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Ueber die im Verlauf der Bantischen Krankheit 
entstandene aplastiscltc Anaemie. 

Von 

K i k uo Mol' i, 

ASbistent am Institut. 

(Aus dem pathologischen Institut zu Kanazawa. [Vorstand: Pt'of. Dr: H. Nakamura.j) 

Inha Itsverze5chnis: 
Einleitung. 
Beschreibung des eigenen Falles. 
Zusammenfassende Betrachtung, besonders vom literarischen Standpunkt, 

A. Diagnose, B. Aetiologie, C. Benennung. 
Resume. 

Literaturverzeichnis. 

Einleltung 

Uebel' die sogenannte nplasth;che oder al'egenern.torische Anämie gibt es nicht 

sehr viele Publikationen im Auslande. In Japan wurden eiuige Beobachtungen 

darüber von Irisawa und Koga 28
), Kanno 30), Ohashi (5

), Nakasawa 42
), Ko

miya 33
), Shil'aogawa und Tsudn 53

) u. s w. gemacht. Ueber den Begriff oder 

di\.~ \Ve::len die3er Erkr;tnkung, besonders ihre Pathogeuese, ist man sich jetzt noch 

nicht 11illreichend klar, so wird da.rüber von verschiedenen Autoren sehr gestritten. 

Die Rpgeuerationsfähigkeit ist eine der von allen lebenden Organismen belmI

teuen elementarsten Eigenscllll,ften und sie wird selbst an den Zellen beobachtet. 

'Venn auch bei den Säugetieren und den Menschen die Fähigkeit bedeutend 

beschränkt ist" beobachtet man sie nicht an Organen und Ol'gansystemen, wohl 

aber an eillzelnen Zellen bzw. Gewoben. Die gL'össte Regellera.liollsfähigkeit kommt 

zweifellos dem Epithel und dem Bindegewebe zu. Das olltogeuetisch dem Binde

gewebe nahe~tehellde oder verwandte Blut hat in besonders hohem Masse die 

.Fiihigkeit., seinen Verlust wieder zu el'setr.en. 

Seit durch die Forsclmngfm Nenmn,nns 48)dn,s Knochenmal~k bei der R~geLle

ra,tioll des Blutes oder Blutbilduug als das wichtigste uuter verschiedenen hämato· 
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poet,ischen Organen anerkannt worden ist, wurden vielfach seine pathologisclJen 

Veränderungen bei den verschiedenen Blutkrankheiten, bes()nders bei Allämie, immer 

mehr beachtet. 

Die Regeneration des Blutes bei der Anämie, die von tra,llmatischer, toxischer 

oder anderer Natur sein mng, zeigt sich schon makroElkopisch durch dns Auftreten 

roten Knochenmarkes in den laugen Röhrellknochell. Eine I?ikL'oskopische Ullter-

sucbung ergibt, dass im Knochenmark neten einer Neubildung gewisser leukozytiirer 

Elemente, besonders eine masselllmfte Produktion kernhaItiger roter Blutkörperchen 

(Megaloblasten und NOl'moblastell) stattfindet. Dass in seJt.enell Fällen doch 

dieEle Regeneration i;tllsbleibell knnll, nnd qass man in den 1:IJlgen Hölll'enkuocbell, 

zuweilen auch in den kurzen Knochen, statt des erwarteten roten 1\lal'kes völlig 

l'eaktiunsloses Fettmark findet, wissen ,vir, seitdem I-lepille 35
), dann EichhoL'st 10) 

(1878) und besonders Geelmllyden17X1886) ihre Aufll1erk:,-amkeit Scl10lJ anf die 

Reaktionslosigkeit des Knochenmarkes bei gewissen Al1ämikeru gerichtet halJen, 

und im JalJre 1886 EIn 11 ch!J) einen derartigen ~'all grüudJ:ch studiertUllll zuerbt 

als aplastische Anämie beschrieben hat. 

Der von Ehrli eh 9) beobachtete FlLll war eille 21 jii.hrige Arbeiterin, die nach 

starker l\Ietrorrhngie nllämisch geworden, Illld unter schwerem Zustand llaeh eilligcll 

Wochen gestorbell ist. Die roten Blutkijl'pel'ehen vermiuderten sich in der Zahl 

bis auf 213,360, hatten doch einen miissig guten Hiimoglobingehalt ulld waren 

vorwiegend klein. lUässige Poikilozytose und etwas erhebliche Polychromatophi1ie 

wllrdengefunden, indem keruhnltige rote Blutkörperchen fehlten. Die abßolnte 

Leukozytellzahl wal' herauge8etzt, neben 14% l1entrophilell Lenkozyten und 6% 

l\.:1011o11Ukletll'ell und Uebergangsfol'men bestaud eille Lymphozytm;c von 80%. Bei 

der Sektion WH.l' das l\fnl'k des OlJersehellkels gelb. Zu bemerken ist, dass der 

kurze Knochen nicht untersucht worden nnd die Bdnnde der parellchymatüsell 

Ol'gane wie bei schwerer -Allämie Warüu. Eh l' 1 ich hat die fehlende~Jlegellcl'a.ti()ll 

des Bltltes auf eine mangelnde Rea.ktionsfiihigkeit des 1\larkos zurückgeführt. 

Im letzten Jahre hatte ich GelegcnlJeit eillen wohl c1mrakterisiel'tell Fall von 

nplaf;tischel' Anämie Zll- beobachten. Hier möchte ich znuäclJst meinen eigenen 

Fall beschreib::m und ihn dann mit den Fällen VOll vCl'schiedellcll Äntoren -vergleichen. 

Beschreibung des eigenen Falles. 

Klinische Befunde: 

T. Y. 22 Jahre alt, Bauer, aufgenommen 11m 6. Dezember lD24. 
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Hel'nditäl'C Vnrhä.ltniss(): 

Die Gl'oFsväter von der väterlichen ~un<1 mütterlichen Seite schon an einer unbekannten 

Kranklwit gestorben. Die OroRsmüttel' von der väterHcIlen und mütterlichen Seite noch geHund, 

Vater im japanisch~russischen Kriege gefallen, Mutter 45 Jahre alt hat Rchon an Meningitis 

gelitten. Geschwister im Ganzen 3, davon if:oit dieser Patient der ErHte, der Zweite ist 14 Jahre 

alt und gesund, der Dritte If;t 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 Kn.<:en~ und Zahnfleü'chblutungen, BJäRf'e oer Haut uno Apretitlosigkeit. Vor etwa 4 

Jahren zeigte sich Blut im SpItum, da,9 hat 3 Tage gednuert und sich dann allmäh1ich gebessert. 

Allgemeine Mattigkeit, Spallllullgsgefühl und Schmerzen bei Befühlung der tumorartigen Gebilde 

in der linken Unterrippellgegend, und alljährlich von vVinter bis zum Frühling auftretende, 

von Sommer bis zum Herbst verhältniflmä"lsig sich erleichtemde Bauchschmerzen hat er schon seit 

Mai 1922 an. Seit Juni dieses Jahres klagt er über hartnäckiges Ohrensausen und gleichzeitig 

ist das Gesichb-;feld dunkel geworden. Seit etwa 2 Monaten treten Husten, Sputum, BrustschHler~ 

zen, nclcnkRclunet·zen und Bauchschmerzen hinzu. 

Stnt.ns pl'lleSells: 

A). A IlgeIlH-dl](~I' Stll tm.:. 

1. KonRtitution: Stntur klein nnd schm.al, Knochenbau schwaclI, Mu.<:kulatur und Uutel'lJautfett-

gewebe stark reduziert, Entwicklung dC'l' Sehamhaare sch lec1It. 

2. Lage: Erhaltung aktiver R.ückenlage etwaR schwer. 

3. Gesicht: vVangC', ~dehtbare Schleimhäute blaRs. 

4. Haut: im allgemeinC'u bla.Rs und flnämL'lch, etwu,s feuellt. 

G. Puls: nicht frC'quent, regelmä"iRig. 

6. Respiration: etwas frequent, vom eostalon TyPUfI. 

Der Blick yer~ch leiert. 

7. Auffällige Befunde: Anämie, BaueIwuftreibung, Milz- und LeberRchwellung, leichte Haut

venelldilatatioll an der vordC'l'en BmlC'hwand. 

TI). SppJl:ieJlp-l' Sbdw .. ·. 

1. Nervensystem: Seh lafmangel, Senf<ibilitäts~und MotilitätRstörung, Gelenksc1unerz. 

2. Digestiollsflpparat: Zunge etwaR belegt. Rachen leicht angeschwollen, Appetitmangel, ~ tuhlgang 

tä~lich einm.al, Bauch aufgetrieben, Milz stnrk vel'grösRert; die rechte Grenze 4 C111 rechts von 

der Mittellinie, die obere Grenze im 4. Intercostalraum, die untere Grenze an der Nabelhöhe. 

Leber vergrösRert mit glatter Oberfläche, palpabel hart an der Epigastrialgegend, und a'm unteren' 

Rand schmerzhaft bei der Palpation. Flü'lBigkeitsansammlung in der Bauchhöhle geringfügig. 

3. Respirationsapparat : Thora.,'{ fassförmig; perkUSSOl-L'lch rechte Spitze und beiderseits hinten oben 

kurz. Vorn link" vom 4., rechts vom 5.)ntercostalraum, hinten beiderseits von 5. Intereostalraum 

herunter ganz gedämpft. Auskultatorisch links vorn Bronchialatmen, rechts hinten von 7. R.ippe 
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und HnkR hinten ,'on 8. Rippe abwärts RaHRcln ]lörbar. LinkRReitiger Pektol'alfl'cmitus HellWach. 

