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Vorwort.

Die Verdffentlichung dieser Fortbildungsvortrige entsprang dem
Waunsche, den Teilnehmern an meinen Kursen die Moglichkeit zu geben,
das Gelernte zu vertiefen und den erhaltenen Anregungen weiter nach-
zugehen. Dariiber hinaus, hoffe ich, wird das Buch den Arzten und
Medizinalpraktikanten zum Selbststudium willkommen sein.

Die Vortrige sind den besonderen Aufgaben und Bediirfnissen des
Fortbildungsunterrichtes angepaflt und zwar nach den Grundsitzen,
die sich mir in mehrjahriger Lehrtitigkeit an der Kolner Akademie
fir praktische Medizin bewdhrt haben. Denn es ist meines Erachtens
kein Zweifel, daB fiir den Unterricht der Mediziner nach dem Staats-
examen und fiir die Fortbildung der in praktischer Tatigkeit stehenden
Arzte die Aufgaben sich etwas anders geartet stellen, als fiir die Ein-
fiihrung der Studierenden in unsere Wissenschaft.

Ich habe in der Darstellung Wert darauf gelegt, der Haupter-
krankung eines Organs oder Organsystems die Folgezustinde und héufi-
geren Kombinationen anzugliedern und so die Erkenntnisse wieder-
zugeben, die uns der epikritische Aufbau des gesamten Obduktions-
befundes gibt. Dabei habe ich auf die iibliche, sich streng an die Organe
haltende Systematik verzichtet. Wenn dies aber beim gesprochenen
Wort leicht ist und je nach der Art des zu demonstrierenden Materials
wechselnd gestaltet werden kann, ergaben sich nicht geringe Dispositions-
schwierigkeiten bei dem Versuch, dieses FlieBende und Variierende in
die starre Fessel des niedergeschriebenen Vortrags zu bannen. Es ist
moglich, daf3 ich hierbei nicht iiberall eine Losung gefunden habe, die
alle befriedigt, doch hoffe ich, daBl dem Zweck, dem Leser die Zusammen-
hinge der Organerkrankungen untereinander einzupréigen, iiberall ent-
sprochen wird.

Von dem Standpunkt ausgehend, dafl in dem Begriff , Krank-
heit”“ — mag man zu den neueren Definitionen desselben eine Stellung
nehmen wie man will — die Stérung der Funktion einen Hauptfaktor
bildet, habe ich die Beziehung morphologischer Vorginge zur patho-
logischen Physiologie iiberall stark hervorzuheben mich bemiiht. Hier-
durch fithrt, wie ich denke, die Darstellung iiber die reine deskriptive
pathologische Anatomie hinaus und zeigt deren Bedeutung als Grund-
lage der Krankheiten in obigem Sinne.



v Yorwort.

Dagegen habe ich mehr morphologische Fragen und solche der
anatomisch-histologischen Differentialdiagnose zuriicktreten lassen. Aus-
filhrungen aus dem Gebiet der allgemeinen Pathologie und allgemeinen
pathologischen Anatomie sind nicht selbstindig abgehandelt, sondern
eingestreut an solchen Stellen, an denen sie fiir das Versténdnis der
Erkrankungsvorginge erforderlich sind.

Wissenschaftliche Streitfragen habe ich in die Erorterung hinein-
bezogen, denn der gereifte Arzt muf sich in ihnen zurecht finden lernen
und verstehen, daB in dem Wechsel der Anschauungen, in dem Fiir
und Wider wissenschaftlicher Diskussion der Fortschritt unserer Er-
kenntnis liegt.

Ganz abgesehen davon, da die Stoffanordnung und Darstellung
nach den erwihnten Grundséitzen nicht fiir alle Gebiete der patho-
logischen Anatomie, ndmlich nicht fiir rein lokale Erkrankungen sich
eignet, habe ich aus #uBleren Griinden zundichst keine vollstindige
Wiedergabe meines Lehrgebietes gebracht. Doch umfaf3t die vorliegende
Sammlung von Vortrigen, deren Erginzung in Aussicht genommen ist,
die hiufigeren und wichtigeren Erkrankungen.

Fiir die Illustrierung, die, dem Zweck des Buches entsprechend,
eine reichliche sein mufite, habe ich die Photographie anatomischer
Objekte in erster Linie herangezogen. Die Aufnahmen wurden von der
technischen Assistentin meines Instituts, Fraulein Hedwig Jores unter
meiner Aufsicht hergestellt. Von ihrer Hand rithren auch die mikro-
skopischen Bilder her. Die Tuschezeichnungen und die Mehrzahl der
Aquarelle fithrte Friulein Zenneck, Bonn, aus. Abb. 22 und 79 lieferte
Herr Thiel, Koln.

Kiln, im September 1912.

Der Verfasser.
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Erster Vortrag.

Animien.

