch  die A r t  
des sch~dlichen Stoffes gekennzeiehnet  ist. Es ist  irn Grunde  genomraen  
g~nz gleich, ob die Sehgdigung eines Gewebes dutch  ein yon  B~kter ien  
erzeugtes Gift  verurs~eht  is t  oder durch einen chemischen Stoff  nieht-  
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bakterieller Herkunft .  Die Hauptsache ist vielmehr die, dab die sch~d- 
liehe Substanz und ihre Wirkung sieh immer in gleieher, also spezifischer 
Weise wiederholt und an ihren besonderen Merkmalen erkennbar ist. 
Von diesem Standpunkt  aus sind wit bereehtigt, bier yon einer abalc- 
teriellen, spezi/ischen, chronischen Granulationsgeschwulst ganz ebenso 
zu sprechen wie bei der Tuberkulose yon einer in]e]cti6sen, spezifischen, 
ehronischen Granulationsgeschwulst. Freilieh sind wir noch welt davon 
entfernt, genau angeben zu kSnnen, welches eigentlick der schs 
Stoff ist, denn es stellen die in dem Lipoidgranulom zur Ablagerung 
gelangenden Lipoide bisher nicht genau ergriindete Gemisehe solcher 
dar, wozu noch kommt,  dab die sch/~dliehe Substanz blog in den Lipoiden 
gelSst sein k6nnte, ohne selbst ein Lipoid zu sein. So wie das Gewebe 
auf die Anwesenheit yon Lepra- oder Rhinosklerombaeillen mit  dem 
Auftreten yon Fregzellen antwortet ,  welche die seh~dlichen Spaltpilze 
in sick aufnehmen und damit  zu den spezifischen Zellen dieser infekti6sen 
Granulationsgesehwulst werden (die Virchowsche Leprazelle und die 
Milculiczschen Rhinoskleromzelle), ganz ebenso sind es die Lipoidzellen, 
welehe die sch~dliehen ehemisehen Stoffe beherbergen und dem Granulom 
seine Eigenart  verieihen. 

Besonderes Gewicht ist im Lipoidgranulom auf die schon erw~hnten 
Stadien des ganzen Vorganges zu legen, das der Lipoidablagerung, das 
tier entzfindliehen t~eaktion und das der bindegewebigen Heilung. Frei- 
lich greifen diese drei Stadien ineinander fiber und dies gibt ein oft 
sehr verworrenes Bild, in dem man  sich ohne diese Vorstellung der 
Stadien nicht zureeht linden k6nnte. Aueh beim Lesen des Sehrifttums 
erweist es sich als sehr nfitzlich, diese versehiedenen Stadien im Auge 
zu behalten. Starkes ~berwiegen der Lipoidzellen bedeutet  ein lunges, 
starkes Hervor t re ten yon Bindegewebe, ein altes Stadium des Lipoid- 
granuloms. Ja,  man  mug in einem Fall ausgebreiteter Lipoidgranuloma- 
rose aus der Anwesenheit yon Narbengewebe, selbst bei Abwesenheit 
yon Lipoidzellen, gerade an dieser Stelle auf geheiltes Lipoidgranulom 
schliel3en. Diese Erkenntnis erweist sick auch bei der makroskopisehen 
Betraehtung der Organe als augerordentlieh niitzlieh, wobei das Dureh- 
einander von gelben Stellen mit  wei6em Narbengewebe oder das Vor- 
liegen yon reinem, weiBem Narbengewebe ohne gelbe Herde sonst sehr 
sehwer verstgndlich bleiben kann. 

Wit sind welt davon entfernt, angeben zu k6nnen, warum das Lipoid 
in einem best immten Fall dieses, in einem anderen Fall jenes Organ, 
bei seiner Ablagerung bevorzugt und damit  verschiedene, aber in ganz 
gleieher Weise sich immer wiederholende Kranlcheitsbilder hervorbringt. 
In  dieser Hinsicht herrscht hier abet nieht mehr Unklarheit  als bei den 
infekti6sen Granulatiortsgeschwfilsten. Da es sich beim Lipoidgranulom 
um Ablagerung yon Lipoidgemischen handelt, so k6nnten Abweichungen 
im Mischungsverh/~ltnis der versehiedenen Lipoide zu versehiedenen 
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Krankheitsformen fiihren. Teilt doch Epstein mit, dab bei der Hand- 
schen Krankhei t  ira Lipoidgemisch das Cholesterin, bei der Niemann- 
Pic~sohen Krankhei t  die Phosphatide fiberwiegen. Freilich ware es ffir 
einen chernisehen KSrper wie ein Lipoid ganz besonders lehrreich 
zu wissen, warum sie best immte Organe bevorzugt, in dem einen Fall 
lV[ilz und Leber, in dem anderen die Knochen gerade der Kopfgegend 
sowie die Hypophysengegend und in einem dritten die Extremitaten-  
knochen und die Lunge. Wir gelangen so yore Begriffe des Lipoid- 
granuloms zu dem der Lipoidgranulomatose, worunter nieht nur eine Aus- 
breitung in allen Geweben zu verstehen ist, sondern auch schon bloB 
in einer AnzaM yon ihnen mit der schon erwahnten Bevorzugung bald 
der einen, bald der anderen. Diese Erseheinung sind wir ja yon anderen, 
viel langer bekannten und ebenfalls auf der Ab]agerung schadlicher, 
chemischer Stoffe beruhenden Krankhei ten gew6hnt, so z. B. yon der 
Gicht, bei der wir auch nieht anzugeben wissen, weshalb das harnsaure 
Natr ium mit solcher Vorliebe nicht nur besonders den Gelenksknorpel, 
sondern gerade den des 1. Metatarsophalangealgelenkes in so auffallender 
Weise bevorzugt. Auch yon der Kalkgicht laI~t sich ghnliches sagen. 
tJbert~aupt gewinnen in neuerer Zeit die Krankheiten, welche auf der 
Ablagerung schadlicher, chemischer Stoffe beruhen, besondere Beach- 
tung, D i e  Lip'oidgranulornatose geh6rt ebenfalls zu ihnen. Welches 
aber die Quelle der zur Ablagerung gelangenden Lipoide bei diesen 
Fallen ist, das kann auch nicht andeutungsweise beriihrt werden. 

Vom praktischen und klinischen Standpunkte besteht der springende 
Punkt  des Lipoidgranuloms in seiner Fdihig/ceit in/iltrativ au/ die 
Umgebung i~berzugrei/en, wobei das bodenstiindige Gewebe durch Abbau 
8chwindet, also zerstSrt wird .  Es ist das hier nicht anders wie beim 
Syphilom oder Tuberkulom. So fanden sich in den Lipoidgranulom- 
knoten des Herzens in unserem Fall I je nach der befallenen Schicht 
bald Bestandteile des Epikards, bald die des subepikardialen Fettgewebes, 
bald er~dlieh die des Myokards ira Lipoidgranulom liegend und sehwin- 
dend. So wird auch das Fe t tmark  yon Lipoidgranulom ersetzt und eben- 
falls im Falle 1 waren alle Lungenlappen naeh Zerst6rung durch alas 
Lipoidgranulom so hochgradig narbig umgewandelt,  wie man  das nur 
bei den schwersten Fallen yon Lungentuberkulose linden kann. Bei 
der Handschen Krankhei t  wieder wird der Schadelknochen so ausgedehnt 
zerst6rt, wie das selbst die Syphilis heutzutage kaum je zuwege bringt 
und selbst fiir ein osteoclastisches Carcinom ware eine solche ZerstSrung 
eine ansehnliche Leistung. 

Wie ira allgemeinen die infiltrative Ausbreitung und Gewebszer- 
st6rung der Entziindung und der Geschwulst, namentlich der bSsartigen, 
gemeinsam sind, so hat aueh in dem besonderen Fall des Lipoidgranuloms 
die Ansicht der Forscher yon Anbeginn an bis zum heutigen Tage immer 
wieder zwischen der Ansicht, dab es sich um eine Geschwulst und der, 
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dab es sieh um einen Entztindungsvorgang handelt, gesehwankt. Die 
Ansieht, dab es sieh um eine Gesehwulst handelt, Itihrt ja zu dem Namen 
, ,Xanthom" und allerneuestens sehliegt sieh aueh Albertini gelegentlieh 
der Darstellung des , ,Sehnenseheidenxanthdms" im Handbueh yon 
Henlce-Lubarsch der Ansieht an, dal~ es sieh um eine Gesehwuls~ handelt 
und nieht um En~ziindung. Doeh hat  es seit jeher und aueh bis in die 
neuere Zeit nieht an Forsehern gefehlt, die das , ,Xanthom" als Ent-  
ztindung auffagten, und sogar als Granulom bezeiehnet haben (Bon- 
homme, Fleissig, Weil, Seyler, Marchand, Kirch, Anders, Spiefi, Berti, 
Wustmann, Dunn, Mason und Woolston, Land und Hiiupl). Am unver- 
st~ndliehsten erscheinen jene Forscher, welche das ,,Xanthom" bald 
als Gesehwulst und bald als Entziindung ansehen. Wir haben gelegent- 
lieh der vorliegenden Untersuehung die feste Uberzeugung gewonnen, 
da6 es ein , ,Xanthom" im Sinne einer Geschwulst tiberhaupt nicht gibt, 
und dab daher dieser Name fallen gelassen werden mug. Darum sehlagen 
wir vor, dem Begriff der Entziindung entsprechend yon Lipoidgranulom 
stat t  yon ,,Xanthom" zu sprechen. Schon die F~higkeit, narbig aus- 
zuheilen, sprieht ftir unsere Auffassung. 

Das Grundss dieser ganzen Meinungsverschiedenheit spitzt 
sich auf die Au//assung der Lipoidzellen zu. Wer hier an Gesehwulst 
denkt und dementspreehend yon ,,Xanthom" sprieht, der sieht die 
Lipoidzelle als die spezifische Geschwulstzelle an und nennt sie , ,Xanthom- 
zelle". I s t  diese wirklich eine Gesehwulstzelle, so miiBte sie nur aus 
Teilung ~lterer , ,Xanthomzellen" hervorgehen. Das ist abet durchaus 
nicht der Fall, vielmehr entstehen die Lipoidzellen immer wieder aus 
beweglieh gewordenen Frel~zellen des bodenst~ndigen Mesenchyms oder 
sie werden gar wie Exsudatzellen mit  dem Blur von augen zugefiihrt 
und werden erst zu Lipoidzellen, wenn sie sieh mit  Lipoid beladen. 

Damit ]iillt aber der Begriif der Geschwulstzelle und die Auffassung als 
Gesehwulst tiberhaupt. Die Italtlosigkeit der Auffassung der , ,Xanthom- 
zelle" als Gesehwulstzelle geht aueh aus folgendem hervor. Finder sieh 
eine solehe Zelle in einem wie eine Geschwulst aussehenden Knoten 
( , ,Xanthom"),  so wird sie ,,Xanthomzelle" genannt, finder sie sieh abet 
im Bereieh einer ehronisehen eiterigen Entziindung, so heiBt sie ,,Pseudo- 
xanthomzelle", ohne dab irgend j emand ein morphologisehes Kennzeiehen 
angeben kSnnte, wonaeh man  eine , ,Xanthomzelle" yon einer ,,Pseudo- 
xanthomzelle" unterseheiden kSnnte. Sie sind abet  nieht nm" morpholo- 
gisch gleieh, sondern aueh nach der Herlcun]t dasselbe, n~mlieh beide 
Male mit  Lipoid beladene Phagoeyten. Fiir die , ,Pseudoxanthomzelle" 
bei ehroniseher eiteriger Entziindung wird niemand diese Auffassung in 
Abrede stellen; was abet  fiir die , ,Pseudoxanthomzelle" reeht ist, ist 
aueh fiir die ,,Xanthomzelle" billig; sie ist keine Gesehwulstzelle, sondern 
ein Phagoeyt,  und das Xanthom keine Gesehwulst, sondern ein Granulom. 
Damit  sei nieht geleugnet, dug Lipoidablagerung, sogar in gro6en Massen, 
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in echten Geschwiilsten vo rkommt ,  v ie lmehr  kennen wir einwandfrei  
epitheliale Geschwfilste, deren GesehwulsSzellen nieht  zufolge eines 

degenera t iven  Vorganges,  sondern in ganz spezifischer Weise massen- 
haf t  Lipoid fiihren, so alas sog. I-Iypernephrom, eine bestimm~e Ar t  yon  
Pros ta ta-  und  Magencareinom, das Carcinoid der Appendix  usw. Ahn- 
liehes mug aueh bei Gesehwiilsten der Bindesubstanzreihe,  also auch 
beim Sarkom vorkommen.  Aber  dieses dann  ein X a n t h o s a r k o m  zu 
nennen,  geht  nicht  an, denn d.as hiel3e, die phagocyt~ire Lipoidzelle 
h~t te  Sarkomcharak te r  angenommen;  vielrnehr mfif3te aueh hier das 
W o r t  , , X a n t h o m "  aus dem Spiele bleiben, und m a n  mfil3te wie yon  

Iipoidreichen Carcinomen aueh yon  l ipoidreichen Sarkomen und  and.eren 

Gesehwiilsten sprechen. 

In diesem Sinne verdient ganz besondere Beachtung ein yon Dietrich beschrie- 
bener Fall, den wir als Vertreter einer Gruppe ghnlich liegender Fglle herausgreifen 
und fiber dessen ZugehSrigkeit zur allgemeinen Lilgoidgranulematose einige Bemer- 
kungen anknfipfen wollen, denn gerade bei diesem Fall, den Dietrich selbst ale 
Sarkom auffaf3t, tritt  die grol3e Sehwierigkeit k]~r zutage, solehe lipoidfflhrende 
,,Geschwiilste" gegen die nicht blastomat6sen, mit Entziindungserseheinungen 
einhergehenden, herdf6rmigen Lipoidablagerungen abzugrenzen. Bei der 29j~hrigen 
Patientin Dietrichs bestand seit mindestens 4 Jahren der durch Lipoidgranulom- 
massen bedingte, hochgradige Exophthalmus. Dietrich sprieht veto Fibrosarkom 
mit der Besonderheit, NeuSralfette und Cholesterinnester zu speichern. Dabei 
sell der Primgrsitz das retroperitoneale Bindegewebe sein, wghrend die knoten- 
f6rmige Aussaat der Pleura, des Perikgrds und Peritoneums, des Herzmuskels 
und des Mediastinums als Metastasen gedeutet wurde. In der Tat wurde der Gedanke 
einer b6sartigen Neubildung durch das infiltrative Waehstum in der Niere, veto 
ttilus aus in die Lunge und Leber sehr nahe gelegt, ebenso dutch das Wachstum 
in der Wand yon Venen und Durasinus mit Gesehwulstthromben, Umscheidung 
der Hypophyse und Verdr~ngung derselben aus der Sell~. Ein Blick auf die Aus- 
saat, des tterzbeutels in seiner Abbfldung genfigt, um gleich im ersten Augenbliek 
den Eindi'uck einer Geschwulstaussaat zu erregen. Es fragt sieh ~ber, ob wir bei 
n~herer Betrachtung des Sachverh~ltes bei dieser Meinung aueh bleiben k6nnen. 
Die Schwierigkeit liegt wiederum darin, Entzfindung und b6sartige Geschwulst 
voneinander zu unterscheiden, denn beide haben ein infiltratives und zerst6rendes, 
ersetzendes Wachstum. Niehts in der mikroskopisehen Beschreibung Dietrichs 
findet sieh, wus nicht guch in den entziindlichen Lipoidgranulomen enthalten zu 
sein pflegt. Dietrich selbst spricht yon Fibroblasten, Bindegewebszellen und -fasern, 
chronisch entzfindlichen Infiltratzeffen verschiedener Art und yon Schaumzellen. 
Ggnz genau so aber ist es aueh in den entzimdlichen Lipoidgranulomen. Von 
,,Sarkomzellen" gber spricht Dietrich se]bst in seinem Befund nirgends. Wenn er 
aber trotzdem an Sarkom denkt, so dfirfte es wohl der zwingende Eindruck yon 
Metastusenbildung in seinem Fall sein. In der Tat ist die ungeheure Ausdehnung 
der Ver~nderung und des Befallenseins vieler Organe ein Umstand, der zungchst 
gegen die entzimdliehe Natur dieser Krankheit zu sprechen scheint. Wenn wir 
aber einmal den Gedanken f~ssen, dal3 omch dieser Fall nicht zu den Geschwiilsten, 
sondern zu den entzfindlichen Lipoidgranulomen geh6ren k6nnte, so hat die massen- 
hafte kn6tohenf6rmige Aussaat an den drei ser6sen Hguten mit mg~igen Ergiissen 
auch nichts mehr Befremdendes an sich, denn es w~re dies blol~ eine ser6se Form 
der lipoidgranulomat6sen Entzfindung, genau in der gleichen Art, wie wit sie, 
gleichfalls mit Ergiissen einhergehend, aueh yon den irdekti6sen Granulgtions- 
geschwfilsten her kennen. Steht doch selbst der erfahrene pathologische Anatom 
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hie und d~ einmsl angesichts einer B~uchfell~ussuat g~nz ebenso vor der Fr~ge, 
ob es sich um tuberkul6se oder krebsige En~ziindung handelt und muB die 
Entsctieiduhg erst dem Mikroskop fiberlsssen. Der erst jfingst yon Herzenberg 
und Fabius-Gordon beschriebene Fall yon ,,xanthomat6ser Perik~rditis und Pleu- 
ritis" hat sich sekund&r bei Lymphgefgl3krebs der Seross en~wickelt. Kann man 
such im Fall Dietrichs nicht yon Handscher Krsnkheit sprechen, yon deren k~rdi- 
n~len Symptomen nur der Exophtha]mus best~nd, so mu8 es immerhin sehr ~af- 
fallen, dsl~ such in diesem so g~nz ~nders gearteten Falle die Handsche Lok~lisation 
um die Hypophyse und in der Orbit~ sich wiederholt, wenn ~uch nicht in Form 
yon in die Orbits sich vorwSlbenden Knochengeschwiilsten. So zeigt es sich, dab 
die verschiedenen Typen der lipoidgrsnulom~Ssen Lok~lisation Uberg~nge inein- 
~nder aufweisen. 