4. Zirkulatiom;apparat: SpitzemrtoRs im linken 3. Intercostalraum, 2 Querfinger links von der 

linken Sterna11inie fühlbar. HerzdämpfungAgrenzen: Die rechte Grenze ca 2 Querfinger rechb~ 

von der rechten. Sterna11inie, die obere Grenze im linken 3. Intercostalraull1 ausserhalb der 

linken Mamillarlinie. Am AortenoRtium leiRes diastoli~cheH Geräusch hörbar, 1. Aortenton unrein. 

5. Harn: Entleerung willkürlich und nicht schmerzhaft. 'l'agesmenge durchRchnittlich 600 ccm, 

Maximum 800 und Minimum 400 ccm. Das spezififiche GewiclIt des Harml sc1nvankt zwi~chen 

1020 und 1012. Die Farbe dünngelb, getrübt. Die Reaktion stark Rauer, EiweisRgehalt 

Maximum 7 %0 - Minimum 2 ~, Zucker fehlt f:u4 ganz, aIR Sediment groRRC Menge von 

granulierten Zylinder, Nierenepithelien, Eiterkörperehen. 

6. 7 lXII Befund von der BlutllnterHuchung: 

Erythrozyten .............................................................. ·2.200.000 

Leukozyten .................................................................. 866 

Häll1og1obingehalt .......................... · ........ · .. · .. · .... · .... ·· .... 32 nach Sah 1 i 

Färbeindex .................................................................. 0.9 

N eutrophiIe I~eukozyten ....... ",,,,,'"'''''''''''''''''''''''''''''''''' 28.3 ~;; 

Eosinophile Leukozyten ......... · ................... · .. · .................. 3.0 % 

Basophile Leukozyten ................................................... 0.2 '}~ 

GroRse mononukleäl'c Zellen uud Uebergungsform ............... 5 '},; 

Kleine Lyll1phozyten .. · .. · ............................................... ·62.5~;; 

lVlyelozyten .................................................................. 0.5 % 

lVletamyelozyten ............................................................ 0.15~;; 

PoikilozytoRe, Anisozyto:=-:e, keine Polyehromatophilie, keine kernhaltige Erythrozyten. 

8/XII An der linken Spitze und hinten oben Pfeifen hörbar. 

9, XII RÖlltgeuothet'a~ie. Auge: Conjunctivitis simplex, unregelmässiger AHtigmati"llnm. 

11 XII Bauchpunktion aw;:gefüIu,t :. Farbe der gewonnenen Flüssigkeit gelblich klar. Menge 

derselben 3000 ccm, sp. Gew. 1007, H,ivaltasche Reaktion negativ, EiweiHsgehalt 22% nach 

Esbach. Baucbumfang in der Höhe deR Nabels vor der Punktion 81 cm. Der Patient ist 

wieder munter und freut sich, als ob er beinahe wieder hergeRteIlt wäre. 

14/XII Nachmittags und nachtH Rteigt die Körpertem.peratur plötzlich auf 39 0 infolge 

übermä"Higel' Körpel·bewegung. Brustbefuud: rechts vorn und beidcl"Keits hinten Pfeif eu Ilörbar. 

15 'XII Er klagt über Bauchschmerz. Die Tempcraturerböhllng iHt vormittagR auf 39° 5' C 

und nac1nnitta.gR sinkt sie. 

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

Für die liebenswürdige lTebcrlasRuug der KmnkengeRchichte Hpreche ich Herrn Prof. Dr. S. 

ORato meinen aufrichtigen Dank aUR. 

Sektionsbefunde; 
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Das Körpergewicht 38, 300 kg, die Körperlänge 148 cm. 

Eine kleine abgem:>gf'rtf', männliche Leiche vom n1.ittelmä"ir;dgen Knochf'nbau. Totenflecke 

überall auf der rechten Seite aufgetreten. DaR Gesicht, besonders die Umgebung der Augen 

angeschwollen. Die Konjunktiva rötlieh gefärbt, die Cornea durdwichtig, die Pupillen erwf'itert. 

Die Li~)l)en- und Mundhöhlellschleilllhaut, die Kagelglieder der Finger zyanoti,-:ch. l?ie TotensÜl,rre 

an den untereil Extremitäten deutlich. Bauch aufgetrieben, Umfang in der Höhe des Nabels 73 

cm, am grösRten Teile 82 em. 

geringe Kotma."r:e heraus. 

Sehmnhaare srärlich. Aus dem etwas geklafften After tritt 

Subkutanes Fettgewebe reduziert, schwach entwickelte Muskulatur blass. Innenfläche der 

Ballchwand injiziert, getrübt, zum Teil mit fibrinös-eitrigen Massen bedeckt. GrOf.:ses Netz nach 

oben aufgerollt, 7.UlY\ Teil mit fibrillö:,:-eitrigen Ma~sen bekleidet. ({('därme überhaupt aufgebläht, 

ihr FierÖ,1cr {1(·ber7.Ug injiziert, 7.Um Teil mit fibrinö3-eitrigell Fetzen belegt. Der untere I~('berrand 

in der Mittellinie 6 crn von der Basis des SehwertforbmtzeR unten, in der rechten Mamillarlinie in 

der Höhe der 7. Rippe. Die Milz sehr grORR, deren unterer Rand in der vorderen Axillarlinie 11 

cm unterhalb deR Rippenbogens. 

Bauchhöhle enthält ca 2, 5 LitC'l' einer gelblich getrübten, Fibrillfetzen haltigen Flü,"lsigkeit, 

deren sp. Gewicht 1014 zeigt. 

Da.'! Herz etwas gröRser aIR die Leichcnfaw;t, 280 g. Sein Vorhof und seine Kammer leer. 

Die linke Kammer nicht dilatiert, Trabekel und Papillarlllu,,,keln mittelmässig entwickelt. Die 

Dicke der MuskelRchicht in der vorderen 'Vand beträgt 1,1 eIn. Die Muskulatur rot und etwas 

gelblich. Die Kla:)penapparate ganz intakt. Der linke Vorhof an der \Veite der Höhle und die 

Be!<chaffenheit der Wand ohne Bcsonderheit. Die rechte Kammer nicht dilatiert, Trabekel und 

Papillarmuskeln mä<,sig entwickelt, die Dicke der Muskelschicht 0, 2 cm, die Klappenapparate ganz 

intakt. Der rechte Vorhof zeigt nichts Besonderes, Foramen ovale gut geschlossen. Aorta: ihr 

Umfang an seinem Anfangsteil 6 cm, Inncnfläche glatt, nirgends zirkumskripte Herde. Die Lage 

und der Verlauf der Coronararterie wie norm. Innenfläche derselben glatt, nil·gends zirkulllskripte 

Herde. 

Geringe Menge von getrübter Flüssigkeit in der rechten Pleurahöhle. 

Unke Lunge : Grösse und Gestalt normal, Oberfläche im allgemeinen glatt und rot, und 

überall fibrillö;,er Ueberzug darauf. Kowdstenz elasti"ch weich. Beim Druck darauf Knistern 

hörbt .. r. Sehnitttläche glatt, feucht und rot, am; der Schnittfläche flchaumige :Flüssigkeit heraus-

gedrückt. Bronchien frei VOlll abnormen Inhalt, ihre Innenfläche glatt und rot. Innenfläche 

der GefälHe glatt und blas:'!. Einige Bronchiallymphdrüsen erbHen- bi" bohnengross vergtÖ,~Rert, ihre 

Schnittfläche schwarzgrau, nirgends zirkmuHkri. te Herde. 

Beträchtlich ausgedehnte f ibrö,:e Verwachsung in der rechten Pleurahöhle. 

Rechte Lunge: AeuRsere Beschaffenheit infolge Ueberzuges schwer zu betrachten. Konsi"tenz 

elastiHch weich. Aus der roten Schnittfläche schaumige .Flüssigkeit von mittelmäqRiger Menge 

herau,"igedrückt. Die Innenfläche der Bronchien glatt und rot, nirgeucL" zirkumskripte Herde. nie 
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Innenfläehe der GefäR~e glatt und blar:R, frei YGm abllGrmell Inhalt. Rechte Bl'ünchial1ymrhdt üfen 

wie die linken. 

RalHorgane nicht Reziert. 

Milz gro:.,R, 29 cm lang, 16 cm breit, 0,5 cm dick, 1390 g am HiluH eine hühnereigrosse 

Nebemnilz. Zwi'lchen dem Zwerchfell und der Milz ganz dichte fibrö~'e Verwaclumng. Die 

MilzkapRel überall fibrös verdickt. Konsistenz überhaupt weich, i'tcllenweiRe derb. Die Schnittfläche 

iRt glatt, graulich dunkelrot und die Fol1ikel nicht deutlich zu Rehen. Die Pulpa nicht stark 

gequollen. Die Trabekcl erkell11bal', aber nicht sehr deutlich. In der Schnittfläche 11ie und da 

miIiar- oder rei~kol'l1gror:Fe gl'auwei:-:slich gelbe Flecken mit dUl1kelrGter rmgeLtmg f-ichtbar. 

Die linke ~iere: Die Capsula adiposa schwach entwickelt, ödemutä:-:. Kappel leicht abzieh

bar. 11 cm lang, 4 cm breit, 3 cm dick, 120 g. Die Oberfläche im allgemeinen glntt, Renkuli 

nicht deutlich. Die Venulae stellatae nicht deutlich. Kou,,,istellz derb. Farbe liberhallpt blass, 

aber stellenwei<:e fleckig rot. In der ScImittf läche if.;t der Gegenmtz zwif-'chen der blaRsl'oten 

Rindcn- und roten Markrmbstanz schurf. Die 8dmittfläehe liberall glatt. Die Rindemmbstanz im 

allgemeinen nicht durchscheinend. 

Die linke Nebenniere ü;t mit dem umgebenden ne webe fer-t venntchsen und iRt im ödematö~ 

durchtränktem Gewebe völlig eingebettet. Auf dem, Durchschnitt derselben ist der C{egensatz 

zwischen der Rinden- und l\farksubstanz scharf. DaR Mark etwas r-cl11nal. 