M. H. Schwere andmische Zustinde prigen sich im Leichen-
befunde deutlich aus. Die Haut zeigt hochgradige Blisse, die Toten-
flecke sind meist nur spirlich und schwach vorhanden. Die Organe
weisen simtlich einen sehr geringen Blutgehalt auf. So sind z. B. die
Gefille der Gehirnhdute nur gering gefiillt. Die Hirnsubstanz 138t auf
den Durchschnitten nur wenig Blutpunkte hervortreten. Die Ober-
fliche der Lungen ist blaulich-grau, ihre Schnittfliche blaf§ rotlich-grau.
Der Herzmuskel ist braunlich bis gelblich, bei hochgradiger Animie
lehmfarben. An den parenchymatdsen Organen der Bauchhohle tritt
die graugelbliche Grundfarbe an-
statt der braunroten Blutfir-
bung zutage. Die Milz bewahrt
noch eine briunlich-rote Grund-
farbe auf der Schnittfliche,
immerhin ist auch in ihr der
Blutgehalt erheblich verringert.

Solche Anzeichen einer Ani-
mie findet man schon bei ein-
maligem starken Blutverlust,
etwa beim Verblutungstod. Eine
grolle Stirke erreicht die Blut-
armut aber erst, wenn durch
hiufigere Blutungen oder durch
toxische oder unbekannte Ein-
fliisse lingere Zeit hindurch rote
Blutkérperchen dem Blute ent-
zogen wurden. Hiufig finden
sich dann auch multiple Blut- R
austritte in den Schleimhiuten Abb. 1.
und de,n ser6§en Héiuten.. . Fettige Degeneration des Herzens.

BelChromscherAnémlezelgt Tigerung des Endokards (natiirl. Grofe).
sich fast regelmiBig fettige De-
generation des Herzmuskels. Es schimmern durch das Endokard kleine
gelblich-triibe Fleckchen und Strichelchen durch, welche der Muskulatur
das Aussehen einer Tigerung verlethen (Abb. 1).: Die Verinderung ist
gewohnlich am stirksten in den Papillarmuskeln des linken Ventrikels.

Jores, Anat. Grundlagen. 1




2 Anémien.

Dann folgen der Starke nach die rechten Papillarmuskeln, die Wand-
muskulatur des linken und rechten Ventrikels, die Trabekeln des linken
und rechten Vorhofes. Lazarus hilt diese Verteilung nach den
Stiarkegraden fiir ,.eine bemerkenswerte GesetzmaBigkeit‘.

Die mikroskopische Untersuchung
zeigt die Herzmuskelfasern ganz durch -
setzt mit kleinen Fetttropfchen. Sie
treten besonders deutlich hervor, wenn
man das Fett mit besonderen Farb-
stoffen darstellt, wie aus der Abb. 2 zu
ersehen ist. Anfanglich liegen die
Tropfchen in Léangsreihen in dem
Sarkoplasma und lassen die Struktur
der Muskelfasern noch hervortreten.
In hochgradigen Stadien erscheint die
ganze Muskelfaser durch Fetttropt-
chen ersetzt.

Die fettige Degenerationdes Herz-
muskels kommt unter vielfachen Um-
stinden vor. Thr liegt fast immer,
sei es lokale, sei es allgemeine Aniimie
des Herzmuskels zugrunde. Dieses Zu-
sammentreffen von Anémie und fettiger
Degeneration denkt man sich dadurch

Abb. 2. bedingt, daB in den andmischen Or-
Fettige Degeneration des Herz- ganen oder Organbezirken die Qxy B
muskels, Fetttropfchen durch Sudan dationsprozesse herabgesetzt seien.
rot gefarbt. (Starke VergroBerung.) Allerdings haben neuere Untersuch-
ungen (Kraus, Thiele und Nehring)
gezeigt, daB der O-Verbrauch bei Animischen nicht nur nicht ver-
mindert, sondern sogar erhoht ist. Doch fragt es sich, ob diese
Tatsache die obige Erklirung des Zustandekommens der fettigen
Degeneration in den Organen umzustoBen imstande ist. XKraus schlieit
allerdings, daB8 die Hypothese, welche die fettige Degeneration der
Anédmischen auf O-Mangel zuriickfiihre, hinfillig sei.

AuBer dem Herzen zeigt sich die fettige Degeneration bei Animien
auch in anderen Organen. Ob man freilich, wie das zuweilen geschieht,
auch die Verfettung der Intima der Arterien, sowie die mikroskopisch
nur erkennbaren Verfettungen der Nierenepithelien in dieselbe Kategorie
und mit der Andmie in direkte Beziehung setzen darf, ist mir zweifelhaft.

