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[Vorstand: Prof. Dr. F.J. Lang].)

Zur Kenntnis der Gewebsverinderungen bei der
Bangschen Erkrankung des Menschen.

Von
L. Haslhofer.

Mit 3 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 10. Oktober 1933.)

Der selten tddliche Ausgang der Bang-Erkrankung des Menschen
und die wenigen bisher bekannt gewordenen Leichenéffnungs- und
Untersuchungsbefunde haben noch kein eindeutiges Bild der Organ-
verdnderungen bei dieser Erkrankung zu geben vermocht. Unter den
Beobachtungen, die einer mikroskopischen Untersuchung zugefiihrt
werden konnten, liefen einige keine auf die Bang-Erkrankung hin-
weisenden Verdnderungen erkennen (Curschmann, Ebskov und Harpoth,
Gebhardt, ein Fall von Wohlwill, Tvarsson und der jiingst in diesem Archiv
beschriebene Fall von Matzdorff). Katsch und Guillery beobachteten
reaktionslose, teilweise eitrig eingeschmolzene Nekrosen in verschiedenen
Lymphknotengruppen, Gregersen und Lund Granulationsherde aus Fibro-
blasten und Rundzellen in Milz, Leber und Nieren. Uber Granulome aus
epitheloiden Zellen dhnlich den vom Tierversuch her bekannten berich-
teten Léffler und Albertini, Wohlwill, Réssle. Betrafen die bisher unter-
suchten Fille durchweg Erwachsene iiberwiegend des mittleren Lebens-
alters, so gab der todliche Ausgang der Erkrankung bei einem 3/, Jahre
alten Kind die Veranlassung zur vorliegenden Untersuchung., Bemerkens-
wert scheint in unserer Beobachtung das Alter, in dem die Erkrankung
aufgetreten ist. Nach Hauptmann und Eberle — die den Fall in bakterio-
logischer und klinischer Hinsicht im Archiv fiir Kinderheilkunde ver-
sffentlicht haben — sind ungefibr 30 Bang-Infektionen im Kleinkindes-
alter bekannt. Unter diesen 30 serologisch sichergestellten Fallen boten
einige keinerlei Krankheitserscheinungen, stellten also latente Infektionen
dar bzw. lieBen auf eine frithere unbeobachtete Infektion schlieBen.
Hinsichtlich der Ursachen, warum bei Kindern und vor allem. Klein-
kindern Bang-Infektionen viel seltener zur Beobachtung kommen als
bei Erwachsenen, stehen nach den Angaben von Haupimann und Eberle
mehrere Erklirungen zur Erorterung: Eine voriibergehende natiirliche
Immunitit, die Tatsache, daBl die Kinder meist gekochte Milch erhalten,
oder eine mangelhafte Agglutininbildung in den erstén Lebensjahren, die
zur Folge hat, daB Bang-Infektionen in diesem Alter nicht entdeckt
werden konnen. Eine andere Erklirung fithrt die Seltenheit darauf



Gewebsverinderungen bei der Bangschen Erkrankung des Menschen. 918

zuriick, daB bei Kleinkindern nur ausnahmsweise Blut zur Agglutination
abgenommen wird. Haupimann mochte aber einem anderen Umstand
groflere Bedeutung beimessen, und zwar dem Infektionsweg bzw. der
Eintrittspforte der Erreger, eine Annahme, die durch die hdufigen Er-
krankungen und positiven serologischen Befunde bei Personen, die mit
der Wartung und Behandlung erkrankter Tiere zu tun haben, gestiitzt
wird. Einer percutanen Infektion sind Kinder und vor allem Kleinkinder
aber weit weniger ausgesetzt. Nach Hauptmann ist es daher sehr wahr-
scheinlich, dafi Kinder von der Bang-Infektion hauptsichlich deswegen
verschont bleiben, weil sie seltener zur wirksamen Infektion von Haut-
verletzungen Gelegenheit haben als Erwachsene und die Infektion durch
Milch und Milchprodukte vielfach nicht haftet. Zum Zustandekommen
der Erkrankung nach Genuf bakterienhaltiger Milch wird aber neben der
Aufnahme entsprechender Mengen virulenter Erreger auch eine erhéhte
Disposition verantwortlich gemacht und eine Begiinstigung durch vorher-
gegangene anderweitige Erkrankungen angenommen. In unserer Beob-
achtung kénnte einer Askarideninfektion insofern Bedeutung zukommen,
als durch sie Verletzungen der Darmwand verursacht werden konnten,
die das Kindringen der mit der Milch aufgenommenen Bang-Bacillen
erleichterten.