Die rechte Kiere: Die Capsula ~diFor-:a Fchwuch, KU{'Fel leicht llbziehbur. 11 Cln lang, 

5 cm breit, 3 cm dick, 130 g. Die Obert läche glatt und etWl1R rötel' als die linke, Renkuli nicht 

deutlich. KOIL'iiqtenz etwfU-; derb. Auf dem Durchschnitt ist die Grenze zwischen der Rinden-und 

MarksubHtanz scharf· Die Farbe fleckig blasro:rot biR rot. Die Rinde nicht durchscheinend. Rie 

und da in der l\farlumbHtanz grauwei'lHliche blaf-'srote Streifen deutlich zu f'ehen. 

ohne Besonderheit. 

Die rechte Xebenniere wie die linke. 

1\ icreubccken 

Die Hode etwas klein, ihre Schnittfläche b!ar-:Rrot, nirgendH zirkmnskripte Herde. 

Retroperitoneal1ymphdrüscn dwas grosH, ihre Schnittfläche l11flrkig mit graugeILer Purtie. 

Lfg. teres hepatis: AUR dem durchgeRchnittel1en BlutgefäRs l,Jut heraur-:gepresst. 

Gallenweg durchgängig. PfortallymphdrüRen nicht merklich vergTössert. 

Leber: Ganze Breite 2{) cm, Breite dCR rechten Lappens 15,5 cm, Breite deR linken Lappel1R 

9,5 cm, Höhe des rechten Lalll)ens 1~,5 cm, Höhe des linken Lappem; 16 cm, Dicke deR rechten 

Lappens () cm, Dicke de:c; linken Lapj)enH 3,5 cm, 12~5 g. Die Oberfläche liberal1l leicht uneben, 

KOll!;;i"tem~ im allgemeinen derb. Am vorderen Rand eine taubelleigl'osf')e, flach erhabene Partie 

in beiden Lappen von derberer KOllHi:o<tenz sichtbar. Auch am rechten hinteren Teil deR 

rechten Lappens gleich beF:chaffene ctwaR kleinere Partie zu Rehml. ,Schnittfläche überall rötlich 

und etwaR gelblich. Zeichnung der Acini nicht Rehr deutlich. In der Schnittfläche Rieht 

Inan anSRer den oben erwähnten, von aU.'JRen ge:-:ehenen Partien ncc11 mehrere bis pflaumengrosse 

ziemlich umschriebene etwas vorragende, gelbliehe Partien. BlutgehaIt in der Leber nicht gross. 



7 

Gefässe und Gallengänge in der Leber wie norm. 

In der Gallenblase ca ein Teelöffel von gl'üngelblicher Galle, ihre Wandung überall öderna-

tö:,. Die Schleimhaut gallig imbibiert. 

Im :lVIagen getrübte gelbe flüssige Substanz, seine überall gelblich gefärbte Schleimhaut 

injiziert, den Gefä'lsen entlang dunkelrot imbibiert, keine zirkumHkripte Herde. 

Das Pankreas normal grosR, auf dem Durchschnitt zeigt sich deutlich eine Lä:1pchenfigur 

von gleichmässiger GrÖ3se. Am Schwanzteil mehrere kleil1- bis grossfingerkopfgross vergrösserte 

Lymphdrüsen mit rötlicher etwas markiger Schnittfläche zu sehen. 

Viele MeRenteriallymphdrU;;en r.:;aubohneu- bis fingerkOpfgroRR angeschwollen, ihre Schnittfläche 

bluf'srötlich bis dunkelrötlich und markig. 

Aorta Innenfläche glatt, blassrötlich verfärbt, keine zirkmHskri;lte Herde. 

Darm Ein weiblicher Spulwurm und überall graugelbe flüRsige Substanz vorhanden. Seine 

Schleimhaut leicht gelblich gciäl'bt, am Diekc1arm, vor allem am Blinddarm ödematös und etwas 

injiziert, llirgendH andere zirknIllHkri~)te Herde. Die Solitärfollikel nicht stark angeschwollen.' 

Man konnte nur einen Teil der rechten Ulna lIntenmchen, indem man sie durehFägte. Das 

Knochenmark sieht im EpiphYHenteil graulich bla,"Hrot und in\ Schaft fettig, zum Teil gallertig 

au.<;. 

PtithologiscllHllatomiselle Dingnose : 

Anaemia univenlaliH, Tntumescentia grasis lienifol, Hyperplnrda adenom.atosa multiplex hepatis, 

Peritontis sel'ofibrinopurulenta, NephritiH glomcrulotubularis chroniea, Adhaesio fibrosa pleurae, 

Hyperplasia levis lymphoglandularum mesenterialium et retroperitonealimn, Oedema parietis~ ventri

cuU et veHicae fel1eae. 

Befund der mikroskopischen Untersuchung: 

Herz: Das Sal'coplmnmt der MWikelfasern sieht stellenweifoie klein tropfig oder vacllolig aus, 

wenn auch gcringgl'adig. Venen und Ka,:)illaren der Herzwand sind ziemlich stark mit Blut ge

füllt. Interstiticllcii Bindcgwcbe i:-;t stellenweise ödematö, locker und wuchert hio und da besonders 

um die kleinen Arterien. Das gewucherte Bindegewebe iRt Rehr kern arm und darin finden sich 

MUHkelfa,<;errcste zel'l'itreut. Auf und ab Rieht man hyaline Verdickung der kleinen Arterien. 

Lunge: In den Alveolen findet sieh eine mit Eosin gefärbte serö;-;c Masse, des(juamierte 

gequollene Alveolarellithelien und geringe Anzahl der Erythrozyten. Veuen und Kapillaren Hind 

mit Blut ziemlich stll,l'k gefüllt. Rie und da auch anthrakotische Herde. 

Milz : 

Die Kapsel iHt durchweg etwas bindegewebig verdickt lind die Mall 0 r y sche Färbung 

lä<;st ihr Bindegewebe alH wellig, stark gewundene, dicke, kollagene Fasern sich zeigen, die tief, 

regellos in anstosiiendefl Pu1pagewebe hinein ",uehern. Die Kapsel iRt 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 entwiekelt und im an gemeinen zeigen 

sie keine grobe Veräuderung. Die Trabekel sind l1wiHtenteils scharf begrenzt, an vereinzelten 
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Stellen doch etwas unregelmämiig geformt, indem einige Bindegewebszüge 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 Kernen, denen sich Zellen mit braunen Pigmentkörnern, 

gela:lptkernige Leukozyten und Lymphozyten, wenn auch spärlich, beimengen. Sehr leichte Rund

zelleninfiltration wird noch hie und da in der Kallsel beobachtet· Die Venen in den Balken sind 

mei'lt erweitert, aber keine Intimaverdickung. Ausser den Balken findet man eine grosf>C Anzahl 

vou kel'llurmen Bindcgeweb:szügen von verschiedener Dicke, \\Telche lllll'egelmä<-::;;ig durch die Milz

pulpa verlaufen, und )mmer um die Follikel- und Pulpaarterien sich entwickeln. Diese Bindege

webswuchel'llllg ist nicht an allen Arterien gleich stark. Weder die Intirrm noch die Media dieser 

kleinen Arterien i'it verä'Jdert. Die elastischen Fasern :sind auch perinrteriell netzartig von gewu

cherten Rindegewebsfa.'lern begleitet vorhanden und dort am stäl'kHten entwickelt, wo die adven

titielle fibröse Verdickung Ulll deutlichRten iflt. Von dieflem elaHtiRchen Netzwerk gehen hie und 

da wenige feine Fa:s~rn in die Pulpa hinein. Unter der Kap~:el und auch im Milzgewebe ["deht 

man mikroskopisch fltellenweic;e bindegewebige Herde, die lllakroskopi~ch als miliar- bis rei<;korngroH:se 

graulich gelbe Flecke gezeie1met wurden. Die~e Herde be~tehen han:)hächlich aus dem kernar-

men Bindegewebe und lasRen Arterien und Venen durchlaufen. Von solchen GefäsHen verdickt 

Hich die Intima. Im allgemeinen verlaufen elasti..,che F3.'3el'n unregelmäsHig, :ßieRe wurden mit 

Hämatoxylin stellenweise tief und nach \V e i ger t unregelmäc;sig gedärM. In den Bindegewebsher

den findet man Reste von Blutextravasate, gelblichbräunliche Scholl.en, Zellen mit Pigmentkörnern 

unter \Vanderzellen, und Stückchen von mit Hämatoxylin tief gefärbten und auch ntit Pigment

ma.sse teilweiHe imprägnierten unregelm.ä'1sigen Faserzügen. AlK Übergang8bild zu diesen Herden 

kann man die Herde zUfiehel1, wo Blutung und leichte Bindegewebswucherung vorha.nden sind. 

Mit Hämatoxylin gefärbte l'itäbchenartige Gebilde f:ammeln 8ich hie und da in den Venen. 

In der Pulpa sind die leichte Vermehrung der Iä~lg1ichen Zellen mit ovalen bis spind ligen 

Kernen und die stark fibröse Verdickung auffallend. Diese Zellen zejg~n niemahi Karyokillefe, 

dagegen ziemlich häufig Knospenbildnng oder Segmentierung und auch andere unregelmäf';l'ige 

Formen der Kerne (hufeisenförmig, gela'Jpt und sogar von ganz bizarrer Ge:-talt). Im. Quersch

nitt ist der Kern rundlich oder etwas oval. Die Sinusräume'f'ind im allgemeinen eng. Ausserdem 

sind in dei' Pulpa einkeruige Zellen vom Charakter der lym~lhozytären Zellen und auch Plaslllazellen 

AUSRer solehen Zellen sieht man noch grö:-;sere Zellen mit dem breiten etvas basophilen Proto

plasma. Die Gestalt dieser Zellen ist meist rundlich, oval, länglich oval oder mehr eckig; sehl' 

selten ist sie aber spindlig. Die Kerne dieser Zellen sind meist von rundlicher oder ovaler Form, 

arm an Chromatin (der Struktur dem Kerne der SiIm<-:enclothelien ähnlich). Diese Zellen liegen 

hie und da zeratl'eut, enthalten biHweilen El'ythrozyten oder Verä!lderte Pulpazellen im Zelleib und 

stammen vielleicht von den Sillusenclothe lien oder histiogenen \Vanclel'zel1en(Hi..,tiozyten K i y 0 11 0 s). 