In manchen Fillen von Animie finden wir beim Durchmustern
von Schnitten verschiedener Organe, in den Zellen der Organe, z. B.
in den Leberzellen oder den Epithelien der Harnkanélchen der Niere
gelbliche Pigmentkornchen liegen. Mittelst der Berlinerblau-Reaktion
erhalten diese eine blauliche Farbe (Abb. 3). Es liegt also eisenhaltiges,
aus dem Blutfarbstoff stammendes Pigment vor, Hamosiderin. Dieselbe
Erscheinung findet sich in Knochenmark, Milz, Pankreas. Am hoch-
gradigsten trifft man sie in der Leber an. Diese erhilt nicht selten




Fettige Degeneration. Hamosiderosis, Knochenmark. 3

durch das reichlich in ihr abgelagerte Pigment einen ins Gelbrote
spiegelnden Farbenton, der so charakteristisch ist, dal man aus ihm
schon mit bloBem Auge die Ab-

lagerung eisenhaltigen Pigmentes B V% ) j .
erkennen kann, H&amosiderosis. 4 ; &
Diinne Scheiben der von der Side- “v o Tk *“
rosis befallenen Organe in Schwefel- 3 L E-‘ N L%
ammonium gelegt, bieten bald in- XS "l s 5
folge der Bildung von Schwefel- LR “f;' T
eisen eine schwirzliche Firbung j - ;‘fﬁ e\
des Gewebsstiickchens dar. : Y & :,‘ ) TR
Die Hiamosiderosis ist aber f‘f R e ;E Rl
nichts weiter wie die Folge cines et /A NI i
anderen pathologischen Vorganges, 3 /ot 3 % ¢ T‘-‘»q.,
nimlicheines ungewohnlich starken L T 7 O :

Unterganges von roten Blutkérper-
chen. Die untergehenden Erythro-

2(.)yten werl()lenl in den dggnan_nten Eisenhaltiges, durch Berlinerblau-Reak-
rganen abgelagert und der eisen-  ion dargestelltes Pigment in den Leber-

haltige Blutfarbstoff wird von den zellen eines Falles von pernizidser
Zellen aufgenommen. Uberall wo Anémie. (Starke Vergroferung.)
ein Untergang von Erythrozyten
stattfindet, gleichgiiltig aus welcher Ursache, z. B. bei Blutgiften, bei
Malaria etc. sehen wir diese Erscheinung auftreten. Umgekehrt konnen
wir, wenn wir sie bei Animien mit unbekannter Atiologie antreffen,
den SchluB ziehen, dafl solchen Animien ein Untergang von roten Blut-
korperchen ursichlich zugrunde liegen muB. Dies trifft z. B. fiir die-
jenigen Formen von progressiver Anamie zu, die man als pernizidse
Animie im engeren Sinne bezeichnet. Bei diesen ist nidmlich die
Siderosis regelmaBBig und hochgradig anzutreffen.

Von Bedeutung ist das Verhalten des Knochenmarkes bei Andmien,
d. h. desjenigen Organs, welches, wie wir seit Neumanns Ent-
deckung (1868) wissen, beim Erwachsenen die Stidtte der Neubildung
der Blutzellen ist. Das Knochenmark in den groBen Rohrenknochen
ist nun bei Andmien nicht Fettmark, sondern wie im Kindesalter lym-
phoid, entweder von einfach grauroter Farbung oder — bei der perni-
ziGsen Andmie — himbeergeleeartig. Diese Beschaffenheit des Markes
deutet darauf hin, daB eine stirkere Regeneration der Blutelemente
im Mark statt hat. Hieriiber gibt auch die Blutuntersuchung Auf-
schluB}, die allerdings zweckmaBiger, d. h. mit sichereren Resultaten am
Lebenden, als an der Leiche vorgenommen wird. Das Blut ist an der
Leiche hell, wiisserig, die Zahl der roten Blutkorperchen ist sehr herab-
gesetzt. Die Blutgerinnsel sind gallertig. In Deckglastrockenpriparaten
zeigen sich im Blute kernhaltige rote Blutkorperchen (Normoblasten).
Ferner treten im Blut sogenannte polychromatische Blutscheiben auf,
d. h. solche, welche sich im Deckglastrockenpriparat mit einer Reihe
von Farbstoffen tingieren, und zwar solchen, welche fir gewohnlich
von den roten Blutkorperchen nicht angenommen werden. Ferner

1*

Abb. 3.



4 Aniémien.

kommen rote Blutzellen mit basophiler Kornelung vor, die ebenso wie

die polychromatischen als Jugendformen anzusprechen sind. Neben

den Regenerationsformen kommen auch Degenerationsformen vor. Das

Ineinandergreifen von Degenerations- und Regenerationserscheinungen

gehort nach Ehrlich zu den Charakteren des Blutes bei Animien.

Zu den Degenerationsformen rechnen die Poikilozyten, kleine gedellte,

unregelméifig gestaltete Blutscheiben, und Mikrozyten, d. h. abnorm
kleine Erythrozyten.