Was nun die Einzelheiten der drei Bestandteile: Lipoidzellen, Exsudat- 
zellen und Bindegewebe betrifft, so ist fiber die Lipoidzellen zu sagen, 
dub sie ~'n unserem Material ebenso wie im Schrifttum meist als einkernige 
Ze]len, nicht selten aber auch als mehrkernige Lipoidriesenzellen mit 
zentralem Kernhaufen (Lunge) und Zellen mit schaumigem Leib er- 
scheinen, in dessen Lficken das Lipoid liegt. Der Chrom~tingehalt der 
Kerne ist wechselnd. Manche Lipoidzellen haben kein schaumiges 
Protoplasma, sondern im Protoplasma nur eine grol~e H6hle (Lunge); 
vielleicht ist das ein Kunstprodukt durch ZerstSrung der zarten Schaum- 
struktur. Die Lipoidzellen sind groB, haben eine scharfe Begrenzung 
und, wenn sie einzein liegen, eine rundliche Gestalt. Nur wenn sie in 
dichter Masse beisammen liegen, platten sie sich zu vieleckigen Gestalten 
~b und kSnnen dann unter Schwund der Zellgrenzen zu einheitlichen, 
wabigen Niassen verschmelzen, wobei auch die Kerne zu schwinden 
beginmen. In  dieser Weise bilden sich die Lipoidzellen zuriick. ])as 
Lipoid in den Zellen ist zum Tefl einfach, zum Tell doppeltbrechenc[ 
und f~rbt sich mit Sudan positiv, mit Nilblausulphat bald rosa, bald 
violett, bald bl~u, nach Smith-Dietrich bl/~ulich oder schwi~rzliehblau. 
Es gibt auch sudanrote Lipoidzellen ohne Doppelbrcchung, die mit 
Nilblausulfat blau erscheinen. N~mentlich nach ls Verweilen in 
Formalin treten bei der Nilblausuffat- und Smith-Dietrich-F~rbung 
Cholesterinkrystalle in Massen auf, wobei sie ~uch in den Lipoidzellen 
selbst liegen. 

Wus die Exsudatzellen betrifft, so kommen hier fast nur einkernige 
Formen vor. Stellenweise liegen sie bereits in dichtgedri~ngten Massen, 
w/~hrend Lipoidzellen schon fehlen und ~n anderen Stellen feMen a.uch 
schon die Exsudatzellen vollst/indig. Unter den Exsudatzellen linden 
sich solche mit lichtem Kern und dunklem, scharf begrenztem Proto- 
plasma, ferner typische Lymphocyten, dann grob-eosinophi[ gekSrnte, 
kugelige Zellen, stellenweise in erstaunlicher Menge mobil gewordene 
Histiocyten ohne Ubergs zu Lipoidzellen (Lunge) und oft sehr viele 
Plasmazellen. Niemals enths der Exsudatzellkern Lipoid. 

Der dritte Bestandteil, das Bindegewebe, schw~nkt yon seinen ersten, 
z~rten Anf~ngen mit jungen Bindegewebszellen bis zu derbf~serigem, 
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schrumpfendem Narbengewebe und ist mit Blutcapillaren versehen, 
welche im jungen Stadium reichlich, im sps sehr sp~rlich sind, 
wiihrend sie in der dichten Masse der Lipoidzellen noch vollsts 
fehlen k5nnen. Die Bindegewebszellen enthalten, selbst wenn sic schon 
alt und klein sind, sehr hs grobe LipoidkSrnehen, welche in Sudan 
und Smith-Dietrich positiv, in Nilblausulphat stets blau, aber nicht 
doppeltbrechend sind. Nach Ningerem Verweflen in Formalin enthalten 
die Bindegewebszellen doppeltbreehende grobe KSrnchen. Hack Alkohol- 
extraktion verbleiben im Protoplasma der Bindegewebszellen nicht 
selten braunpigmentierte KSrnchen. Vermutlich riihrt der Fettgehalt  
der Bindegewebszellen hier yon zerfallenen Lipoidzellen her, wobei die 
Lipoide nieht nur frei, sondern auch zerlegt werden, denn das Lipoid 
in der Bindegewebszelle ist anders als in den Lipoidzellen: Der Umstand, 
daB in der Umgebung eines Lipoidgranulomknotens, somit aufierhalb 
desselben, die spindligen ]ixen Bindegewebszellen, die ja als ausdifferen- 
zierte Zellen biologiseh etwas anderes sind als die spezifischen, phago- 
eytierenden Lipoidzellen, im Gegensatz zu diesen nicht ein Gemisch yon 
Cholesterinestern und Neutralfetten, sondern ausschlieBlieh diese spei- 
chern, zeigt, dab nicht nur im Lipoidgranulomknoten, sondern auch 
in seiner Umgebung Fettstoffe in der Gewebsflfissigkeit gelSst sich 
finden und dab bei ihrer Speicherung in verschiedenen Zellarten eine 
bestimmte Auswahl bei der Aufnahme in den Zelleib obwaltet. Abet 
nicht nur Fettstoffe, sondern auch die sic fgrbenden lipochromen Farb- 
stoffe scheinen in der Gewebsfliissigkeit gelBst vorzukommen, wie man 
daraus ersieht, dab Engmann und Wei[3 nach Verschwinden yon Lipoid- 
granulomknoten der Haut  unter Insulinbehandlung bei Diabetes noch 
2 Monate lang einen braunen Pigmentfleck am gleichen Orte beobachten 
konnten. 

Durch die eigenen anatomischen Untersuchungen wurden auch 
einige lclinische Fragen angeregt. Die Herren Professoren Pappenhei~ 
und Mitller-Deham sowie die Herren Primgr~rzte Dr. Piringer und 
Dr. Arnstein hatten die Gtite, mir zu gestatten, das sehr groBe Kranken- 
material ihrer Abteilungen zu beniitzen, woftir ieh ihnen hier meinen 
besten Dank sage. So konnten ira gesamten 1513 Fglle auf die An- 
wesenheit yon Lipoidgranulom der Augenlider untersucht werden. Es 
fanden sich 35 positive F~ille = 2,3~ Doch waren darunter 26 Frauen 
= 2,9~ gegen bloB 9 Ms ~ 1,5~ Die positiven F~ille standen 
im Alter yon 48 bis 85 Jahren und nur 2 Diabetiker waren darunter. 
Es ist vielleicht yon Interesse, dab unter 384 F~illen der Tuberkulosen- 
abteilung des Herrn Primarius Arnstein, die naturgem~iB verhs163 
viele jiingere Individuen beherberg% bloB 2 positive F/ille sick fanden, 
was bloB 0,5~ ausmaeht. Ob alas nicht fiir die Tuberkulose als solche 
yon Bedeutung ist, kann nicht sicher entschieden werden. 

Ferner verdanke ieh dem Herrn Prof. Miiller-Deham die Erlaubnis, 
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auf seiner Abteflung chemische Blutuntersuchungen vorzunehraen, in 
die raich sein Oberarzt Herr  Dr. Lasch unter vielfacher Beihilfe eingefiihrt 
hat, wofiir beiden Herren hier der beste Dank ausg~sprochen werden 
soll. Bei F~llen rait Lipoidgranulom der Augenlider wflrde das Gesamt- 
cholesterin im Blute bestimmt. W~hrend die normalen Zahlen bei der 
beniitzten Methode Autenrieth-Funk ]40--160 rag-~ betragen, ergab 
sich in unserera Material 8raal eine Hypercholesterin~raie yon 190 bis 
265 rag-~ 2real norraale Werte yon 150 und 160 rag-~ und 4raal die 
unternorraalen Werte von 102--122 rag-~ . In  einera Falle dieser letzten 
Gruppe ergab sich die Gelegenheit, die Untersuchung ara Leichenblut 
zu wiederholen, und d a s  Ergebnis war 104 gegen 102 rag-~ ira Leben, 
also ein gleiches Ergebnis. Dieses Verhalten zeigt, dab die Ergebnisse 
am Leichenblut gut verwertbar  sind, darura sei auch raitgeteflt, dab 
unter l l im Seziersaal vorgekoraraenen F~llen von Lipoidgranulora 
der Augenlider 4raal die Cholesterinbestiramung am Leiehenblut vor- 
genommen wurde, darunter war ein Diabetiker rait t typercholesterin- 
s yon 200 rag-~ , 3 F~lle rait HypocholesterinKraie und zwar rait 
104, 100 und einer sogar rait blol~ 95 rag~ . Dieser ist oben als Fall 1 
beschrieben und hat te  ausgebreitetes Lipoidgranulora im Skelet und in 
den Eingeweiden. 

Zusammenfassung. 
Die 6rtliche Ablagerung yon Gemischen einfach- und doppelt- 

brechender Lipoide fiihrt zu Ausbildung eines wohl charakterisierten 
Granuloras, dessen spezifisehe Zelle die Lipoidzelle ist. Die Heilung erfolgt 
rait Zuriicklassung yon schwieligen Narben. Es handelt sich sorait urn 
ein nicht infektiSses, dutch cheraisehe Stoffe verursachtes, abakterielles 
Granulora, fiir das der Narae Lipoidgranulora vorgesehlagen wird. Der 
bisherige Narae Xan thom wird aus vielen Griinden verworYen. Korarat  
alas Lipoidgranulora in groSer Ausbreitung ira K6rper  vor, so raul~ 
man  yon Lipoidgranulomatose sprechen. 

Aus den sehr vielf~ltigen, bisher bekannt  gewordenen Bildern der 
Lipoidgranuloraatose ist es bisher gelungen, 2 wohl charakterisierte 
Krankheitsbilder herauszuseh~len, 1. die unbedingt t6dliehe Niemann- 
Picksehe Krankhei t  des ffiiheren Kindesalters rait besonderer Bevor- 
zugung yon Milz und Leber, 2. die unter  den unrichtigen Naraen 
Christians Syndrora gehende Handsche Krankheit ,  deren spezifische 
Symptomentr ias  davon abzuleiten ist, dab hier das Lipoidgranulora 
die Sch~tdelknoehen bef~llt, sie osteoklastiseh zerstSrt, in die Orbita 
einbricht und auch auf die Hypophyse  und ihre Uragebung fibergreift. 
Da die Handsehe Krankheit ,  obwohl durchaus nicht selten, sehr wenig 
bekannt  ist, wird yon ihr unter Anffihrung des gesaraten bisherigen 
Sehriftturas eine Gesaratdarstellung entworfen. 

Mit diesen 2 Krankheitsbildern ist die Lipoidgranuloraatose gewiB 
nicht erschSpft. Es wurden daher 2 eigene F~lle beschrieben, bei denen 

Virchows Archiv .  Bd. 279. 39 
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k l in i sch  a u g e r  L i p o i d g r a n u l o m  der  A u g e n l i d e r  n ich t s  auffiel ,  bei  d e n e n  
j e d o c h  a n a t o m i s c h  sehr  a u s g e b r e i t e t e s  L i p o i d g r a n u l o m  ira Ske l e t  u n d  
in e i n e m  y o n  i h n e n  i iberd ies  a u c h  noch  in  den  E i n g e w e i d e n ,  v o r  a l l e m  

in den  L u n g e n ,  a b e r  a u c h  im  H e r z e n  n n d  u n b e d e u t e n d  a u c h  in  de r  
L e b e r  zu  f i n d e n  war .  Die  Milz w a r  u n v e r ~ n d e r t .  

I n  e i n e m  der  Fa l l e  w a r e n  die  K n o c h e n v e r s  y o n  osteo-  
p l a s t i s c h e m  C h a r a k t e r ,  wie  sic b i sher  noch  n i ema l s  b e s e h r i e b e n  w o r d e n  

sind. D e r  sk le ros ie rend- f ib rSse  C h a r a k t e r  de r  die g e s a m t e  L u n g e  
b e t r e f f e n d e n  Ver&nderung  im  g le i chen  Fa l l e  w u r d e  d u r e h  H y p e r t r o p h i e  
u n d  schl ieBlich Insu f f i z i enz  des r e c h t e n  H e r z e n s  zu r  T o d e s u r s a c h e  wie  

in  m a n c h e m  der  Fg l l e  H a n d s e h e r  K r a n k h e i t .  
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In  der eben erschienenen ersten iYummer des 50. Bandes des Pathologischen 
Zentralblattes finder sich S. 44 des Referat eines yon Henschen besehriebenen Falles 
yon ,,Christian syndrom" beim 3 j/~hrigen M/~dchen. Beginnt mit Ekzem, dann 
Auftreibungen der Tibia, der Rippen und des Beckens, Zahnausfall, Polydipsie. 
, ,XanthomatSse" Umwandlung des Knochenmarkes, des retroperiton/~alen Fett-  
gewebes und des lockeren Bindegewebes fiberall im K6rper. GroBzellige Hyper- 
plasie der Milz und Lymphkneten mit sehr wenig Lipoid. Leichte Leberzirrhose. 



(Aus der pathologischen Abteilung des Karolinischen Instituts zu Stockholm 
[Vorstand: Professor F. Henschen].) 

Fall einer systemartigen Retikulumzellhyperplasie 
im lymphatisehen Apparat nebst Fett- und Kalkstoff- 

weehselst6rung bei ehroniseher Nephritis. 
Von 

Kjell Lauritzen. 

Mit 6 Abbildungen ira Text. 

(Eingegangen am 9. August 1930.) 

E n d e  des Jah res  1929 wurde bier ein Fal l  yon  chronischer Nephri t is  

mi t  un te r  anderen  gewissen Ver•nderungen im re t ikulo-endothel ia len  
Appara te  obduziert .  Da der Fa l l  als be leuehtend  fiir den Zusammen-  
hang zwisehen Stoffweehsels tSrung und  re t ikulo-endothel ia ler  Reak t ion  
angesehen werden kann,  wird er h ie rmi t  als ein Bei t rag  zur Kasuis t ik  
dieses hock unaufgekl~r ten  Gebietes zur Kenn tn i s  gebracht .  

63j~hriger Zimmermann (Journal-Nr. 1530/1929, St. Eriks Krankenhaus). 
Vorgeschichte: Friiher stets gesund mit Ausnahme eines 1890 erworbenen 

Schankers unsicherer Natur. Vom 1.6. bis 7.8. 1924 im Krankenhause wegen 
Magenbesehwerden unter der Diagnose ,,Nephrosklerosis" gepflegt. Rest-N: 
67 mg-~ Blutdruck: 160/90 mm Hg. Leber und Milz nicht tastbar. -- Nach 
der E~tlassung Schmerzen ira linken Bein, deswegen Neuaufnahme am 31.10. 24. 
Diagnose: ,,Neuralgia ischiadiea sin. d- Albuminuria". 19.1.25 gebessert entlassen. 

28.8.25 erneute Krankenhausaufnahme. Befund: Leber und Milz nieht tast- 
bar. Am linken Bein leicht atrophische Muskulatur. Empfindliehkeit lgngs des 
N. isehiadicus. Las~gue pos. Reflexe o. B. Ham: tteller pos., im Sediment reich- 
lich rote BlutkSrperchen. -- Wi~hrend des Krankenhausaufenthalts bis zum 11.4. 29 
stets leichte Albuminurie, spezifisches Gewicht : 1,010-- 1,021, im Sediment rote Blut- 
k5rperehen und Zylinder. Reststiekstoff yon 128 auf 33 mg-~ slnkend. Blutdruck 
ziemlich besti~ndig um 150/80 mm Hg. -- 7.10. 25 war der linke Kniescheiben- 
reflex lebhafter, der linke Achillessehnenreflex dagegen deutlich schw&cher als der 
rechte. Allm~hlieh Schw~che der Patellar- und Achillessehnenreflexe unter zu- 
nehmender leichter Atrophie der Wadenmuskulatur. In letzter Zei~ eine gewisse 
tterabsetzung des Schmerzgefiihls und der tiefen Sensibilit~t im linken Bein 
bemerkbar, aber keine Ataxie. Nervensystem sonst o. B. Lumbalpunktion: Pandy 
ganz sehwach d-. Wa.R. in Blur und Lumbalflfissigkeit --. Im Jahre 1927 bekam 
Patient am Riicken ein klinisch fiir tuberkulSs gehaltenes Geschwiir mit schlaffen 
Granulationen und unterminierten Rgndern. Die Wunde wurde ausgeschnitten 
und heilte unter Eiterung nach einigen Wochen. Pathologisch-anatomische Unter- 
suehung (F. Henschen): ,,Chronische entztindliche Vergnderungen mit Nekrose. 
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Verstreut Riesenzellen, w~hrscheinlieh yon Fremdk6rpertypus. Keine Anhalts- 
lounkte fiir Tuberkulose." -- Blur: leichte Sekund/~ran~mie und etwas niedrige 
Leukocytenanz~hl (4000--5000 pro cram). Differentiulreehnung den 13. i. 28: 

Im 1. Tropfen 4. Tropfen 
Neutrophile . . . 25,60/0 75,00/o 
Eosinophile . . . .  2,40/0 5,60/0 
Basophile . . . .  0,8~ 0 ~ 
Lymphoeyten. . . 28,00/0 8,80/0 
Monocyten .... 43,20/0 (!) 13,6~ 

Beziiglich des Monoeytenwertes im 1. Tropfen ist im Journal  bemerkt, dab 
der Weft  wahrscheinlich zu niedrig ist, da eine Reihe kleinerer Monocytenformen 
ale Lymphocyten gereehnet worden sein dt~rften. 

Nach seiner Entlassung war Patient in einer Altersversorgungsanstalt. Dort 
hatte er nahezu immer Kopfschmerzen, war matt ~md magerte stark ab. Mitunter 
Erbrechen. Sehr schwach in den Beinen, etwas Schmerzen in den FiiBen, aber 
keine lanzinierenden Schmerzen. Den 2. 12.29 wurde er wieder in das Krankenhaus 
St. Erik aufgenommen. 

Au/nahmebc/und: Au{3erst magerer Mann. Hautfarbe besonders im Gesicht 
auffallend pigmentier~; ]eichte Atemnot. Foetor ex ore, doch ohne I-Iarngerueh. 
Xeine 0deme. Keine Sekund~rwelle. Keine Muskelzuekungen. Herz und Lungcn: 
o. B. Blutdruck: 160/90 mm ttg. Bauch: aufgetrieben, schwer tastbar. Keine 
Empfindlichkeit. Leber 1--2 Finger unterhalb des Rippenbogens tastbar. Re/lexe: 
Pupillen klein, reagieren auf Lieht. Patellar- und Achillessehnenreflexe fehlen. 
Babinski beiderseits negativ. Augenhintergri~nde: o. B. Ham: Sauer, spezifisehes 
Gewicht: 1,013. Heller : Spuren. Keine reduzierende Substanz. Sediment: Einige 
rote Blutk6rperchen und k6rnige Zylinder. S . R .  : 1 Stunde: 32 ram, 2 Stunden: 
6 5 r a m . - -  4.12. Rest-Y: 75 rag-~ . 5.12. Blur: FI~moglobin: 100%; rote Blut- 
k6rperchen: 4,74 Mill. ; weiBe: 4500. Wa.R. : negativ. Wasserprobe: Nachtharn: 
1900 g; spezifisches Gewicht: 1,013. Nach 4 Stunden 540 g. Spezifisches Gewicht 
zwischen 1,005 und 1,018. 

Abnahme der Harnmengen allmghlieh yon etwa ]000 ecru auf etwa 300 ccm 
in den letzten Tagen. Heller die ganze Zeit positiv (ungef~hr 0,1~ Niederschl~g 
enthielt in m~Biger Anzahl rote und weige BlutkOrperchen, vereinzelte hyahne 
und kSrnige Zylinder. Patient lag afebril auBer w~hrend der letzten Tage, wo die 
Tempera~ur auf 38,5 stieg. 14. 12. Rest-N: 85 rag-~ . 17.12. Tod. 

Klinische Diagnose: N e p h r i t i s  e h r o n i c a  c u r e  u r a e m i a  ~ P a t e l l a r -  
a r e f l ex ie  (Po lyneu r i t i s  ? R i i c k e n m a r k s k r a n k h e i t  ?). 

