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Einleitung

Ueber die sogenannte aplastische oder aregeneratorische Animie gibt es nicht
sehr viele Publikationen im Auslande. In Japan wurden einige Beobachtungen
daruber von Irisawa und Koga®), Kanno®), Ohashi®), Nakasawa®) Ko-
miya®), Shiraogawa und Tsuda®) u. s w. gemacht. Ueber den Begriff oder
das Wesen dieser Erkrankung, besonders ihre Pathogenese, ist man sich jetzt noch
nicht hinreichend klar, so wird dariiber von verschiedenen Autoren sehr gestritten.

Die Regenerationsfihigkeit ist eine der von allen lebenden Organismen behal-
tenen elementarsten Eigenschaften und sie wird selbst an den Zellen beobachtet,
Wenn auch bei den Siugetieren und den Menschen die Fihigkeit bedeutend
beschrinkt ist, beobachtet man sie nicht an Organen und Organsystemen, woll
aber an einzelnen Zellen bzw. Geweben. Die grosste Regenerationsfahigkeit kommt
zweifellos dem Epithel und dem Bindegewebe zu.  Das ontogenetisch dem Binde-
gewebe nahestehende oder verwandte Blut hat in besonders hohem Masse die
Fihigkeif, seinen Verlust wieder zu ersetzen.

Seit durch die Forschungen Neumanns #) das Knochenmavk bei der Regeue-

ration des Blutes oder Blutbildung als das wichtigste unter verschiedenen hamato-
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poetischen Organen anerkannt worden ist, wurden vielfach seine pathologischen
Verinderungen bei den verschiedenen Blutkrankheiten, besenders bei Audmie, immer
mehr beachtet.

Die Regeneration des Blutes bei der Animie, die von traumatischer, toxischer
oder anderer Natur sein mag, zcigt sich schon makroskopisch darch das Auftreten
roten Knochenmarkes in den langen Rohrenknochen.  Line mikroskopische Unter-
suchung ergibt, dass im Knochenmark neben einer Neunbildung gewisser leukozytirer
Elemente, Lesonders eine massenlafte Produktion kernhaltiger roter Blutkorperchen
(Megaloblasten und Normoblasten) stattfindet.  Dass in seltenen I7illen doch
diese Regeneration ausbleiben kann, und dass man in den langen Rohrenknochen,
zuweilen. auch in den kurzen Knoclien, statt des erwarteten roten Markes vollig
reaktionsloses Fettmark findet, wissen wir, seitdem Lepine®), dann Eichhorst)
(1878) und besonders Geelmuyden(1886) ihre Aufwerksamkeit schon aunf die
Reaktionslosigkeit des Knochenmarkes bei gewissen Andmikern gerichtet haben,
und im Jabre 1886 Ehrlich?) einen derartigen Fall grimdlich studiert und zuerst
als aplastische Andmie beschrieben hat.

Der von Elbrlich 9 beobachtete Fall war eine 21 jihrige Arbeiterin, die nach
starker Metrorrhagie animisch geworden, und unter schwerem Zustand nach einigen
Wochen gestorben ist.  Die roten Blutkirperchen verminderten sich in der Zall
bis auf 213,360, hatten doch cinen missig guten Himoglobingehalt und waren
vorwiegend klein. Missige Poikilozytose und etwas erhebliche Polycliromatophilie
wurden gefunden, indem kernhaltige rote Blutkorperchen fehlten. Die absolute
Leukozytenzahl war herabgesctzt, neben 1494 neutrophilen Leukozyten und 69%
Mounonuklediren und Uebergangsformen bestand eine Lymphozytosc von 809%. Bei
der Sektion war das Mark des Oberschenkels gelb, Zu bemerken ist, dass der
kurze Knochen nicht untersucht worden und die Befunde der parenchymatisen
Organe wie bei schwever "Animie waren. Ehrlich hat die fehlende Regeneration
des Blutes auf eine mangelnde Reaktionsfihigkeit des Markes zurtckgefiihrt,

Im letzten Jahre hatte ich Gelegenleit einen woll charakterisierten Iall von
aplastischer Andmie zuw beobachten,  Hier mochte ich zuniichst meinen cigenen

Fall beschireiben und ihn dann mit den Fillen von verschicdenen Antoren -vergleichen,

Beschreibung des eigenen Falles.
Klinische Befunde:

T, Y. 22 Jahre alf, Bauer, aufgenommen am 6. Dezember 1924,



Hereditire Verhiltnisse:

Die Grossvéter von der viterlichen [und miitterlichen Seite schon an einer unbekannten
Krankheit gestorben. Die Girossmiitter von der viterlichen und miitterlichen - Seite noch gesund,
Vater im japanisch-russischen Kriege gefallen, Mutter 45 Jahre alt hat schon an Meningitis
gelitten.  (eschwister im Ganzen 3, davon ist dieser Patient der Erste, der Zweite ist 14 Jahre
alt und gesund, der Dritte ist bald nach der Geburt an einer unbekannten Krankheit gestorben.

Der Patient von Kindheit an angeblich nie krank.

Jetziges Leiden:

Sein Leiden begann vor etwa 5 Jahren mit von Zeit zu Zeit auftretenden, oft schwer
stillbaren Neasen- und Zahnfleirchblutungen, Blisse der Haut und Appetitlosigkeit.  Vor etwa 4
Jahren zeigte sich Blut im Sputum, das hat 8 Tage gedauert und sich dann allm#hlich gebessert.
Allgemeine Mattigkeit, Spannungsgefiihl und Schmerzen bei Befiihlung der tumorartigen Gebilde
in der linken Unterrippengegend, und alljahrlich von Winter bis zum Frithling auftretende,
von Sommer bis zum Herbst verhdltnismissig sich erleichternde Bauchschmerzen hat er schon seit
Mai 1922 an.  Seit Juni dieses Jahres klagt er iber hartnéckiges Ohrensausen und gleichzeitig
ist das Gesichtsfeld dunkel geworden.  Seit etwa 2 Monaten treten Husten, Sputum, Brustschmer-
zen, Grelenkschmerzen und Bauchschmerzen hinzu.

Status praesens :

A). Allgemeiner Statns, -
1. Konstitution: Statur klein und schmal, Knochenbaﬁ schwach, Muskulatur und Unterbautfett-
gewebe stark reduziert, Entwicklung der Schamhaare schlecht. Der Blick verschlejert.
Lage: FErhaltung aktiver Riickenlage etwas schwer,

Gesicht:  Wange, sichtbare Schleimhdute blass.

Ao

Haut: im allgemeinen blass und andmisch, etwas feucht.

>

Puls: nicht frequent, regelmssig.

Respiration : etwas frequent, vom costalen Typus. &

e

Aufféllige Befunde: An#mie, Bauchauftreibung, Milz- und Leberschwellung, leichte Haut-

venendilatation an der vorderen Bauchwand,
B). Spezieller Statur,

1. Nervensystem: Schlafmangel, Sensibilitédts-und Motilitétsstorung, Gelenkschmerz.

2. Digestionsapparat :  Zunge etwas belegt. Rachen leicht angeschwollen, Appetitmangel, £ tuhlgang
taglich einmal, Bauch aufgetrieben, Milz stark vergrossert; die rechte Crenze 4 em rechts von
der Mittellinie, die obere Grenze im 4. TIntercostalraum, die untere Grenze an der Nabelhohe,
Leber vergrossert mit glatter Oberfldche, palpabel hart an der Epigastrialgegend, und am unteren’
Rand schmerzhaft bei der Palpation. Fliissigkeitsansammlung in der Bauchhghle geringfiigig.