Wihrend beim Erwachsenen im allgemeinen die Blutneubildung

durch kernhaltige Mutterzellen gewdhnlicher GréBe, Normoblasten

(Abb. 6), vor sich geht, finden sich

im Mark und Blut mancher pro-

gressiven Andmien, vor allem der

perniziosen Anémie, grofere kern-

haltige rote Blutkorperchen, soge-

4] nannte Megaloblasten. Auch zeigt

das Blutbild der perniziésen Ani-

mie grofle, stark hiamoglobinhaltige

Blutscheiben, Makrozyten (Abb. 4).

b Von diesen bei den Befunden ist
; der letztere regelmiBig und leicht
& festzustellen, wihrend die Megalo-
blasten oft erst nach langem Suchen
angetroffen werden konnen.
Abb. 4. Das Knochenmark zeigt histo-
Blutbild bei pernizidser Anamie (Ol- logisch bei den einfachen Animien
Immersion). in der Regel bei volligem Schwund
a Makrozyten. b ll\)/{ik;ozyten- ¢ Megalo-  des Fettmarkes eine zellige Hyper-
ast.

plasie, die der erhohten Bildung
von Blutzellen entspricht. Bei der
pernizidsen Animie kommen unter den kernhaltigen roten Blutkorper-
chen auch groflere, den Megaloblasten entsprechende Formen vor. Sie
sind jedoch gering an Zahl. AuBerdem zeigt das Knochenmark bei
pernizidser Anémie reichlich neutrophile und eosinophile Myelozyten.
Die Zahl der Lymphozyten schwankt, kann aber in manchen Fillen
vermehrt sein. Reichlich sind auch Leukozyten vertreten, unter denen
die eosinophilen iiberwiegen. GréBere Zellen, die rote Blutkorperchen
phagozytisch aufgenommen hatten, sah Sternberg.

Das Auftreten der im erwachsenen Organismus unter normalen
Umsténden sonst nicht vorhandenen Megaloblasten ist nach Ehrlich
als ein Riickschlag in die embryonale Blutbildung aufzufassen; Ehrlich
meinte, da es sich hierbei um einen in bezug auf Neubildung von Blut-
zellen minderwertigen RegenerationsprozeB handelt. Doch ist dies
letztere neuerdings wieder zweifelhaft geworden.

Ferner sollen nach Ehrlich die Megaloblasten allein bei dem von
Biermer umschriebenen Krankheitshild der perniziésen Animie vor-
kommen und fir diese Krankheit charakteristisch sein, wihrend bei
den sog. sekundiren Andmien die regenerative Blutbildung sich nicht
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von der normalen unterscheiden sollte. Doch hat sich gezeigt, daB die
Megaloblasten auch bei verschiedenen sekundéren Animien, z. B. der
Botriozephalus-Andmie vorkommen kénnen. Es laBt sich daher der
Begriff der perniziosen Animie als ein scharf abgrenzbares Krankheits-
bild nicht aufrecht erhalten. Der Name wird von den Klinikern in
verschiedenem Sinne gebraucht. Die einen sehen auch heute auBer
der Art des Krankheitsverlaufes den Regenerationstypus unter Bildung
von Megaloblasten als wesentlich an, rechnen dann auch Fille bekannter
Atiologie hinzu. Andere dagegen zihlen zur perniziésen Andmie im
engeren Sinne nur Félle mit unbekannter Ursache (vgl. Pappenheim,
Grawitz).

AuBer dem Knochenmark beteiligen sich auch noch andere Organe,
wenn auch in geringem MaBe an der Blutbildung. Die Milz, welche
meist nicht vergroBert ist, oder eine einfache Hyperplasie aufweist, und
ebenso die Lymphdriisen kénnen mikroskopisch Herde myeloischen
Gewebes mit Erythroblasten und Myelozyten enthalten. Nach Meyer
und Heineke ist dies bei der pernizitsen Andmie sogar haufig der
Fall. Sind diese Herde auch, wie Sternberg mit Recht hervorhebt,
gering, so kommt ihnen doch eine Bedeutung zu. Aus ihnen erkliren
sich ndmlich gewisse Beziehungen der perniziésen Anéimien zur Leukimie,
auf die wir bei der Besprechung dieser Erkrankung noch zuriickkommen
werden. Man vermag die Blutbildung in Milz und Leber auch bei ex-
perimentell animisch gemachten Tieren hervorzurufen und zwar mittelst
blutzerstérender Gifte (Domarus). Jedoch kommt dies nur dann
zustande, wenn die Vergiftung eine chronische ist, und die Tiere Ge-
legenheit hatten, sich mehrfach zu erholen. Bei experimentell erzeugten
posthimorrhagischen Anémien tritt nach Blumenthal und Mora-
witz keine myeloide Umwandlung der Milz auf. Stanci sah
sie bei posthimorrhagischen Animien auftreten, wenn er gleich-
zeitig lackfarbenes Blut intraperitoneal injizierte und er folgert daraus
und aus dem Verhalten bei toxischen experimentellen Animien, daf3
der Reiz zur Entstehung extramedullirer Blutbildungsherde von dem
im Blut kreisenden zerfallenden Erythrozyten ausgeht.