Die Infektionsquelle ist in unserer Beobachtung mit Sicherheit
bekannt, da das Kind aus einer Kleinbauersfamilie stammt und. oft rohe
Mileh von einer Kuh genossen hatte, die 4 Wochen vor Beginn der Er-
krankung des Kindes verworfen hatte. Ein Jahr vorher hatten in der
gleichen Gemeinde zahlreiche Kithe verworfen. Das Kind kam auch
nach Angabe der Eltern oft in den Stall. Als Kintrittspforte der Erreger
wiren nach diesen Angaben sowohl der Verdauungsweg als auch der
percutane moglich, wenngleich der letztere geringere Wahrscheinlichkeit
besitzt.

Der Krankheitsverlauf gestaltete sich in seinen wichtigsten Punkten
folgendermafien:

Vorgeschichte. 3!/, Jahre altes Midchen, im Oktober 1932 mit Mattigkeit,
allgemeinem Unbehagen und Halserscheinungen erkrankt. In der Folgezeit Tem-
peratursteigerungen bis 389, Appetitlosigkeit und Gewichtsabnahme. Im Dezember
Durchfille. VergroBerung und Rotung der Tonsillen, sonst kein krankhafter Befund.
Da dieser Zustand anhielt, im Dezember 1932 unter der Annahme einer von den
Mandeln ausgehenden Allgemeininfektion Tonsillotomie bzw. Tonsillektomie (eine
Mandel entfernt). Nach der Operation weiterhin Fieber zwischen 37 und 38°, Milz-

und Leberschwellung. Uberfilhrung in die Kinderklinik unter der Annahme einer
stonsillogenen Sepsis® am 26. 1. 33.

Befund. Fir sein Alter etwas unterentwickeltes Kind. Ausgedehnte Venen-
zeichnung an den seitlichen Halsgegenden und am Bauch. Am Kopf zahlreiche
blaurot verfarbte Furunkel. Herz nach rechts einen, nach links 2 Querfinger ver-
breitert: - Téne durpf, unrein. Bauch vorgewslbt. Milz 4 Querfinger unter dem
Rippenbogen bis in die Nabellinie reichend. Leber 3 Querfinger unter dem Rippen-
bogen, leicht druckschmerzhaft.
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Verlauf. Fieber bis itber 399, Milz- und Leberschwellung stirker. Ofters Bauch-
schmerzen wnd weiche Stihle. Blutuntersuchung: Agglutination mit Typhus-
bacillen negativ, mit Paratyphus-B-Bacillen negativ, mit Bang-Bacillen positiv
1:1280. Zeitweise Auftreten neuer Furunkel am Kopf, die mehrfach erdffnet
wurden. 14. 2. Reichlich punktférmige Blutungen in der Haut besonders an der
Beugeseite der oberen GliedmaBen. Schmerzen in den Ellbogen- und Kniegelenken.
17. 2. Im Harn Eiweill positiv, sowie einzelne rote Blutkdrperchen. 20. 2. Zahlreiche
purpuradhnliche Blutungen an den Extremititen. Gliederschmerzen. EiweiB 0,1%.
Reichlich rote Blutkérperchen, Blutkérperchenzylinder und gemischte Zylinder.
1. 3. Zahnfleisch- und Nasenbluten. 10. 3. Ziichtung von Bang-Bakterien aus dem
Blut, die mit dem Serum des Kindes auch in hohen Verdiimnungen agllutiniert werden
(1 : 10000 gut, 1 : 20 000 unvollkommen). Uber beiden Lungen reichlich mittel-
blasiges feuchtes Rasseln (Bronchitis). 16.3. Rechtsseitige Lungenentziindung.

Unter starker Verschlechterung des Allgemeinbefindens am 10. 3. Tod.

Fieber wahrend der ganzen Zeit der klinischen Beobachtung fast durchweg
zwischen 37—38—39° mit téglichen Schwankungen von durchschnittlich 1—17/,°.
Anstieg iber 40° am Ende der Erkrankung mit dem Auftreten der Lungenent-
ziindung. .