Erythrozyten sind im allgemeinen Rehr gering. NirgenclH sieht man erythro. oder leuko90etif'lche 

Herde. Die Pulpazellen zeigen häufig Karyorl'hexir-;. Durch Bielschowsky. lVIareschsche 
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Färbung sind die Gitterfasern überall stark vermehrt, überall verdickt lmd bilden an der 'Vand 

der Sinus räume ein engrna'1chiges i'Tetzwerk, Rodass die sog. Ringfasern UlU die Sinusräume 

vielfach mit einander anastomosieren. Kollagenesierung der Gitterfasern ist auch stellenweise 

nachwei'lbar. In den Sinusräumen findet man bisweilen auch stäbchenförmige Gebilde. In der 

Pulpa i'lt kein braunes Pigment vorhanden. 

Die Follikel sind mehl' oder weniger atrophisch und behalten niemals ein deutliches Keim

zC'ntrlllH. nie Atwrhie der Follikel ist im Grade ganz veri"lchieden; einige sind fast normal gross, 

andere sind dagegc:l fast ganz verdchwunden und fibrö.l umgewandelt, die mei'lten sind aber nur 

mä'if'ig verkleinert. In den Follikeln selbst ist häufig die Strahlung von mehr oder weniger 

reichlichen GittcrfaHern 7.U beobachten. In den oben erwähnten bindegewebig umgewandelten 

Stellen der Follikel finden sich reichliche C'lastische Fasern, welche ganz engma.'lchige Netzwerke 

bilden. Im gewucherten BindC'gewebe um die Follikel und Pinselarterien sind die Gitterfasern 

nicht deutlich, während kollagene Fasern ziemlich deutlich sind. 

:Kiere : 

Befunde von Glomerulus sehr verHchieden. Bei nicht verkleinerten Glomeruli sieht man 

stellenweiHe eine nicht erhebliche Vennehrung der spindligen Kerne. und nicht selten Auftreten 

der kleinen Rundzellen mit ehromatinreichen Kernen vereinzelt zwi'lchen diesen Kernen. B 0 w

III an f:iche Ka;'lsel enthält im allgemeinen keinen abnormen Inhalt und ihr äusseres Blatt ist etwas 

verdickt. Schlingen der Glomeruli sind manchmal hyalin verdickt und mit Eosin ziemlich stark 

gefärbt. Man sieht auch mehr oder weniger verkleinerte Glomeruli mit leichter Vermehrung der 

nicht gut gefärbten spindligen Kerne mit der mit Eosin färbbaren Zelleibern. ZWL'lchen diesen 

Zellen befinden sich auch einige kleine Rundzellen mit chromatinreichen Kernen. Die mehl' oder 

minder erweiterte B 0 w man sehe Kapsel enthält im allgemeinen eine flüssige Ma.'lse und aufge

quollene Kapselepithelien. Das äussere Blatt der Kapsel verdickt sich etwas, trägt proliferierende 

Epithelien und verwächst teilweise mit dem inneren Blatt. A1L'lserdem sind die bis zur vollen 

Verödung im verschiedenen Grad veränderten Glomeruli vorhanden und die veränderten Glomeruli 

werden von Rundzelleninfiltration begleitet. 

Das Hauptstück der Harnkanälchen verändert sich im verschiedenen Grad und erhält im 

allgemeinen eine feinkörnige Ma'lse mit des(Juamierten, gequollenen Epithelien. Manche Epithelien 

zeigen eine Schwellung des Zellcibs mit ziemlich gut gefärbten Kernen, während bei hochgradig 

veränderten Kanälchen ~'ärbbarkeit des Kernes sehr schlecht, Schwellung des Zelleibs hochgradig 

und das Ablösen der Epithelien 7.iemlich häufig zu sehen i'lt. Übrige Harnkanälchen zeigen 

als Ganzes eine nicht so hochgradige Veräuderung, abgesehen von hyalinen Zylindern in einigen 

Lumen. Die Gefä'lse zeigen meistens normale Beschaffenheit. Jntel',.,titielles Bindegewebe 

vermehrt sich hier und dort. 

Retroperitoneale, mesenteriale und bronchiale Lymphdrüsen: Keimzentrum itlt nirgends sehr 

deutlich. In den erkennbaren Keimzentren findet man etwa." grosse Lymphozyten mit chromatin

armen Kernen, Zellen mit spind ligen oder gebeugten Kel'llen, etwa~ tingible Körper von 
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F 1 e m m i n g nnd eine geringe Anzahl der kleinen Lymphozyten· Unter eine grosse Anzahl 

Lymphozyten und Lymphobla.'!ten mischen sich lymphoblastische und lymphozytäre Plasmazellen. 

Leukozyten, besonders eosinophile Leukozyten werden fast nicht beobachtet. Blutkapillaren und 

Venen sind Uberall ziemlich mit Blut gefUHt. Stellemve1'le findet sich in bronchialen LymphdrU~ 

sen Kohlenpigmentablageruug im interstitiellen Bindegewebe. Ausserdem. finden sich Russkörn-

chen, die von den Sinusendothelien und Retikulumzellen aufgenommen wurden, bhnveilen braune 

Pigmentköruchen. Wucherung der kollagenen Fasern und der Gitterfasern iHt auch sichtbar, 

wenn auch im leichten Grad. Man sicht auch mehl' oder weniger eine Wucherung von Sinus

eudothelien und Retikulumzellen. 

Leber: 

In der Leber sieht man zerstreut nicht annuläre, sondern unregelmä'3sige Bindegewebswuche

rung, die meistenteils, aber nicht immer, von den GI iss 0 n schen Karseln zu stammen scheint. 

Durch solche BindegewebRztige wird da."l Lebergewebe um.gebaut darmu sind die Leberacini ziemlich 

ungleichmä'3sig. Die Leberzellbalken sind doch deutlich zu sehen und die interacinÖ3e 

Kapillaren sind ehvas dilatiert. Hie und da zeigen die Leberzellen besonder.,; in der Kähe der 

gewucherten BindegewebHzUge Fettinfiltration. \Vie es durch Bi eIs eh 0 ws k Y - Mal' eHe hsche 

Färbung deutlich erkennbar ist, zeigen die Gitterfa...;ern mehr oder weniger Vermehrung, Ver

dickung und auch Kollagenesierung. Die Gefä'3se selbst Hind im allgemeinen ohne BeHOlHlerheiten. 

GallengangRneubildung i-.;t nirgends zu Hehen. 

MakroHkopisch melu oder weniger erhabene Partiell stellen rdch mikroskopisch als einen 

charakteri..;ierten Ban dar. Sie werden von der Bindeiub!4anz, die vorwiegend aus dicken 

kollagenen Fasern, und mit Blut stark gefüllten Gefä"lsen besteht, eingeschlossen. Sie sind gl'ö~,ser 

als die gewöhnliche Läl)pchen. Ihr etwas zentraler Teil wird von vorwiegend aus kollagenen 

Fasern hestehendem Bindegewebe, dafl hie und da von groHsen Venen und einer grosHen Anzahl 

der gefUHten Kal)illaren (letztere besonders an der Grenze) durchbohrt wird und stellemveise von 

der Grenze aWl schwache Bindegewebsztige nach aussen eindringen lä.;;st, eingenommen. Noch 

zeigen Hie hie und da balkenartige Bindegewebswuchel'Ungen, Zentrahenen oder erweiterte Kapilla-

ren in ihrem Bezirk. In diesen Partien sind die Leberzellen, die beflonders um Zentral- oder 

Lebervenen umher im weiteren Umfang sich dicht drängen und deren Balken häufig fart alle 

eine nicht radiäre Anordnung aufweisen, vielmehr dem Leberzellbalken des Foetus rcsp. dem 

Säugetier ähneln, vieleckig und ungleichmä'3sig gross. Ihre Kerne sind meist relativ klein, 

bisweilen doppelt, und die Kapillaren sind relativ gering und eng. Im solchen knotigen Teile 

wurden nur wenige, sehr feine Gitterfasern beobachtet. Innerhalb dieser von Rindesubstanz 

eingeschlossenen Partien finden sich auch gmvöhnliche etwas schmale Leberzellbalken in radiärer 

Anordnung mit Begleitung der injizierten Kapillaren. AU:iscr den oben erwähnten von Bindege

webe eingeschlossenen knotighyperplaHtischen Partien sieht man noch kleine von Bindegewebe 

nicht eingeschlossene hyperplastische Partien. Dieselben befinden sieh vorwiegend um Zentral~ 

venen und ihre Nachbarschaft. Bisweilen fin.det Hie sich in dem fettigen Herde. 
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Pankl'eaf'l: Im intcl'lobulären Gewehe findct Rich eine "\Vucherung der kollagenen F a.<; er, 

die nicht RO zellreich siud und von W'"anderzellen vom vel'Rchiedenen Stamme begleitet werden. 

Darlurch wird das PankreaRgmvebe etwa.<; umgebaut, darum Rind in der Nähe des gewucherten 

Bindegewebes die Aeini mehr oder welliger atl'OphiRch. In den Pal'encIlymzellen sind die 

Zymcgenkörner nicht deutlich und die La n ger ha n s fehe InReln sind auch nicllt deutlich zu 

sehen. Man findet mit Hämatoxylin färbbare stäbehenartige Gebilde in den Kapillaren an der 

"\Vand des Ductus pancreatieus. 