3. Respirationsapparat : Thorax fassf6rmig; perkussorisch rechte Spitze und beiderseits hinten oben

kurz. Vorn links vom 4., rechts vom 5. Intercostalraum, hinten beiderseits von 5. Tntercostalraum

herunter ganz geddmpft. Auskultatorisch links vorn Bronchialatmen, rechts hinten von 7. Rippe
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und links hinten von 8. Rippe abwirts Rasseln horbar. Linksseitiger Pektoralfremitus schwach.
4. Zirkulationsapparat: Spitzenstoss im linken 3. Intercostalraum, 2 Querfinger links von der
linken Sternallinie {iihlbar. Herzddmpfungsgrenzen : Die rechte Grenze ca 2 Querfinger rechts
von der rechten Sternallinie, die obere Grenze im linken 3. Intercostalrawm ausserhalb der
linken Mamillarlinie. Am Aortenostium leises diastolisches (terfiusch horbar, 1. Aortenton unrein.
5. Harn: Entleerung willkiirlich und nicht schmerzhaft.  Tagesmenge durchschnittlich 600 cem,
Maximum 800 und Minimum 400 eem. Das spezifische Gewicht des Harns schwankt zwischen
1020 und 1012. Die Farbe diinngelb, getriibt.  Die Reaktion stark sauer, Eiweissgehalt
Msaximum 7 % — Minimum 2 %, Zucker fehlt fast ganz, als Sediment grosse Menge von
granulierten Zylinder, Nierenepithelien, Eiterkdrperchen. '
6. 7/XIT Befund von der Blutuntersuchung :
Erythrozyten scoceseereeieeuimnnieieimn o 02 2,200,000

TeUKOZYEEI «+reresrsrersussrsnntrunnurtrrsrs ittt s s 866
Hamoglobingehalt «eoevevsrerrassierininaes heeeteteeerne e erraa 392 nach Sahli
Firbeindex «-eeeeseeces B VORI 0.9
Neutrophile Teukozyten: ssereescersesmesimmmmiiei ., 28,392
Fosinophile LeuKozyten s« veesecessamserruiaminiinriceasensseinsniens 8.094
Basophile Leukozyten «eocreeseiermireniiinimii i 0.225

- Grosse mononukledre Zellen und Uebergangsform «orescescennns 5 25

Kleine Lylnph()zyten Cerrerteniersiietiaisenisnieinasarsiesaeeaianane s 52,595

lylyelozyten .................................................................. 0.5 %
MetamyelozZytenn «oceorsereerieriettetsraieietiiinn s 0.52

Poikilozytose, Anisozytose, keine Polychromatophilie, keine kernhaltige Erythrozyten.
8/XTI An der linken Spitze und hinten oben Pfeifen horbar.

9, XIT Réatgenotheranie. Auge: Conjunetivitis simplex, unregelméssiger Astigmatismus.

11 XII Bauchpunktion auvsgefithet :, Farbe der gewonnenen Flilssigkeit gelblich klar. Menge
derselben 8000 cem, sp. Gew. 1007, Rivaltasche Reaktion negativ, Eiweissgehalt 229 nach
Esbach.  Bauchumfang in der HGhe des Nabels vor der Punktion 81 em. Der Patient ist
wieder munter und freut sich, als ob er beinahe wieder hergestellt wére.

14/XTI Nachmittags und nachts steigt die Korpertemperatur pldtzlich auf 89 C infolge
tiberméssiger Kdrperbewegung.  Brustbefund : rechts vorn und beiderseits hinten Pfeifen hérbar.

156 XIT Er klagt iiber Bauchschmerz. Die TemperaturerhShung ist vormittags auf 39 5 C
und nachmittags sinkt sie.

16 ' XIT Um halb zehn abends tritt der Tod ein.

Fiir dic liebenswiirdige Ueberlassung der Krankengeschichte spreche ich Herrn Prof, Dr. S.

Osato meinen aufrichtigen Dank aus.

Sektionsbefunde :



Das Korpergewicht 38, 300 kg, die Korperldinge 148 cm.

Eine kleine abgemagerte, ménnliche ILeiche vom mittelméssigen Knochenbau.  Totenflecke
iiberall auf der rechten Seite aufgetreten. Das Gesicht, besonders die Umgebung der Augen
angeschwollen.  Die Konjunktiva r6tlich gefdrbt, die Cornea durchsichtig, die Pupillen ecrweitert.
Die Lippen- und Mundhthlenschleimhaut, dic Nagelglieder der Finger zyanotisch. I?ie Totenstarre
an den unteren Extremitéiten deutlich.  Bauch aufgetrieben, Umfang in der Hohe des Nabels 73
cem, am grossten Teile 82 em.  Schamhaare spdrlich.  Aus dem etwas geklafften After tritt

geringe Kotmasse heraus,

Subkutanes Fettgewebe reduziert, schwach entwickelte Muskulatur blass,  Innenfldche der
Bauchwand injiziert, getriibt, zum Teil mit fibrinds-eitrigen Massen bedeckt. Grosses Netz nach
oben aufgerollt, zum Teil mit fibrinds-eitrigen Massen bekleidet.  Geddrme iiberhaupt aufgebldht,
ihr serbser Ueberzug injiziert, zum Teil mit {ibrinds-eitrigen Fetzen belegt. Der untere Leberrand
in der Mittellinie 6 em von der Basis des Schwertfortsatzes unten, in der rechten Mamillarlinie in
der H6he der 7. Rippe. Die Milz sehr gross, deren unterer Rand in der vorderen Axillarlinie 11
cm unterhalb des Rippenbogens.

Bauchhohle enthdlt ca 2, 5 Liter ciner gelblich getriibten, Fibrinfetzen haltigen Flilssigkeit,
deren sp. Gewicht 1014 zeigt.

Das Herz ctwas grosser als die Leichenfaust, 280 g. Sein Vorhof und seine Kammer leer,
Die linke Kammer nicht dilatiert, Trabekel und Pal;illarmuskelu mittelméssig entwickelt.  Die
Dicke der Muskelschicht in der vorderen Wand betrdgt 1,1 cm. Die Muskulatur rot und etwas
gelblich. Die Klanpenapparate ganz intakt. Der linke Vorhof an der Weite der Héhle und die
Beschaffenheit der Wand ohne Besonderheit.  Die rechte Kammer nicht dilatiert, Trabekel und
Papillarmuskeln méssig entwickelt, die Dicke der Muskelschicht 0, 2 em, die Klappenapparate ganz
intakt.  Der rechte Vorhof zcigt nichts Besonderes, Foramen ovale gut geschlossen.  Aorta : ihr
Umfang an seinem Anfangsteil 6 cm, Innenfldche glatt, nirgends zirkumskripte Herde. Die Lage
und der Verlauf der Coronararterie wie norm. Innenfldche derselben glatt, nirgends zirkumskripte
Herde. .

Geringe Menge von getriibter Fliissigkeit in der rechten Pleurahdhle.

Linke Lunge : Grosse und Gestalt normal, Oberfliche im allgemeinen glatt und rot, und
iiberall {ibrindser Ueberzug darauf. Konsistenz elastisch weich. Beim Druck darauf ‘Knistern
hérbar.  Schnittfliche glatt, feucht und rot, aus der Schuittfliche schaumige Flilssigkeit heraus-
gedriickt. Pronchien frei vom abnormen Inhalt, ihre Innenfliche glatt und rot. Tnnentldche
der Gefdiwe glatt und blass. Einige Bronchiallymphdriisen erbsen- bis bohnengross vergtrossert, ihre
Schnitttldche schwarzgrau, nirgends zirkumskri te Herde.

Betrdchtlich ausgedehnte {ibrse Verwachsung in der rechten Pleurahéhle.

Rechte Lunge: Aeussere Beschaffenheit infolge Ueberzuges schwer zu betrachten. Konsistenz
elastisch weich. Aus der roten Schnittfliche schaumige Fliissigkeit von mittelméssiger Menge

herausgedriickt. Die Innenfléche der Bronchien glatt und rot, nirgends zirkumskripte Herde. Die
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Innenfldche der Gefésse glatt und blass, frei vom abncrmen Inhalt. Rechte Bronchiallymphdifiren
wie die linken.

Halsorgane nicht seziert.

Milz gross, 29 cm lang, 16 cm breit, 5,5 em dick, 1890 g am Hilus ecine hithnereigrosse
Nebenmilz. Zwischen dem Zwerchfell und der Milz ganz dichte {ibrére Verwachsung. Die
Milzkapsel tiberall fibrds verdickt. Kounsistenz ilberhaupt weich, stellenweise derb. Die Schnittflache
ist glatt, graulich dunkelrot und die Follikel nicht deutlich zu sehen. Die Pulpa nicht stark
gequollen.  Die Trabekel erkennbar, aber nicht sehr deutlich.  In der Schnittfldche hie und da
miliar- oder reiskorngrosse grauweisslich gelbe Flecken mit dunkelrcter Umgchung sichtbar.

Die linke Niere: Die Capsula adiposa schwach entwickelt, Sdematds. Kapeel leicht abzieh-
bar. 11 cm lang, 4 em breit, 3 em dick, 120 g.  Die Oberfliche im allgemeinen glatt, Renkuli
nicht deutlich. Die Venulae stellatae nicht deutlich.  Konsistenz derb. Farbe liberhaupt blass,
aber stellenweise fleckig rot. In der Schnittfliche ist der Gegensatz zwischen der blassroten
Rinden- und roten Marksubstanz scharf. Die Schnittfliche iiberall glatt.  Die Rindensubstanz im
allgemeinen nicht durchscheinend.

Die linke Nebenniere ist mit dem umgebenden Gewebe fest verwsachsen und ist im Sdematds
durchtrinktem Gewebe vollig cingebettet.  Auf dem Durchschnitt detselben ist der (iegensatz
zwischen der Rinden- und Marksubstanz scharf. Das Mark etwas schmal.