Blutbefunde.
Blutkorperchen 29. 1. 5. 2. ‘ 14. 2. 20. 2.
Rote . . . . ... . o] 4270000 4240000 3620000
WeiBle . . . . . .. .. 7400 10733 5680 25330
Neutrophile segment. . 53 % 54 % 66 % 44%
stabkernige 9% ‘ 6% 4% 7%
Eosinophile . . . . . — — ‘ — —
Basophile. . . . . . . — — — —
Lymphocyten (grof) . 9% 5% 10% 3%
Lymphocyten (klein) . 10% 20% 13% 30%
Mononukieédre (grof) — — 4% j 5%
Myelocyten . . . . . . 9% 14% 3% | 7%
Metamyelocyten . . . 7% 1% — 4%
Myeloblasten . . . . . 3% — ‘ — —
Hamoglobin . . . . . . 75% 70% 60 %
Senkung . . . . . . .. 60/90 43/70

Ergebnis der Leichendffnung (Nr. 20543/126 vom 19. 3. 33):

Morbus Bang mit MilzvergroBerung (Perisplenitis adhaesiva), Vergroflerung
der Lymphknoten im Gekrose und an der Leberpforte, im retropeitonealen Gewebe,
mit Schwellung des Ilymphatischen Gewebes des Diinndarms. Interstitielle Hepatitis
und Verfettung des Lebergewebes. Kleinfleckige Blutungen unter dem Endokard,
Epikard, unter dem Lungenfell, unter der Leberkapsel namentlich an der Vorder-
seite, vereinzelt in der Haut des Rumpfes und der GliedmaBen sowie in der Schleim-
haut des Magens und des Darms. Einfache Nephrose. Glomerulitis. Zusammen-
flieBende herdférmige hamorrhagische bzw. fibrintse und eitrige Entziindungen,
die die Unterlappen und die riickwirtigen Anteile der im tibrigen 6dematdsen Ober-
lappen beider Lungen einnehmen. Eitrige Entziindung der Luftréhre und der
Bronchien. Beiderseitige fibrinds-eitrige Brustfellentzindung. Schwellung der
Lymphknoten an der Lungenwurzel, an der Luftréhrengabelung sowie im tibrigen
Mittelfell. Erweiterung des vergroBerten Herzens. Verfettung des Myokards und
Myokarditis. Hydroperikard. Verschorfende Entziindung des weichen Gaumens,
im besondern der Uvula. Desquamativkatarrh des Dickdarms. In Abheilung
begriffene Furunkulose der behaarten Kopfhaut.
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Lunge. Linker Unterlappen fast vollsténdig von hamorrhagischen bzw. fibri-
noésen Entziindungsherden durchsetzt, starr, luftleer, die groBeren GefaBe blut-
iberfullt. Die Luftrohrendste vielfach durch eitriges Exsudat verschlossen. Die
Pleura mit dicken Fibrinbeldgen. Der Oberlappen in den vorderen Anteilen luft-
haltig, etwas geblaht, jedoch auch mit einzelnen bis nuBgroBen hamorrhagischen
Herden. Fibrinése Entziindung der Pleura in den dem Unterlappen anliegenden
Flichen. Die rechte zweilappige Lunge vergréBert, starr. Unterlappen und riick-
wartige Anteile des Oberlappens mit bunt-scheckiger Schnittfliche. Vordere An-
teile da und dort lufthaltig bzw. 6dematds. Interstitien verbreitert. Bronchien
mit eitrigem Exsudat gefiillt. Die Pleura des Unterlappens und der riickwirtigen
Oberlappenanteile gerdtet, mit fleckigen Blutungen und dicken Fibrinbeligen.
Lymphknoten an der Lungenwurzel weich, geschwellt.

Milz. 12 : 6 : 31/, cm groB, blaB graurot mit zwei tiefen Hinkerbungen. Kapsel
gespannt, im allgemeinen glatt. Ortliche Verwachsungen an den Kanten. Hasel-
nuligroBe Nebenmilz. Gewebe fest, Schnittflache leicht koérnig, saftarm. Follikel
zahlreich in Form kleinster bis miliarer Knétchen. Pulpa gleichm#Big graurot.
GefaBe stark bluthaltig.