Selction : 19 .12 .  (F.  Hensehen).  D e r  Kf i rze  w e g e n  sol len n u r  d i e j e n i g e n  
B e f u n d e  ausf f ih r l i ch  b e s c h r i e b e n  we rden ,  we lche  ffir  die  E i g e n a r t  des  
Fa l l e s  besonde r s  b e l e u c h t e n d  sind. I m  i ib r igen  sei auf  die ausf f ihr l iche  
p a t h o l o g i s c h - a n a t o m i s c h e  D i a g n o s e  ve rwiesen ,  die be i  de r  S e k t i o n  

ges te l l t  w u r d e  : 
Cardio-arterioselerosis ~- Cicatrices myocardii (Herzgewicht: 340 g) + Adhae- 

siones pleurarum ~ Pneumoniae chron, indurat, multiplic, lob. in/. bilat. @ Pneu- 
moniae recent, sin. @ Hyperplasia chroniea lienis + Glomerulonelghritis chron. 
_L Tracheobronchitis purulenta ~- Polyposis venSrieuli @ Cicatrices curvaturae 
minnie ventrieuli ~, Atrophia ~gancreatis (Gewicht." 75 g) @ Hyperplasia et chalieosis 
lym~ghogland, mediast, et 19ortae hepatis et periaortic. 

(Infolge eines MiBverstgndnisses wurde das Rfickenmark nicht untersucht.) 
Todesursaehe: Glomerulonephritis chronica. 
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Milz: vergr6Bert (Gewieht 400 g). Serosa iiberall glatt, spiegelnd und dureh- 
siehtig. Keine Kapselverdickungen. Konsistenz ziemlieh lest. Sehnittfl~ehe fest, 
yon graubraunroter Farbe, mit deutlich hervortretendem Trabekelnetzwerk. 
Kn6tehen nieht vergrSgert. 

Lymphknoten: Lphgl. cervicales durchwegs etwas vergr6gert, bis daumen- 
endgrog. Konsistenz lest. Auf der Schnittfl~iehe teils h~rtere gelbweiSe, teils grau- 
rote, mehr markige Absehnitte. 

Rund um die Luftr6hrenteilung grebe Paketen bis walnuggrol~er Lymphknoten. 
Die meisten steinhart, eine kleinere Anzahl wie die ttalslymphknoten, nicht mit- 
einander verwaehsen. 

Lgngs der Aorta und an der Leberpforte Gruppen yon etwa walnuBgro~en 
Knoten, teilweise ganz verkalkt, teilweise mit abwechselnd verkalkten, sklerotisehen 
und markigen Teilen. 

In den Leisten eine Reihe kleinerer, ziemlich weieher, nieht verkalkter Knoten. 
Brustbein: Im Periost an der Innenseite eine Reihe unregelm~gig geformter, 

stecknadelkopf- bis doppelt daumennagelgroger, gelbwei6er Fleeke, welehe beim 
Einsehneidert Kalkeinlagerungen aufweisen. -- Das Aussehen der Sehnittfl~che 
ist ohne Artmerkurtg. 

Obersehenkel: Rotes und gelbes Xnoehenmark yon tibliehem Aussehen. 
Schiideldach: Uberall yon gew6hnlieher Dicke, ohne Liieken. Diploe eher etwas 

sklerotiseh. 
Dura mater: AuBer in ngchster N~he des Falx deutlieh verdickt. Nur art wenigen 

Stellen von gew6tmliehem Aussehen. Im fibrigen besteht sie aus etwas erh6hten, 
gelbweigen, barren Absehnitten. ]~eim Einsehneiden in diese trifft man auf Kalk- 
einlagerungen. 

Nieren: Gew6hnliehes Bild ehroniseher Glomerulonephritis im 3. Stadium. 
Gewieht: 150 g. 

Zur histologischen Unte r suchung  wurden  L y m p h k n o t e n  aus ver- 
schiedenen Gegenden, Mflz, Nieren, Leber, Pankreas ,  Nebennieren,  
t toden,  Schilddriise, Epi thelk6rperehen,  Sehs Brustbein ,  Kno-  
ehenmark  aus dem F e m u r  u n d  ein Spinalgangl ion zuri ickbehalten.  

Das Material  wurde in  10~ Fo rma l in  fixiert. Auger  den iibliehen 
Gewebsfgrbungen wurden  Lipoid-, Fasern-  u n d  Bakterienf~trbungen 
ausgef(ihl~. 

Histologische Untersuchung. 

Milz: Serosa und Kapsel o. B. 
Trabekelnetzwerk ziemlieh krgftig. Eine Reihe kMnerer Arterien mit mg6iger 

Intimaverdiekung und unbedeutender Lipoideinlagerung. 
Pulpa yon gewShnliehem Blutreichtum. Sinusendothelien normal. Retikulum- 

zellen etwas geschwollen. 
Kn6tehen normal groB nnd in normaler Zahl. In den meisten immer in der 

Mitte gelegene eigentiimliehe, runde, groBzellige, stark yon normalen Sekundgr- 
knStehen abweiehende Herde (Abb. 1). Kein bestimmter Zusammenhang zwisehen 
ihnen und den Arterioli naehweisbar. Gr6ge weehselnd, bisweilen das ganze 
Kn6tchen einnehmend, mitunter nur einige vereinzelte, grebe Zellen in der Mitre, 
oder ausnahmsweise ganz wie abgesprengt, in dem die Herde umgebenden lyml0ha- 
tis~hen Gewebe. In einigen der grSBten I-Ierde eine teilweise reeht starke hyaline 
Verdiekung des Retikulums im Zentrum, umgeben yon einem Kranz groBer, teil- 
weise auseinartdergesprengter Zellen. 

Die Zellen sind vieleekig, ihre Gr58e schwankt. Der Durehmesser entspricht 
in der Regel dem yon 6--10 roten Blutk6rperchen. Zelleib sehr reiehlieh, schwaeh 
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eosinophil, sehr oft von unregelm~Sig feinschaumigem Bau, bisweilen aber ohne 
jede Struktur. Die meisten Zellen enthalten einzelne helle Bli~sehen, teilweise 
sehliel]en sie aueh kleinere geformte K6rner ein, an ein paar Stellen deutlich phago- 
cytierte rote BlutkOrperchen. Ihr Gehalt an Eisenpigment is~ bedeutend geringer 
als das der Pulpazellen. Die Zellkerne liegen im allgemeinen exzentrisch; sind 
ziemlieh gro$, elliptisch, fast immer mit nierenfSrmiger Einbuchtung oder spalten- 
fSrmiger Tasche. Das Chromatinnetz sehr undicht, feinstrukturiert rail0 nur unbe- 
deutenden Verdiekungen, we die BElkchen zusammentreffen, weshalb der Kern 

Abb. I. MJlzkn6tchen mit grol~zelliger Hyperplasie. H/~matoxylin-Eosin. Mittlere Verge'. 

sehr hell, beinahe blgschenartig erscheint. Einzelne mehrkernige Zellen (bis 4 Kerne) 
zeigen eine randstgndige Anordnung der Kerne. 

Die in den kleinsten I-Ierden oder einzeln liegenden Zellen sind meist etwas 
kleiner und protoplasmagrmer, ihre Kerne dunkler. Man bekommt den Eindruck, 
dab sie mit den grof~en Zellen entstehungsgesehichtlich zusammenhgngen. Keine 
Mitosen, keine Ubergangsformen zu Lymphzellen. Fe~tgehglt weder im polarisierten 
Liehte noch mit ~qmith-Dietrich nachweisb~r; mit Sudan nur eine sehr schwache, 
gelbliche Fgrbung des Zelleibs der groSen Zellen. Diese liegen in den Masehen- 
rgumen eingesprengt und in nahem Zusammenhang mit den Fibrillen (Retikulum- 
fgrbung). Bakterienfgrbungen negativ. 

Lymphknoten: Normaler Bau n~hezu vollstgndig verschwunden. Kn6tctlen 
nur ausnahmsweise vorh~nden, lymphatisches Gewebe auf vereinzelte, unregel- 
mgl3ige Lymphzellenhaufen beschrgnkt, l~ur die l~andsinus einigermal]en erhalten. 
Daneben teils sehr umf~ngreiche Sklerose und I-Iyalinisierung, teils Haufen und 
8trgnge eigenttimlicher, grol]er Zellen (Abb. 2). 



Fall einer systemartigen Retikulumzellhyperplasie usw. 607 

Die Lokalisation der Hyalinisierung kann infolge der Vernichtung der Struktur 
nieht rait Sicherhei~ angegeben werden. Man sieht teils grSBere, unregelmgBige 
Massen, in deren Spalten einzelue Lymphzellen eingeschlossen sind, tells Strgnge 
und kleinere Klurapen, sowie teilweise eine feindiffuse Verdickung des Retikulums. 
Gewisse Anhaltspunkte kSrmen indessen naehgewiesen werden. So seheinen die 
Randteile der KnStchen bes0nders ausgese~zt gewesen zu sein [Abb. 3). Ferner ist in 
raehreren der kleineren Klumpen ein Ieines Luraen wahrzunehraen, das in ein paar 
Fgllen rait pl~tten Endothelzellen bekleidet ist. Um einige l~ngsgeschnittene 
Arteriolen und Kapillaren sieht man auch bisweilen dieke hyaline MS, ntel. In 

Abb. 2. Ubersichtsbild aus einem Lymphknoten mit groBzelliger Hyperplasie and Sklerose. 
Hgmatoxylin-van Gieson. Schwache Vergr. 

den raeisten KleingefABen ist die Wand jedoeh unver~ndert. Aueh im Randsinus 
unregelmgBige hyalin-sklerotisehe Gebiete. --  Die gr6Beren hyalinen Teile sind in 
groBer Ausdehnung verkalkt, in vielen F~llen konzentriseh um die GefgBe herura. 
Nirgends Knoehenmetaplasie. Keine _~hnlichkeit rait abgelaufener Tuberkulose. 

Aueh tiber die Lokalisation der vorerw~hnten Zellen l~Bt sich nichts mit  
unbedingter Sicherheit aussagen. Sie seheinen jedoch wenigstens zum groBen Tell 
Sekundgrfollikela zu entsprechen, obgleiek man aueh in zweifellosen Sinus Zell- 
gruppen vom gleiehen Aussehen beobachten kann. Ferner bflden sie aueh groBe 
zusammenh~ngende Teile, weir grSBer als die Kn6tchen; ihr Ausgangspunkt 
nicht erkennbar (Abb. 4). 

Die einzelnen Zellen erirmern sehr lebhaft an die oben beschriebenen Milz- 
zellen. In  der Regel sind sie aber etwas kleiner rait dunklerera, chromatinreicherem 
Kern, der ira tibrigen den gleichen Typus hat. Das Protoplasma ist strnkturlos 
oder sehr oft feinschaumig, einige grSBere Zellen sind jedoeh so stark vakuolisiert, 
dab sie ein grobsehaumiges Aussehen bekoraraen (Abb. 5). Die gr6Beren Zellen 
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h~ben 6fter als in der Milz 3 4 Kerne. Sie bilden l'Jberg~nge zu wirklichen Riesen- 
zellen mit  10--20 Kernen.  Deren Anz~hl ist ziemlich goring, ihre Kerne liegen un- 
regelmi~Big, nur  an ein paar  Stellen mi t  polarer oder peripherer Anordnung. Sie 
erinnern am moisten an  FremdkSrperriesenzellen. Ih r  Zel[eib ist oft strukturlos, 
mi tun te r  teilweise vakuolisiert, enth~lt  bisweilen einige rote BlutkSrperchen. 
Man sieht keine {)berggnge zu Lymph-, wohl aber zu typisehen Retikulumzellen. 

E in  Toil der Endothelzellen ist vergr61]ert, gerundet,  in vielen grSberen Spalten 
hegen sie frei im Lumen (kfinstlieh ?). Sie sind bedeutend kleiner und  h~ben einen 
mehr  unregelm~Big geb~uten Leib als die oben gen~nnten grol]en Zellen; sie haben 

Abb. 3. {Jbersichtsbild aus einer L~vmphdriise. Perifollikul~re HyalinJsierung. Sudan. 
Schwache Yergr. 

nie mehr  als einen Kern. Sie zeigen eine sehr lebhafte  Phagocytose yon roten 
Blutk6rperchen und  Leukoeyten. Man sieht lJbergi~nge zu typisehen Endothel-  
zellen, aber keine zu don obenerw~hnten grol~en Zellen. - -  Nekrobiotisehe Er-  
scheinungen und  I\Tekrosen fehlen vollstiindig. 

Bei Sudanfi~rbung beobaohtet  man  starke Verfettung, nahezu aussehheBheh 
im Hyalin. Die sudanophile Substanz, welche einfaehbreehend ist, bes teht  toils 
aus amorphen Massen, toils aus kleineren Sehollen, Krystal len und  K6rnern.  Wie 
in der Milz weist das Protoplasma der grol~en Zellen einen ~ulierst sohwaeh diffusen, 
gelben Ton auf, der in den zentralen Teilen der Riesenzellen etwas st&rker zutage 
tr i t t .  F/~rbung mi t  Nilblausulfat  zweifelhaft (das Prapara t  lange in Formal in  
~ufbewahrt).  Man sieht aber an  einzelnen Stellen schwach rotgefarbte Par t ien  im 
Hyalin.  Smith-Dietrich negativ.  

Bei Bielschowsky-Fgrbung entschleiern sich die grol~en Zellen als sichere Reti- 
kulumzellen. 

Amyloid- und  Bakterienf~rbungen waren negativ. 



Fall einer systemartigen Retikulumzellhyperplasie usw. 609 

Abb.  4. Hyperplasbische Ret iku lumzel len  in e inem L y m p b k n o t e n .  t I h m a t o x y l i n - v a n  Gieson. 
Sfarke  Vergr .  

Abb.  o. ~ t a rk  vakuol is ier te  Ret iku lumzel len  in einem L y m p h k n o t e n .  Hf i~a toxy l in -van  Gieson. 
Starke  Vergr .  
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Knochenmark: Oberschenkel, Brustbein,  Scheitel- und  Hin te rhauptbe in  unter-  
sucht.  Gelbes Knochenmark  o. B. 

Im roten Kl~ochenmark yon Oberschenkel und  Brustbein  einzelne Lymph- 
knStchen.  In  deren Zentrum Herde aus grol]en Zellen, yon demselben Aussehen 
wie die Zellen der Milz a n d  Lymphknoten  (Abb. 6). Die Zellgrenzen sind indessen 
weniger scharf. E in  KnStchen im Brustbein besteht  nahezu ~usschlieglich aus 
solchen Zellen mi t  nur  wenigen Lymphzellen in der Nghe, welche die Lokalisierung 
erm6glichen, --  Im iibrigen auch das rote I~ loehenmark  o. B. 

Schi~deldach: Kr~ftige, grobe KnochenbMken in der Spongiosa. Sehr dicke 
Compacta. Keine Zeichen yon Arrosion oder Halisteresis. 

Abb. 6. Lymphkn6tchen alls dem Brustbeillmark. Hfi~latoxylin-Eosin. Mittlere Vergr. 

ttarte ttirnhaut: Etwas verdickt.  In  beiden Schichten gleich starke Ver- 
kalkung. An ein paar  Stellen Knochenbildung. Dicht  am KMk hier und da zwei- 
bis vielkernige, sehr an Osteocl~sten erinnernde Riesenzellen. Keine sudanophile 
oder doppelbrechende Substanz. 

Nieren: Mischform yon chronischer Glomerulonephritis und  Arteriolosklerose. 
Die meisten Glomeruli mehr  oder weniger verSdet. Nur  wenige unver~nder t ;  
diese in Gruppen geordnet. Entsprechend dieser teilweise s tark erwei~erte Harn-  
kanglchen. In  den vergnderten Glomeruli Zellen der Bowmanschen Kapsel  sehr 
oft s tark  gewuchert;  an ein pa~r Stellen typische HMbmondbildungen.  Epi thel  
der Tubuli  contori teilweise s tark  postmortM ver~ndert,  in den besser erhMtenen 
Teilen reichliche Einlagerung sud~nophiler, einfachbrechender, ftir Smith-Dietrich 
negativer K6rner,  besonders gegen die Membrgna propria. Zwischengewebe der 
]~inde deutlich verbreitert ,  an  einzelnen Stellell Rundzelleneinlagerungen. Im 
Mark sehr s tarke Zunahme des Zwischengewebes, das grSBtenteils aus einer s t ruktur-  
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losen, mgl~ig eosinophilen, aber stark sud~nophilen, einfachbrechenden, fiir Smith- 
Dietrich negativen Substanz besteht. --  Die geraden Kangle enthalten in grolter 
Ausdehnung Zylinder und abgesto{]ene Epithelzellen; beide teilweise verkalkt. 
Ihr Epithel im gro~en ganzen unvergndert. 

Arteriolen der Rinde teflweise ohne gr6bere Vergnderungen, teilweise recht 
stark hyalinisiert und veffettet. GrSbere Gef~l~e mgBig sklerotiseh. Einzelne hyaline 
Glomeruli mit Nilblausulfat sehwach rosa gef~rbt. Epithel der gewundenen Xangl- 
chen d~bei dunkelblau, Markzwischengewebe bla•blau (lange in Formalin fixiertes 
Prgp~rat !). Keine Doppolbrechung. Smith-Dietrich negativ, ebenso Amyloidf~rbung. 

Leber: MgBige Verfettung der Leberzellen, hauptsaehlich gegen die Mitre der 
Acini. Das Fett  besteht aus feinen, einfach brechenden, fiir Smith-Dietrich negativen 
K6rnern und Tropfen. Endothelzellon nioht vergrSBort oder vermohrt, enthalten 
keine sudanophile Substanz. Das periport~le Bindegewebe weist eine loiehte 
Zunahme und an einzelnen Stellen oine unbedeutende Rundzellenoinlagerung auf. 

Pankreas: Ziemlieh ausgeprggte Fettgewebsdurehwachsung, aber unbedeutende 
Cirrhose. Die P~renchymzollen, und die Langerhans-Insoln, die oher in vermohrter 
Ar~zahl vorhanden sind, o. B. 

Nebenniere und Epithelk6rperchen: o. B. 
Schilddri~se und Hoden: Leichte Zunahme des Zwischenbindegewebes. 
Spinalganglion (nur Hgmatoxylineosinfgrbung): Keine perivaskulhron Zell- 

ansammlungen odor ~ndere unzweideutige Ver~,ndertmgen. 

Es hande l t  sich also u m  einen 63js  Mann  mi t  chronischer  
Glomerulonephr i t i s ,  ws  deren  kl in ischen Verlaufs  n ichts  Anmer-  
kungswer tes  beobach te t  wurde  aufter gewissen Nervenersehe inungen  
und  einer auffa l lenden ErhShung  in der  Monocy tenzah l  des Blutes  bei  
e iner  1928 vo rgenommenen  Different ia l rechnung.  Bei  der  Sekt ion  und  
vor  a l lem bei  der  fo lgenden his to logischen Un te r suehung  k a m  folgendes 
zum Vorschein:  I n  dem lympha t i s chen  A p p a r a t e  durchwegs  eine grol~- 
zellige Hype rp l a s i e ;  eine auftergewShnlich s t a rke  Verka lkung  in der  Dura  
und  in den in grofter Ausdehnung  hya l in i s ie r ten  L y m p h k n o t e n ;  s t a rke  
Ver fe t tung  in den  L y m p h k n o t e n  und  im Zwischengewebe des Nierenmarks .  