Die rechte Niere : Die Capsula adiposa schwach, Kapsel leicht abziehbar, 11 cm lang,
5 cem breit, 8 em dick, 130 g. Die Obertliche glatt und etwas réter als die linke, Renkuli nicht
deutlich, Konsistenz etwas derb. Auf dem Durchschnitt ist die Grenze zwischen der Rinden-und
Marksubstanz scharf-  Die Farbe fleckig blassrot bis rot.  Die Rinde nicht durchscheinend. Hie
und da in der Marksubstanz grauweissliche Dblassrote Streifen deutlich zu selien. Nierenbecken
ohne Besonderheit.

Die rechte Nebenniere wie die linke.

Die Hode etwas klein, ihre Schnitt{ldche blassrot, nirgends zivkumskripte Herde.

Retroperitoneallymphdriisen etwas gross, ihre Schnittiliche markig mit gravgelber Partie,

Lig. teres hepatis : Aus dem durchgeschnittenen Blutgefdss Llut herausgepresst.

Gallenweg durchgéngig.  Pfortallymphdriisen nicht merklich vergrossert.

Leber: Ganze Breite 25 cm, Breite des rechten Lappens 15,5 em, Breite des linken Lappens
9,5 em, Hohe des rechten TLappens 13,5 cm, Héhe des linken Lappens 16 em, Dicke des rechten
Lappens 5 em, Dicke des linken Lappens 3,5 em, 1235 g.  Die Oberfliche tiberalll leicht uncben,
Konsistenz im allgemeinen derb. Am vorderen Rand cine taubeneigrosse, flach erhabene TPartie
in beiden Lappen von derberer Konsistenz sichtbar. Auch am vechten hinteren Teil des
rechten Lappens gleich beschaffene etwas kleinere Partie zu schen.  Schnittfliche ﬁbemll ratlich
und etwas gelblich.  Zeichnung der Acini nicht sehr deutlich. In der Schnittfliche sieht
man ausser den oben erwdhnten, von aussen gesehenen Partien nceh mehrere bis pflaumengrosse

ziemlich umschriebene etwas vorragende, gelbliche Partien,  Blutgehalt in der Leber nicht gross.



Gefésse und Gallengéinge in der Leber wie norm.

In der (zallenblase ca ein Teeldffel von griingelblicher Galle, ihre Wandung iiberall dema-
tds,  Die Schleimhaut gallig imbibiert.

Im Magen getriibte gelbe fliissige Substanz, seine iiberall gelblich gefdrbte Schleimhaut
injiziert, den Gefdssen entlang dunkelrot imbibiert, keine zirkumskripte Herde.

Das Pankreas normal gross, anf dem Durchschunitt zeigt sich deutlich eine Lippchenfigur
vou gleichméssiger Grése. Am Schwanzteil mehrere klein- bis grossfingerkopfgross vergrisserte
Lymphdriisen mit rotlicher etwas markiger Schnittfliche zu sehen,

Viele Mesenteriallymphdriisen saubohnen- bis {ingerkopfgross angeschwollen, ihre Schnittfliche
blassrotlich bis dunkelrétlich und markig.

Aorta :  TInnenfldche glatt, blassotlich verfdrbt, keine zirkumskripte Herde.

Darm :  Ein weiblicher Spulwurm und iiberall graugelbe fliissige Substanz vorhanden. Scine
Schleimhaut leicht gelblich getfrbt, am Dickdarm, vor allem am Blinddarm dematds und etwas
injiziert, nirgends andere zirkumskrinte Herde.  Die Solitirfollikel nicht stark angeschwollen,”

Man komte nur einen Teil der rechten Ulna untersuchen, indem man sie durchsigte.  Das
Knochenmark sieht im FEpiphysenteil graulich blassrot und im Schaft fettig, zum Teil gallertig
aus,

Pathologischanatomische Diagnose :

Ansemia universalis, Intumescentia gravis lienis, Hyperplasia adenomatosa multiplex hepatis,

Peritontis serofibrinopurulenta, Nephritis glomerulotubularis chronica, Adhaesio fibrosa pleurae,

Hyperplasia levis lymphoglandularum mesenterialiuin et retroperitonealivm, Oedema parietis” ventri-
culi et vesicae felleae,
Befund der mikroskopischen Untersuchung :

Herz:  Das Sarcoplasma der Muskelfasern sieht stellenweise klein tropfig oder vacuolig aus,
wenn auch geringgradig.  Venen und Kapillaren der Herzwand sind ziemlich stark mit Blut ge-
fiillt. Interstitielles Bindegwebe ist stellenweise Gdematds locker und wuchert hie und da besonders
um die kleinen Arterien. Das gewucherte Bindegewebe ist sehr kernarm und darin finden sich
Muskelfaserreste zerstreut.  Auf und ab sicht man hyaline Verdickung der kleinen Arterien,

Lunge: In den Alveolen findet sich eine mit Eosin gefdrbte serSsc Masse, desquamierte
gequollene Alveolarepithelien und geringe Anzahl der Erythrozyten. Venen und Kapillaren sind
mit Blut ziemlich stark gefiillt.  Hie und da auch anthrakotische Herde.

Milz : '

Die Kapsel ist durchweg etwas bindegewebig verdickt und die M allorysche Farbung
lasst ihr Bindegewebe als wellig, stark gewundene, dicke, kollagene Fasern sich zeigen, die tief,
regellos in anstossendes Pulpagewebe hincin wuchern.  Die Kapeel ist reich an elastischen Fasern,
die mit den Bindegewebsfasern stellenweise auch in die Tiefe eindringen.  Die Trabekel sind
auch bindegewebig verdickt, ihre elastischen Fasern sind gut entwickelt und im allzemeinen zeigen

sie keine grobe Verdnderung. Die Trabekel sind meistenteils scharf begrenst, an vereinzelten
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Stellen doch etwas unregelmiissig geformt, indem einige Bindegewebsziige von ihnen in die Pulpa
hineindringen. Die Arterien der Trabekel zeigen meistens normale Beschaffenhenheit. An einigen
Stellen finden sich um die Venenwand herum Haufen von spindlig oder oval gestalteten Zellen
mit ziemlich grossen chromatinarmen XKernen, denen sich Zellen mit braunen Pigmentk&rnern,
gelapptkernige Leukozyten und Lymphozyten, wenn auch spérlich, beimengen. Sehr leichte Rund-
zelleninfiltration wird noch hie und da in der Kapsel beobachtet: Die Venen in den Balken sind .
meist erweitert, aber keine Intimaverdickung. Ausser den Balken findet man eine grosse Anzahl
von kernarmen Bindegewebsziigen von verschiedener Dicke, welche unregelmésig durch die Milz-
pulpa verlaufen, und immer um die Follikel- und Pulpaarterien sich entwickeln. Diese Bindege-
webswucherung ist nicht an allen Arterien gleich stark. Weder die Intima noch die Media dicser
kleinen Arterien ist verdndert. Die elastischen Fasern sind auch periarteviell netzartig von gewu-
cherten Bindegewebsfasern begleitet vorhanden und dort am stdrksten entwickelt, wo die adven-
titielle fibrdse Verdickung am deutlichsten ist.  Von diesem elastischen Netzwerk gehen hie und
da wenige feine Fasern in die Pulpa hinein. Unter der Kaprel und auch im Milzgewebe sieht
man mikroskopisch stellenweise bindegewebige Herde, die makroskopisch als miliar-bis reiskorngrosse
graulich gelbe Flecke gezeichuet wurden. Diese Herde bestehen haupt:dchlich aus dem kernar-
men Bindegewebe und lassen Arterien und Venen durchlaufen, Von solchen Gefdssen verdickt
sich die Intima. Im allgemeinen verlaufen elastische Fasern unregelmissig, diese wurden mit
Himatoxylin stellenweise tief und nach Weigert unregelmissig gerférbt. In den Bindegewebsher-
den findet man Reste von Blutextravasate, gelblichbrdunliche Schollen, Zellen mit Pigmentkdrnern
unter Wanderzellen, und Stiickchen von mit Himatoxylin tief gefdrbten und auch mit Pigment-
masse teilweise impragnierten unregelmissigen Faserziigen. Als Ubergangsbild zu diesen Herden
kann man die Herde zusehen, wo Blutung und leichte Bindegewebswucherung vorhanden sind.
Mit Hamatoxylin geffirbte stdbchenartige Gebilde sammeln sich hie und da in den Venen.