Leber. 20 :14.:13 : 7 : 5 em groB, oberflichlich glatt, Kapsel gespannt, die
Rander abgerundet, gelbrot mit punktférmigen Blutungen bzw. einzelnen durch
ihre Blutfilllung stark hervortretenden Gefalen unter der Kapsel namentlich des
rechten Lappens. Schnittfliche mit verwaschener Léppchenzeichnung, vielfach
auffallend gelb. Zwischengewebe verbreitert.

Niere. 8 :4Y, : 3!, em groB, Oberfliche glatt. Schnittfliche blaB. Rinde
6—7 mm breit. Mark-Rindengrenze scharf. Farbe blaB granrot mit einem Stich
ins Gelbe.

Mikroskopische Befunde.

Milz. GleichmaBig iiber das Organ verbreitete Verinderung, die vor allem
durch den starken Zellreichtum des Reticulums gekennzeichnet ist. Bildung ver-
gchieden gestalteter Zellen, deren Kerne oval, nierenformig oder rund sind, wenig
Chromatin fithren und deren zart rosarotes Plasma ineinander iibergeht. Zwischen
diesen Zellentwicklungen Plasmazellen, Lymphocyten, Leukocyten, aber kaum
eosinophile Zellen. Da und dort sparliche mehrkernige Riesenzellen vom Typ der
Megakaryocyten. Sinus fallen kaum auf (zusammengepreBit). Soweit sie bemerkbar
sind, enthalten sie rote Blutkdrperchen, Lymphocyten und Leukocyten. Das Endo-
thel dabei groB, epithelihnlich. Lymphatische Kérperchen eher vermindert, mit
Keimzentren, die vielfach durch ihre helle Mitte auffallen und die durch Wucherung
des Reticulums zustandekommt. Reticulumzellen der Follikel mit blassen ovalen
Kernen und phagocytierten Chromatinschollen. Zarte kollagene Fasern im Zentrum
der Kndtchen. Beimengung anderer Zellen (Lymphocyten, einzelne Leukocyten).
Follikelgefifie (auch bei Elasticafirbung) ohne Verinderungen. GroBe CefilBe
in den Trabekeln blutiiberfiillt, z. T. reich an weillen Blutzellen. Kaum nennenswerte
Eisenspeicherung des Reticulums. Keine Gitterfaservermehrung.

Lymphknoten. Kapselgewebe aufgelockert, GefaBe prall' mit Blut und Blut-
flissigkeit gefiillt. In ibhrer Nachbarschaft lymphocytenihnliche Zellen und Leuko-
cyten sowie Plasmazellen. Daneben groBe bla8kernige Zellen vom Charakter der
mobilisierten Wanderzellen. Sinus zum Teil mit geronnener Fliissigkeit und Fibrin-
abscheidungen erfiillt, mit Beimengung von Leukocyten, Lymphocyten, einzelnen
Plasmazellen, auch einzelnen mehrkernigen Zellen und groBen blaBkernigen Zellen,
die offenbar abgestossene Uferzellen darstellen. Vielfach die Sinus fast ausschlieB-
lich von Zellen erfiillt. VergroBerung der Endothelien. Aktivierung des Reticulums
mit groflen plasmareichen Zellen mit chromatinarmen Kernen, die sich deutlich
von den Lymphocyten des Grundgewebes abheben. Keine Knotchen, nur eine
diffuse Wucherung des Reticulums. Auftreten von zum Teil groBen Zellen mit
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Abb. 2. Lymphknoten. Reticulumwucherung und zellige Durchsetzung.

mehreren chromatinreichen, verschieden groBen Kernen mit dentlichen Kernkorper-
chen und basophilem Protoplasma. Keine den Langhansschen Zellen ahnlichen
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Riesenzellen. Keine Nekrosen. Spérliche Sekundiarkndtchen zum Teil mit groBen
Keimzentren, die auch Fibrinabscheidungen aufweisen. Keine Vermehrung der
Gitterfasern (Abb. 1—3).