DUnn- und Dickdarm: Epithelien der Schleimhaut lwben an einer Stelle schlecht färbbare 

Kerne, die Kerne und Zclleiber der Leukozyten und I.ym.phozyten. werden mit Emdn diffus 

gefärbt. Das submucöse Gewebe ist etwas locker und Fettzellen. Rind da auch vorhanden.. 

Gefä'lRe, yor allem Venen und Kapillaren, Rind mit Blut ziemlieh stark gefUllt. Gamr, sehwache 

lymphozytäre Infiltration ist in allen Sehiehten vorllanden. Auf der Serosa bilden bie und da 

Fibrinnetz und Leukozyten einen Belag. 

"\Vurmfoh;atz: Ganze Schiehten f;ind etwas loeker und in der Tuuiea propria, Submueosa, 

in den intermm;kulärcn Geweben und der SubsCl'osa sind die 'Vanderzellell von Fibroblasten begleitet 

vorhanden. Darunter sind die Plasmnzellen ziemlich reichlich zu Rehen und Ru R seI sehe 

Körpcrehen sind beROndel's in der Tunica propria zerstreut vorhanden. Kapillaren und Venen der 

Submucosa sin.d ziemlich stark gefUllt. Epithelien der Schleimhaut sind teils abgelöst. 

Knoeh enmark: Die Präparate stammen von dem Rippen- und Ulnamark. Zum Zwecke 

der zytologisehen. UnterRuehnng wurden aur;ser Hämatoxylin-Eosin-Färbung M a y-G I' U n wal d sehe 

und U n n a-P a p pe n he im sche LÖRung zur Anwendung ge.braeht. Der hämozytologische 

Befund der beiden Präparate i-;t im weRentliehen nieht verr;ehieden, die Zahl der Blutzellen ist 

in letzteren aber ziemlieh stark reduziert. Die am meisten ins Auge fallenden Zellen sind die 

mononukleäl'en Zellen von verRchiedener GrösRe, unter denen die agranulierten die grrumlierten 

Uberwiegen. Unter den ersteren i<;t der kleine Typus etwas mehr anzutreffen, welcher meist 

den Charakter der Lymphozyten hat (Die Oxydasereaktion konnte ieh nieht amhnc1en, dal'Uln 

kann ich nicht mit Sieherheit entscheiden, ob diese lym,phozytenartigen 7.ellen lymphobla.'itiseh oder 

myelobla.-;t1-;eh Rind.). Der grö3sere Typus der agranulierten Zellen beRte11t IlauptRäehlieh aus 

Myelobla.'lten und in geringer Anzahl am, Monozyten. KnoeheIUuarkRriCf;enzellell wurden ziemlieh 

Re1ten angetroffen. Die neutrophi1, eosinopllil, und basopbil granulierten Mononukleären siud 

spärlieh vorhanden, aber Em;inophile und Basophile sind relativ häufig _angetroffen worden. _ Die 

Leukozyten sind auch zn sehen, aber nicht so reiehlieh. Unter den Leukozyten spielen _ die 

nentrophilen die Hauptrolle und die eosinophilen Rind nur llebeuRäehlich. Rote Blutzellen Fdnd 

im allgemeinen mässig vorhanden. BiRweilen Bind Stauung und Blutungen yorhanden.. Auch 

findet man etwas polychl'omatophile rote Blutkörperchen in den Blutgefä'lsen, doeh nie sind 

kernhaltige rote Blutkörpel'ehen besonders Megalobla."lten. angetroffen worden. Hie UlHl da finden 

sieh spin(llige keruhaltitige Retiknlmnzellen. 
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Zusammenfassende Betrachtung 

Diese Form yon Anämie ist" wie bereits erwähnt., von Autoren ziem1ich eifrig 

studiert uud versclliedf-martig discntiel't worden, doch dip, :l\leinl1llgen sind geteilt,. 

Verschiedenc Belmuptullgen, EiIm-ände und Beschr~ibnngen Silld meist.e'nB fmgmen

tru'isch und an verschiedenen Stel1en zerstreut :wgegelJen. Meinen Fall mit den 

in Literntul' angegcbenen Fiillen vergleichClld, möchte i('h wit.'lltige Punkte ans illm 

zusammE'nfHssen. Mein Fall lässt uns in interessanter 'VeiFe dus A nftrcten der 

ftplastiscllen Anämie im Verlauf der Ba 11 tischen Kranll:heit vermuten. 

A. Dhgnose 
Wie E'w a 1 d 1

3
) und H i l' 8 C hf eId 2!l) schon gesagt lmtten, ist clns Blutbild 

nicht in jedem Fall einheitlich und es ist nicht immer leieht, die DÜlgnose auf 

das Blutbild hinzustellen. H i l' sc 11 fe 1 d 23) hat gesagt, dass mall i11 gflllZ tJ'pis

ehen Fällen vielfach mit allllähernder Sicherlleit die Diagnose "aplastiEche Anämie" 

stellen kann, Welm z. B. eine ganz s('h,\-'cre Allämic vorliegt" starke Herallsetznng 

der Erythl'ozytellzahl, bis 500,000, besteht, dns Bämoglobill nur 10 % odm' noch 

welliger beträgt, keine Regenel'atiom;ol'scheillllUgen, fmch keinc Polychl'omatophilic 

beobachtet werdcll, aueh keine wesentlichen Grössennntersclliede ~ll den Erythrozy. 

ten vorkommen, aussenlem die I.Jeukopenie beträchtlich ist lllld Lymphozytose 

besteht. Nach So l' k e' s 5.
1

) Allnahme dient Plättchenll1fingel Zl1r Diffcreutialding

nose gegen Hämophilie lind fillaphylaktische Pnl'p'u1'a, Im Gegf'llFatz 7,111' fI plapti

sehen Anämie wird bei den ebenfalls mit 'l'hl'om bopellie einllergehendell chnmiseheJl 

und intcl'mit HOl'enden Thl'ombopelliell und perniziösen Aniimie durch Adrewtlinin

jektion eine Thromuozyteu:tussclnremnmng bewirkt, nnd im Gf'gellsatz znr perlljzi

ösen Auämieie ist der Katnlascuüldex bei der nplastiRcheu Anämie 11icht erhöht,. 

Nftch Wes t e n l' i j k 61) ist geringe Poikilozytose nebeu dem anderen Blutbild 

b3i aplastischer Anämie charakteristisch., "\Venn hämonhagische Dia.these bei 

Knochel1marksaplasie vorkommt" ähnelt sie mehl' o(ler welliger der Hümophilie, 

aber nach Be u eck e 2) kann man sie leicht difft~ren7.ieren. 

Über Diagnose setzten sich H i l' S c hf e 1 (F\ P 11, p P e n 11 e i m46
) uud E wald 13) 

auf del' Vel'sammlnng der Berliner hämatologi~clH'n Gesellsehnft 11m 10. Okt. 1911. 

auseina.nder. Ein biosses Fehlen von kerlllmHigen Roteil, VOll NOl'moblnstell lw;w. 

Megalobln;;.,ten, spricht nach Pa p p e 11 h e i 111 S 46) El'f:\,hrLlugen SChOll allein_:lLber 

keineswegs sichel' für das Vorhalldensc.in der i'tplastischeu KrankheitBformeu, dn. 

uuter Umständen, wie auch der klflssisc11e Fall yon R i D cl f lei s c h 48) beweist, das 
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Knochenmark nngefüllt sein kann von kel'nhaltigen RrJten, ohne dass ein einziger 

Erythl'oblftRt ins Blnt gelt-tngt. Es würde also aus diesem Fehlen oder lVIangel 

all der roten Komponente deR Blntes, nach dem Verfasser, nicht mit Sicherheit oder 

nUr mit sehr geringer vVl1hl'scheinliehkeit die aplastische Form 7,U folgern sein. Dann 

kann mn.n uach P np pe n h e i m 46) n.lso intra vitam aplastische Anämie überhaupt 

lliel1t feststellen. Es gibt llf"ch E wal d I:l) zwn.r eine Reihe von Fällen, wo sie 

sich mit gl'osser Wahrscheinlichkeit fesLstdlfln Hisst, aber man hat irnmel' zu befür

chten, dass schliesslich die Autopsie einen anderen Befund ergibt. Es kann sieh z. 

B. herftusstellen, dass noch Herde im Knochenmark da. silJd, die eiwmtlich dns 

Blut mit jnngßll Elementen hätten überschwemmen können, die aber wegen 

unbeknl111ter Urs~l.Che diese Elemente uicht ins Blut übergefii.ln·t hnbcm. Ein 

sicheres dingllostisches Kriterinm gibt es also, nach 1-1 ir S c 11 f cl d 23) nicht. Es 

gibt nl1ch dem Verfas8er zwar Ausnallmen, aber meist wird mn.n Regel1erntiouser

scheillllllgen findeI], falls die Allämie regel1ern.tiv ist. Mau ,,-Ü'd also nn.ch ihm im 

gegenteiligen Falle mit einer gewissen Wn,hl'scheillliehkeit die Diagnose anf npln~ti

sehe Anämie stellen dilrfel1. VVCllll ich somit dns Resultat ihrer Diskusion feststelle, 

SI) lautet es dahilJ, dH88 ans dem 8illfnchen Blutbilde die Dingnose auf ei1]o aplas

tische A 11ämie nicht gestellt werden kann. Dfls gibt n.uch H i l' sc h fe 1 d :13) im 

gewissen Masse zn. 