In der Pulpa sind die leichte Vermehrung der langlichen Zellen mit ovalen bis Spindligen
Kernen und die stark fibrose Verdickung auffallend. Diese Zellen zeigen niemals Karyokinere,
dagegen ziemlich hdufig Knospenbildung oder Segmentierung und auch andere unregelmisige
Formen der Kerne (hufeisenf6rmig, gelanpt und sogar von ganz bizarrer Gestalt). Im Quersch-
nitt ist der Kern rundlich oder etwas oval. Die Sinusrdume sind im allgemeinen eng. Ausserdem
sind in der Pulpa einkernige Zellen vom Charakter der lym»hozytdren Zellen und auch Plasmazellen
Ausser solchen Zellen sieht man mnoch grossere Zellen mit dem breiten etvas basophilen Proto-
plasma.  Die Gestalt dieser Zellen ist meist rundlich, oval, langlich oval oder mehr eckig; sehr
sclten ist sie aber spindlig. Die Kerne dieser Zellen sind meist von rundlicher oder ovaler Form,
arm an Chromatin (der Struktur dem Kerne der Sinusendothelien dhnlich).  Diese Zellen liegen
hic und da zerstreut, enthalten bisweilen Erythrozyten oder verdaderte Pulpazellen im Zelleib und
stammen vielleicht von den Sinusendothelien oder histiogenen Wanderzellen(Histiozyten Kiyonos).
Erythrozyten sind im allgemeinen sehr gering. Nirgends sieht man erythro-oder leukovnoetische

Herde.  Die Pulpazellen zeigen hdufig Karyorrhexis. Durch Bielschowsky. Mareschsche



Féarbung sind die Gitterfasern tiberall stark vermehrt, iiberall verdickt und bilden an der Wand
der Sinusrdwme ein engmaschiges Netzwerk, sodass die sog. Ringfasern um die Sinusréume
vielfach mit einander anastomosicren.  Kollagenesierung der Gitterfasern ist auch stellenweise
nachweisbar.  In den Sinusrdumen findet man bisweilen auch stdbchenférmige Gebilde. In der
Pulpa ist kein braunes Pigment vorhanden.

Die Follikel sind mehr oder weniger atrophisch und behalten niemals ein deutliches Keim-
zentrum.  Dic Atrophie der Follikel ist im Grade ganz verschieden; einige sind fast normal gross,
andere sind dagegen fast ganz verschwunden und fibrés ungewandelt, die meisten sind aber nur
méssig  verkleinert. In den TFollikeln sclbst ist hiufig die Strahlung von mehr oder weniger
reichlichen  Gitterfasern zu beobachten.  In den oben erwédhnten bindegewcbig umgewandelten
Stellen der Follikel finden sich reichliche elastische Fasern, welche ganz engmaschige Netzwerke
bilden. Im gewucherten Bindegewebe um die Follikel und Pinsclarterien sind die Gitterfasern
nicht deutlich, wdhrend kollagenc Fasern ziemlich deutlich sind.

Nicre :

Befunde von Glomerulus sehr verschieden.  Bei nicht verkleinerten Glomeruli sieht man
stellenweise cine nicht erhebliche Vermehrung der spindligen Kerne und nicht selten Auftreten
der kleinen Rundzellen mit chromatinreichen Kernen vereinzelt zwischen diesen Kernen. Bow-
mansche Kansel enthdlt im allgemcinen keinen abnormen Inhalt und ihr Zusseres Blatt ist etwas
verdickt.  Schlingen der Glomeruli sind manchmal hyalin verdickt und mit Eosin ziemlich stark
gefarbt. Man sieht auch mehr oder weniger verkleinerte Glomeruli mit leichter Vermehrung der
nicht gut gefdrbten spindligen Kerne mit der mit Eosin farbbaren Zelleibern. Zwischen diesen
Zellen befinden sich auch einige kleine Rundzellen mit chromatinreichen Kernen. Die mehr oder
minder erweiterte Bow mansche Kapsel enthdlt im allgereinen eine flitssige Masse und aufge-
quollene Kapselepithelien.  Das dussere Blatt der Kapsel verdickt sich etwas, trdgt proliferierende
Epithelien und verwéchst teilweise mit dem inneren Blatt. Ausserdem sind die bis zur vollen
Verbdung im verschiedenen Grad verdnderten Glomeruli vorhanden und die verdinderten Glomeruli
werden von Rundzelleninfiltration begleitet.

Das Hauptstiick der Harnkandlchen verfindert sich im verschiedenen Grad und erhilt im
allgemeinen eine feinkérnige Masse mit desquamierten, gequollenen Epithelien. Manche Epithelien
zeigen eine Schwellung des Zelleibs mit ziemlich gut geffirbten Kernen, wéhrend bei hochgradig
verdnderten Kandlchen Farbbarkeit des Kernes sehr schlecht, Schwellung des Zelleibs hochgradig
und das Ablsen der Epithelien ziemlich héufig zu sehen ist.  Ubrige Harnkanilchen zeigen
als (ranzes eine unicht so hochgradige Verdnderung, abgesehen von hyalinen Zylindern in einigen
Lumen, Die Gefdsse zeigen meistens normale Beschaffenheit. Interstitielles Bindegewebe
vermehrt sich hier und dort.

. Retroperitoneale, mesenteriale und bronchiale Lymphdriisen.: Keimzentrum ist nirgends sehr
deutlich.  In den crkennbaren Keimzentren findet man etwas grosse Lymphozyten mit chromatin-

armen Kernen, Zellen mit spindligen oder gebeugten Kernen, etwas tingible Koérper von
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Flemming nnd eine geringe Anzahl der kleinen Lymphozyten. Unter eine grosse Anzahl
Lymphozyten und ILymphoblasten mischen sich lymphoblastische und lymphozytire Plasmazellen.
Leukozyten, besonders eosinophile Leukozyten werden fast nicht beobachtet.  Blutkapillaren und
Venen sind iiberall ziemlich mit Blut gefiillt, Stellenweise findet sich in bronchialen Lymphdrii-
sen Kohlenpigmentablagerung im interstiticllen Bindegewebe.  Ausserdem finden sich Russkorn-
chen, die von den Sinusendothelien und Retikulumzellen aufgenommen wurden, bisweilen braune
Pigmentkérnchen. - Wucherung der kollagenen Fasern und der Gitterfasern ist auch sichtbar,
wenn auch im leichten Grad.  Man sieht auch mehr oder weniger eine Wucherung von Sinus-
endothelien und Retikulumzellen.

Leber :

In der Leber sicht man zerstreut nicht annuldre, sondern unregelmissige Bindegewebswuche-
rung, die meistenteils, aber nicht immer, von den G lissonschen Kavseln zu stammen scheint.
Durch solche Bindegewebsziige wird das Lebergewebe umgebaut; darum sind die Leberacini ziemlich
ungleichméssig. Die Leberzellbalken sind doch deutlich zu sehen und die interacindse
Kapillaren sind etwas dilatiert.  Hie und da zeigen die Leberzellen besonders in der Ndhe der
gewucherten Bindegewebszlige Fettinfiltration. Wie es durch Bielschowsky-Mar eschsche
Farbung deutlich erkennbar ist, zcigen die Gitterfasern mehr oder weniger Vermehrung, Ver-
dickung und auch Kollagenesierung. I)ie Gefésse selbst sind im allgemeinen ohne Besonderheiten,
Gallengangsneubildung ist nirgends zu sehen.

Makroskopisch mehr oder weniger ecrhabene Partien stellen sich mikroskopisch als einen
charakterisierten Bau dar. Sie werden von der Bindcsubstanz, dic vorwiegend aus dicken
kollagenen Fasern, und mit Blut stark gefiillten Gefédssen bestcht, eingeschlossen. Sie sind grosser
als die gewdhnliche Léppchen. Thr etwas zentraler Teil wird von vorwiegend aus kollagenen
Fasern Dbestehendem Bindegewcbe, das hie und da von grossen Venen und einer grossen Anzahl
der geflillten Kapillaren (letztere besonders an der Grenze) durchbohrt wird und stellenweise von
der Grenze aus schwache Bindegewebsziige nach aussen eindringen ldsst, eingenommen. Noch
zeigen sie hie und da balkenartige Bindegewebswucherungen, Zentralvenen oder crweiterte Kapilla-
ren in ijhrem Bezirk. In diesen Partien sind die Leberzellen, die besonders um Zentral- oder
Lebervenen umher im weiteren Umfang sich dicht dr#ngen und deren Balken hiufig fast alle
eine nicht radidre Anordnung aufweisen, vielmehr dem Leberzellbalken des Foetus resp. dem
Sdngetier #hneln, *vieleckig und ungleichméssig gross. Ihre XKerne sind meist relativ klein,
bisweilen doppelt, und die Kapillaren sind relativ gering und eng.  Tm solchen knotigen Teile
wurden nur wenige, sehr feine Gitterfasern beobachtet.  Innerhalb dieser von Bindesubstanz
eingeschlossenen Partien finden sich auch gewdhnliche etwas schmale Leberzellbalken in radifiver
Anordnung mit Begleitung der injizierten Kapillaren. Ausser den oben erwdhnten von Bindege-
webe eingeschlossenen knotighyperplastischen Partien sicht man noch kleine von Bindegewebe
nicht eingeschlossenc hyperplastische Partien.  Dieselben befinden sich vorwiegend wm  Zentral-

venen und ihre Nachbarschaft.  Bisweilen findet sie sich in dem fettizen Herde.
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Pankreas : Im interlobuldren Gewebe findet sich eine Wucherung der kollagenen Faser,
die nicht so zellreich sind und von Wanderzellen vom verschiedenen Stamme begleitet werden.
Dadurch wird das Pankreasgewche etwas umgebaut, darum sind in der Nihe des gewucherten
Bindegewebes die Acini mehr oder weniger atrophisch. In den Parenchymzellen sind die
Zymoegenkdrner nicht deutlich vnd die Langerhanssche Inseln sind auch nicht deutlich zu
schen.  Man findet mit Himatoxylin f{édrbbare stdbehenartige Gebilde in den Kapillaren an der
Wand des Ductus pancreaticus. ‘