Leber. GleichmiBig uber das ganze Organ ausgebreitete Zsllansammlungen
im verbreiterten periportalen Bindegewebe (lymphocytoide Zellen, neutro- und
eosinophile Leukocyten, Plasmazellen, groBe Bindegewebszellen mit grofien blassen
Kernen). In der Nachbarschaft der Pfortaderiste da und dort kleine Epitheloid-
zellherdchen. Wechselnde Blutfiille der Gefie, wechselnder Gehalt an kernhaltigen
Blutzellen. Capillarendothelien zum Teil stark hervortretend, hie und da mit
Gallepigmentkornchen. Leberzellen namentlich in den Randteilen der Lappchen

Abb. 3. Lymphknoten. Beginnende granulomartige Reticulumwucherung in einem
Sekundarknotchen.

mit groBen Fettropfen und mit reichlich Gallepigment. Kleine Blutungen. Kapsel
leicht verdickt.

Niere. Glomeruli besonders kernreich. Kapselraum dicht von den Glomeruli
ausgefiillt. Endothelien, auch inneres Kapselendothel, - vermehrt. In einzelnen
Schlingen rote Blutkérperchen aber auch zahlreiche Leukocyten, die auch in der
Nachbarschaft der Glomeruli anzutreffen sind. Schlingen zum Teil aber auch leer.
Kanélchen, besonders die Hauptstiicke, mit vergréBerten gekérnten Epithelien
und kleinen hyalinen Trépfchen. Einengung der Lichtungen, die oft von korniger
Substanz erfiillt sind. Fett in den Epithelien der Ubergangsstiicke. Da und dort
Schwund der Kernfarbung. Verkalkungen. Vereinzelte Leukocyten in den Kanil-
chen. Stiitzgewebe mit 6rtlicher Blutiitberfiillung der GefiBe. Einzelne Leukocyten
im Stitzgewebe. Der bevorzugte Ort der Leukocytenansammlungen ist aber der
Glomerulus und seine Umgebung.

Lunge. Schwere Entziindung der Bronchien mit vielen- Eiterkérperchen in der
Lichtung. Beimengung von roten Blutkérperchen, die zum Teil in Fibrinnetze
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eingeschlossen sind, sowie ganzer Lagen und einzelner Epithelzellen. Dichte Durch-
setzung der Wand mit Leukocyten und rundkernigen Entziindungszellen. Teilnahme
der Schleimdriisen an der Entziindung. GefiaBe blutiiberfilllt. Odem sowie An-
sammlungen von Entzindungszellen im Stitzgewebe, das vielfach stark verbreitert
ist. Ausgedehnte Exsudatbildung wechselnder zelliger Zusammensetzung im
Lungengewebe. Gruppen von Blischen fast ausschlieflich mit Eiterkdrperchen
erfiillt, denen hie und da auch Alveolarepithelien beigemengt sind. Andere Blischen
enthalten rote Blutkoérperchen auch untermischt mit Leukocyten, in anderen Ab-
lagerungen von Fibrin (mit reichlich Alveolarphagocyten), das sich auch in einzelnen
Bronchien findet. Aktivierung (Kern- und Zellreichtum) der Septen. Blutiiber-
fiillung der Capillaren. Leukocytose der Gefifie. Einzelne Alveolengruppen mit
beginnendem Kernzerfall im Exsudat. Die Kerne der phagocytierenden Zellen
mit Verlust der Kernfirbbarkeit. Auch die grofien Gefiafle stark blutgefiillt. In
den Randgebieten Blaschengruppen mit geronnener eosinophiler, gekérnter Sub-
stanz sowie auch Erweiterung der Luftblischen. Lungenfell stark verbreitert,
verdickt, aufgelockert, von Entziindungszellen durchsetzt. Viel Gefalie. Oberfliche
mit Fibrinbeladgen, denen auch Leukocyten beigegeben sind, Fibrin grobbalkig,
das sich da und dort dichroid farbt, zum Teil hyalinisiert und in bindegewebiger
Umwandlung begriffen ist. Keine umschriebenen Herdbildungen, keine Nekrosen.