Sind somit die Regenerationsbestrebungen des Organismus im allgemeinen
trotz ihrer UnregelmiBigkeiten und degenerativen Abarten erheblich, so werden
andererseits von den Klinikern nach Ehrlichs Vorgang auch progressive Andmien
kenntlich gemacht, bei denen die Blutregeneration darniederliegt oder ausbleibt
und bei denen dieses Moment auch als Ursache der Andmie gilt. Das Knochen-
mark soll in solchen Fillen Fettmark zeigen oder geringe Regeneration. Ich habe
noch keine Gelegenheit gehabt, dieses zu beobachten.

Die ursichlichen Verhéltnisse der Andmie sind mannigfache und
zuweilen an der Leiche nachzuweisen. Dies gilt z. B. fiir die posthdmor-
rhagischen Andmien. Hier sind hiufig sich wiederholende Blutverluste
das itiologische Moment. Uber eine gewisse Grenze ist der Organismus
nicht mehr fahig, die durch wiederholten Blutverlust gesetzten Alte-
rationen auszugleichen. Mit Ehrlich nimmt man an, da§ die Rege-
nerationskraft der blutbereitenden Organe sich erschopft und sich
dadurch eine chronische Animie herausbildet. Die Leichendffnung
kann in manchen Féllen die Quelle der Blutungen aufdecken, z. B.
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Ulzera und ulzerierende Geschwiilste des Verdauungstraktus, Erkran-
kungen des Uterus, welche zu Blutungen fithren, blutsaugende Parasiten,
vor allem Anchylostomum duodenale. Ferner kénnen Animien auf
dem Boden chronischer Infektionskrankheiten entstehen. So trifft man
sie bei Tuberkulose, bei Syphilis. Ferner kommen bei Leberzirrhose
Andmien vor und verkniipfen sich in dem Symptomenkomplex bei
Bantischer Krankheit oft recht eigenartig mit der Zirrhose.

Unter den Parasiten, die schon vorhin gestreift wurden, hat das
Antreffen von Botriozephalus eine besondere Wichtigkeit. DaB der
Wurm als die Ursache schwerer Andmien angesprochen werden kann,
ist unzweifelnaft und geht vor allem daraus hervor, daB die Animien
nach Abtreibung des Wurmes ausheilen konnen; allerdings tritt die
Andmie nicht bei allen mit dem Parasiten behafteten Individuen auf.
Nur ist die Frage, auf welchem Wege die andmisierende Wirkung zustande
kommt, schwierig zu beantworten. Eine direkte Blutentziehung bei
Botriozephalus ist nach der Bauart des Parasiten auszuschlieBen, und
eine Einwirkung auf den Magen-Darmkanal oder eine Giftbildung an-
zunehmen. Schaumann und Tallquist konnten durch Verfiitte-
rung von halbverdauten Bandwurmgliedern, ferner durch Injektion
von Salzwasserextrakt des Parasiten bei Hunden Animie erzeugen.
Nach Tallquist ist das Gift lipoider Natur und zwar ein Olsiure-
Cholestearinester.

In einer Reihe von Fillen findet sich bei Andmien Magenkarzinom
und bildet zweifellos die Ursache der Blutarmut. Der Weg, auf dem dies
ermoglicht wird, ist noch nicht sicher anzugeben. Man hat die Er-
nihrungsstérung als Vermittlerin angesprochen oder wie Lubarsch
in einem Falle seiner Beobachtung Metastasierung des Karzinoms in
das Knochenmark beschuldigt. Doch ist am wahrscheinlichsten, daf3
auch in dem Tumor hamolytische Substanzen gebildet werden (Tal-
quist).

Von Interesse ist, daBl auch andere Magen- und Darmerkrankungen
bei Andmien vorkommen. Die Gruppe der kryptogenetischen perni-
ziGsen Andmie ist fast regelmaBig von einer Atrophie der Magenschleim-
haut begleitet (Lit. Ehrlich und Lazarus). Die Schleimhaut
zeigt dann schon meist dem bloflen Auge eine auffallende Glitte und
Verringerung der Dicke (Quincke). Mikroskopisch erweist sich
die Driisenschicht in bezug auf ihre Hohe erheblich verschmilert. Die
Driisen sind spérlich, in hochgradigen Fallen sogar ganz erheblich ver-
mindert (Abb. 5). Das Epithel ist entdifferenziert und besteht nur aus
Zellen, welche den Hauptzellen der Magendriisen entsprechen. In der
Tiefe der Mukosa tritt, wie Herzberg zeigte, regenerative Neu-
bildung von Driisen auf (Abb. 5), so daB nicht nur ein Schwund, sondern
auch ein Umbau des Driisenkorpers eintritt. In dem verbreiterten inter-
stitiellen Gewebe kommen eigentiimliche -hyaline Korperchen vor,
Rousselsche Koérperchen, deren Genese und Bedeutung noch nicht
ganz feststeht (Lubarsch).