Diinn- und Dickdarm : Epithelien der Schleimhaut haben an eciner Stelle schlecht fdrbbare
Kerne, dic Kerne und Zelleiber der Leukozyten und Lymphozyten werden mit Eosin diffus
gefédrbt. Das submuctse Gewebe ist etwas locker und Fettzellen sind da auch vorhanden.
Gefdsse, vor allem Venen und Kapillaren, sind mit Blut ziemlich stark gefiillt. Ganz schwache
lymphozytdre Infiltration ist in allen Schichten vorhanden. Auf der Scrosa bilden hie und da
Fibrinnetz und Leukozyten cinen Belag,

Wurmfotsatz :  CGanze Schichten sind etwas locker und in der Tunica propria, Submucosa,
in den intermuskuldren Geweben und der Subserosa sind die Wanderzellen von Fibroblasten begleitet
vorhanden. Darunter sind dic DPlasmazellen ziemlich reichlich zu sehen und Russelsche
Kdorperchen sind besonders in der Tunica propria zerstreut vorhanden. XKapillaren und Venen der
Submucosa sind ziemlich stark gefiilit.  Kpithelien der Schlcimhaut sind teils abgeldst.

Knochenmark : Die Préparate stammen von dem Rippen- und Ulnamark, Zum Zwecke
der zytologischen Untersuchung wurden ausser Himatoxylin-Eosin-Farbung M 2 y-G riin wa I d sche
ud Unna-Pappenheimsche Losung zur Anwendung gebracht. Der himozytologische
Befund ‘der beiden Préparate ist im wesentlichen nicht verschieden, die Zahl der Blutzellen ist
in letzteren aber ziemlich stark reduzict_‘t. Die am meisten ins Auge fallenden Zellen sind die
mononukledren Zellen von verschiedemer Crdsse, unter denen die agranulierten die granulierten
iiberwiegen.  Unter den ersteren ist der kleine Typus ctwas mehr anzutreffen, welcher meist
den Charakter der Lymphozyten hat (Die Oxydasereaktion konnte ich nicht amvenden, darum
kann ich nielit mit Sicherheit entscheiden, ob diese lymphozytenartigen Zellen lymphoblastisch oder
myeloblastisch sind.).  Der griserc Typus der agranulierten Zellen besteht hauptsdchlich aus
Myeloblasten und in geringer Anzahl aus Monozyten.  Knochenmarksriesenzellen wurden ziemlich
selten angetroffen.  Dic neutrophil, eosinophil, und basophil granulierten Mononukledren siud
spérlich vorhanden, aber Eosinophile und Basophile sind relativ hdufig angetroffen worden.  Die
Leukozyten sind auch zu schen, aber nicht so reichlich. ~Unter den Leukozyten spiclen die
neutrophilen die Hauptrolle und die cosinophilen sind nur nebenséichtich, Rote Blutzellen sind
im allgemeinen missig vorhanden. Bisweilen sind Stanung und Blutungen vorhanden.  Auch
findet man etwas polychromatophile rote Blutkdrperchen in den Blutgefdssen, doch nie sind
kernhaltige rote Blutkdrperchen besonders Megaloblasten angetroffen worden, Hie und da_finden

sich spindlige kernhaltitige Retikulumzellen.
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Zusammenfassende Betrachtung

Diese Form von Aniimie ist, wie bereits erwiihnt, von Autoren ziemlich eifrig
studiert und verschicdenartig discutiert worden, doch die Meinungen sind getejlt,
Verschiedene Behauptungen, Einwiinde und Beschreibungen sind meistens fragmen-
tarisch und an verschiedenen Stellen zerstreut angegeben,  Meinen Fall mit den
in Literatur angegebenen Fillen vergleichend, mochte ich wichtige Punkte aus ihm
zusammenfassen. Mein Fall ldsst uns in interessanter Weise das Aufirveten der
aplastischen Andmie im Verlauf der Bantischen Krankheit vermuten,

A. Diagnose

Wie Ewald? und Hirschfeld?) schon gesagt hatten, ist das Blutbild
nicht in jedem Tall cinheitlich und es ist nicht immer leicht, die Dingnose auf
das Blutbild hinzustellen. Hirschfeld®) hat gesagt, dass man in ganz typis-
chen Fillen vielfach mit anniihernder Sicherheit die Diagnose “aplastische Aniimie”
stellen kann, wenn z. B. eine ganz schwere Andmic vorliegh, starke Herabsetzing
der Trythrozytenzahl, bis 500,000, besteht, das Hamoglobin nur 10 9 oder noch
weniger betrigt, keine Regenerationserscheinungen, auch keine Polychromatophilic
beobachtet werden, anch keine wesentlichen Grissenunterschiede an den Trythrozy-
ten vorkommen, ausserdem dic Leukopenie betrichtlich ist und Lymphozytose
besteht. Nach Sovke’s®) Aunahme dient Plittchenmangel zur Differentialdiag-
nose gegen Himophilic und anapbylaktische Purpura.  Tm Gegensatz zur aplasti-
sclien Anémie wird bei den ebenfulls mit Thrombopenie einhergehenden chronischen
und intermittierenden Thrombopenien und perniziésen Animie durch Adreunalinin-
jektion eine Thrombozytenausschwemmung bewirkt, und im Gegensatz zur pernizi-
osen Apdmieie ist der Katnlasenindex bei der aplastischen Andmie nicht erhiht.
Nach Westenrijk®) ist geringe Poikilozytose neben dem anderen Blutbild
bai aplastischer Andmie charaktervistisch, ~ Wenn hidmorrhagische Diathese bei
Knochenmarksaplasie vorkommt, dhnelt sie mehr oder weniger der Hamoplilie,
aber nach Bunecke?) kann man sie leicht differenzicren.

Uber Diagnose setzten sich Hirschfeld), Pappenbeim®uud Ewald®)
auf der Versammlung der Berliner Limatologischen Gesellschaft am 10, Okt. 1911.
auseinander. Hin blosses Feblen von kernbaltigen Roten, von Normoblasten bzw.
Megaloblasten, spricht nach Pappenheims®) Trfahraugen schon allein aber
keineswegs sicher fiiv das Vorhandensein der aplastischen Krankheitsformen, da

unter Umsténden, wie auch der klassische Fall von Rindfleisch®) beweist, das
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Knochenmark angefillt sein kann von kernhaltigen Roten, ohne dass ein einziger
Frythvoblast ins Blut gelangt. Es wiirde also aus diesem Fehlen oder Mangel
an der rolen Komvonente des Blutes, nach dem Verfasser, nicht mit Sicherheit oder
nur mit sehr geringer Wahvscheinlichkeit die aplastische Form zu folgern sein, Dann
kann man nach Pappenheim?*) also intra vitam aplastische Aniimie iiberhaupt
nicht feststellen, Hs gibt nach Ewald™) zwar eine Reihe von Fillen, wo sie
sich mit grosser Wahrscheiulichkeit feststellen lisst, aber man hat immer zu befiir-
chten, dass schliesslich die Autopsie einen anderen Befund ergibt, Es kann sich z.
B. herausstellen, dass noch Herde im Kuochenmark da sind, die eigentlich das
Blut mit jungen Elementen hitten dberschwemmen konnen, die aber wegen
unbekanuter Ursache diese Elemente nicht ins Blut iibergefiihrt haben, Ein
sicheres dingnostisches Kriterinm gibt es also, nach Hirschfeld®) nicht, Es
gibt nach dem Verfasser zwar Ausnalmen, aber meist wird man Regenerationser-
scheinungen finden, falls die Animie regenerativ ist, Man wird also nach ihm im
gegenteiligen Falle it einer gewissen Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf aplasti-
sche Andmie stellen difen, Wenn jch somit das Resultat ihrer Diskusion feststelle,
50 lautet es dahiu, dass ans dem einfachen Blutbilde die Dingnose auf eine aplas-
tische Anidmie nicht gestellt werden kann.  Das gibt auch Hirschfeld®) im
gewissen Masse zu,