'!'heoretisch ist es unmöglich Ilftch meiner Al1sicht, clnss aus dem einfachen 

Blutbilde die 8ic11ere Din.gnose auf eille aplnstische Allämie gestellt werden kann, 
• weil llieht selten beoh:lClltet wird, dass bei gewissen Fällen sowohl Erythroblasten 

als auch anc1et'e Best.audteile des Blntes wegen 11l1bekanuter Ursache i1ls BInt aus 

dem Knochenmark llicht ausgeschwemmt werden oder sobnld im Blnt zerstört 

,,,erden. Aber noch 'praktisch ilber die Richtigkeit der BcJmnptnng H i l' S c h f e 1 cl s 

hilln.US, llämlich dass mn.ll mit einer gewissell Wahrscheinlichkeit die Diagnose auf 

aplnstische Anällde stellen knm], knun ich mir ein Urteil erlauben, da sehr hänfig 

ill grosser Allzn1Jl von in Rede si eheuden Fällen bei der Autopsie ein V prangen der 

Regenerntiouslunft de:3 Knochenmarkes vorliegt., 

W n.s für ei ne U l'sache ia t nm Zustalldekommen der K l'ullkheit in mei 11em 

Falle beteiligt? Unter Hinblick nuf chronische Nephritis, die bei der Autopsie 

und mikroskopischer Ullter;,-,nclnmg Elich81'lich konstatiert wnrdt>, wird es natnl'gemäss 

llotwendig sein, zn Ueberzengnl1g zu kommen, ob bei einer solchen chrollischen 

Kraukheit aplastische Anämio entstehen kanu oder nicht. Nach gewissel1 A utoreu 

kann chronische Nephritis sekul1däre Anämie erzeugen. Während sowohl die Zahl der 
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roten Blutkörperchen als. auch der··Hämogiobingehnlt in meinem Falle und auch 

bp-i der chronischen Nephritis herabgesetzt sind, beobacbteten Renon und 1\ioncany 

bei der chronüwhen Nephritis eine IJeukozyto~e, und Gra,vitz keine Vel'minderulJg 

der weissen Blutkörperchen (nach 8ato 49). Sekundäre AlJämie infolge der Nephri

tis zeigt häufig eine neutrophile Leukozytose (N a e gel i 40). leh sah dagegen in 

meinem Falle keine neutrophile Lenkozytose, sondern ei11e elhebliclle Neutropenie 

und besondera eine charaktel'istische Lymphozytose. Der Widerspruch yon Leuk0zy

tenbefullden lässt die Annahme, daSE die durch Nephritis yellU~adlkte Anämie zur 

aplastischen übergeht, in meiuem Fnlle nicht zu. 

Es gibt mehrere Krankheiten, die von chronischem Milztumor begleitet sind; 

nämlich einfache Anämie, Lenkämie, lienale Pseudolenkämie, llypertl'ophisühe 

biliäl'e Lcbercil'l'hose (H a not), Splenomegalie von G n. u c her, Splenomegalie 

bei chronischer :Malaria, Kala-Azar Kranhheit ad. Leishmania Donovani, 8c11is

tosomiasis japonica, bösartige Geschwülste, Anaemia pseudoleucaemica infantum 

(J a k sc h-H a y e m), Am)'loidmilz, l\lilzsyphilis, megalosplellif,che Lehercirrhose, 

angeborene offene Vena 11mbilicalis (B a u mg art e n). 1\lei11 Fall kann in yerschie

denen Punkten VOll solchen Krankheiten ziemlich leicht differenziert werden. 

Ban tische Krankheit hat im Vergleich mit meinem Falle mehrere Aehulich

keiten, so mochte ich beide VOll verschiedenen Seiten vergleichen. 

A). Vergleich von klinischer Seit6 
• 

Milztumor 

Bauchschmerz 

Anämie 

Allg. Mattigkeit 

Trias des Blutbefundes 

1. Leukopen.ie 

2. Oligocythltmie 

3. OIigochromämie 

Färbe index 

Mein Fall 

Spannungsgefühl u. 

Schmerzen bei Befühlung 

der tumorartigen Gebilde 

in der linken Unterrip-

pengegend 

positiv 

positiv 

positiv 

erheblich 

ziemlich stark 

positiv 

unter 1 

B. K. 

positiv 

I 
In unserem Institut 
beobachteter Fall v. B.K. 

positiv 

häufig bei Perisplenitis negativ 

positiv 

positiv 

positiv 

positiv 

positiv 

unter 1 

positiv 



Mein 

relative Lymphozytose positiv 

kernhaltige Rote negativ 

Fieber positiv 

Hypästhesie negaiiv 

Oedem negativ 

Fall B. K. 

positiv 

negativ 

positiv 

negativ 

vorübergehend 

(Regiones malleolaris 

lateralis) 

Nasen-und Gingivablu- positiv positiv 

tung 

Harnmenge vermindert vermindert 

Ikterus negativ negativ oder sehr leicht 

Ascites serös fibrinös, eitrig klar gelblich 

(Ascites mit Peritonitis) 

Kollateralkreislauf Bauchwandvenen- Dila- positiv 

Leber 

Ohrensansen 

Brustschmerz 

Gelenkschmerz 

tation 

hart atrophisch 

Seit etwa 2 Monaten 

" 
" 

atrophisch oder hyper

trophisch 

positiv 

15 

In unserem Institut 
beobachteter Fall v B.K 

positiv 

positiv 

beiderseits untere Extre-

mitäten 

Alter 

Geschlecht 

22 Lj. 

männlich 

Jugend oder Mannesalter 27 Lj. 

männlich oder weiblich männlich 

Verlauf etwa 5 Jahre 

Wasserman negativ 

etwa Ö li2 Jahre und 1 )/4 Jahre 

darüber 

nur ein Fall von Matsui'>8) 

(positiv) 

(erstes Stadium) 

positiv 

B). Vergleich von pathologisch-anutomif.;chel' und histologisehel' Seite 

Milz 

Milz 
Leber (Index) 

Oberfläche 

1). illHkl'Oskopische Befunde 

113 (Milz ...... 1390) 
lOO Leber ...... 1235 

Zuckergussmilz . glatt, fi

bröse Verwachsung mit 

dem Zwerchfell 

105 
lUi)(nach Nagayo 41) 

glatt, nicht verändert, 

aber häufig getrübt u. 

verdickt, bisweilen auch 

Verwachsung mit dem 

Zwerchfell 

65 (Milz ••.. "1430) 
100 Leber ·· .. ·2190 

gelblich fleckhaltige 

seichte Furche an der 

Z werchr ellfläche 
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Mein Fall B. K. 
I 

In unserem Institut 
beobachteter Fall vB K. 

Konsistenz allgemein weich, stellen-I zäh elastisch 

weise derb 

Streichen mit der 1\1es- nur wenige dunkelrote nur wenige Flessigkeit 

serklinge auf die Schnitt- FFssigkeit 

fläche: 

Farbe der Schnittfläche I graulich dunkelrot 

Follikel' nicht deutlich 

Trabekel 

weisslichgelbliche Fle

cke 

erkennbar 

in den Trabekein 

2). mikroskopische Befllnde 

Fibroadenie 

grallrot 

nicht deutlich 

deutlich 

hällfig in den Trabekein 

blassrot 

1. Retikulumfasern- u. 

Reticuloendothelien-

gleichmässig in der Milz gleichmässig in der 

Milz 

~leichmässig in der Mn 

wucherung 

2. Vermehrung der 

Gitter-, kollagenen u. 

elastischen Fasern 

positiv 

3. fibrÖ.:lc Verdickung positi v 

der Kapsel u. der BaI· 

ken 

Follikel 

1. Zahl 

2. Grö"se 

3. relativ gesund 

4. leichte Fibroadcnic 

5. mässige Fibroadenie 

ß. starke Fibroadenie 

Sinus 

Stallung 

vermindert 

verkleinert 

gewisse Anzahl d. 

Follikeln 

nicht dilatiert 

in einem Teil, aber 

Sinus nicht dilatiert 

positiv positiv 

negativ nach Banti 1). positiv 

positiv nach NishikawaH ) 

vermindert vermindert 

verkleinert verkleinert 

gewisse Anzahl d. Folli- gewiRse Anzahl d. Folli-

keln keIn 

" 

allgemein nicht dilatiert nicht dilatiert 

allg keine Stauung. aber negativ 

bei der Lebercirrhose oder 

Endophlebitis der Milz-

Venen Stauung gezeigt, 

aber nicht zu stark 

dilatiert 



Mein Fall 

Eisen- und kalkhaltige positiv 

Pigmente in fibrösen 

Herden 

Eisenhaltige Pigmente in negativ 

der Pulpa 

freie Zellen vermindert 

Leber 

1). makroskopische Befunde 

Grösse etwas atrophisch 

Gewicht 1235 g. 

Oberfläche uneben knotig 

Konsistenz derb 

2). mikroskopische Befunde 

Bindegewebswucherung z. Teil interlobuHires 

z Teil intralobuläres Bin

degewebe 

B. K. 

hUufig positiv 

negativ 

vermindert 

11 

In unserem Institut 
beobachteter Fall v.B.K. 

negatv 

negativ 

vermindert 

hypertrophisch od. atro- hypertrophisch 

phisch indurativ (ertstes Stadium) 

1. St ...... glatt 

2. St.· • .... etwas granu

liert 

3. St.· .... ·uneben granu-

liert 

1. St ...... ·normal 

2. St.······hart derb 

3. St.· .. · .. derb 

im 1. St ... ·••· 
negativ, im 2. St.· .. 

interlobuläres Binde- t:l 

~ 
gewebe, besonders urn g. 
Pfortader herum, 

bisweilen annullir, 

im 3. St ... ·ziemlich 

stark annuläre Bg

W. 
1. Typus .... ähnlich 

wie von Ban t i 

beschriebene :Form t:l 
:>l 

2. Typus .. vorwie- g. 
gend Atrophie der 

Leberzellen:mit ~ 
:.= 

Wucherung von 

inter lobulärem 

Bindegewebe 

S 
I:: 
>1 
10) 

2190 g. 

glatt 

weich 
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Mein Fall 

Fettige Degeneration positiv 

Gallengangswucherung negaiv 

Lymphdrüsen 

Anschwellung leicht 

Knochenmark 

positiv 

negativ 

B. K. 
I 

In unserem Institut 
beobachteter Fall v.B.K. 

im allgemeinen keine leicht 
Besonderheit, bisweilen 
leichte Vergrösserung von 
retroperitonealen Lymph-

drüsen 

makroskopischer Befund Fettmark oder gallertigcs rotes Mark in dem Röh- rot u. getrübt, stellen-

Mark in dem Röhren- renknochen weise deutlich erkennba-

knochen res Fettmark 

Wie an der oberen Tabelle ersichtlich ist, stimmt mein Fall in manchen 

Punkten mit Ban t i scher Krankheit, aber die Befunde des Knochenmarkes zeigen 

uns ei lien Ü ber8eh baren Unterschied. 