Der  neurologisehe K o m p l e x  wurde  leider  n iemals  aufgekl~rt .  Kl in isch  
wurde  er ja  als eine Po lyneur i t i s  (?) gedeute t .  Mit  ih rem chronisehen 
Ver lauf  und  schle ichendem Auf t r e t en  w/~hrend eines langwierigen,  
u rgmischen  Zus tandes  l iegt  es ja  nahe,  in d iesem Fa l le  ]etzteres als wahr-  
scheinliches Ur sachsmomen t  aufzufassen. 

Es  is t  seit l angem bekann t ,  daft der  Kalks tof fwechse l  mi t  der  Nieren- 
funk t ion  i nVerb indung  steht .  Sehon zu Virchows klass iseher  , ,Ka lkg ieh t "  
gehSrte  aueh Nie rene rk rankung ,  doch n ich t  als urs~chlicher  U m s t a n d .  

M. B. Schmidt kam 1913 mit oiner Thoorie, die auf die Funde Ho]meisters 
aufgebaut war, dal~ der Blutkalk zum groBen Toil durch Adsorption an kolloid~les 
EiweiB in LSsung gehalten wird. Er meint, dal~ die bei Nephritis festgestellte 
Abnahme des EiweiBgehaltes im Blute Kalkausfgllungen, ~ueh ohne Uberladung 
des Blutes durch ICnochenzerst6rung odor ~hnliches hervorrufen k6nne. Rabl 
aber bestreitet dies 1923. Er verweist auf die Untersuchungen, welehe tiber Schwan- 
kungen in der C~-L6slichkeit in kolloid~len Eiwei~16sungen bei Xnderungen in 
diesen gemaeht wurden und finder, dal~ die ersteren keinen bedeutenden Grad 
erreiehen, bevor die letzteren das weir fiberschreiten, was im lebenden Org~nismus 
denkbar ist. Er betrachtet d~her andere Einfltisse, besonders PH, als das wiehtigste. 
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Nach Hasselbalch (ange~iihrt nach Rabl) ist die Niere im gesunden Zustand inner- 
halb gewisser Grenzen ein pig-Regulator fiir das Blur. Rabl vermutet daher, dab 
diese Grenzen bei Nierenerkrankungen enger wfirden. In diesem Falle wfirden 
grSBere Schwankungen im pK mit naehfolgenden gr61]eren Variationen in der 
Ca-L6slichkeit m6glich werden. I)urch kalkreiehe 1kIahrung, KnochenzerstSrung 
oder ~hnhches bei gleichzeitig niedrigem PK wiirde der Blutkalk vermchrt; durch 
sp/~tcre Steigerung yon p~ Kalkausf~llung hervorgeruien. -- Eine andere M6g- 
lichkeit zeigen die Funde Bergstrands 1921 yon Epithelk6rperchenvergrOl~erung 
in 200/0 yon 50 beobaehteten Fgllen mit Niere~nkrankheit; in den meisten derselben 
waren auch recht bcdeutende Katkablagerungen in den l~ieren vorhanden. Er zieht 
daraus keine Schlfisse fiber eine eventuclle Verbindung zwischen Nierenkrankheit 
und Kalkstoffwechsel fiber Epithelk6rperchen, sondern stellt nur Tatsaehen lest. 

Marriott und Itowland (1916) haben gefunden, dub der Blur-Ca bei Uremic 
sinkt, was sparer yon mehreren Verfasscrn (Salvesen und Linder 1923 u. a.) bcst/~tigt 
wurde. De Wesselow untersuchte 1923 den Phosphat- und Kalkgehalt des Blutes 
bei Niercnkrankheit ngher, l~ach seiner Seric ist eine Steigerung des Blutphos- 
pha~es bei an Uremic sterbenden Patienten die Regel. Er finde~ welter, dab das 
VerhMtnis zwischen Phosphat- und Kalkgehalt umgekehrt ist: ,,It appears probable, 
that the low calcium content of the serum of many cases of nephritis may be attri- 
buted in part at  least to the presence of a phosphate retention, with, us a possible 
contributory factor in the hydracmie cases, a diminution in the protein content 
of the serum." Er zieht dann eine interessante Parallele: ,,Just us in rickets a 
diminution of the serum phosphates is associated with defective deposition of lime 
salts, so wi~h excessive amount of phosphates present calcium tends to precipitate out." 

I m  vor l iegenden  Fa l le  f rag t  m a n  sich, ob die Verka lkungen  in Dura  
Per ios t  des Brus tbe ines  und  L y m p h k n o t e n  in e inem Z usa mme nha ng  mi t  
der  Nephr i t i s  s tehen,  odor ob sic nur  als die gew6hnliche Verka lkung  
in sehleeht  e rn~hr tem B i n d e g e w e b e  anzusehen sind. N a e h / t .  Schmidt 
is t  eine le iehtere  D u r a v e r k a l k u n g  in h6herem Al te r  physiologiseh.  
Nirgends  is t  aber  e twas  fiber so hochgradige  Ver/~nderungen gesagt ,  wie 
sic l~ier vorl iegen.  Dich t  an  den Verka lkungen  h a t  das  Bindegewebe 
der  Dura  gew6hnliches Aussehen und  ist  n ieht  hyal in is ier t ,  m a n  m e r k t  
aber  ke inen  Gradun te r sch ied  in der  Atherosklerose  der  Gef/if3e in den 
verschiedenen Gebie ten;  es ist  auch keine Zers t6rung  des in n/s 
N/s l iegenden Knochens  nachweisbar .  E in  6r t l ieher  Vorgang,  der  die 
s ta rke  D u r a v e r k a l k u n g  erkl/s k6nnte ,  scheint  also n ieh t  vorzuliegen.  - -  
I n  den L y m p h k n o t e n  k S n n t e  m a n  a l te  tuberku l6se  I-Ierde ve rmuten ,  
die v e r k a l k t  sind. Dies k a n n  jedoeh mi t  Sieherhei t  ausgesehlossen 
werden ,  da  die Verka lkung  be inahe  aussehlieBlich auf  die in den  
Drfisen reichl ich v o r k o m m e n d e  hya l ine  Subs tanz  lokal is ier t  i s t  u n d  
n icht  durch  U m w a n d l u n g  einer tube rku l6sen  Verk/isung en t s t anden  sein 
k a n n ;  es is t  auch ni rgends  das  his tologische Bi ld  einer  Tuberkulose  
zu sehen. Auch  hier  is t  die Verka lkung  al lzu kr/~ftig, als dab  sic 
einzig und  al lein als eine Folge  schleehter  Ern / ihrung  aufgefaf~t werden  
kSnnte.  - -  I n  der  Niere  f inder  m a n  ebenfal ls  r ech t  reichlich K a l k  in 
Zy l indern  und  Epi thel ien .  

Man empf/ ingt  den  E indruck ,  als mfisse ein a l lgemein  wi rkender  
F a k t o r  in F r a g e  kommen ,  tier wenigstens die gew6hnliche Al tersver -  
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kalkung erleichtert. Es ist jedenfalls denkbar, dab er in der vorerw/~hnten 
Auffassung de Wesselows, dab der Blutkalk bei Ur/~mie leichter ausgefAllt 
werde, zu suchen ist. 

Auch zwischen Lipoidstoffwechsel und iNierenkrankheit wurdc ein 
Zusammenhang nachgewiesen. 

So fund Geyer in einem Falle ]897 eine deutliche Korrelation zwischen Xanthom 
und Nephritis. Sp/~ter habeu Chau]]ard, Laroche und Grigaut (191l) Cholesterin- 
gmie bei Nephritiden in Verbindung mit Ur/~mie nachgewiesen. Bei s~grkerer 
Stiekstoffretention, im allgemeinen mit letalem Verlauf, hut dagegen der Cholesterin- 
gehult eine Neigung zu sinken, so dull sich zwisehen Stickstoffretention und ChoKe- 
sterin~,mie ein umgekehrtes Verh~l~nis geltend macht. Dies wurde sp/~ter unter 
anderen yon Zingarelli (1928) bekr~ftigt. Bloor fund ]917 bei schwerer Nephritis 
nur eine Vermehrung des Neutrulfettgehaltes im Blute, nicht aber des Cholesterins. 
Sein Fund stimmte mit dem bei aliment&rer Lip~mie fiberein, weshalb er annuhm, 
dieser beruhe auf verz6gerter Fettassimilution im Blute uls Teilerscheinung einer 
allgemeinen StoffwechselstOrung. Hiller, Linder, Lundsgaard und van Slylce (1924) 
haben in einer Reihe ihrer F/~lle eine Hyperlipoid/~mie gefunden. Sie nehmen eine 
Art Gleichgewichtsmeehanismus an, der die augenblickliche Entfemung yon aus 
der Nahrung herstammenden Fettstoffen aus dem Blute besorge. Die Hyper- 
lipoid/~mie k6rme also auf eine St6rung in diesem Meehanismus zurtickzufiihren 
sein, wodurch die Entfernung lgngsamer geschehe als frtiher. 

Die Verfettung, welche in dem hicr beschriebenen Falle in der Lcber 
und in den gewundenen Kan/Llen der Nieren wahrzunehmen ist, zeigt 
nichts Anmerkungswertes, sondern muB als eine yon mehr allt/~glicher 
Natur aufgefaBt werden. Die Lipoidmassen in den Lymphknoten und 
im Nierenmarkzwisehengewebe bestehen, soweit es sick dutch Farben- 
reaktionen und Prtifung in polarisiertem Lichte bestimmen 1/~8t, aus 
Neutralfett. Es ist nahezu ausschlieBlich auf die in diesen Teilen reich- 
lick vorhandene hyaline Substanz lokalisiert. Besonders verdient her- 
vorgehoben zu werden, dab das Fett  nur in /~uBerst geringem MaBe 
in Zellen eingeschlossen ist. Eine Ahnlichkeit mit den Verh/~ltnissen 
bei den Lipoidzellhyperplasien gibt es also nicht. 

Hier dr/~ngt sich nun dieselbe Fragestellung wie bei der Er6rterung 
der Verkalkungen auf: Ist  dies ein fiir diesen Fall eigenartiges Verhalten ? 
Der Fund in der Niere erinnert sehr an die bei ~lteren Personen k~1ffigen 
Lipoidinfarkte in Verbindung mit verschlechterten Ern/~hrungsver- 
h/Lltnissen dortselbst und ist wokl auch am ehesten als eine solche auf- 
zufassen. Schwercr ist irides die "Verfettung der hyalinen Tefle der 
Lymphknoten zu erklgren. Aueh hier lieg~ ja die MSglichkeit vor, dab 
die Fettablagerung auf die verschlechterte Ern~hrung in diesen gefs 
armen, schwer durchdringbaren MaBen beruht. Meistens sieht man 
jedoch kaum eine so sehr kr~ftige Verfettung. Ebenso wie bei den 
Verkalkungen ist man gezwungen, an einen allgemein wirkenden Faktor 
zu denken. Worin dieser besteht, dartiber kann man sich nur schwer mit 
Sicherheit aussprechen. Wahrscheinlich muB die Verfettung als nur 
~eilweise auf eine 5rtliehe Ern/~hrungsst6rung beruhend mit z~ B. der 
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yon Bloor u. a. bei ur/~mischer Nephritis besehriebenen LipAmie als 
mitwirkende Ursaehe aufgefaSt werden. 

])as, was vor allem dazu beigetragen hat, diesem Falle sein eigenes 
Gepr~tge zu geben, ist aber die hSchst eigenttimliche Zunahme gewisser 
Zellen im lymphatischen Apparat .  Diese VeIznehrung 1Al~t sicb nur in 
Milz und Knochenmark mit vSlliger Sicherheit nAher lokalisieren. Dort  
ist sie nAInlieh ausschlielMich in den Keimzentren der LymphknStohen 
anzutreffen. In  den Lymphkno~en begegnet die Lokalisation grSl~eren 
Schwierigkeiten, was auf die dort bedeutend hochgradigeren Ver~nde- 
rungen sowie aueh auf ihre starke hyaline Umwandlung zuriickzuftihren 
ist. Wie aus der Organbeschreibung hervorgeht, seheint aber die t typer-  
plasie auoh dort wenigstens zum grol~en Tell yon den Keimzentren 
auszugehen. Doch ist sie nicht aussehliel31ich auf diese begrenzt, sondern 
kommt  auch in den Markteilen deutlich zum Vorschein. Man kann 
aueh nieht mit  Sicherheit jede Beteiligung des Sinusapparates aus- 
sehliel3en, obgleich eine solehe jedenfalls nieht allgemein ist oder irgend- 
welche grSl3ere t~olle zu spielen scheint. 

Weleher Art sind nun die besproehenen grol~en Zellen ? Aus der 
Lokalisation vor allem in Mflz und Knochenmark erhellt, dal~ in erster 
Linie die in den Keimzentren der LymphknStehen vorkommenden Zell- 
arten, nAmlich die GefAl3endothelien, Lymphzellen und l~etikulum- 
zellen in ErwAgung gezogen werden miissen. Es ist aber kein Grund 
dafiir vorhanden, eine Herkunft  aus den GefAl~endothelien anzunehmen. 
Es gibt auch keinerlei Anhaltspunkte dafiir, die grol3en Zellen als aus 
Lymphoblasten entstanden aufzufassen. Ihr  allgemeines Aussehen weist 
keine _&hnliehkeit untereinander auf. Weiter sollte man  dann wenigstens ' 
einige UbergangsfoITnen linden, aber aueh nicht die kleinsten Formen 
der grol]en Zellen erinnern irgenc[wie an Vorstadien der Lymphzellen. - -  
Start  dessen miissen sie aus den Retikulumzellen herabgeleitet werden. 
Ihre Kerne haben den ftir diese gewShnlichen Typus, sie zeigen nur 
unbedeutende Phagocytose, sic besitzen alle tdberg/inge z u  typisehen ~ 
Retikulumzellen und bei Bielschowsky-FArbung sieht man  schlief~lich 
ihren deutliehen Zusammenhang mit  Retikulumfasern. 

Es w~tre nun noch iibrig, die Natur  dieser VerAnderung nAher zu 
erkls Die bisher beobachteten, gleiehartigen F&lle lassen sich im 
grol~en ganzen in zwei Hauptgruppen einteflen. Die gr61~te und ver- 
hAltnismASig am besten bekannte besteht aus den systemartigen Hyper-  
plasien der Retikulumzellen in Verbindung mit  StoffwechselstSrungen. 
Hierher geh6ren insbesondere Gaucher-, Niemann-Pick-Krankheit und 
Christians Syndrom, die beim Diabetes, Ikterus  usw. auftretenden sekun- 
dAren Lipoidzellhyperplasien, einer yon Fahrs Fallen und schlielMich 
Akibas ,,eiweil~artige Einschliisse": In  der zweiten Gruppe kann eine 
infekti6se Grundlage nicht ausgeschlossen werden. Zu dieser sind also die 
F/~lle yon Goldschmid und Isaac, Schultz, Wermbter und Puhl, sowie einer 
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der F~lle yon Sachs und Wohlwill zu z/thlen, welche der Lymphogranulo- 
matose am n/~chsten stehen, ferner die F/~lle yon Letterer, Krahn, einer 
yon Akiba und der andere yon Sachs-Wohlwill, die in ihrem klinisehen 
Verlauf an akute Leuk/~mie oder Sepsis erinnern. Akibas Fall ist der 
einzige in dieser Gruppe, bei welehem die i~ffektiSse Natur  mit  Sieherheit 
festgestellt werden konnte (Streptokokken in den Retikulumzellherden). 
Mehr freistehend ist der yon Tschistowitsch und Bykowa besehriebene 
Fall, we, wie Fahr bemerkt ,  eigent]ich nur ein ]eichter Temperatur-  
anstieg auf eine Infektion hindeutet. Auch sein histologisches Bild 
zeigt infolge des mehr diffnsen Charakters der Hyperplasie usw. kaum 
eine Ubereinstimmung mi t  den vorerwghnten Fgllen. Er  wird yon den 
Verfassern als die erste besehriebene, rein systemartige aleukgmisehe 
Retikulose angesehen. Spgter haben aueh Uehlinger und Terlolan und 
Mittelbach ghnliehe Fglle mitgeteilt. 

I ra  vorliegenden Falle ist kein Grund zm" Annahme einer primgren 
Erkrankung,  also einer Retikulose sui generis, vorhanden. - -  Die fibrigen 
M6gliehkeiten wgren dann Infektion bzw. Stoffweehselst6rung als Ur- 
saehe. Tuberkulose, Lues, Lymphogranulomatose und andere Granulome 
dtirften kaum in nghere Betraehtung gezogen zu werden brauehen, da 
hierfiir keine Anhaltspnnkte vorhanden sind. Besonders ist in bezug auf 
Tuberkulose das vollst~ndige Fehlen tuberkul6ser Organvers 
im iibrigen hervorzuheben. --- Mit P~iicksieht auf die Art der Ver/~nde- 
rungen und die Lokalisation im Organ ist eine 6rtliehe Bakterienein- 
wirkung nur sehr schwer denkbar. Die mikroskopisehe Untersuchung 
sehliegt aueh eine solehe mit  gr68ter Wahrseheinlichkeit aus. - -  Eine 
andere M6gliehkeit w/~re Toxineinwirkung. Eine akute Infektion ist 
dureh den deutlieh ehronisehen Charakter des  Prozesses, unter anderem 
in der starken Hyalinisiernng in den Lymphknoten,  welehe auch in 
einem Tefl der gr6ftten Mflzherde angedeutet war, ausgesehlossen. Diese 
Chronizit~t wird noeh mehr unterstriehen dureh die Ardang 1928 aus- 
geftihrte Differentialrechnung, vr wie oben mitgeteflt wurde, eine 
bedeutende Monoeytose: 13,6% �9 (ira 1. Tropfen 43,2~ aufwies. Aus 
einer leider einzigen Untersuehung, die zudem beinahe zwei Jahre  vor 
dem Tode des Kranken vorgenommen wurde, lassen sieh keine n~heren 
Schliisse ziehen. Sic zeigt jedoeh, dab wenigstens zu jenem Zeitpunkt 
eine Reizung des Retikuloendothels diirfte vorgelegen haben. Eine 
Infektion wurde klinisch weder damals noeh kurze Zeit vorher beobachtet,  
weshalb die Monoeytose nicht als ein Schillings 2. Stadium erkl/~rt werden 
kann. Es liegt die Versuehung nahe, diesen Befund mit  der naeh dem 
Tode festgestellten Vers  des Retikuloendothels in VeJqbindung 
zu setzen. Diese war zwar fast  ausschlieBlieh i~nf die Retieulumzellen 
besehrs abet  wenigstens in den Lymphknoten  konnte ja eine leiehte 
Ansehwellung des Endothels beobaehtet  werden. Der Zusammenhang 
ist jedoeh natiirlieh ziemlieh unsieher. - -  Bei der Sektion wurde auch keine 
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vorhandene chronisehe Infektion angetroffen aul~er einer Reihe indurierter 
pneumonischer Herde. Mit Riieksieht auf den Krankheitsverlauf ist 
es aber schwer, diesen hierfiir eine gr6~ere Bedeutung beizumessen. 