Die Magenerkrankung ist von einigen Seiten als Entziindung auf-
gefaBlt, von anderen als Atrophie (Atrophia gastrointestinalis progressiva).
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Die letztere Auffassung halte ich aus Griinden, die in der Herzbergschen
Arbeit niedergelegt sind, fiir die zutreffendere. Von einigen Autoren
ist angegeben worden, daB auch die Darmschleimhaut bei pernizitser
Andmie Atrophie aufweist, doch ist dies von anderer Seite (Faber
und Bloch) bestritten und als durch Féaulnis bedingt, hingestellt worden.
Zum mindestens bedarf es neuerer Untersuchungen, ehe man das Vor-
handensein einer Atrophie der Darmschleimhaut bei perniziéser Anidmie
sicher annehmen darf. Auch eine Entartung des Auerbachschen und
MeiBlnerschen Plexus ist behauptet worden (Sasaki).

Die Atrophie der Magenschleimhaut wurde von den ersten Unter-
suchern, welche ihr Vorkommen bei der pernizitsen Anamie erkannten,
als deren Ursache mit mehr oder weniger Bestimmtheit angesprochen,

Atrophie der Magenschleimhaut bei perniziéser Andmie (schwache VergroBerung).

« Epitheliiberzug der Magenschleimhaut. b Magengriibchen, an Zahl verringert.
¢ Driisenlose Partie. d Regenerationsbestrebungen der restierenden Driisen.
e Muscularis mucosae.

doch wird dies heute vielfach verneint. Gegen die Zuriickfithrung der
Anémie auf die Magenschleimhaut spricht, da3 Atrophie der Magenschleim-
haut auch ohne Andmie vorkommt. Nach Schaumann ist bei
einem Teil der Fille von Botriozephalusandmie Salzsiuremangel oder
Achylie vorhanden; ob diesen Symptomen auch eine Atrophie der Magen-
schleimhaut zugrunde liegt, ist aber noch nicht geniigend untersucht.
Die Schleimhautatrophie ist in den Fallen kryptogenetischer, pernizidser
Andmie auch nicht etwa zuerst vorhanden, sondern geht in ihrer Aus-
bildung der Dauer der Anidmie parallel. In einem friihzeitig gestorbenen
Fall von pernizioser Andmie fand Herzberg den Beginn der Atrophie
schon vorliegend, wihrend nach klinischen Untersuchungen die Sekre-
tionsverhdltnisse noch normale waren. Das friihzeitige Vorkommen
der Magenerkrankung bei der perniziosen Anadmie, das Fehlen derselben
bei den meisten sekundiren Anidmien, die Schwierigkeit, einen Weg
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zu finden, auf dem die Andmie Ursache einer Atrophie der Magenschleim-
haut wiirde, lassen es verstiandlich erscheinen, daf einige Autoren Magen-
erkrankung und Anidmie als koordinierte Prozesse auffassen und auf
dieselbe Giftwirkung zuriickfithren wollen.

Einige neuere Untersuchungen (Tallquist und Faust, Berger
und Tsuchiya) legen die Moglichkeit nahe, daBl auch bei der krypto-
genetischen pernizibsen Anadmie eine hémolytische lipoide Substanz
im Verdauungskanal auftritt, die vielleicht in Entziindungszustinden
der Schleimhaut ihre Ursprungsstitte habe. Doch ist es bisher nicht
gelungen (Herzberg, Schaepfler, Aschoff) fiir diese Hypothese eine
anatomische Stiitze zu finden.

Komplikationen der perniziésen Andmie mit Affektionen des
Nervensystems, welche zuerst von Lichtheim erkannt wurden, sind
hiufig. Es lassen sich Degenerationen in den Hinterstringen und
Seitenstringen des Riickenmarkes nachweisen. Die Degenerationen
nehmen nach Nonne von kleinen myelitischen Herden ihren Aus-
gang. Die Degenerationen in den Hinterstraingen sind von wechselnder
Ausdehnung und nicht mit der Tabes identisch. Nach Lichtheims
Schiiler Minnich, welcher die Riickenmarkserkrankungen bei perni-
zioser Andmie eingehend studiert hat, besteht zwar ein kausaler
Zusammenhang zwischen diesen Erkrankungen und der Animie; doch
sind die Degenerationen nicht die einfache Folge der perniziésen Andmie,
da sie weder dem Grad noch der Dauer der letzteren parallel gehen.
Minnich nimmt an, dal beide eine gemeinschaftliche Ursache haben.