Theoretisch ist es unmdglich nach meiner Ansicht, dass aus dem einfachen
Blutbilde die sichere Diagnose auf eine aplastische Aundmie gestellt werden kann,
weil nicht selten beobachtet wird, dass bei gewissen Fillen sowohl Er;throl)lnsten
als auch andere Bestaudteile des Blutes wegen unbekanuter Ursache ins Blut aus
demr Knochenmark mnicht ausgeschwemmt werden oder sobald im Blut zerstort
werden,  Aber noch praktisch tiber die Richtigkeit der Behauptung Hirschfelds
hinaus, nidmlich dass man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf
aplastische Anéimie stellen kann, kann ich mir ein Urteil erlauben, da sehr biufig
in grosser Anzahl von in Rede stehenden Fillen bei der Aulopsie ein Versagen der
Regenerationskraft des Knochenmarkes vorliegt,

Was fir eine Ursache ist am Zustandekommen der Krankheit in meinem
Falle beteiligt? Unter Hinblick auf clironische Nephritis, die bei der Autopsie
und mikroskopischer Untersuchung sicherlich konstatiert wurde, wird es naturgemiss
notwendig sein, zu Ueberzengung zu kommen, ob bei einer solchen chronischen
Kravkheit aplastische Animie cntstehen kann oder nicht.  Nach gewissen Autoren

kann chronische Nephritis sekunddre Anéimie erzeugen, Wihrend sowoll die Zahl der
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roten Blutkdrperchen als  auch der’Hamoglobingehalt in meinem Falle und auch
bei der chronischen Nephritis herabgesetzt sind, beobachteten Rénon und Moncany
bei der chronischen Nephritis cine Leukozytose, und Grawitz keine Verminderung
der weissen Blutkorperchen (nach Sato*). Sekundire Andmie infolge der Nephui-
tis zeigt hiufig eine neutrophile Leukozytose (Naegeli®). Ich sah dagegen in
meinem Falle keine neutrophile Leukozytose, sondern eine erhebliche Neutropenie
und besonders eine charakteristische Lymphozytose. Der Widerspruch von Leukezy-
tenbefunden lisst die Annabme, dass die durch Nephritis verursachtcte Anédmie zur
aplastischen @ibergeht, in meinem Falle nicht zu,

Is gibt mehrere Krankheiten, die von chronischem Milztumor begleitet sind;
nimlich einfache Anidmie, Leukdmie, lienale Pseudoleukdmie, bypertrophische
bilidre Lebercirrhose (Hanot), Splenomegalie von Gaucher, Splenomegalie
bei chronischer Malaria, Kala-Azar Krankheit ad. Leishmania Donovani, Schis-
tosomiasis japonica, bosartige Geschwilste, Anaemia pseudoleucacmica infantum
(Jaksch-Hayem), Amyloidmilz, Milzsyphilis, megalosplenische Lebercirrhose,
angeborene offene Vena umbilicalis (Baumgar ten), Mein Fall kaun in verschie-
denen Punkten von solchen Krankheiten ziemlich leicht differenziert werden.

Bantische Krankheit hat im Vergleich mit meinem Falle mehrere Achnlich-

keiten, so mochte ich beide von verschiedenen Seiten vergleichen.

A). Vergleich von klinischer Seite
L ]

Mein Fall K. In unserem Institut
eln Fa B. K beobachteter Fall v.B.K.
Milztumor Spannungsgefithl u. positiv positiv
Schmerzen bei Befiihlung
der tumorartigen Gebilde
in der linken Unterrip-
pengegend
Bauchschmerz positiv hiufig bei Perisplenitis | negativ
Anéimie positiv positiv
Allg. Mattigkeit positiv positiv positiv
Trias des Blutbefundes
1. Leukopenie erheblich positiv
2. Oligocythimie ziemlich stark positiv
3. Oligochromimie positiv positiv
Firbeindex unter 1 unter 1
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In unserem Institut

Mein Fall B. K. beobachteter Fall v BK.
relative Lymphozytose | positiv positiv
kernhaltige Rote negativ negativ
Fieber positiv positiv positiv
Hypisthesie negativ negativ positiv
Oedem negativ voriibergehend beiderseits untere Exire-
(Regiones malleolaris mititen

lateralis)

Nasen-und Gingivablu- | positiv positiv
tung
Harnmenge vermindert vermindert
Tkterus negativ negativ oder sehr leicht
Ascites serds fibrinds, eitrig klar gelblich
(Ascites mit Peritonitis)
Kollateralkreislauf Bauchwandvenen- Dila- | positiv
tation
Leber hart atrophisch atrophisch oder hyper-
trophisch
Ohrensansen Seit etwa 2 Monaten positiv
Brastschmerz ”
Gelenkschmerz ”
Alter 22 Lj. Jugend oder Mannesalter | 27 Lj.
Geschlecht ménnlich ménnlich oder weiblich | minnlich
Verlauf etwa 5 Jahre etwa 6 1,2 Jahre und | 1 1/4 Jahre
dariiber Cerstes Stadium)

‘Wasserman negativ nur ein Fall von Matsui®)

(positiv) positiv

B). Vergleich von pathologisch-anatomischer und histologischer Seite
Milz
1). makroskopische Befunde

Milz 113 (Milz ......1390 1056 . 65 (Milz «o.... 143
Teber (Tndex) 7o (Leber--123) | JopCoach Nagwyoy | (TR IEED)
Oberfliche Zuckergussmilz, glatt, fi- | glatt, nicht verfindert,

brose Verwachsung mit
dem Zwerchfell

aber hiufig getriibt u.
verdickt, bisweilen auch
Verwachsung mit dem
Zwerchfell

gelblich fleckhaltige
seichte Furche an der
Zwerchfellfliche
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Mein Fall

B. K.

In unserem Institut
beobachteter Fall v.B K.

Konsistenz

Streichen mit der Mes-
serklinge auf die Schnitt-

fliiche :

Farbe der Schnittfliche

Follikel

Trabekel

weisslichgelbliche Fle-
cke

allgemein weich, stellen-
weise derb
wenige dunkelrote

F1"ssigkeit

nur

graulich dunkelrot
nicht deutlich
erkennbar

in den Trabekeln

2). mikroskopische Befunde

Fibroadenie

1. Retikulumfasern- u.
Reticuloendothelien-
wucherung

2. Vermehrung der
Gitter-, kollagenen u.
elastischen Fasern

3. fibrése Verdickung
der Kapsel u. der Bal-

ken

Follikel

1. Zahl

2. Grosse

3. relativ gesund
4. leichte Fibroadenie
5. miissige Fibroadenie

6. starke Fibroadenie

Sinus

Stauung

gleichmissig in der Milz

positiv

positiv

vermindert
verkleinert
gewisse Anzahl d.
Follikeln

»

nicht dilatiert

in einem Teil, aber

Sinus nicht dilatiert

zih elastisch

nur wenige Flissigkeit

graurot

nicht deutlich

deutlich

hiiufig in den Trabekeln

gleichmiissig in  der

Milz

positiv

negativ nach Banti 1),

positiv nach Nishikawa!)

vermindert

verkleinert

gewisse Anzahl d. Folli-
keln

-allgemein nicht dilatiert

allg keine Stauung, aber
bei der Lebercirrhose oder
Endophlebitis der Milz-
venen Stauung gezeigt,
aber nicht zu stark
dilatiert

blassrot

gleichmiissig in der Milzj
positiv

positiv

vermindert

verkleinert

gewisse Anzahl d. Folli-
keln

nicht dilatiert

negativ
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In unserem Institut

Mein  Fall B K beobachteter Fall v.BK.
Eisen- und kalkhaltige | positiv hidufig positiv negatv
Pigmente in fibrosen
Herden
Eisenhaltige Pigmente in | negativ negativ negativ
der Pulpa
freie Zellen vermindert vermindert vermindert
Leber
1). makroskopische Befunde
Grosse etwas atrophisch hypertrophisch od. atro- | hypertrophisch
phisch indurativ (ertstes Stadium)
Gewicht 1235 g. 2190 g.
Oberfliche uneben knotig 1. St.eeeee-glatt glatt
2. St.-esee-etwas  granu-
liert
3. 8t.«...-uneben granu-
liert
Konsistenz derb 1. St..e:-e.normal weich

2). mikroskopische Befunde

Bindegewebswucherung

z. Teil interlobuliires
z Teil intralobuléres Bin-
degewebe

2. St.-ve.ochart derb
3. St.eesreederb

im 1. St.eeense

negativ, im 2. St....

interlobuliéires Binde- |

gewebe, besonders um §,

Pfortader herum, o

bisweilen annuliir, g

im 3. St.. ziemlich |-

stark annulire Bg-

w.