Trotz der Durchsicht einer S3hr gl'ossen Literatur über aplastische Allämie 

kann ich keinen einzigen :Fall mit riesengrcssem l\liIztumol' llllU Lebe1'cirrhose wie 

bei meienern treffen. Dieser Punkt ist sehr wichtig für Erklärung der Entste

hungsweise meines Falles. Aussel'dem kann man bei meinem Falle eille11 '\viehtigen 

Unterschied im Vergleich mit gcwöhnlichen aplastischen Anämie in dem Kl'auk

heit·sverlauf bemerken. Mein Fall zeigt einen chrouischen Verlauf (5 Jahre), bei 

den aplastischen Allümicll ist dagegen der Verlauf vom Beginn der anämischen 

Erscheinungen bis zum letzten Ausgang meist einer 1'a pider, wellige W oehen 

bis zu zwei Monaten. Einen ähnlichen Fall wie meinen konute ich bei eh auf

fa I' d 7) finden, dessen.' Fall aueh einen chronischen Verlauf (6 Jahre) zeigt. Leider 

konnte ich nicht die Originalal'beit von eh auf fa r d nachschlagen. H ir H e h f e I dU) 

hat bei eh a n f f a r d s 7) Fall an diesem Verlanf gezweifelt. 

Mein Fall stimmt, wie obeu erwähnt, einerseits sowohl mit der Ball t i sehen 

Kl'ankheit als mit aplastischel' Anämie übel'eiu, während er andel'ert-leits in verschie

denen Punkten den beiden '\videl'spricht. Wen n mall m ein e n Fall als 

ein e Kom bin a t ion S f 0 r m der bei cl e n K l' 11 n k h e i tell b e t l' ach t e t, 

S 0 k an n man die 13 e fun d e von m ein e m Fall eIe ich tel' k 1 ä l' e ll. 



19 

Ich möchte von meinem Falle annehmen, dass er ein Uebergang 

Y 0 n cl erB a n t i s c 11 e II K r a n k h e i t zur a p 1 ast i s ehe n A n ä m i eis t. 

Nn.ch der Bespreclnmg dei' möglichen Eutstehungsweise meines Falles möchte 

ich die Ent,stehung noch genauel' erklären. 

1). Ob apillstische Anämie in ihrem Verlauf die Bantische Krankheit 

verursachte oder ob beide Krankheiten gleichzeitig elltstaI1den? 

Der Verlauf der aplastischen Anämie ist meist rapid, denn die Schädlichkeit 

übt verhältnismässig ras.eh ihre Wirkuug' Wenn die Ban tische Krankheit mit 

der aplastischen znsammen auftreten würde, so wäre der Verlauf noch kürzer. 

Dagegen nahm mein Fa.ll intsächlich einen ziemlich langen chronischen Verlauf, sO 

kann ich nicht viel "\Vert auf diese :Möglichkeit legen. 

2). Ob Ban t i sehe Krankheit in ihrem relativen EndHtadium aplastische 

Anämie verursachte? 

Diese Möglichkeit kallu, nach meiner Ansicht, zu Recht bestehen. Im Folgen

den will ich die Gründe angeben. 

A). Die aplastische Anämie kann, nach den meisten Autoren, im EnJsthdium 

sowohl der perniziö~en, als der aperniziösen Anämie auftreten, deswegen kanu man 

anf die Mög1ichkeit, dass aplastische Anämie auch im relativen EndstadiuIll der 

c1n'onisch vel'laufenden Ban tischen Krltnkheit entsteht, besonderen Wert legen, 

wenn auch keine literarischen Angabe diesbezüglich sieh finden. Mein Fall, der 

chrollisch verlief, scheint für eine solche l"Jöglichkeit zn sprechen. 

B). Mein als Ban tische Krankheit verlaufener Fall ist seit etwa 2 Monaten 

vor dem Tod durch Auftreten von Pleuritis und Peritonitis serofibrinopnrulenta 

noch schlimmer geworden, welche durch das Vorkommen von Husten, Sputum, 

Brustschmerz, Bauchschmer7. und Gel-:mkschmerz kennzeichnet, und durch Sektionsbe

funde gesichert wurden. Schliesslich wurde aplastisches Knochenmark, Eltatt roten 

l\1:arkeB, in den Röhrenknochen erzeugt.. Diese Dallerzeit (2 Monate) darf genügen, 

aplastisches ~lH,rk zu erzeugen. Dann zeigt mein Fall den gleiohen Verlauf wie 

die meisten Fällen der aplastischen Anämie. 

Cl. Gewichtsvel'hältnis der Milz zu!" Leber (Milz/Leber) bei meinem Fnlle 

entspricht beinal18 dem Resultat von N agayo41) (105/100) (drittem Stadium). 

D). Dass mein Fall einen ziemlich kürzeren Verlauf als die Ban t i sehe 

Krankheit nahm, ist durch dns Hinzutreten der aplastischen Anämie zu erklären, 

deren ursächliche Schiic1lichkeit eine st,al'ke 'Vil'kung ausgeübt hat. 

Durch oben erwähnte Gründe glaube ich annehmen zu dürfen, dass die 
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Bantische Krankheit durch irgend einen Umstand zur aplasti

s c h e n A n ii m i e ii bel' geh t. 

B. Aetiologie 

'Venn wir die Angaben der Literatur über die Aetiologie der aplastit3chell 

Anämie übcrblicken, so sehen wir, dass sie nicht einheitlich ist,. 

G n. v a z zell i und Mi ne 11 i le) erstatten Bericht übcr harte Strahlen, die 

an den Hoden und hämatopoetischen Organen eine verderbliche vVirlnmg elltfnlten. 

Im Anschluss an die Beobachtnng VOll Ga v a z zen i und 1\'1 i II e 11 i 16) berichtete 

Fa b e r l~) übel' aplastische Anämie bei einem Röntgenologen, der seit 12 ,Jahren 

den Röntgenapparat ohne besondere Vorsicht gehalldhabt hat. 

Es liegt eine Reihe VOll Beobachtungen vor, die zu beweisen scheinen, dass 

gewisse Arzneibehandlnng bei l\lenschen mit eigellt~mlieher Empfällglic'hkeit auel! 

apllLst.ifiche Allämie verursacht., \:Ve i 1 und I s c h-'Va] 16
') haben beobachtet, dnss 

die Krnnkheit in ihrem Falle nach der Arzenobem-;olbehlLl1dlung entstand. Das 

Auftruten von aplastischer AJl!lmie nach Salvarsnn-nnd QuecksilbcranweIlclung 

wurde von Gor k e 18) bei ludi viduen beschrieben, die bes0nders sal varsllnempfiudlich 

sind, ulld dnbei wurde die Erkrankung dm·eh dilR Aussetzen des Salvnrsans aufgehal. 

ten, Challffard 7) hat die Vergiftung c1nreh Blei oder Alkohol als die Un<aehü 

seines FalleR beschuldigt. D;ts ExpGrimellt von Isa ac und .1\'1 ö c k e 1 ~9) zeigt, daFlH 

bei den schwersten Blutgiftal1ämiell (Saponill) selbst in knrr.l~ll Knochen daR Mark 

total zellfrei gemacht wird, Be t tm an n 4) konnte dUl'('h kleine Arseudosen bei 

Kallinchen UmwHndlung des Fettmarks in rotes JHark hervolTufen, während bei 

der Ver·wendung grössercr Giftdosen die I.Jymphoielisiellmg lallgsamer erfolgt oder 

ausbleibt, VOll klinischen Erfahrungen gehören hierher die Laugcnvergiftnng von 

Eng e 111 ) uud elie Sublimatvergiftnllg von Li po 'v ski 36). 

Bei der l\lehrzn.hl der anämischen Fälle stellen sich Bakteriell und ihr Gift 

als schädigende Stoff~ heraus. He l' Z 21) Imt n.ls Ursache im·· ersten Falle die VOll 

der TOllsille ausgehende Infektion, im zweiten Falle die kOl1tinuierliche Resorption 

toxiscll- illfektiöser Stoffe von der Hant beschuldigt. Web e l' 59) hält es für lll:>glicb, 

dass gewisse Toxine, indem bei seinem Falle LUtcll eillür l\111lldinfektiOll diese 

Aniimie hervorgerufen wurde, eine besondere Bolle spielen, um die hiimato

poetische Funktion zu paralysieren oder zu verüiehten. Hicrher gehöl'elt die Pälle 

VOll der toxischell Anii.mie, die bei rryplms von H ir sc h fe 1 d 24), bei der Elldome

tritis gnngrllellOSI1 von H i r s c h fe 1 d 25) (nur ein 'reil), bei der puerperalen Sepsis 

von Bar b e l' i s~) uud bei der prolongierten 1\'Iasern VOll S mit 11 54) beobachtet 
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wurden. Bei einem Purpnl'fdnlle mit Atrophie des Knochenmarks hat H i l' S c h-

fe 1 cl 2:') n,ngenommen, dass die Atrophie des Knochenmal'ks auf die toxische 

Einwirkuug derselben Schädlickeit zUrliclumfiihren ist, welche die Purpura vel'nrsn,cht 

hat. Tub61'~u!ose wal' nach Ln c k s c hund S te f a 11 0 w i c Z 37) iu ihrem Falle 

sehr wahl's~'heinlich die Ul'sacht>. Wenn man heute malignes Granulom im allge-

meinen als eine InfektiOl"!.skrHnkheit nDlJimmt, so lässt B ir sc h f eId s 27) Fall vom 

malignen Gl'allnlom mit nplastiseher Auämie auch die toxisch-infektiösen lVlomente 

als Ursnche ap1astiscIl€1' AllRmie gelten. Bei Schwar7.wasserfieber, Sprue und 

anderen Tropenkrnllklwiteil konllte Sc hilI in g-T 0 l' g n. 11 5:,) öfter eine aregeneratori

sche resp. n.plastische Anämie konstatieren. l\Ian muss (hrauf achteIl, dass cln,s 

Zlls:l.mmmrwirkcll von Z8rsetzungsprodukten der gebchärligtell Zellen, Gewebe oder 

Organe samt anderen Fa.ktoren in den'! Verlauf der durch letzteren Fakt01' eintre

tenden Anämie ansschlnggebend sind. Bei einer sehr geriugeIl Anzahl von Fällen 

haben wir das Zel'setzt1llgsprodukt als ihre vorwiegend wirkende Ursache vor uns. 