Zweiter Vortrag.

Leukiimie.

M. H. Der Name Leukimie, welcher von Virchow eingefiihrt
worden ist, besagt, daB die farblosen Zellen des Blutes vermehrt sind.
Die Vermehrung tritt am Leichenblut durch Sedimentierung manchmal
so stark hervor, dal es weiBlich aussieht (Leukidmie = weiBes Blut).
Die Zihlung der Blutkoérperchen am Lebenden ergibt, daB das Ver-
héltnis der weilen zu den roten, welches normal ca. 1 : 600 betrdgt, auf
etwa 1 :20 steigt; auch noch stirkere Vermehrung wird beobachtet.
Wir wissen durch Ehrlich, welcher die einzelnen Formen der farblosen
Zellen unterscheiden lehrte, daf3 die vermehrten Zellen des leukimischen
Blutes verschiedener Art sein kénnen. In einem Teil der Fille sind die
Vorstufen der Leukozyten, die man als Myelozyten bezeichnet (Abb. 6),
tiberwiegend im Blut vorhanden, also unreife Zellformen, die in der Norm
gar nicht im Blut vorkommen, sondern nur im Knochenmark. In
einem anderen Teil der Fille von Leukimie sind die kleinen Lympho-
zyten (Abb. 6) vermehrt, die in geringer Zahl auch im normalen Blute
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neben den Lymphozyten vorhanden sind, im iibrigen aber die Zellen
der Lymphknoten und iiberhaupt des lymphatischen Gewebes sind.

Es konnen also entweder die Zellen des myeloischen Systems (Abb. 6)
oder diejenigen des lymphatischen (Abb. 6) im Blute bei Leukdmie
iiberwiegen. Man unterscheidet demnach — allerdings nicht allein
nach dem Auftreten der Zellarten im Blute, wie wir spéter sehen werden —
eine myeloische und lymphatische Leukidmie.

Bei der myeloischen Leukémie sehen wir im Blutbild (Abb. 7) haupt-
sidchlich Myelozyten und zwar neben wenigen eosinophilen, in der Mehr-
zahl neutrophile Myelozyten (Abb. 7).

Im einzelnen ist die Verinderung des Blutbildes noch etwas mannig-
faltiger. Es sind auch die ausgebildeten polymorphkernigen Leukozyten

a &5 ¥
a® i‘-" 0%0 ® G000
22 %05 9" 9gege

Abb. 7. Abb. 8
Blutbild bei myeloischer Leuk#dmie Blutbild bei lymphatischer Leukdmie
(Ol-Immersion). ( Ol-Immersion).
a Myelozyten. b Leukozyten. ¢ Rote a Lymphozyten. b Rote Blut-
Blutkorperchen. korperchen.

etwas reichhaltiger als in der Norm, und die spiirlichen Mastzellen des
Blutes erscheinen etwas vermehrt. Die Lymphozyten sind nur in ge-
ringem Malle vermehrt.

Bei der lymphatischen Leukédmie iiberwiegen die kleinen Lympho-
zyten (Abb. 8) so daB sie (nach Naegeli) bis zu 95 und 999, der
vorhandenen weiflen Blutkorperchen betragen kénnen.

Auch die Erythropoiese bleibt bei der Leukdmie nicht ginzlich un-
beriihrt, denn die Zahl der roten Blutkérperchen ist in dem Blute der
Leukémischen in der Regel etwas vermindert. Man trifft vereinzelte
Normoblasten und auch gewisse Degenerationen der Erythrozyten
(Poikilozytose, Polychromatophilie) in geringem MaBe. Die Haut der
Leukémieleichen und die Organe lassen auch meist eine Anémie erkennen.
Hochgradige Andmie- trifft man bei gewissen Formen, welche als eine
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Kombination von Leukimie und pernizioser Anamie aufgefallt werden,
und die man nach Leube-Pappenheim als Leukandmie bezeichnet.
Doch ist die Abtrennung der Leukanimie als gesonderte Krankheit
wahrscheinlich unberechtigt (Luce, Hirschfeld). Hierfin spricht
auch die Tatsache, die wir schon kennen lernten, daB bei der
pernizicsen Andmie und bei experimentellen Blutgiftanimien extra-
medullire myeloische Wucherungen auftreten, ein Beweis, daf3 durch
die gleichen Reize die Blutbildungsstitten sowohl zu hiamatopoietischer
wie leukopoietischer Funktion gebracht werden konnen.

Den Verinderungen des Blutbildes bei der Leukidmie entsprechen
analoge Verinderungen des Knochenmarks. Und zwar ist das Knochen-
mark der groBen Rohrenknochen in ein zelliges Mark verwandelt, es hat
eine graurote Farbung. Bei der myeloischen Leukimie geht si¢ in grau-
gelbliche Firbung iiber und kann in hochgradigen Fillen eiterdihnlich
aussehen.