In  der Klinik des Falles fehlen auch vollstandig Anzeiehen, welehe 
als Stfitze fiir eine infektiSse Entstehung herangezogen werden k5nnen. 

Es bleibt also nur eine MSglichkeit iibrig: eine StoffweehselstSrung. 
Eine solche hat  ja auch mit grSl~ter Wahrscheinliehkeit nachgewiesen 
werden kSnnen. Von don im Schrifttum berichteten Fallen scheint 
der yon Fahr dem hier beschriebenen am nachsten zu stehen. Dort 
handelte es sich um einen 44]ahrigen Mann, der 7 Jahre friiher einer 
Blausaurenitroglyeerinvergiftung ausgesetzt war und sieh niemals richtig 
davon erholt hatte. Kliniseh wurde in der Hauptsache eine starke 
Anamie yon ausgepragt sekundarem Typus beobaehtet. In der Milz 
befanden sich Herde und Strange yon epithelial gelagerten, grol~en 
Retikulumzellen mit schwach positivem Smith-Dietrich, ferner war eine 
Hyalinisierung in den Herden vorhanden. In den vergrSl~erten Lymph- 
knoten wnrden tells von FremdkSrperriesenzellen umgebene Fettmassen, 
tefls t terde von grol~en Retikulumzellen angetroffen. Die meisten der- 
selben hatten sehaumige Protoplasmastruktur und entl,ielten Lipoide, 
teflweise doppelbreehend und mit positivem Smith-Dietrich. Eine 
geringere Anzahl war lipoidfrei und hat te  ein raehr homogenes Proto- 
plasma. Knoehenmarks- und Leberretikulum waren ohne Besonder- 
heiten. Fahr sieht in seinem Falle den morphologischen Ausdruck 
einer Stoffweehselst5rung, welehe vielleicht auf der friiheren Vergiftung 
mit dem notorischen Umsetzungsgift Blausaure beruht. Er meint 
jedoeh, dab noch keine endgiiltige Deutung mSglieh sei. 

In  meinem Falle ist der Zusammenhang klarer, da hier sowohl die 
primare Gifteinwirkung infolge der Uramie als auch die sekundare 
StoffwechselstSrung erwiesen ist. Der Vorgang ist aber damit nieht 
vSllig geklart. Sell die retikuloendotheliale Hyperplasie als die direkte 
Folge toxisch wirkender uramischer Blutbestandtefle aufgefal]t werden 
und also eine Parallelerscheinung zur StoffwechselstSrung darstellen 
oder ist sie eine Reaktion des Retikuloendothels auf dieselbe ? Letztere 
Ansehauung ist am meisten einleuchtend. Die Veranderung maeht den 
bestimmten Eindruck eines Speicherungsvorgangs, wenn aueh dessen 
Natur nicht festgesteltt werden konnte. Am nachsten liegt der Gedanke 
an eine Lipoidanlagerung. Die Farbungen haben jedoch keine sichere 
Stfitze ffir diese Auffassung gegeben, es sollte denn die unbedeutende 
Gelbfarbung mit Sudan sein. Da indessen sowohl Seharlach, Nilblau- 
sulfat ads aueh Smith-Dietrich negative Ergebnisse hat ten und keine 
Doppelbrechung festgestellt werden konnte, kSnnen auf so unsichere 
Befunde keinerlei Sehltisse gezogen werden. DaI~ man dennoeh eine Ein- 
wirkung seitens der Lipoide vermutet,  beruht teils auf der mit  grol]er 
Wahrscheinliehkeit festgestellten StSrung in dem Fettstoffwechsel, tells 
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auf  dem Charak te r  des Zelleibs. ~ b e r h a u p t  beweis t  j~ der  nega t ive  
Ausfa l l  der  L ipo id fs  n iemals  das  tats~iehliche Feh len  yon  Lipoiden ,  
besonders  nicht ,  wenn  wie hier  das  P r ~ p a r a t  ve rh~l tn i sm~Big  lange in 
F o r m a l i n  au fbewahr t  gewesen ist. 

Die vorwiegende  Beschr~nkung  der  H y p e r p l a s i e  auf  die K e i m z e n t r e n  
e rb ie te t  mehre re  MSglichkei ten einer  Erkl / i rung.  So sin4 j a  deren  Ret i -  
culumzeUen besonders  reaktionskr~if t ig gegen sch/idliche Eilffliisse. Der  
Vorgang  wiirde sick d a n n  in e inem sehr zei t igen S t a d i u m  bef inden oder  
die Fo lge  ether so gel inden pa tho log ischen  E inwi rkung  sein, dab  nur  die 
a m  meis ten  empf~ngl iehen Gebi lde reagieren.  Wie  oben gescki lder t  
wurde,  is t  abe t  der  Vorgang augenscheinl ich  ckronisch,  ferner  is t  die toxi-  
sche E inwi rkung  sieher und  die  Stoffwechsels t6rung a l ler  Wahrsehe in-  
l ichkei t  nach so schwer, dab  die Re t iku lumze l lhype rp la s i e  in den Ke im-  
zen t ren  1fieht g e m  als nu r  ein Aussehlag  eines besonders  empf indl ichen  
Reaktionsmeehanismus aufgefaBt werden kann. Mi~ l~iieksieh~ auf die 
sehr  wel t  gegangene Spezia l is ierung im l~e t ikuloendothe l  m a c h t  es keine  
grS$ere Schwier igkei t ,  sich eine spezi~ische R e a k t i o n  des K e i m z e n t r u m -  
re t iku lums  auf  gewisse Schi~dlichkei$en zu denken.  - -  Dieses Verha l t en  
is t  indessen bet we i t em n ich t  einzig das tehend.  Be im S i u d i u m  der  
Mi lzkn5tchen  un te r  versch iedenen  pa tho log i schen  Z u s ~ n d e n  wurde  
schon y o n  Waschkewitsck eine groBzellige Hype rp l a s i e  in den  Ke imzen t ren ,  
insbesondere  bet Diph the r i e  beobach te t ,  aber  auch,  obgleich mehr  aus- 
nahmsweise ,  bet  anderen  und  da  vorzugsweise  e i ter igen Veranderungen .  
Auck  andere  Unte r suchungen ,  wie z. B. die yon  Poschariski, Kusunoki  
u. a. f iber F e t t a b l a g e r u n g e n  in der  Mflz zeigen besonders  bet K i n d e r n  
eine vorwiegende  Loka l i s a t ion  in den  R e t i k u h r n z e l l e n  der  l~eimzentren.  
Diese Ar~ der  l~eakt ion  scheint  abe r  durchwegs  zum al lergr6Bten Tell  
den  jugendlieker~ Al te r sk lassen  vo rbeha l t en  zu sein. Sie, wie hier, bet 
e inem 63ji~hrigen Manne zu l inden,  di i r f te  jedenfal ls  als eine Sel tenhei t  
anzusehen seth. 
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ltistologische Untersuchungen mit 
gepufferten Farbliisungen zum postmortalen Abbau 
der Kernchromatine und des Plasmas der Leberzellen. 

V o n  
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o. A s s i ' s t en t .  

Mit 3 Abbildungen im Text. 

(Eingegangen am 25. Mai 1930.) 

I. Einleitung. 
Die Erforschung postmortaler Ver/~nderungen der ZelleiweiBk6rper mit 

Hilfe der in der Histologie und Histopathologie iibliehen Methoden kom- 
binierter F~rbungen begegnet in versehiedener Hinsieht Sehwierigkeiten. 
Liegen Organe zur Untersuchung vor, deren Fgulniszustand welt vor- 
gesehritten ist, so erh~lt man z. B. mit H~matoxylin-Eosin oder mit Eisen- 
h~matoxyiin van Gieson-F~rbungen oft sehwer unterseheidbare Farbbilder. 
Andererseits sind zuweilen selbst art Organen, welehe makroskopiseh 
bereits den Eindruck beginnertder autolytiseher o4er dutch F/~ulnis 
bedingter VerSmderungen erwecken, im mikroskopisehen Bilde keine 
wesentliehen Strukturabweiehungen erkenrtbar. Ffir die Diagnose yon 
Organvers welehe kurze Zeit naeh dem Tode auftreten, sind 
daher die fibliehen F/~rbungsmethoden mit neutralen oder sehwaeh alkali- 
sehen FarblSsungen wenig geeigrtet. Die Kenntrtis gerade der frfih nach 
dem Tode eintretenden Vergnderungen hat  abet sowohl Ifir die Pathologie, 
als auch ffir die gerieh,tliehe Medizin groBe Bedeutung. Ausgehend yon 
den Ergebnissen fiber das Wesen histologiseher F/~rbungen, die in neuerer 
Zeit dutch kolloidehemische Studien sehr gefSrdert wurden, sei im 
folgenden fiber Untersuehungen beriehtet, deren Ziel es war, auf physiko- 
ehemisehem Wege postmortale Abbauveranderungen der Zelleiweig- 
k6rper ngher zu verfolgen. 

Vor Bespreehung der Untersuehungen selbst seien kurz die theore- 
tischen Grundlagen der angewandten Technik er6rtert. Bethe, Ho/meister 
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und Spiro, PeIet-Jolivet konnten zeigen, dM~ die Wasserstoffionenkonzen- 
tra~ion der FarblSsung fiir die Farbbarkeit  eines Substrates bedeutenden 
EinfluB besitzt, and Pischinger gelang in systematischen Un~ersuchungen 
der Naehweis, dab aul~er der [H'] der Farbl6sungen auch die elektro- 
statische Ladung des Substrates fiir seine Farbbarkeit  mal~gebend 
ist. Pischinger farbte Modeltsubstanzen and histologische Schnitte mit 
Reihen yon LSsungen eines sauren (Cyanol-Krystallponceau) und eines 
basischen Farbstoffes (Toluidin-Methylenbluu), deren [I-I'] durck Puffer- 
zus~tze genau eingestellt war. Pischingr ein Ansteigen der Far- 
bungskraft dutch den basiscken Farbstoff mit zunehmender AlkMini- 
sierung und durch den sauren Farbstoff bei zunehmender S~uerung 
der FarblSsung. Die durchwegs rasche Abnahme der F~rbbarkeit der 
einzelnen Substrate lag ffir beide Farbstoffe in demselben p~-Bereich. 
Diese Beobachtung im Verein mi~ dem Befunde, dab sick auch die 
kataphoretische Wanderungsrichtung der Modellsubstanzen in demselben 
pK-Bereick wie der Umschlag im f~rberischen VerhMten ~ndert, fiihrte 
Pischinger zu dem Schlusse, dab der isoelektrische Punkt  des betreffenden 
Substrates ffir die Farbungserfolge verantwortlick zu machen sei. Nach 
Pischinger kann man also mit Hilfe gepufferter LSsungen eines durch 
Saure- oder Alkalizusatz nicht wesentlich beeinfluBbaren Farbstoffes 
die elektrostatische Ladung, das ist den isoelektrischen Punkt,  yon 
fixierten Zell- und GewebseiweiBk6rpern bestimmen. 

Wenn anch die auf diese Weise in Schnittpri~paraten ermittelten 
Wer~e nicht ohne weiteres denjenigen in frischen Geweben gleichgestellt 
werden diirfen, well die Si~ure- and Basenkapazitat der Zelleiweil~kSrper 
selbst bei Verwendung eines indifferenten Fixierungsmittels (Alkohol) 
nicht ganz unver~ndert bleibt (Pulcher, Zeiger), so mul~ dock eine 
wesentliche Verschiebung der relativen Lage der Umladepunkte nach 
Pischinger als sehr unwahrscheinlich bezeichnet werden.  Man erhi~lt 
also zumindest _Aquivalentbilder im Sinne iVissls, welche bei einheitlicher 
Methodik miteinander vergleichbar sind. Ahnliche Uberlegungen liegen 
grundsatzlich den Arbeiten yon Naylor (fiir pflanzliches Gewebe) und 
Pulcher zugrunde. 

Pischinger ermittelte die isoelektrischen Punkte einer ganzen Reihe 
verschiedener Gewebs- and Zellbestandteile; seine Befunde wurden in 
jiingster Zeit vollinhaltlick vonZeiger best/~tigt und weiter ausgebaut. 
Mommsen verwendete gepufferte FarbI(isungen ftir die F~rbung yon Blut- 
ausstrichen, insbesondere auch zur Darstellung pathologischer Granu- 
lationen der weii~en BlutkSrperchen. Seine Ergebnisse wurden ffir 
normales Blur im wesentlichen yon Schwarz-Karsten u n d  fiir veri~nderte 
Blutk6rpercken yon Sandels best~tigt bzw: erweitert. Die wichtige 
Frage nach dem EinfluB verschiedener Fixierungsmittel auf die F~rb- 
barkeit yon Gewebsschnitten untersuchte Zeiger mit Hilfe gepufferter 
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L6sungen yon basischem Methylenblau und saurem Krystallponceau 
und fand, dab die ZelleiweiBkSrper bzw. die Gewebe im Gegensatz zu 
der verh~Itnisms indifferenten Wirkung der Alkoholh~rtung durch 
Bebandlung mit anderen Fixationsmitteln sowohl ira negativen (dureh 
Formalin und Kaliumbichromat)  wie auch im positiven Sinne (Pikrin- 
ss und Kaliumbichromatessigs/~ure) aufgeladen werden kSnnen. 

Das Prinzip dieser Untersuehungsmethodik wurde nun fiir das 
Studium postmortaler Gewebsvers herangezogen. Die Tat- 
s~che, dab die nativen EiweiBkSrper durch Autolyse und Fs ab- 
gebaut werden, ist ja l~tngst bekannt  und der Autolyseversueh bildet 
ein wichtiges tti lfsmittel der physiologischen Chemie. Da die elektro- 
statische Ladung der ZelleiweiI~k6rper nach den oben erw~hnten U n t e r -  
suehungen in enger Beziehung zu ihrer Farbstoffaufnahme steht, war 
es mit  Rticksieht auf die Ergebnisse der Eiweil3abbauforsehung anzu- 
nehmen, daft im Verlaufe yon Autolyse und Fs aueh Anderungen 
der isoelektrischen Punkte  der einzelnen Gewebs- und ZelleiweiBkSrper 
auftreten wtirden. 

Das Studium dieser Verhs erfolgte auf drei Wegen: 
a) Durch die Untersuchung von Organen, welche Leichen, deren 

Obduktion zu verschiedenen Zeiten naeh dem Tode erfolgte, entnommen 
wurden, 

b) in Tierversuehen mit  Meerschweinchen, bei welchen die Organ- 
entnahme in best immten zeitlichen Abst~nden nach der TStung 
erfolgte, 

c) dutch wiederholte Entnahme yon Gewebsst/iekchen aus Organen, 
welche nach der LeichenSffnung l~ngere Zeit aufbewahrt  wurden. 

Es w~tre vielleickt naheliegender gewesen, den letztgenannten Weg 
Ms ersten zu beschreiten, doch kam es mir darauf an, zuns unbeein- 
flul~t yon einer willktirliehen Herstellung tier Versuehsbedingungen 
einen Einb]iek in die Ver~nderungen am Leiehenmateriale selbst zu 
gewinnen. Erws sei, dab anfs in 15 Fallen eine ganze Reihe 
yon Organen und zwar Leber, Niere, Milz, Pankreas, Herz, Skeletmuskel, 
Lunge und Gehirn untersucht wurde. Bei diesen Vorstudien ergaben sieh 
jedoeh sehr weitgehende Unterschiede ira lohysiko-chemisehen Verhalten 
der einze]nen Organe. W~hrend z. B. die autolytischen Vers 
im Pankreas auBerordentlich rasch vor sick gingen, waren sie an der 
Skeletmuskulatur auch ls Zeit nach dem Tode kaum erkennbar. 
In  einem so verwiekelt gebauten Organ wie der Niere liel~ sich der Abbau 
schwer fiberblieken, zumal sick die einzelnen Gewebsabsehnitte ganz 
versehieden verhielten. Sebliel~lich wurden die Ver/~nderungen an der 
Leber systematisch verfolgt, weft sie a n  diesem Organe mit seinem ver- 
hs einheitlichen Zellmaterial sehr deutlich hervortraten und 
auch zeitlieh gut zu fassen waren. 
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II .  Methodik ~. 

a) l~ixierung und Einbettung. 
Die mSglichst gleich groBen Organstiickchen wurden sofort nach der Entnahme 

in absoluten Alkohol zur Fixierung und Fi~llung der EiweifikSrper eingelegt. Die 
Einbettung el~olgte unter Vermeidung differenter Medien in Paraffin. Die Schnitte 
hatten eine durchschnittliche Dicke von 5 ,-. Je ein Schnitt yon s~mtlichen Pr~- 
paraten einer Versuchsreihe wurde dann, um ffir alle Schnitte m6glichst gleiche 
F/~rbungsbedingungen zu schaffen, auf sorgf/~ltig entfetteten und gereinigten Objekt- 
trggern nut mit Wasser aufgeklebt. 

b) HerstelIung der Farbl6sungen und Fiirbung. 
Zur F/~rbung dienten LSsungen yon reinem basischen Methylenblau, deren 

Farbkonzentration vollkommen gleich war und die sich nur durch ihre Wasser- 
stoffionenkonzentration unterschieden. Die Farbkonzentration betrug m/500 in 
n/]00 Puffergemischen. Als PufferlSsungen wurden Natrium-Acetat-Essigsi~ure- 
gemische verwendet, deren ]~/t-Bereiche in 12 Stufen zwischen pK 3,3 und 6,5 
eingest~llt wurden. :Die Prfifung der Wasserstoffzahten erfolgte mit tier Michaelis- 
schen Indikatorenmethode. Zur Herstellung der FarblOsungen wurde a ) e i n e  
m/250 MethylenblaustammlOsung und b) n/50 Natrium-Acetat-Essigs~ure-Puffer- 
gemische angesetzt. 

Je 25 ccm yon a) wurden mit den entsprechenden Puffergemischen zu gleichen 
Teiten verdiinnt und die Pri~parate rait diesen FarblSsungen dutch 10 Minuten 
gefi~rbt. Darauf kurzes Abspiilen der Objekttr/~ger mit n/100 AcetatlSsungen der 
gleichen [H'] und Fixieren des Methylenblaus durch l0 Minuten mit einer 4~ 
Ammonium-MolybdatlOsung (Bethe). Die Objek~tr~ger wurden dann mit destil- 
]iertem Wasser abgespfilt, durch Alkohol steigender Konzentration rasch hindurch- 
geffihrt und in neutralem Kanadabalsam eingeschlossen. Alle Versuche wurden 
mehrmals mit verschiedenen LSsungen gepriift. Die :Fi~rbbarkeitsverhi~ltnisse der 
Substrate waren immer wieder in entsprechender Weise reproduzierbar. Um Ver- 
gleichsbilder zu erhalten, wurden die Pr/~parate aul~er der F~rbung mit gepufferten 
Methylenblaul6sungen auch in der iiblichen Weise mit H~matoxylin-Eosin und 
Eisenh~matoxylin-van-Gieson-LSsungen behandelt. 