Bei dem oben erwähnten Fa,lle der Endometl'itis gn,ngrnelloS~t yon H i r 8 c h f eId 75) 

mUHs man auch Zerbetzungsprodl1kte als ursächliche l\IOlTIellte annehmen. Nach 

den AIJg:t'ben von Es seI' 12), und Co 11 t i nnd R 0 s SiR) da.rf man die Geschwülste 

als schäclliclw Ursa.che dieser Anämie ar.el'kellnen. Der erstere hat es in einem 

Falle von l\lycIoblastenchlorolellkämie ullCl die letztereIl haben es in einem Falle 

von Lymphosal'conmtose behauptet. 

Ans der. UutersncJnmg an der Bothriocephalnsaniimie mit aplastischem 

Knochenmark VOll Kr an tz 34) wollen wir den S811lnss zieheIl, dass :tuch in eiller 

geringen Anzahl von :Fiillell die giftige \Yirknng VOll tiel'ischen Par:tsiten als ein 

unentbehrliches Moment gedeutet worden muss. 

In den anderen Fällen sind schädigende Faktoren Dlltel'el'llähl'lmg, wiederholten 

Blutungen oder Blnt61ltzielumg, nud I\nc11 Hämolyse (hämorrhagische Diathese). 

Bei dem Falle VOll S t e r 11 be r g 57) wird wlCh dem Velfasser Hngenommen, dass 

die dnrch peripheren Thrombozytenzerfall bedingte Blnbmgen seknudär zur 

Kuoo}H'llIl1ftrlrHatrophie geführt }mben. D:ts Tiel'experiment 7.eigt, dass man seine 

ganztm J\lyelozyten ulld Erythl'Oblnsten vom Knocheumn.rk durch Unterernährung 

und wiederholte BlntentzielnUlgen vel'niehten kann (R 111 10 e 11 t haI und Mo l' a

witz 6 ), 

Es schei Ilt mir a pl'iori paradox, class He s s 22) eine Atrophie des Knocllenmarks 

mit wenig kerllhaltigell Roten b3i Polyglobnlic mittels fortgeset,zter intravenöser 

Blntinjektioll erzielte, 
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Die R,plastiflche Anämie stellt nach Pa p p e n he i m 46) etwft ein Endstadium 

wie der perniziösen, so auch der aperniziösen Anämieforl11en dar. Zuerst gehören 

hierher Z y P kin s 63) Fall von aplastischer Leukämie und mein Fall von Ban t i

scher Krankheit mit aplastischem Knochenmark, ullcl noch mehrere Fälle der 

aplastischen perniziösen Anämie. 

I~ den übrigen Fällen stehen individuelle besonders asthenische angeborene 

Schwäche des gesftmten lymphftdenoiden oder hä'i11fttopoetisrhen Systems im Vorder

grund (B 1 0 c 11 5), He 11 y 21") und Z i e g 1 e l' 62). Dagegen erkennte Tür k 5F) zwftr 

den hämolytischell Chal'ftkter der ftp1ftstischen Anämie an, meint jedcch, dass eIn.bei 

stets eine hypoplastische Konstitution besteht" dank welcher das Knochenmark eine 

ungenügende Reaktion auf die geschehende Hämolyse manifestiert. 

Man muss noch· darauf achten, dass wir für die Pathogenese gewisser Fälle, 

die, wie oben bereits erwäbnt, durch physikalische, baktm'iologische oder chemische 

Faktoren entstanden sind, noch eine sichere Erklärung dadurch zu geben vermögen, 

dn.ss neben oben erwähnten wichtigen verschiedenen :Faktoren gleichzeitig Unter

ernährung und Blutungen bei der Entstel11wg der Anämie noch eilJigermassen im 
Spiele sind. 

Im folgenden möchte ich die Ergebnisse meiner dahin zielenden literarischen 

Forschnng kur? zusammenfassend anordnen. 

,1) Chemisch-giftige Wirkung, 

2) Giftige Wirkung durch stark geschädigte ZeHen, Gewebe 

oder Organe, 
A). Toxische Wirkung ') 

..,) Giftige 'Virkung durch Geschwülste, 

4) Bakteriell-giftige vVirkullg, 

5) Giftige Wirkung durch die tierischen Parasiten, 

B). Strahlende 'Virkung, 

C). Durch Unterernährung, 

D). Durch Blutungen, IIämolyse oder Blutentzielumgen, 

E). Durch fortgesetzte Blutinjekticn in die Vellen, 

F). Ein Enclstadium einer beliebigen Blutkl'n.llkheit, 

G). Angeborene Schwäche des gesamten lymphadenoidell und hämopoetischen 

Systems. 

C. Benennung 

Um diese Krankheit gegen die Bi e l' m e r-E h l' 1 ich sehe perniziöse Anämie 

scharf abzugrenzen, um hervorzuheben, dass alle farblosen mycloischen Elemente im 
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Blut und vor allem im ~Ia,rk selbst der Vernichtung anheimfallen, sehlägt Fr tt n k1 
) 

für diese lTIrkl'ttllkuugsform den Namen "Hämorrhagische Alellkie" vor. 

Audere Bezeicllllullgeu sind Lereit,s vorschlagen, 80 von K a zu eIs 0 n .~l), der wegen 

der noch 8icher vorhandenen krankl1l1.ften Schädiglmg der Elltstehungsstättc.n sowohl 

der roten als auch der weissen Blutelemente die Kraukheit als "A rn y e 1 h ä m i e" 

benaunte, von K Je m per e I' 32), der wegen der universellen Zerstörung des gesamten 

Knochenmarks in deu klinischen Bespreclnmgell der obduzierten Fälle den Na.men 

"A my el i e" gebrauchte, und VOll Tü rk 5R
), der wegen des IJärnolytischen Charakters 

die aplastische Anämie als "aplastische h ä molyt ische Anäm ie" benannte. 

"'.,. e b e r 59) erwähnte, dass es sich eignet, die rasch auftretende fata,le Art der 

aplaHtischcn Anämie a.ls "Aplastikaemia", während chronische Form als" Hypopla

stikaemia.", zu bezeichnen. Schneider 52)trug für diese Krankheit den Namen 

"toxische paralytische Anämie oder to'xische allhaemopoetische Anä

mi e" zu gebrauchen vor. 

Pappenheim 47), Hirschfeld 23), Herz 21) und audere ziehen asthenische, 

paralytisclw bzw. aregeuel'atol'iEche Anämie, oder auch AlJämie mit Atrophie Lzw. 

Degeneration des Klloehenmar ks apl&.stischer Auämie vor, da das Wort "A pI a sie" 

angeborenes Fehlen und "H y po pI as ie" angeborene Waehstull1shemmung bedeutet. 

Bezeichnung "asthenische J'esp. par a, ly ti s c he An ä mi e" scheint, nach 

Lucksch und Stefanovdcz 87
), die "Anämie mit fehlender Regeneration 

im Knochenmark" vorr.nziehen, wenn auch die Eem>'Ilnung etwas länger erl:;cheillt. 

Aplastische Auämie beneunen Ha y e 111 und Au b e l' tin 19) Alle m i e a y e c a 11 he 111 a

topoese. Pappeuheim 47) uuterscheidet mit Vergnügen -die "Hyporegcnerutive 

Anämie" VOll der "a,regeuerativen". 

Es scheint mir, als ob in meinem Falle nicht die Benennuug "a pI as t is che 

Anämie" sOlldoru "cl,sthenische, paralytische resp. aregeneratori

sc h e Anämie" passen würde. 

Resume 

1.). Die Ban ti sche Krankheit geht unter irgend einem Umstand zu aplastischer 

Anämie übel', diesem en tE'pricht me,in }-'all. 

2), Die ErgeblJisse meiner literarischen Studien 1ib81' die Aetiologie der a.plastischcn 

Anämie, silld ·wie folgt. 

r 
1) Chemisch-giftige \;Virkullg 

2) Giftige Wirkung durch stark geschädigte Zellen, Gewebe 
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A) Toxische 'Virkung J

1 
3) 

4) 
5) 

B) Stra.hlende 'Virkuug 

U) Durch Uuterel'nähnmg 

oder OrgH,lle 

Giftige 'Virkuug durch Geschwülste 

Bakteriell-giftige Wirlnmg 

Giftige 'Virkullg durch die tiel'iHchen l~<\'rasitell 

D) Durch Blutungen, Hämolyse oeler Blut811tziellllllgüll 

E) Dnrch fortgesetzte BIlltinjektion in die Venen 

1n Ein Endstadium eiller beliebigen Blutkrankbeit 

G) Angl~bol'el1e Schwäche des gesn.mten lymphadenoiden ulld hämatopoetischcll 

Systc,ms. 
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