1. Typus «+++ h’.hnlich‘
wie von Banti
beschriebene Form 5

2. Typus «-vorwie- |5
gend Atrophie der )
Leberzellen ”mit ?
Wucherung von |2
interlobuléirem ;_
Bindegewebe ¥
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v Tal oK | T
Fettige Degeneration positiv positiv
Gallengangswucherung negaiv negativ
Liymphdriicen
Anschwellung leicht im allgemeinen keine leicht

Besonderheit, bisweilen

leichte Vergrdsserung von

retroperitonealen Lymph-
driisen

Knochenmark

makroskopischer Befund | Fettmark oder gallertiges | rotes Mark in dem Roh- [ rot u. getriibt, stellen-
Mark in dem Rohren- renknochen weise deutlich erkennba-
knochen res Fettmark

Wie an der oberen Tabelle ersichtlich ist, stimmmt mein TFall in manchen
Punkten mit Bantischer Krankheit, aber die Befunde des Knochenmarkes zeigen
uns einen fibersehbaren Unterschied.

Trotz der Durchsicht einer sehr grossen Literatur uber aplastische Andmie
kann ich keinen einzigen ¥all mit riesengressem Milztumor und Lebercirrhose wie
bei meienem treffen. Dieser Punkt ist sehr wichtig far Erkldrung der Entste-
hungsweise meines Falles. Ausserdem kann man bei meinem Falle einen wichtigen
Unterschied im Vergleich mit gewohnlichen aplastischen Andmie in dem Krank-
heitsverlauf bemerken, Mein Fall zeigt einen chronischen Verlauf (5 Jahre), bei
den aplastischen Animien ist dagegen der Verlauf vom Beginn der andmischen
Erscheinungen bis zum letzten Ausgang meist einer rapider, wenige Wochen
bis zu zwei Monaten. Einen dhnlichen Fall wie meinen konute ich bei Chauf-
fard?”) finden, dessen, Fall auch einen chronischen Verlauf (6 Jahre) zeigt. Leider
konnte ich nicht die Originalarbeit von Chauffard nachschlagen. Hirschfeld®)
hat bei Chauffards”) Fall an diesem Verlauf gezweifelt.

Mein Fall stimmt, wie oben erwéahnt, einerseits sowohl mit der B antischen
Krankheit als mit aplastischer Andmie tberein, wihrend er anderverseits in verschie-
denen Punkten den beiden widerspricht. Wenn mau meinen IFall als
eine Kombinationsform der beiden Krankheiten betrachtet,

so kann man die Befunde von meinem Falle leicht erkldren,
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Ich méehte von meinem Falle annehmen, dass er ein Uebergang
von der Bantisechen Krankheit zur aplastischen Andmie ist.

Nach der Besprechung der moglichen Entstehungsweise meines Falles mochte
ich die Entstehung noch genauer erkliren.

1). Ob aplastische Andmie in ihrem Verlauf die Bantische Krankheit
verursachte oder ob beide Krankheiten gleichzeitig entstanden?

Der Verlauf der aplastischen Anéimie ist meist rapid, denn die Schadlichkeit
ubt verhiltnismissig rasch ihre Wirkung® Wenn die Bantische Krankheit mit
der aplagtischen zusammen auftreten wirde, so wire der Verlauf noch kiunzer,
Dagegen nahm mein Fall tatséichlich einen ziemlich langen chronischen Verlauf, so0
kann ich nicht viel Wert auf diese Moglichkeit legen.

2). Ob Bantische Krankheit in ijhrem relativen Endstadium aplastische
Animie verursachte?

Diese Moglichkeit kann, nach meiner Ansicht, zu Recht bestehen, Tm Folgen-
den will ich die Griinde angeben,

A). Die aplastische Andmie kann, nach den meisten Autoren, im Endstadium
gowohl der pernizidsen, als der apernizidsen Andmie auftreten, deswegen kann man
auf die Moglichkeit, duss aplastische Andmie auch im relativen Endstadium der
chronisch verlaufenden Bantischen Krankheit entsteht, besonderen Wert legen,
wenn auch keine literarischen Angabe diesbeziiglich sich finden, Mein Fall, der
chronisch verlief, scheint fur eine soleche Maglichkeit zn sprechen,

B). Mein als Bantische Krankheit verlaufener Fall ist seit etwa 2 Monaten
vor dem Tod durch Auftreten von Pleuritis und Peritonitis serofibrinopurulenta
noch schlimmer geworden, welehe durch das Vorkommen von Husten, Sputum,
Brustschmerz, Bauchschmerz und Gelenkschmerz kennzeichnet, und durch Sektionsbe-
funde gesichert wurden, Schliesslich wurde aplastisches Kunochenmark, statt roten
Markes, in den Rohrenknochen erzeugt. Diese Dauerzeit (2 Monate) darf gentigen,
aplastisches Mark zu erzcugen. Dann zeigt mein Fall den gleichen Verlauf wie
die meisten Tillen der aplastischen Andmie,

C). Gewichtsverhilltnis der Milz zur Leber (Milz/Leber) bei meinem Falle
entspricht beinahe dem Resultat von Nagayo®) (105/100) (drittem Stadium).

D). Dass mein Fall einen ziemlich kirzeren Verlauf als die Bantische
Kravkheit nahm, ist durch das Hinzutreten der aplastischen Animie zu erkléren,
deren wsichliche Schiidlichkeit eine starke Wirkung ausgeiibt hat.

Durch oben erwihnte Griinde glaube ich annehmen zu dﬁffen, dass die
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Bantische Krankheit durch irgend cinen Umstand zur aplasti-
schen Animie ibergeht.
B. Aetiologie

Wenn wir die Angaben der Literatur uiber die Aetiologie der aplastischen
Animie iberblicken, so sehen wir, dass sie nicht einheitlich ist.

Gavazzeni und Minelli') erstatten Bericht tiber harte Strahlen, die
an den Hoden und hiimatopoetischen Orgauen cine verderbliche Wirkung entfalten.
Im Anscbluss an die Beobachtung von Gavazzeni und Minelli') berichtete
FaberY) tber aplastische Animic bei einem Rontgenologen, der seit 12 Jahren
den Rontgenapparat ohne besondere Vorsicht gehandhabt hat,

Es liegt cine Reihe von Beobachtungen vor, die zu beweisen scheinen, dass
gewisse Arzneibehandlung bei Menschen mit eigentimlicher Empfinglichkeit auch
aplastische Avdmie verursacht, Weil mnd Isch-Wall®) haben beobachtet, dass
die Krankheit in ihrem Falle nach der Arzenobeuzolbehandlung entstand.  Das
Auftreten von aplastischer Anéimie nach Salvarsan-und  Quecksilberanwendang
wurde von G or ke ') bei Tudividuen beschrieben, die besonders salvarsanempfindlich
sind, und dabei wurde die Frkrankung durch das Aussetzen des Salvarsans aufgchal.
ten, Chauffard?) hat dic Vergiftung durch Blei oder Alkolol als die Ursache
seines Falles beschuldigt, Das Experiment von Isaac und Mockel®) zeigt, dass
bei den schwersten Blutgiftanimien (Saponin) selbst in kmzen Knochen das Mark
total zellfrei gemacht wird, Bettmann?) konnte durch kleine Arsendosen bei
Kaninchen Umwandlung des Fettmarks in rotes Mark hervorrufen, wihrend bei
der Verwendung grosserer Giftdosen die Lymphoidisicrung langsamer erfolgt oder
ausbleibt.  Von klinischen Erfahrungen gehéren hierher die Laugenvergiftung von
Engel") uud dic Sublimatvergiftung von Lipowski®),