I I I .  Untersuchungsergebnisse. 
A.  Obduldionsmaterial. 

Unte r such t  wurden  die Lebe rn  in 25 F~l len  yon  plStz l ichem Tode,  
Se lbs tmord  durch  Er t r inken ,  ErschieBen, Vergif ten,  Ungli icksf~llen 
durch  l ]be r fahren ,  Luf tembo] ie  usw. Mit  einer Ausnahme  wurde  die 
E inbez iehung  jener  F~l le  vermieden ,  in welchen der  Tod  durch  aus- 
gesprochen  schwere sept ische E r k r a n k u n g e n  zur i ickzuf t ihren war.  Pa tho-  
logische Ver i inderungen der  Leber  im Sinne einer ger ingen in te rs t i t i e l len  
b indegewebigen Verh~r tung  oder  herdfSrmiger  Ver fe t tung  bzw. leich- 
terer Stauungszeichnung bestanden nur in einzelnen Fgllen. Da es sich 

bei dieser  Arbe i t  in  e rs te r  Linie  alarum hande l te ,  das  Verha l t en  der  Eiwei iL 
kSrper  der  DrfisenzeIlen nach dem Tode  im a l lgemeinen zu prtffen, so 
wurden  diese Ver~nderungen  n ich t  wei te r  ber / icksicht igt ,  wenn auch 

z Ffir die Einfiihrung in die Untersuchungstechnik mSchte ich Herrn Priv.- 
]:)oz. Pischinger auch an dieser Stelle herzlich danken. 
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d ie  Anwesenheig yon  F e t t  in kol lo idchemischer  Beziehung fiir  den Ablauf  
gu to ly t i seher  Vorg/inge n icht  anger  aeh t  gelassen werden darf.  I m  
folgenden seien zungchs t  die wieht igs ten  A n g a b e n  fiber das  A l t e r  der  
Vers torbenen,  die Zei~ der LeichenSffnung naeh dem Tode, die Todes- 
ursaehe,  den  makroskop i schen  und  mikroskopisehen  Lebe rbe fund  
angeft ihr t .  Die F~l le  wurden  je naeh  dem Grade  der  pos tmor tMen  
Lebe rve rgnde rungen  in 4 Gruppe  eingeteil t .  

1. Lebern ohne Ver~inderungen nach dem Tode. 

Fall 1. M.B., 21 Jahre, Leichen6ffnung 14 Stunden naeh dem Tode. Selbst- 
mord durch Ertrinken. Leber lest, rostbraun, blutreich, Zeichnung undeutlich. 
Mikroskopisch sehr deutliche Struktur, gute F~rbung yon Kernen und Plasma 
Mler Zellen. Kernmembran, Nueteolus und Chromatin der Drtisenzellen stark 
gef~rbt, unverfi.ndert, Plasma in den L/~10pehenr~ndern etwas st/~rker gef~rbt 
als in der Mitre; es ist feink6rnig, ohne Vakuolen, Pigment sp~rlich. 

Fall 13. P .F . ,  44 Jahre, Leichen6ffnung 24 Stunden nach dem Tode. Iiyper- 
trophie Und Erweiterung der reehten und linken Kammer, Lungen6dem, grebe 
Eierst6cke; Leber entsloreehend groG, glatt rotbraun, an der Schnittfl~che Gewebe 
blutreich, mit uncleutlicher Zeichnung. Mikroskopiseh starke F~rbung yon Kernen 
und Plasma, Kerne ohne Ver/~nderung, Zellgrenzen erhMten, sehr wenig Pigment, 
angedeutete Stauungszeichnung. 

Fall 31. B.K. ,  38 Jahre, Leichen6ffnung 2r Stunden naeh dem Tode. Mehr- 
fache Rippenbriiche mit Verletzung der reehten Lunge, H~matothorax rechts, 
zusammenfliegende bronchopneumonische Herde reehts. Leber entspreehend 
~og,  blutarm, mi~ angedeuteter L~ppchenzeichnung. Mikroskopisch leichte 
S~auungszeichnung, normMe Kern- und Plasmafgrbung. 

Fall 33. K.R. ,  22 Jahre, LeichenOffnung 24 Stunden naeh dem Tode. Ver- 
blutung durch Hatsstich, Leber blutarm, mit sehr seh6ner Zeiehnung und starker 
Fgrbung von Kernen und Plasma. Keine Vergnderungen. 

Fall 20. M. J., 60 Jahre, Leichen6ffnung 24 Stunden nach dem Tode. Arterio- 
sklerose, Lungen6dem, Lungenemphysem, ttypertrophie und Erweiterung der 
reehten und linken Kammer. Leber ziemlich klein, mit deuthcher Zeichnung; 
mikroskopisch geringe Stauungszeiehnung, gute Fi~rbung von Plasma und Kernen, 
ohne Vergnderungen derselben, zentrMe herdf6rmige Verfettung, mggiger Pigment- 
gehalt. 

Fall 37. B.J . ,  16 Jahre, Leiehen6ffnung 29 Stunden nach dem Tode. Leber 
makroskopisch ohne Veranderungen, mikroskopisch leichte Stauungszeichnung, 
starke Fgrbung yon Kernen und Plasma, deutliche Zellgrenzen, wenig Pigment. 

Fall 10. G.F. ,  49 Jahre, Leichen6ffnung 30 Stunden nach dem Tode. Uri~mie 
(stark positive Xanthydrolreaktion). Beiderseitige aufsteigende eitrige Pyelo- 
nephritis. Leber entsprechend groG, glatt graubraun, mit erkennbarer Zeiehnung. 
Mikroskopisch angedeutete Stauungszeichnung, Kerne und Plasma mit allen 
Einzelheiten erkennbar, geringe zentrale Fettinfiltration, deutliehe Zellgrenzen. 

Fall 11. G.J . ,  33 Jahre, LeiehenOffnung 30 Stunden nach dem Tode. Mes- 
aortitis luica, Herzmuskeldegeneration. Leber entspreehend groG, blutreieh, 
mit verwasehener Zeiehnung, mikroskopiseh gute Struktur, leiehte Stauungs- 
zeichnung, starke F~rbung yon Kernen und Plasma, letzteres zentral etwas vakuoli- 
siert, wenig Pigment. 

FM1 15. 1%. J., 60 Jahre, Leiehen6ffnung 32 Stunden naeh dem Tode. Zu- 
sammenpressung des Brustkorbs durch Puffer, mehrfache Rippenbriiche, Verletzung 
beider Lungen, Fettembolie. Leber schlaff, graubraun, deu~liche Zeiehnung, 
mikroskopisch geringe Stauungszeiehnung mit herdf6rmiger Fettinfiltratiou der 
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mittleren L~ppehenteile. Gute F~rbung yon Kernen und Plasma, deutliehe Zell- 
grenzen. Wenig Pigment.. 

Fall 8. K.A., 29 Jahre, LeichenSffnung 36 Stunden nach dem Tode. Akute 
Morphinvergiftung. Selbstmord. Leber gl~nzend rotbraun, mit angedeuteter 
L/~ppchenzeiehnung, mikroskopisch normales Bild. 

Fall 16. T.M., 24 Jahre, Deiehen6ffnung 37 Stunden naeh dem Tode. Tod 
infolge:Verblutung wghrend der Geburt und Luftembolie. Leber schlaff, blutarm, 
kleine subkapsulgre ]31utaustritte, Zeiehnung des Gewebes an der Schnittfl/iehe 
verwasehen; mikroskopiseh angedeutete Stauungszeichnung, gute F/irbung yon 
Kernen und Plasma. 

Fall 30., S. F., 20 Jahre, LeichenOffnung 42 Stunden naeh dem Tode. Quere 
Durchtrennung des Rumples in HOhe des Zwerchfellansatzes dureh lJberfahren 
mit der Eisenbahn. Leberreste blutarm mit undeutlieher Zeiehnung. Mikroskopisch 
keine auffglligen Vergnderungen. 

Fall 5. F .K. ,  60 Jahre~ Leiehen6ffnwag 43 Stunden naeh dem Tode, t:[erz- 
hypertrophie, schwielige Myokarditis, sehwere Coronarsklerose mit Embolie der 
linken Kranzarterie. Leber groB glatt, gelbbraun, blutreieh, mit verwaschener 
Zeichnung. Fettleber..Mikroskopisch sehr gute Struktur, starke Fgrbung yon 
Kernen und  Plasma. Zentrale Fettirffiltration. 

Fall 2.7. L. N., 29 Jahre, Leiehen6ffnfing 60 Stunden naeh dem Tode. Mord 
dutch zwei t/rustschfisse und einen Bauchsehug, Leber blutarm, mikroskopiseh 
in allen Einzelheiten erhaltene Strukturzeichnung. 

2. Lebern mit geringe n postmortalen Plasmaver~inderungen. 
Fall 9. A. K ,  Leichen6ffnung 13 Stunden nach dem Tode. Fettembolie nach 

Brueh des rechten Oberarmes und multiphm Haut- und Zellgewebsquetsehungen. 
Leber entsprechend grog, blutreich, m i t  verwaschener Zeichnung. Mikroskopisch 
Stauungszeiehnung, gute Fiirbung yon l~:ernen and Plasma, Zellgrenzen ver- 
wasehen. 

Fall 18. H., 35 Jahre, LeichenOffnung 18 Stunden nach dem Tode. Leueht- 
gasvergiftung. Leber makroskopisch unvergndert, mikroskopiseh angedeutete 
Stauungszeiehnung, gute F/~rbung yon K ernen und Plasma, verwaschene Zell- 
grenzen. 

Fall 19. G.F., 2 Monate; LeichenSffnung 24 Stunden naeh dem Tode. Capill~re 
Bronchitis mit lobul~rpneumonisehen Iterden in allen Lungenlappen, Erweiterung 
der linken I-Ierzkammer, Leber blutreieh, mikroskopisch Plasma flockig, Zell- 
grenzen etwas verwaseheh; herdfSrmige Vergnderungen der Kernmembran. 

3. Lebern mit deutlichen postmortalen Kern- und Plasmaver~inderungen. 
Fall 7. K. M., ~ 36 Jahre, Leiehen6ffnung 24 Stunden naeh dem Tode. Bruch 

des reehten Seheitelbeines mit epiduralem ttfi, matom und Zusammenpressung des 
Oehirnes. Leber glatt graubraun, blutreiCh, mit angedeuteter L~ppehenzeiehnung. 
Mikroskopisch gute Strukturzeiehnung, starke Fgrbung yon Kernen und Plasma, 
Kernmembranen etwas zerknittert, hie und da spaltf6rmige I-Iohlr~ume zwisehen 
Kernen und Plasma. Plasma feink6rnig, zentral etwas verfettet: 

Fall 35. A.'K., 45 Jahre, Leiehen6ffnung 24 Stunden naeh dem Tode, Selbst- 
mord durch Ertrinken. Leber sehr blutreieh, mikroskopisehe Stauungszeichnung, 
Kerne etwas zerknittert, undeutliehe Zellgrenzen, Plasma floekig, wenig Pigment. 

Fall 38. 1%. L., 60 Jahre; Leichen6ffnnng etwa 48 Stunden nach dem Tode. 
Vorgeschrittene FS, ulnisveranderungen der Itaut and beginnende an den inneren 
Organen. Akute Arsenikvergiftung, Leber grog, gelbbraun, glatt, bluearm, einzelne 
Faulnisblasen. Mikroskopisch Fettinfittration, gute F~rbung yon Kernen und 
Plasma, Kernmembran zerknittert," Zellgrenzen nicht sehr deutlich. Vermehrung 
des Zwisehenbindegewebes. 
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Fall 12. T.F., 51 Jahre, Leiehen6ffnung 55 Stunden nach dem Tode. Akute 
Arsenikvergiftung. Leber entspreehend groB, gelbbraun, blutarm mit verwaschener 
Zeichnung. Mikroskopiseh Struktur gut erhalten, Kerne zerknittert, Plasma ziem- 
lich gleichm/~itig, feink6rnig gef/~rbt. 

Fall 28. L.M., 32 Jahre, Leichen6ffnung 65 Stunden naeh dem Tode. Selbst- 
mord dutch KopfschuB, Leber glatt, Blutgehalt vermehrt, Zeichnung undeutlich. 
Mikroskopiseh deutliche Kernf/irbung mit Einzelheiten, Kernmembranen etwas 
zerknittert, deutliehe Zellgrenzen, ziemlioh reichliehes Pigment. 

d. Lebern mit weitgehenden F~ulnisveriinderungen. 

Fall 26. P.J.,  19 Jahre, Leichen6ffnung 60 S~unden nach dem Tode. Luft- 
embolie naeh verbrecherischer Abtreibung, vorgeschrittene F~ulnis der Haut- 
deeken und der inneren Organe. Leber sehlaff, schmu~zig graubraun, briichig yon 
F/~ulnisblasen durehsetzt. Mikroskopiseh Struktur anfgehoben, die Leberzellen 
als Sehollen nebeneinander gelagert, aber deutlieh abgegrenzt. Zwischen ihnen 
k6rniger Detritus. Plasma ziemlich homogen, Kerne eben angedeutet. Zwisehen 
den Zellen Ansammlungen yon Fgulnisst/~behen. 

Fall 39. ]3. W., 61 Jahre, LeichenSffnung 5 Wochen nach dem Tode; Erd- 
grablagerung im Februar und M/~rz; Verwesung; Leber klein, schlaff, blaBbraun, 
blutarm, ohne erkennbare Zeiehnung, mikroskopisch Struktur noch deutlieh 
erkennbar, homogene Fgrbung. Leberzellen im Verband, bei starker Vergr6fterung 
sehr blasse Kernf/~rbung, Kernmembranen und Iqueleoli angedeutet. Etwas 
Pigment. 

Fall 2. A.L., 32 Jahre, Leichen6ffnung 8 Wochen nach dem Tode. Ausgrabung 
naoh zweimonatiger Erdgrablagerung im Dezember nnd J~nuar. Vorgeschrigtene 
Verwesung. Sehimmelpilzrasen auf den Hautdeeken, Leber klein, schlaff, blutarm, 
ohne erkennbare Zeichnung. Mikroskopisch vSllige Aufhebung der Struktur; 
]~indegewebe, GefgBe und Galleng~nge, nieht mehr nnterscheidbar. Die Leber- 
zellen bilden nnregelm/~Bige vieleckige Sehollen. Zwischen ihnen k6rniger Detritus. 
Plasma grobk6rnig, homogen gef/~rbt. Kerne ~Is r6tlichbraune B1/~sehen kaum 
erkennbar. Pigment nieht sehr reichlich. 

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung 1/~B~ sich damn 
kurz zusammenfassen, dab in morphologischer Beziehung autolytische 
und F/iulnisver/~nderungen an don Leberzellen in 14 F/~llen auszusehlieBen 
waren, w~hrend geringe Ver/~nderungen an den Zellgrenzen in 3 bzw. 
gr6bere Kern- und Plasmaver~nderungen in 5 F/~llen bestanden, und 
~usgesproehene F/~ulnisbefunde schlieBlich nur in 3 F/~llen zu erheben 
waren. Wie weitgehend die Vergnderungen nach dem Tode yon den 
Bedingungen, denen die Leiehe ausgesetzt ist, beeinfluBt werden, zeigt 
besonders die letzte Gruppe, in weleher mikroskopisch /~hnliehe Organ- 
befunde sowohl im F~lle 26 naeh 60stiindiger Luftf~ulnis, als aueh in 
den F~llen 39 und 2, naeh 5wSchiger bzw. 2monatiger Lagerung im Erd- 
grebe, festzustellen waren. Was die Stgrke der F~rbung betrifft, so ist 
hervorzuheben, dab selbst deutlieh ver/~nderte Organe nur nnwesentliehe 
Untersehiede gegeniiber verh~ltnism/~Big frischen aufwiesen. Lediglich 
in den F~tllen der Gruppe 4 waren die Pr/~parate deutlich sehwgeher 
als in den iibrigen F/~llen gefgrbt. 

Sehnittpr/~p~rate desselben Materiales wurden nun entspreebend tier 
oben angegebenen Teehnik mit gepufferten Methylenbl~ulSsungen 
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gef/irbt. Sehon bei der Betraehtung der Objekttr~tger mit freiem Auge 
fielen weitgehende Untersehiede in der F~rbungsst/irke zwisehen den 
einzelnen Sehnitten auf. So zeigten z. B. einzelne Organe im Bereiehe 
yon p~5 eine bereits deutlich blaue F~trbung, w~hrend andere Pr~tparate 
noeh v611ig farblos waren. Bei der mikroskopischen Analyse der F~trbungs- 
bilder wurde der Bereieh des rasehen F/~rbungsabfalles und die Lage 
der isoelektrisehen Punkte der Kernehromatine des Plasmas der Drfisen- 
zellen, der Kup]ersehen Sternzellen und der Gallengangsepithelien 
ermittelt, sowie das Verhalten der Spaltpilze verfolgt. Die Pr~parate 
wurden durehwegs unter Verwendung derselben Lichtquelle untersucht. 
Die Grenzen des naeh der sauren Seite geriehteten F~rbungsabfalles 
liel3en sieh exakter ermitteln, wenn man sie in umgekehrter l~ichtung, 
also vom Bereiehe des Fehlens jeder Farbadsorption bis zu den Bildern 
einer gleiehm~13igen Fi~rbung ohne weitere Zunahme veffolgte. 

Gewisse Sehwierigkeiten bereitete die Bestimmung der Lage der 
Umladepunkte. Von der Anwendung eines sauren Farbstoffes zu ihrer 
Festlegung wurde deswegen abgesehen, well naeh Pischinger seharfe, 
den mit Methylenblau erzielten F~rbungen entspreehende Bilder beson- 
ders an den Kernen, deren Verhalten in erster Linie geprtift wurde, 
mit substantiven sauren Farbstoffen sehon bei Verwendung frischen 
Materiales nieht zu erzielen sind. Aueh Zeiger stfitzt seine Angaben fiber 
die isoelektrisehen Punkte versehiedener Kernehromatine, ,,wenigstens 
teflweise, nur auf die Befunde in Methylenblauprgparaten". Als Lage 
des isoelektrisehen Punktes eines Zellelementes wurde jener pH-Bereieh 
angenommen, in welehem seine Struktur mit allen Einzelheiten noeh 
deutlieh hervortrat.  Die Bereiehe bestimmte ieh in jedem Falle unab- 
h/tngig yon den Grenzen des raschen F~rbungsabfaUes; sie entspraehen 
daher nieht den Mittelwerten zwisehen den letzteren. Dieser Vorgang 
wurde aus dem Grunde vorgezogen, weil der Beginn der F~rbungs- 
abnahme vielfaeh nieht so seharf zu pr~zisieren war wie der Bereieh des 
allmS~hliehen Aufh6rens der F/trbung. 

In  der folgenden Tabelle wurden die Durchsehnittswerte der Bereiehe 
des F/~rbungsabfalles und der Lage der isoelektrisehen Punkte yon Kern- 
ehromatinen und Plasma der Drfisenzellen der Leber entspreehend der 
oben angegebenen Gruppierung des Materiales zusammengestellt (s. aueh 
die Abb. l). 