Herz. Lymphocytoide Zsllen, die im Subepicardium gleichméBig verteilt sind,
aber oft auch in kleineren Haufen in der Nachbarschaft von Gefifien liegen. Auch
Plagmazellen, einzelne Leukocyten sowie grofle Zellen mit nierenférmigen Kernen,
die an Polyblasten erinnern. Finzelne eosinophile Zellen. Blutiiberfiillung der
GefaBle. Schwellung der Endothelien. Die zellige Infiltration zum Teil in Form
von Strafen. GleichmiBig iiber die Muskulatur ausgestreute lymphocytoide Zellen
sowie vereinzelte Leukocyten. Starke Hyperamie der Gefafie. Subendokardial
kleine Blutungen. Fleckige aber gleichm#Big verteilte feintropfige Verfettung der
Muskelfasern.

Zwolffingerdarm. Schleimhaut erhalten, die oberflichlichen Lagen etwas abge-
blaBt. GefaBe des Schleimhautbindegewebes stark blutgefiillt, mit Leukocyten
und eosinophilen Zellen, die auch im Bindegewebe und vereinzelt auch in den Driisen
anzutreffen sind.

Leerdarm. Lymphatische Korperchen vergréBert. Reticulumzellen der Keim-
zentren vermehrt, mit Bildung von groBen zum Teil protoplasmareichen Zellen,
die einen rundlichen bis ovalen, hie und da auch nierenférmigen chromatinarmen
Kern fithren. Daneben einzelne neutrophile sowie der ein oder andere eosinophile
Leukocyt. Capillaren blutiiberfiillt mit geschwollenen Endothelien. GefiBle des
Schleimhautbindegewebes zum Teil stark gefiillt, mit groBen epitheldhnlichen
Endothelien. Oft starker Leukocytengehalt, der auch im Schleimhautbindegewebe
in herdférmiger Ausdehnung zu bemerken ist.

Dickdarm. Desquamativkatarrh.

Wurmfortsatz. Reticulum der auffallend spérlichen Keimzentren etwas vermehrt.
Endothelien der Capillaren geschwellt.

Uwula vergroBert, geschwollen, an der Kuppe aber auch an verschiedenen anderen.
Stellen Verlust des Oberflichenepithels. An seiner Stelle Fibrin, das verschiedene
Mikroorganismen (Kokken, Pilze, Stabchen, Fiden) in den obersten Lagen enthalt,
die aber auch in die tieferen Lagen eindringen. Das Fibrin selbst fest im Grund-
gewebe verankert. Epithel in der Nachbarschaft der Schorfe gewuchert mit Bildung
zarter und plumper Zapfen. Lebhafte Leukocytenwanderung im Epithel, das reich-
lich Mitosen zeigt. Grundgewebe aufgelockert und von Leukocyten und rund-
kernigen Entziindungszellen (Plasmazellen, auch doppelkernigen) durchsetzt.
Gefale iiberfiillt, einzelne reich an Leukocyten. Endothelien geschwollen. In der
Nachbarschaft der GefaBe sowie im Gewebe selbst Fibrinausscheidungen. Schleim-
driisen an den Entziindungsvorgéngen beteiligt, im besondern die Ausfithrungsgénge,



bei der Bangschen Erkrankung des Menschen. 919

die Leukocyten und abgestoBene Epithelien enthalten Vereinzelte lymphatische
Kérperchen mit gewuchertem Reticulum.

Tonsille. GroBzellige Hyperplasie. In den Krypten Fibrinausscheidung und
Epitheluntergang.

Schilddriise. Kolloidhaltige und kolloidfreie Bléaschen, oft nicht glelchmaBlg
rund, sondern unregelmaBig. Epithel kubisch-zylindrisch. Gefifie hyperimisch
und ebenso wie die kleinen Aste reich an Leukocyten.

Bauchspeicheldriise. GroBe und unregelmiBige Inseln mit verschieden grofen
Kernen. Acinoses Gewebe o. B.

Nebenniere o. B.

Hinsichtlich der Beurteilung und Bewertung der in unserer Beobach-
tung aufgefundenen Organverdnderungen ist nochmals festzustellen, dall
es sich um eine einwandfreie Bang-Erkrankung gehandelt hat, was neben
dem kennzeichnenden Fieberverlauf durch die Agglutinationspriifung
und vor allem durch die Ziichtung des Erregers aus dem Blut bewiesen ist.