Bei der Mehrzahl der animischen Fille stellen sich Bakterien und ihr Gift
als schidigende Stoffe heraus. Horz?) hat als Ursache im ersten Falle die von
der Tonsille ausgehende Infektion, im zweiten Falle die koutinunierliche Resorption
toxisch-infektioser Stoffe von der Haut beschuldigt, Weber®)hilt es fiir mglich,
dass gewisse Toxine, indem bei seinem Falle nach einer Mnndinfektion diese
Animie hervorgerufen wurde, eine besoudere Rolle spielen, um die hiémato-
poetische Funktion zu paralysieren oder zu vernichten, Hierher gehdren die Fille
von der toxischen Aniimie, die bei Typhus von Hirschfeld?), bei der Indome-
tritis gangraenosa von Hirschfeld®) (nur ein Teil), bei der puerperalen Sepsis

von Barberis? und bei der prolongierten Masern von Smith®) beobachtet
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wurden.  Bei einem Purpurafalle mit Atrophie des Knochenmarks hat Hirsch-
feld?*) angenommen, dass die Atrophie des Kuochenmarks auf die toxische
Finwirkung derselben Schidlickeit zuriickzufiihren ist, welche die Purpura verursacht
hat.  Tuberkulose war nach Liucksch und Stefanowicz™) in ihrem Fulle
sehr wahrscheinlich die Ursache.  Wenn man heute malignes Granulom im allge-
meinen als eine Infektionskrankhéit annimmt, so ldsst Hirschfelds®™) Fall vom
malignen Grannlom mit aplastischer Andmie auch die toxisch-infekticsen Momente
als Ursache aplastischer Anfimie gelten. Bei Schwarzwasserfieber, Sprue und
anderen Tropenkrankheiten konnte Schilling-Torgan ®)6fter eine aregeneratori-
sche resp. aplastische Andmic konstatieren,  Man muss daranf achten, dass das
Zusammenwirken von Zorsetzungsprodukten der geschidigten Zellen, Gewebe oder
Organe sambt anderen Faktoren in dem Verlauf der dareh letzteren Faktor eintre-
tenden Anémic ausschlaggebend sind, Bei einer sehr geringen Anzahl von Fillen
haben wir das Zersetzungsprodukt als ihve vorwiegend wirkende Ursache vor uns.
Bei dem oben erwihuten Falle der Endometritis gangraenosa von Hirschfeld®)
muss man auch Zersetzungsprodukte als ursiichliche Momente annehmen.  Nach
den Angaben von Esser™), und Conti und Rossi®) darf man die Geschwilste
als schidliche Ursache dicser Andmie anerkennen.  Der erstere hat es in einem
Falle von Myecloblastenchloroleukdmie und die letzteren haben es in einem Falle
von Lymphosarcomatose behauptes,

Ans der TUntersnchung an der Bothriocephalusanimie wmit aplastischem
Knochenmark von Krvantz®) wollen wir den Schluss ziehen, dass auch in einer
geringen Anzahl von Fillen die giftige Wirkung von tierischen DParasiten als ein
unentbehrliches Moment gedeubtet werden muss,

In den anderen Fillen sind schiadigends Faktoren Unterernihrung, wiederholten
Blutungen oder Blutentziehung, und auch Himolyse (hamorrhiagische Diathese).
Bei dem Falle von Sternberg®) wird nach dem Veifasser angenommen, dass
die durch peripliecren Thrombozytenzerfall bedingte Blutungen sekundir zur
Kunochenmarksatrophie gefithrt haben.  Das Tierexperiment zeigt, dass man seine
ganzen Myelozyten und Erythroblasten vom Knochenmark durch Untererndhrung
und wiederholte Blutentziehungen vernichten kann (Blumenthal und Mora-
witz®),

Es scheiut mijr a priori parados, dass Hess ) eine Atrophie des Knoclhenmarks
mit wenig kernhaltigen Roten bei Polyglobulic mittels fortgesetzter intravendser

Blutinjektion erzielte,
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Die aplastische Anéimie stellt nach Pappenheim®) etwa ein Endstadium
wie der pernizidsen, so auch der aperniziosen Andmieformen dar,  Zuerst gehoren
hiether Zypkins®) Fall von aplastischer Leukimie und mein Fall von Banti-
scher Krankheit mit aplastischem Knochenmark, und noch mehrere Fille der
aplastischen pernizidsen Andmie.

In den tibrigen TFillen stehen individuelle besonders asthenische angeborene
Schwiiche des gesamten lymphadenoiden oder hidmatopoetischen Systems im Vorder-
grund (Bloch®), Helly*) und Ziegler®). Dagegen erkennte Tirk®) zwar
den hdmolytischen Charakter der aplastischen Andmie an, meint jedcch, dass dabei
stets eine hypoplastische Konstitution besteht, dank welcher das Knochenmark eine
ungeniigende Reaktion auf die geschehende Himolyse manifestiert.

Man muss noch. darauf achten, dass wir fir die Pathogenese gewisser Fille,
die, wie oben bereits erwéihnf, duareh physikalische, bakteriologische oder chemische
Faktoren entstanden sind, noch eine sichere Erklirung dadurch zu geben vermogen,
dass neben oben erwihnten wichtigen verschiedenen Faktoren gleichzeitig Unter-
ernibrung und Blutungen bei der Entstehung der Andmie noch einigermassen im
Spiele sind,

Im folgenden mochite ich die Ergebnisse meiner dahin zielenden literarischen
Forschung kurz zusammenfassend anordnen,

(1) Chemisch-giftige Wirkung,
2) Giftige Wirkung durch stark geschidigte Zelien, Gewebe
oder Organe, .
3) Giftige Wirkung dorch Geschwiilste,
4) Bakteriell-giftige Wirkung,
5) Giftige Wirkung durch die tierischen Parasiten,
B). Strablende Wirkung,
C). Durch Unterernihrung,

A). Toxische Wirkung;

D). Durch Blutungen, Himolyse oder Blutentziehungen,
E). Durch fortgesetzte Blutinjektion in die Veuen,
F). Ein Endstadium einer beliebigen Blutkrankheit,
G). Angeborene Schwiche des gesamten lymphadenociden und himopoetischen
Systems,
C. Bencennung
Um diese Krankheit gegen die Biermer-Ehrlichsche pernizidse Andmie

scharf abzugrenzen, um hervorzuheben, dass alle farblosen myeloischen Elemente im
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Blut und vor allem im Mark selbst der Vernichtung anheimfallen, schligt Frank!)
far diese Iirkrankungsform den Namen “Héimorrhagische Aleukie” vor.
Audere Bezeichnungen sind bereits vorschlagen, so von Kaznelson®), der wegen
der noch sicher vorhandenen krankhaften Schidigung der Entstehungsstitten sowohl
der roten als auch der weissen Blutelemente die Krankheit als “Amyelhimie”
benannte, von Klemperer®), der wegen der universellen Zerstorung des gesamten
Knochenmarks in den klinischen Besprechungen der obduzierten Fille den Namen
“Amyelie” gebrauchte, und von Tirk®), der wegen des hdamolytischen Charakters
dic aplastische Andmie als “aplastische hiamolytische Animie” benannte.

Weber®) erwilinte, dass es sich eignet, dic rasch auftretende fatale Art der
aplastischen Andmie als “Aplastikaemia”, wihrend chronische Form als “ Hypopla-
stikaemia”, zu bezeichnen. Schneider®)tiug fiir diese Krankheit den Namen
“toxische paralytische Anidmie oder toxische anhaemopoetische Ani-
mie” zu gebrauchen vor,

Pappenheim®), Hirschfeld®), Herz”) und andere ziehen asthenische,
paralytische bzw. aregeneratorische Animie, oder auch Audmie mit Atrophie bzw,
Degeneration des Knochenmarks aplastischer Anéimie vor, da das Wort “Aplasie”
angeborenes Fehlen und “Hypoplasie” angeborenc Wachstumshemmung bedeutet,
Bezeichnung  “asthenische resp. paralytische Andmie” scheint, nach
Lucksch und Stefanowicz¥), die “Andmie mit fehlender Regeneration
im Knochenmark” vorzuziehen, wenn auch die Benennung etwas linger erscheint,
Aplastische Andmie benennen Hayem und Aubertin®) Anémie avec anhema-
topoése. Pappenheim *) unterscheidet mit Vergniigen die “Hy poregenerative
Animie” von der “aregenerativen”,

Es scheint mir, als ob in meinem Falle nicht die Benennung “aplastische
Anédmie” sondorn “asthenische, paralytische resp. aregencratori-

sche Anidmie” passen wiirde,

Resumé

1). Die Bantische Krankheit geht unter irgend cinem Umstand zu aplastischer
Anémie iiber, diesem entspricht mein Fall,
2). Die Ergebuisse meiner literarischen Studien iiber die Actiologie der aplastischen
Andémie, sind wie folgt.
1) Chemisch-giftige Wirkung
2) Giftige Wirkung durch stark geschéidigte Zellen, Gewebe
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A) Toxische VVirkung) oder Organe
3) Giftige Wirkung durch Geschwiilste
4) Bakleriell-giftige Wirkung
5) Giftige Wirkung durch die tierischen Parasiten
B) Strahlende Wirkung
C) Durch Uunterernihrung
D) Durch Blutungen, Héamolyse oder Blutentzichungen
E) Durch fortgesetzte Blutinjektion in die Venen
F) Ein Endstadium einer beliebigen Blutkrankheit
G) Angsborene Schwiche des gesamten lymphadenoiden und hidmatopoetischen

Systems.
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