T e x t  zur  Abb.  1 auf  S. 626 un d  627. 
Abb .  1. U n t e r  gleiehen Bed ingungen  hergeste l l te  P h o t o g r a m m e  won 4 Lebern  in  ~-er- 
schiedenen S tad ien  tier Auto lyse  bzw. F~ulnis  (Prot . -Nr .  1, 12, 38, 39). I n  der  1] S~ule 
das Yerha l ten  der  Sehni t te  bei F~rbung  m i t  H~matoxy l in -Eos in .  Auff~llige Untersehiede  
in tier F~rbungs in tens i t~ t  sind in allen 4 F~,llen n icht  vo rhanden .  Die 2 . - -5 .  S~ule zeigr 
die Ergebnisse  naeh  F~rbmag derselben P r ~ p a r a t e  nl i t  nl /500-MethylenblaulOsung bei einer  
Puf fe rkonzen t ra t ion  yon PH gleieh 3,7, 4,5, 5,4, 5,9 und  6,5. Die angedeu te t en  S t ruk tu ren  
im Fane  12 bei Prr 3,7, im  Falle 38 bei !OH 3,7 und  4,5 u n d i m  Falle 39 bei PH 3,7, 4,5 u n 4  5,4 
wurden  nu r  dutch  Abblenden  erzielt  ( Interferenzbi lder) ,  alle fibrigen Zeiehnungen sind reine 
F~rbungsbi lder .  I m  Falle ] 2 f~llt die s ta rke  P igmen t i e rung  4er Leberzel len u n d  im Falle 38 
die verh~l tnism~tt ig  frfihzeitige F~rbung  tier Endothe l ien  bei p~ 3,7 auf.  Der  F&rbungs~ 
g rad  eler Sehni t te  bei pri 6,5 entspr ieht  ann~hren4  der  ra i t  H ~ m a t o x y l i n f a r b u n g  erzielten.  
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Tabelle 1. 

Nr. 

1 
13 
31 
33 
20 
10 
11 
37 
15 
16 

8 
30 

5 
27 

9 
18 
19 

Zeif der 
Leichen- 

5ffnung nach 
dem Tode 

14 Stunden 3e5--5 ~ 
24 ,, 3 ~ - - 5  v~ 
24 ,, 38 - - 5  ~ 
24 ,, 3 ~ - - 5  ~ 
26 ,, 3 ~ - - 5  ~ 
30 ,, 38 --575 
30 ,, 3 s - - 5  s 
30 ,, 3 a - - 5  ~ 
32 ,, 3 7 ~ 5  ~ 
37 ,, 37 --57 
42 ,, 3 ~ - - 5  ~ 
42 ,, 3 ~ - - 5  ~ 
43 ,, 3 ~ --57~ 
61 ,, 37 --575 

Kerne  der Driisenzdlen 

IUngefghreLage 
Abnahme  der der isoelektri- 
Fgrbbarkei t  sehen Punk te  

P lasma  der Drfisenzellen 

A bna hme  der 
Fgrbbarkei t  

13 Stunden 
18 ,, 
24 ,, 

Gruppe 1. 
39 
4 a 
4 a 
4 a 
4 o 
4a 
44 
40 
4 a 
4 ~ 
40 
39 
4 a 
4~ 

~0 __61 

41 __6 ~ 
4i~__6i 
41 __6 ~ 
39 --61 
41~ 6 ~ 
4~__6 ~ 
40 - - 6  ~ 
4 ~ - - 6  ~ 
41 __61 
39 - - 6  ~ 
39 --61 
4 ~ - - 6  ~ 
4 ~ --62 

Gruppe 2. 
36 --57 I 42 
36 __57 42 
36 __5 ~ 4 a 

3 9 - - 6 1  
39 - - 6 1  
39 --61 

UngofghreLago 
der isoelek~ri- 
sehen ])unkte 

4 8 
5 o 
50 
51 
4 s 
49 
5 ~ 
4 s 
50 
49 
4 s 
4 s 
50 
50 

4 9 
50 
50 

7 
35 
38 
12 
28 

26 
39 
2 

24 Stunden 
24 ,, 
48 ,, 
55 ,, 
65 ,, 

60 S tunden 
5 Wochen 

Gruppe 3. 
3ss__5s 44 
3 s __5 s 4 a 
41 __61 45 
35 __5 ~ 39 
3~5__5~5 42 

4 6 - - 6  5 
45 --65 
60 - - 6  ~ 

Gruppe 4. 
56 
5 a 
61 

45 - - 6 5  
4G --65 
45 --65 
41 __61 
41 __61 

46 __65 
46 --65 
55 --65 

5 3 
525 

5 ~ 
4s 
50 

5 8 
55 
60 

A u s  d i e se r  Z u s a m m e n s t e l l u n g  e r g i b t  s i ch  in  e r s t e r  L in i e ,  d~l~ die  

B e r e i c h e  de r  F ~ r b u n g s a b n a h m e  de r  K e r n c h r o m a t i n e  u n d  de s  P l a s m a s  

de r  D r i i s e n z e l l e n  z w i s c h e n  d e n  e i n z e l n e n  L e b e r n  g a n z  w e s e n t l i c h e  U n t e r -  

s c h i e d e  a u f w i e s e n .  H a n d e l t e  es  s ich u m  v e r h ~ l t n i s m g ~ i g  f r i s c h e  O r g a n e  

m o r p h o l o g i s c k  e r k e n n b a r e  V e r g n d e r u n g e n ,  wie  z. B.  in  d e n  F g l l e n  o h n e  

1, 8, 20, 30, 37, so e r s t r e c k t e  s i ch  die  Abnahme cler Kern/iirbung y o n  p ~  

3,25 b is  5,75,  w g h r e n d  de r  e n t s p r e c h e n d e  B e r e i c h  be i  L e b e r n  i m  Z u s t ~ n d e  

de r  F g u l n i s  z w i s c h e n  p ~ 4 , 6  b is  6,5, j a  s o g a r  z w i s c h e n  6,0 u n d  6,5 e r m i t t e l t  

w u r d e .  A u c h  d a s  Plasma d e r  I ) r i i s e n z e l l e n  v e r h i e l t  s i ch  e n t s p r e c h e n d .  

W i r  f a n d e n  a l s  G r e n z e n  des  F g r b u n g s a b f a l l e s  d ie  W e r t e  y o n  p ~  3,9 

bis  6,1 be i  v e r h g l t n i s m g l ~ i g  f r i s c h e n  u n d  y o n  5,5 b is  6,5 be i  e i n e m  we i t -  

g e h e n d  v e r g n d e r t e n  O r g a n .  



tIistologische Untersuchungen mit gepufferten Farbl~isungen usw. 629 

Betrachten wir die Lage der isoelektrischen Punlcte in den extremen 
F~llen, so ergeben sich entsprechende Verschiebungen und zwar ffir 
die Kernchromatine yon 3,9 bis 6,1 und das Plasma yon PE 4,8 
his 6,0. Lehrreiche Beziehungen hot das Verhalten der relativen Lage 
der Umladepunlcte von Kernen und Plasma. Nach den yon Pischinger 
an frischem Material ermittel ten Werten sind die Kerne wesentlich 
starker negativ geladen als das Plasma, und ihr isoelektrischer Punkt  
ist (bei Meerschweinchenlebern) im Bereiche yon p~ 3,3, derjenige des 
Plasmas bei p~ 4 anzunehmen. VSllig frische Organe standen mir bei 
dieser Untersuchungsreihe nicht zur Verfiigung. In  den Fiillen der ersten 
Gruppe war jedoch die getrennte Lage der Umladebereiche dieser Zell- 
bestandteile noch deutlich erkennbar. Wesentlich anders verhielten 
sich dagegen die durch Fs bzw. Autolyse vers Lebern, 
in welchen die Lage der isoelektrischen Punkte  ebenso wie die Grenzen 
des F~rbungsabfalles nicht mehr in getrennten, sondern in denselben, 
aber nach der alkalischen Seite verschobenen pK-Bereichen ermittelt  
wurden. Diese Verhs werden besonders deutlich, wenn man die 
Abnahme der F~rbbarkeit  und ihre Beziehungen zur Wasserstoffionen- 
konzentration der FarblSsungen in ~hnlicher Weise wie Bethe, Pischinger 
und Zeiger graphisch darstellt (Abb. 2). 

Nun sind die bisher geschilderten Ergebnisse nur als Uber- 
sichtsbflder aufzufassen, wie sie sich bei Untersuchung mit  schwachen 
VergrSl~erungen darbieten. Bei der genaueren mikroskopischen Analyse 
der Fi~rbungsbilder zeigte es sich in einem Teil der Priiparate, dal~ die 
Lage der Umladcbereiche und des F~rbungsabfalles derselben Zell- 
bestandteile nicht nur zwischen verschiedenen Fiillen, sondern auch im 
Bereiche desselben Organes Unterschiede aufwies. Oft bestanden n~mlich 
verhs stiirkere Verschiebungen der Lage der isoe]ektrischen 
Punkte  nach der alkalischen Seite innerhalb der Drfisenzellen in der 
Umgebung der Vena centralis als in denjenigen der Randteile der L~tpp- 
chen. Bei der Feststellung dieses Verhaltens mul~ten jene F~lle aul~er 
acht  gelassen werden, bei welchen nur eine scheinbare Abnahme in der 
Farbadsorpt ion der Eiwei6k5rper vorlag, deren Grundlage in einer Fett-  
infiltration der Zellen mit  Verdri~ngung, bzw. verhs Ver- 
minderung der Plasmaeiweil~kSrper zu erblicken war. Aber nicht nur 
innerhalb der L~ppchen, sondern auch im feineren Bau der Zellen selbst 
ergab sich ein wechselndes Bild. Einige Besonderheiten, welche hs 
zu beobachten waren, seien kurz angefiihrt. Die F~rbbarkeit  yon Kernen 
und Plasma nahm mit fallender p~ der FarblSsungen nicht immer in der 
gleichen Weise zu. Handelte  es sich um verhs163 frische Organe, 
so betraf die Fs yon der sauren Seite aus betrachtet~ 
ann~hernd in gleicher Weise KernkSrperchen und Chromatin. In  etwas 
vers Lebern, in welchen das Chromatin der Drfisenzellen bereits 
in einem kSrnigen Zustand vorlag~ f/~rbten sich einzelne yon diesen 
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Granula rascher als andere; stark faule Organe glichen schlieBlich im 
f~trberisehen Verhalten ihrer Kerne wieder mehr den frisehen. Beziiglich 
des Plasmas fiel es auf, dab sich die perinuelei~r angeordneten Eiweig- 
kSrper in ver~tnderten Organen verhs frtihzeitig fgrbten. 

3 ~ 6 7 
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A b b .  2. S c h e m a t i s c h e  D a r s t e l l n n g  des  V e r h a l t e n s  des  F ~ r b u n g ' s g r a d e s  y o n  I ~ e r n e n  - - - -  
A b n t t t z u n ~ s p i g - m e ~ t - - - - ,  ~ n d  P l a s m ~  . . . . . . . .  t ier  D r i i s e n z e l l e n  t ier  L e b e r  n a c h  Be"  
hand l~ lng  m i t  m/500-h / I e thy lenb la ,u l6sunEe~  v e r s c h i e d e n e r  W o o s s e r s t o f f i o n e n k o n z e n t r a t i o n  

i n  d e n  F ~ l l e n  1 (a) ,  7 (b) ,  38 (e) u n 4  2 (d) .  

AuBer dem Verhalten der DriisenzeUen wurde auck dgs der Ku2)//er- 
sct~en Sternzellen, der Epithelien der Gallenwege und der Spaltpilze 
verfolgt, w~hrend beziiglich des ]~lutver/~nderungen auf eine an anderer 
Stelle erseheinende Arbeit zu verweisen ist. Die Kerne der Endo- und 
Epithelien sind im allgemeinen st~irker negativ geladen als diejenigen 
der Drfisenzellen. Man erhielt daher in verh~ltnism~Big frischen Organen 
im Bereiehe yon lag 3,3 oft eine fast isolierte F/~rbung dieser Gebilde. 
Irn Verlatffe der postmortalen autolytischen und F~ul_nisver~nderungen 
traten auch bei diesen Zellen vor i h r e r  v611igen Strukturanfl6sung 
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deutliehe Verschiebungen der Bereiche des F/~rbungsabfalles und der 
Lage der Umladepunkte  in der Richtung gegen die alkalisehe Seite auf. 

Sehr auff&llig war das Verhalten tier Spaltpilze im Falle 26. W/~hrend 
in dem bereits weitgehenden vers Organ bis zu einem Bereiche 
yon lO~ 4,5 weder eine F/~rbung der Kerne noch des Plasmas erkennbar 
wurde, fi~rbten sieh die an zahlreichen Stellen in Haufen angeordneten 
st~tbehenfkrmigenF/~ulnisbakterien bereits yon PE 3,3 an zunehmend stark. 
Diese Beobaehtung weist darauf hin, dab eine isolierte Darstellung der 
stark negativ geladenen Bakterienkkrper durch Anwendung entspreehend 
gepufferter Farbl5sungen aueh in Schnittpr/~paraten erreicht werdenkann 1. 

Das Ergebnis der Untersuchungen dieser Reihe 1/~Bt sick dahin kurz 
zusammenfassen, dab die Umladebereiche yon Kern- und PlasmaeiweiB- 
kkrpern der Leberzellen nach dem Tode weitgehende Unterschiede auf- 
weisen. Besonders die extremenWerte,  wie sie einerseits in verk~ltnism~Big 
frischen, anderseits in weitgehend ver~nderten Organen gefunden wurden, 
lassen nun die Frage berechtigt erscheinen, ob dieseAnderungender elektro- 
statischen Ladung yon Kernchromatinen und Plasma eine charakteristische 
Reakt ion auf den postmortalen Abbau nativer Eiwefl]kkrper darstellen. 

Zu einer mkgliehst exakten Beantwortung der Frage w/~re es not- 
wendig, an demselben Material aul]er der Prfifung seines Verhaltens 
gegenfiber gepufferten Farblksungen aueh einen chemisehen Vergleieh des 
Eiweil]abbaues durehzufiihren, eine Forderung, die bei dieser Arbeit 
noch nieht erfiillt werden konnte. Es sei jedoch erws dal] derartige 
Untersuchungen beabsichtigt sind. Bei dieser Versuchsreihe mu6te  
daher zun/~chst auf morphologisehem Wege zu dem Wesen der beobach- 
te ten Befunde Stellung genommen werden. Vergleieht man n~mlieh 
die morphologisehen Befunde mit  den bei der Anwendung gepufferter 
Farblksungen ermittelten Werten, so kann es keinem Zweifel unterliegen, 
dab in den F~llen der Gruppe 2 - -4  deutliche postmortale Struktur- 
vers bestanden. Unter  der Annahme, dal] die isoelektrischen 
Punkte  von Kernchromatinen und Plasma, wie sie Pischinger und Zeiger 
bei Meersehweinehenlebern fan@n,  aueh bei frisehen mensehlichen 
Organen angen~hert in denselben Bereichen liegen, so wfirden die an 
meinem Material filr die Falle der Gruppe 2- -4  berechneten Werte 
wesentliche Abweiehungen darstellen. DaB diese Verschiebungen der 
Umladebereiehe gegen die alkalische Seite zufiillig oder durch Unter- 
schiede in der teehnischen Behandlung der Schnitte entstanden sind, 
ist mi t  R/ieksicht auf die morphologischen Vers auszuschliel~en. 
W/~hrend nun in den F~llen der Gruppe 2 bis 4 sowohl den Bau als 
auch das physiko-chemisehe Verhalten der Pr~parate deutliehe Ver- 

1 Diese iso]ierte Darstellung wird dann ermkglieht, wenn die Bakterienleiber 
die sauersten yon allen im Schnitt vorkommenden Stoffen enthalten und daher 
bei zunehmender [H'] am sp/~testen umgeladen, d. h. dem Farbstoff gleichgeladen 
werden. Vgl. Pischinger, F.: Z. Zellforschg 3, 180 u. 190 (1926). 

Virchows Archly .  Bd. 279. 41 
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/~nderungen aufwies, fehlten postmortale Abweichungen im feineren 
Bau der Zellen in den 14 F~tllen der Gruppe 1. Der Nachweis, da6 
die aueh in diesen F~llen gegeniiber den Normalwerten beobachtete 
Verschiebung der Umladebereiehe bereits eine post- mortale Erscheinung 
war, hs deswegen grol]e Bedeutung, als sich dadurch zeigen liel3e, 
dab die naeh dem Tode auftretenden pkysikatiseh-chemisehen Anderungen 
der Zelleiwei2kSrper mit feineren histologisehen Methoden schon friiher 
als morphologische Abweichungen darstellbar sind. Zur Prfifung ffir die 
Riehtigkeit dieser Vermutung wurden Tierversuche angestellt. 

Ehe jedoch auf diese eingegangen wird, sei noeh auf eine Beobaehtung 
hingewiesen, welche eine l~berprfifung der Einheitliehkeit der Unter- 
suchungstechnik gestattete. Bei systematischer Untersuchung aller 
Pr/~parate dieser Reihe ergab es sich, da6 die Grenzen der raschen 
F/s und die Lage der isoelektrischen Punkte des gelblich- 
kSrnigen Abnfitzungspigmentes in den Drfisenzellen in den verschieden- 
sten F/~llen keine Unterschiede aufwies. Sowohl in verh/~ltnism/s 
frischen als auch in ausgesprochen faulen Organen lag der F/~rbungs- 
abfall zwisehen pa 4,0 bis 5,6 und der isoelektrische Punkt bei etwa 
4,75. Dieses Verhalten weist darauf hin, da13 das Abniitzungspigment 
Einfliissen der Autolyse und F/~ulnis gegeniiber sehr widerstandsf/~hig 
ist. Wenn sich also in versehiedenen Pr/iparaten die gleiehen Werte 
fiir dieses Figment ergaben, so sprach dieser Befund dafiir, dab der 
Untersuehungsvorgang ein einheitlicher war; weiterhin liel3 sich daraus 
folgern, da6 Versehiebungen der isoelektrischen Punkte anderer Eiwei6- 
kSrper nieht auf Untersehieden in der Technik, sondern auf Anderungen 
ihrer elektrostatisehen Eigensehaften beruhen muf3ten. 

B. Tierversuche. 
Hatte sich bei der Untersuchung des menschlichen Leichenmateriales 

der Hinweis ergeben, dab die Umladebereiche der Kernehromatine und des 
Plasmas der Leberzellen nach dam Tode Verschiebungen nach der alkali- 
schen Seite erfahren, so war anzunehmen, dal3 diese Ver/s aueh 
im Tierversuche in entspreehender Weise auftreten wiirden. Der Versuch 
bot den Vortefl, die Zeit der Organentnahme naeh der TStung der Tiere 
und die Temperatur der Aufbewahrungsr~ume willkfirlich zu bestimmen. 