Unter den Organbefunden beanspruchen die Veranderungen der
Lymphknoten und der Milz, und zwar hauptséchlich deren mikroskopi-
sches Bild besondere Beachtung. CGemeinsam ist diesen Organen die
betrichtliche Vermehrung des Reticulums durch Wucherung seiner
Zellen, die dabei verschiedene Gestalt und Kernformen aufweisen, wobei
das Bild einer ziemlich gleichmifig verteilten, ausgebreiteten grol-
zelligen Umwandlung der Lymphknoten (Abb. 1, 2) bzw. der Milzpulpa
zustandekommt. Ein &hnliches Verhalten konnte Rossle in den gegen den
Hilus zu gelegenen Abschnitten eines Liymphknotens feststellen. Knét-
chenformige Zellwucherungen, wie sie Réssle in den &uBeren Rand-
gebieten und Wohlwill in den Milzfollikeln beobachtete, waren in unserem
Fall nur spérlich und in geringer Ausbildung wahrzunehmen. Nur
vereinzelt waren die Anfangsstadien granulomatoser Entwicklungen
zu beobachten, indem zwischen herdférmig gewucherten Reticulumzellen
mancher der im allgemeinen spérlichen Sekundéirknétchen zarte kollagene
Fasern auftraten (Abb. 3). Unter den freien Zellen sind die reichliche An-
zahl der Plasmazellen sowie die mehrkernigen Riesenzellen hervorzuheben.
Vielfach ist an den Riesenzellen deutlich zu erkennen, daB ihr Kern aus
unregelméfigen verschieden tief gefurchten, nach der Oberfliche zu
buckeligen Abschnitten besteht, die trotz scheinbarer Selbstindigkeit
untercinander durch stielformige Verbindungen zusammenhiingen, ein
Verhalten, wie es von Maxzimow fiir die Megakaryocyten beschrieben ist.
Das von Wohlwill als auffillig bezeichnete Vorkommen eosmophiler
Zellen — in Anbetracht der geringen Anzahl oder des Fehlens dieser
Zellen im stromenden Blut — konnte auch in unserer Beobachtung fest-
gestellt werden.

Ein Vergleich mit den von Wohklwill und Rissle mitgeteilten Verande-
rungen der Milz und Lymphknoten bei Erwachsenen liBt demnach ecine
weitgehende Ahnlichkeit mit dem Gewebsbild der Erkrankung bei einem
31/, Jahre alten Kind erkennen und die Meinung dieser Autoren bestitigen,
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daB diese eigenartigen Retothelzellwucherungen ,eine Verdnderung der
mit aktivem Mesenchym ausgestatteten Organe zu sein scheinen, welche
die histologische Erkennung der Bangschen Krankheit erméglicht®
(Rdossle).

Auf einen Punkt der Erdrterungen Rdssles ist noch hinzuweisen: Auf
die Binreihung der Bangschen Erkrankung in die granulomatésen und
damit allergischen Krankheiten und die darin liegende ,,Gefahr des
Ubergangs in andere verwandte Nachkrankheiten, wie Endocarditis,
hepatolienale Fibrosen. Fand sich doch auch in unserer Beobachtung
eine interstitielle Hepatitis mit reichlicher Ansammlung von lympho-
cytoiden Zellen, neutro- und eosinophilen Leukoeyten, Plasmazellen und
groBlen Bindegewebszellen im verbreiterten periportalen Gewebe sowie
kleine Herdbildungen aus epitheloiden Zellen.

Schrifttum.

Béhmer, K.: Bang-Infektion des Menschen. Erg. Hyg. 13, 453 (1932). — Haupt-
mann, W. u. K. Eberle: Bang-Infektipnen (Febris undulans Bang) bei Kleinkindern.
Arch. Kinderheilk. 100, 65 (1933). — Ivarsson, R.: A case of febris undulans,
bovina with lethal end. Acta chir. scand. (Stockh.) 65, 402 (1929). — Matzdorff, F.:
Histologische Untersuchungsergebnisse bei einem Fall von Morbus Bang. Virchows
Arch. 290, 47 (1933). — Rdssle, R.: Beitrag zur Kenntnis der geweblichen Verdnde-
rungen bei der Bangschen Krankheit des Menschen. Miinch. med. Wschr. 1933,
Nr 1, 5. — Wohlwsll, Fr.: Zur pathologischen Anatomie der Bang-Erkrankung des
Menschen. Virchows Arch. 286, 141 (1932).