Zu den Versuehen dienten 30 Meerschweinchen, welche in Gruppen 
gleichzeitig getStet und unter jewefls gleichen Temperaturbedingungen 
an der Luft liegen gelassen wurden. Die Organentnahme erfolgte in 
Abst~nden yon einigen Stunden bis zu mehreren Tagen und sp/~testens 
etwa 2 Wochen nach der T6tung. Die Behandlung der Organstiickehen 
und Schnittpr/~parate erfolgte naeh der oben beschriebenen Methodik. 

Bei der mikroskopisehen Untersuchung der mit H/~matoxylin-Eosin, 
bzw. Eisenh~matoxylin-van Gieson behandelten Pr/s ergaben sieh 
kurz zusammengefal3t folgende Befunde: 
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VSllig normale Strukturbilder ohnc Abweichungen im feineren 
Bau der Kcrne und des Plasmas der Leberzellen fanden sick bei Auf- 
bewahrung der getSteten Tiere in einem Raume mit  einer mittleren 
Temperatur  yon etwa 150 C noch nach 20 Stunden. Etwa nach 
24--60 Stunden t ra ten Anderungen der Plasmaverteilung in den Zellen 
auf. Wgkrend dieses in frisehen Org~nen eine mehr feinkSrnige F~rbung 
aufwies, wurde es allm~hlich mehr grobflockig und land sieh tells peri- 
nuclear, teils randst~ndig angeordnet .  Kernver~nderungen im Sinne 
einer Fi~ltelung der Kernmembran,  bzw. einer Abblassung der Fgrbbar-  
keit und Anderungen der Chromatinverteilung, wurden im allgemeinen 
unter den yon mir eingehaltenen Versuchsbedingungen vom dritten 
Tage an deutlich. Das Bild der sp~teren durch Autolyse und F~ulnis 
bedingten Ver~nderungen bot keine Besonderheiten. Mit zunehmender 
Abblassung der Kernfi~rbbarkeit ging eine Aufloekerung des Zellver- 
bandes, eine partielle ZerstSrung der Zellgrenzen der bindegewebigen 
Stiitzgewebe, der Galtenwege und Gef~t3e bis zur v611igen Aufhebung 
jeglicher Struktur  einher, so dab man schliei]lich yon einer Homogeni- 
sierung des Gewebes sprecken konnte. 

Der Ablauf dieser Ver~nderungen, wie er in 5 Reihen zu beobachten 
war, ist in der Tabelle 2 neben den Ergebnissen der Untersuchung Mack 
Behandlung der Schnitte mit  gepufferten FarblSsungen eingetragen worden. 

Aus den einzelnen Versuchsniedersckriften ist es deutlich ersicktlich, 
da~ in allen Reihen unter den jeweils vorlicgenden Bedingungen /ort- 
schreitende Verschiebungen der Bereiche des Fi~rbungsabfalles und der 
Lage der isoelektrischen Pmxkte in der Richtung zum Neutra lpunkt  
hack der TStung des Tieres erfolgten. Die Vergnderungen erstreek~en 
sich yon den mit den Ergebnissen Pischingers gut fibereinstimmenden 
Normalwerten ftir Kernchromatine und Plasma von pg 3,5 bzw. 4,2 1 
bis p~ 6,3 bzw. 6,3. Auck in diesen Versuehen ging mit der Verschiebung 
der Werte gegen die alkalische Seite eine Ver~nderung der relativen 
Lage der Umladepunkte  von Kernen und Plasma mit  fortschreitendcr 
Autolyse bzw. Fi~ulnis in der Weise Hand  in Hand,  als die ursprtinglich 
getrennten Bereiche der F~rbungsminima dieser Gebilde bei vorge- 
schri~ener F~ulnis nahe dem •eutralpunkt  zusammenfielen. 

Das Verhalten yon Endo- und Epithelien bot gegenfiber demjenigen 
des Leichenmateriales keine Untersckiede; auch die isolierte Fi~rbbar- 
keit yon Fs im Bereiche yon pn 3,3 in weitgehend ver- 
iinderten Organen war in derselben Weise wie im Falle 26 darstellbar. 

Von besonderer Wichtigkeit ist das Verhalten der Organe in der 
zweiten Reihe. Aus den Versuchen geht hervor, dab bereits einige 

z Pischinger f~nd den isoelek~rischen Punkt der Kerne bei 3,3 und des Plasmas 
bei ps 4,0. Dieser Unterschied ist mSglicherweise auf eine verschiedene Wertigkeit 
der Anionen bei Acetatpuffern gegeniiber den friiher yon Pischinger verwendeten 
Phosphatpuffern zurfickzuftihren. Vgl. Pischinger, 1. c. S. 180 u. 190. 

41" 
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Stunden nach dem Tode deutliche Anderungen der elektrostatischen 
Ladung der Eiwei~kSrper unter den yon mir innegehaltenen Bedingungen 
auftraten, ohne da~ morphologische Abweichungen erkennbar waren. 
Da sich diese Verhi~ltnisse auch in anderen Versuchen immer wieder 
darstellen liel3en, so gewinnt die Annahme, daI3 es sich um postmortale 
Friihver~nderungen handelte, eine weitere Stfitze. Im Hinblick auf die 
entsprechenden Ergebnisse an den menschlichen Organen der ersten Gruppe 
erscheint mir durch Anwendung gepu//erter Farbl6sungen die Mgglichkeit 
gegeben, schon bedeutend /riiher, als es mit Hil/e der i~bliche~n Farbgemische 
mSglich ist, postmortale Abbauvergnderungen der Leberzellen zu er/assen. 

Der Ablauf autolytischer Ver~nderungen ls sich, wie bekannt, 
unter anderem durch Temperaturunterschiede sehr stark beeirLflussen. 
In einer Reihe yon Versuchen wurde gepriift, in welcher Weise sich diese 
Einfltisse im f~xberischen Verhalten der Pr~parate bemerkbar machen. 
So wurde z. B. im Tierversuch 16 der Leichnam 7 Tage lang in einem 
kfih]en Kellerraum aufbewahrt. Die Lage der Umladepunkte yon Kern- 
ehromatinen und Plasma der Drfisenzellen unterschied sich danach nur 
wenig yon derjenigen bei einem Tiere (Nr. 11) nach dreitiigiger Lagerung 
in einem wiirmeren Raume. Andere Tiere der Reihe 5 wurden nach der 
Aufbewahrung im Keller in einen w~rmeren l~aum gebracht. Der Ein- 
flu2 der Temperatursteigerung auf den Abbau cter Organe/iuBerte sich in 
einer raschen Verschiebung der Umladebereiche naeh der alkalisehen Seite. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen in den Tierversuehen zeigen dem- 
nach weitgehende (~bereinstimmungen mit dem elektrostatischen Ver- 
halten der ZelleiwefltkSrper in menschlichen Organen. Insbesondere 
gestatten die Untersuchungen~ dieser l~eihe den Schlu~, dal3 die Ver- 
schiebung der Bereiche des Fs und 4er Lage der iso- 
elektrischen Punkte nach dem Tode allmi~hlich nach der alkalischen 
Seite vor sich geht. Der Einflui~ der Temperatur auf die Geschwindig- 
keit des Ablaufes dieser Vers l~Bt sich mit Hilfe der an- 
gewendeten Methodik gut darstellen. Es war sehliel31ich noch zu priifen, 
ob der Ablauf der postmortalen Eiweil3ver~nderungen, wie er bisher 
in verschiedenen Organen beobaehtet, wurde, auch in einem einzelnen 
Organ dureh wiederholte Entnahme yon Gewebsstiickchen verfolgt 
werden kann. 

C. Untersuchung an /aulen, bzw. autolytisch ver~inderten Lebern. 
Die zu diesem Zwecke bei verschiedenen Obduktionen entnommenen 

Organe wurden l~ngere Zeit bei Zimmertemperatur in GlastrSgen ohne 
Zusiitze aufbewahrt. In  bestimmten zeitlichen Zwischenriiumen entnahm 
ich kleine Gewebsstfickchen und behandelte sie in der eingangs geschil- 
derten Weise. Die Fehlerquellen, welche dieser Untersuchungsvorgang 
als Vergleichsgrundlage mit den im Organismus vor sich gehenden Organ- 
veri~nderungen in sich barg, sind yon Walcher ausffihrlich dargestellt 
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worden. Mit Riicksicht auf die obige Fragestellung und die UnmSglichkeit 
einer idealen LSsung der Organentnahme ohne Anderung der natfirlichen 
Verh/~ltnisse im Organismus mul]te dieser Weg j edoch beschritten werden. 

A b b .  3. D i e  F ~ r b u n g  d e r  K e r n c h r o n ~ a t i n e ,  des  P l a s m a s  u n d  des  A b n i i t z u n g s p i g m e n t e s  d e r  
D r i i s e n z e I l e n  d e r  L e b e r  be i  B e h a n d l u n g  m i t  m / 5 0 0 - ) f e t h y l e n b l a u l 0 s u n g e n  i n  n / 1 0 0 - P u f f e r -  
g e m i s c h e n  y o n  pH = 5,0 i n  v e r s c h i e 4 e n e n  F ~ u l n i s s t a d i e n  d e s s e ] b e n  O r g a n e s .  a = 2~t S t u n d e n ,  
b = 2 T a g e ,  c = 4r T a g e  u n d  d = 6 T a g e  p . m .  A l l e  S c h n i t ~ e  n n t e r  g l e i c h e n  B e d i n g u n g e n  
a u f  e i n e m  O b j e k t t r a g e r  g e f ~ r b t .  M a n  e r k e n n t  d a s  u n g l e i e h e  V e r h ~ i t e n  d e r  K e r n -  l i n d  

P l a s m a f ~ r b b a r k e i t ,  be i  g l e i e h b l e i b e n d e r  F ~ r b b a r k e i t  des  A B n f i t z u n g s p i g m e n t e s .  

Die Untersuchungsergebnisse entsprachen in ~llen F/~llen vollkommen 
denjenigen, welche bei dem Meerschweinchenmaterial erhoben wurden. 
Innerhalb jedes der untersuchten Organe traten die Verschiebungen 
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des F~rbungs~bfalles und der Lage der isoelektrischen Punkte von 
Kernen und Plasma der Leberzellen nach der alkalischen Seite in ganz 
entsprechender Weise auf. Aueh das Abnfitzungspigment lieB Anderungen 
in seinem f~rberischen Verhalt~n selbst bei 1/~ngerer F~ulnis vermissen 
(Abb. 3). In gr~phischer Weise wfirden die Verh~ltnisse ffir jedes 
einzelne Organ ~hnliche Kurven wie bei den F~llen der ersten Unter- 
suehungsreihe ergeben. 

IV. Riickblick. 
Bei einer kritischen ErSrterung der Untersuchungsergebnisse ist 

zuni~chst darauf einzugehen, ob die mit 4er beschriebenen Methodik 
ffir die Lage der isoelektrischen Punkte einzelner Zellbestandteile 
ermittelten Werte miteinander verglichen werden kSnnen, da die chemi- 
sche Zusammensetzung des Organmateriales infolge der au~olytischen 
un4 F/iulnisver~nderungen grol3e Unterschiede aufwies. Pischinger hat 
nun, wie bereits erw~hnt, schon in seiner ersten Arbeit ausdrficklich 
betont, dal~ die Grundlage zur Erzielung vergleichbarer Befunde im 
Sinne yon ~quiv~lentbfldern Nissls durch eine einheitliche Behandlung 
der Prs geschaffen werden muI3. Dazu ist es vor allem notwendig, 
stets das gleiche Fixierungsmittel (in unserem Falle absoluten Alkohol) 
zu verwenden. Die yon mir gefundenen Zahlenwerte fiir die Bereiehe 
des F~rbungsabf~lles und der isoelektrischen Punkte sind daher der Aus- 
druek ffir ein bestimmtes physikalisek-chemisches Verhalten aller in den 
Schnitten enthalr alkoholunlSsliehen bzw. alkoholfs Stoffe. 
Diese Werte kSnnen aber durehaus miteinander vergliehen werden. 

Rficksehlfisse auf die Natur  der einzelnen EiweiBkSrper im ehemischen 
Sinne lassen sich mit dieser Untersuchungsteehnik nicht ziehen. Man 
wird jedoch mit Rfieksieht auf die Ergebnisse der Fermentforsehung 
mit t~eeht annehmen dfirfen, dal~ den physikaliseh-ehemisehen Ver- 
i~nderungen der Substrate auch chemische Abbauvorgi~nge nach Art 
und Grad zugrundeliegen. 

Es ist weiterhin noch zu erSrtern, ob d~s in diesen Versuehen beob- 
aehtete postmortale Verhalten der Zelleiweil~kSrper in einem Wider- 
sprueh zu den allgemeinen Erfahrungen fiber die t~eaktionsveri~nderungen 
in Geweben, bzw. Autolysaten steht. 

Die Reaktion in KSrperflfissigkeiten und Geweben wird bekanntlick 
nach dem Tode sauer. In  Autolys&ten kann diese S~uerung lange Zeit 
bestehen bleiben, im Org~nismus geht sie dagegen naeh den Unter- 
suehungen yon de Laet, Reifi und Simonin bald in ein ~lkalisches End- 
stadium fiber. Ein derartiges Ansteigen tier Wasserstoffionenkonzen- 
trat ion konnte ich in den fixierten Substraten nie beobachten, ein Befund, 
welcher jedoch meiner Ansicht nach darauf zurfickzufiihren ist, dal~ 
man die Bedingungen, unter welehen man die Untersuchungen fiber die 
allgemeine Reaktion eines Gewebes usw. anstellte, nicht mit den yon mir 
eingeh~ltenen vergleichen kann. Als Grundlage ffir alas Ansteigen der 
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[H'] in unbehandelten Geweben ist wohl vor allem die Entstehung 
yon Milchsgure, freien Fetts/~uren, Aminos/turen und anderen Abbau- 
produkten verantwortlich zu machen. Diese ,,sauren" Verbindungen 
geherr aber offenbar bei der Fixierung der Pr/~parate grSl~tenteils in 
LSsung, so dab im Substrat nut  die alkoholfallbaren ,,s/~ureverarmten" 
Gewebskolloide, bzw. andere alkoholunlSsliche Stoffe verbleiben, 

Wenn wit somit die drei Untersuchungsreihen iiberblicken, kann 
man es wohl ats wichtigstes Ergebnis ansehen, dab der Abbau des Leber- 
gewebes nach dem Tode in morphologischem Sinne, worunter die fort- 
schreitende AuflSsung der charakteristischen Zell- und Gewebsstruktur 
verstanden sei, auch mit weitgehenden Ver~tnderungen ira physiko- 
chemischen Verhalten der den Strukturen zugrundeliegenden Ampholyte 
verbunden ist. IIierfiir spricht der Parallelismus zwischen morpholo- 
gisehem Verhalten und dem Grade der Verschiebungen der Umlade- 
bereiche, ferner der in Tierversuchen erbrachte Nachweis, dab dureh 
die angewendete Methode Hemmungen, bzw. Beschleunigungen im 
Ablauf der autolytischen Ver&nderungen dargestellt warden kSnnen; 
schlieBlich die Beobachtung tiber das Verhalten eines gegeniiber der Auto- 
lyse und F/~ulnis widerstandsf~higsten KSrpars, wie des Abnutzungs- 
pigmentes in den Leberzelten. 

Es w/ire verfriiht, aus den bisherigen Ergebnissen Riicksehltisse auf 
den feineren Mechanismus des postmortalen Eiweigabbaues zu ziehe.n. 
Die Untersuchungen geben jedoch gewisse Hinweise fiber die Richtung, 
in welcher welter zu arbeiten ware. Zun~tchst ist es jedenfalls erforderlich, 
alas Verhalten der Zelleiwei6kSrper nach dem Tode an einem grSgeren 
Materiale auch an anderen Organen zu priifen. Ein vollst/~ndig gatrenntes 
Studium erforder~ der Ablauf autolytischer Ver~nderungen in Organen 
mit pathologischen Befunden. Ob as mSglich sein wird, mit Hilfe dieser 
Methodik exaktere Anhaltspunkte ftir die gerichtlich-mediziniseh bedeut- 
samen Fragen der Todeszeitbestimmung oder der Abgrenzung vitaler 
und postmortaler Ver/tnderungen zu erhalten, mul3 wei~eren Unter- 
suchungen vorbehalten bleiben. 

V. Zusammenfassung. 
1. In Untersuchungen an Lebern des MensChen und von Meer- 

sch.weinchen mittels gepufferter FarblSsungen, das ist im histologischen 
Aquivalentbilda, wurden die posJ, mortalen Ver/~nderungen der Struk= 
turen und des elektrostatisehen Verhaltens der Leberzellen erforseht. 
Dabei ergab es sieh, dab die Bereiche des rasehen F~rbungsabfalles 
und der Lage der isoelek~rischen Punkte yon Kernahrdmatinen und 
Plasma der Leberzellen naeh dem Tode eine fortsehraitende Versehiebung 
in der Riohtung zum Neutralpunkt erfahrem Dar Ablauf.:dieser Ver- 
/~nderungan geht innerhalb eines Organes nieht gleiehm/~$ig ~ r  sieh. 
Einzelne Absehnitte~ der. Lebarl/~ppehen k6nnen Uniiersehiede in' der 
F~Lrbbarkeit friihzeigiger als ande)e aufwaisen. Mit der, ~Ver'selli.e.bung 
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der abso lu ten  Lage der isoelektrischen P u n k t e  yon  Kernefi  u n d  P lasma 
nach der alkal ischen Seite ~ndert  sich auch die relat ive Lage der Um- 
ladebereiche derselben ZelleiweiI~kSrper zueinander.  W~hrend  z. B. die 
isoelektrischen P u n k t e  der Kernchromat ine  u n d  des Plasmas der Drfisen- 
zellen in  frischen Organen bei p~ 3,5 bzw. 4,2 ermi t te l t  werden, liegen 
sie in faulen,  bzw. autolyt isch veri~nderten Lebern  oft in denselben 
Bereichen nahe  dem Neu t ra lpunk t ,  etwa bei pit 6~0. Die Geschwindig- 
keit, mi t  welcher diese Verschiebungen vor sich gehen, wird un te r  
anderem yon  der Tempera tur ,  bei der die Organe nach dem Tode auf- 
bewahrt  werden, wesentl ich beeinflul~t. 

2. Eine  Ausnahme gegenfiber dem Verhal ten  der ZelleiweiBkSrper bitdet 
das gelblich-kSrnige Abni i tzungspigment ,  dessen isoelektrischer P u n k t  
auch bei vorgeschri t tener  F~ulnis  keine auffiflligen Ver~nderungen erfs 

3. Bei dem Vergleiehe zwisehen morphologischem u n d  f~rberischem 
Verhal ten  der Subst ra te  konn te  nachgewiesen werden, dal~ sich die 
Ande rungen  der e lektrosta t ischen Eigenschaf ten der Zelleiwei~kSrper 
in der Leber mi t  Hilfe der angewendeten  Technik  bedeu tend  frfiher als 
Abweichungen der Zel ls t ruktur  erfassen lassen.  

4. Die s tark  negat iv  geladenen Fi iu ln isbakter ien  lassen sich in  Gewebs- 
schni t ten  fauler Organe bei hSherer [H']  der Farb lSsungen  allein darstellen. 
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