Mikroskopisch zeigt sich eine starke zellige Hyperplasie und zwar
sind bei der myeloischen Leukidmie hauptsachlich die Zellen des myeloi-
schen Systems beteiligt und unter diesen wiederum am meisten die
neutrophilen Myelozyten. Bei der lymphatischen Leukidmie iiberwiegen
die kleinen Lymphozyten.

Diese Knochenmarksbefunde deuten schon an, was wir spiater noch
weiter bestitigt finden werden, daB eine Wucherung des myeloischen
bzw. lymphatischen Gewebes mit zum Wesen der leukdmischen Krank-
heiten gehért. Ehrlich sah seinerzeit die Bildungsstitte des mye-
loischen Gewebes allein im Knochenmark, daher sprach er auch von
myelogener Leukamie, wihrend er die Wucherung der Lymphozyten auf
Milz und Lymphdriisen zuriickfiihrte. Dieser Standpunkt hat sich aber
nicht aufrecht erhalten lassen. Denn es wurden lymphatische Leukédmien
bekannt, bei denen allein das Knochenmark, nicht aber Milz und
Lymphdriisen beteiligt waren (Walz, Pappenheim). Anderer-
seits ist es immer mehr wahrscheinlich geworden, dal das myeloische
Gewebe bei der Leukdmie auch an anderen Stétten als im Knochenmark
entstehen kann.

Der Leichenbefund zeigt nimlich eine VergroBerung der Milz und
Lymphdriisen. Bei der myeloischen Form tritt die Milzvergroerung
als auffilligster Sektionsbefund zutage. Das Organ nimmt einen grofen
Teil der Bauchhohle ein und erreicht ein Gewicht von 4—6 Pfund. Auf
dem Durchschnitt liegt graurotes gleichméBiges Pulpagewebe zutage.
Doch kommen degenerative Prozesse in demselben vor, namlich groBe,
weillich-gelbe, hirtere Partien, die auch an der Oberfliche als ent-
sprechende weiB3-gelbe Bezirke hervortreten und sich als Nekrosen er-
weisen.

Bei der lymphatischen Leukimie ist die MilzvergroBerung nicht
so erheblich und die Pulpa ist von braunroter Farbung. Dagegen tritt
bei der lymphatischen Leukimie eine VergréBerung der Lymphdriisen
hervor, die bei der myeloischen Leukimie nur gering ist oder fehlt. Die
vergroBerten Lymphknoten bilden bei der lymphatischen Leukdmie
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kettenartige oder tumorartige Anschwellungen und zeigen auf Ober-
und Schnittfliche eine graurote Farbung.

Somit hat der ganze Sektionsbefund bei den beiden Leukimieformen
in der Regel auch unabhingig von der Histologie des Blutes und Knochen-
markes, ein ziemlich charakteristisches Geprige und man wird daran
erinnert, da Virchow hiernach schon die Leukimie in zwei Formen
eingeteilt hatte, die lienale und lymphatische. Kein Zweifel, daB diese
Formen im grofen und ganzen mit unseren heute unterschiedenen
Formen zusammenfallen.

Die Vergrolerung der

Pe &,Qé Milz und Lymphdriisen be-

< 0%; AP o= v $ % o ruht nun im wesentlichen
‘e S P e ®° 9 () auf einer zelligen Hyper-

: R ¥R () () ’.' plasie, und zwar treffen
) o ¥ -; & ‘8 wir auch hier dieselben

g ' / % Zellen an wie im Blut und
Knochenmark. Bei der
myeloischen Leukédmie fin-
den sich unter den Zellen
) éﬁ # der Milzpulpa zahlreiche

] 1L 4 : Myelozyten. Es tritt eine
036"%* w‘ 3 a,: vollige myeloische Um-

'OO 2 " ‘P 82 e, % wandlung der Milzpulpa
0{10 3 2 1 ein (Abb. 9). Von den
9 O® §° Follikeln geht diese mye-

L1 B B L loische Umwandlung nicht
aus (Meyer und Hei-
Abb. 9. Mycloische Umwandlung der Milzpulpa nek(?); diese bleiben an-

(Ol-Immersion). finglich bestehen und wer-

den erst allmihlich durch

das zunehmende myeloische Gewebe verdringt und zugrunde gerich-

tet. In den spiteren Stadien der Erkrankung tritt auch das Binde-
gewebe der Milz in hyperplastische Wucherung.

Ahnlich sieht man auch bei den Lymphdriisen ein Auftreten myeloi-
schen Gewebes in den Markstringen und zentralen Sinus und auch
hier bleiben die Follikel lymphatisch und gehen nachher zugrunde.

Demgegeniiber findet sich bei lymphatischer Leukémie in Milz und
Lymphknoten eine starke Ansammlung von kleinen Lymphozyten, wo-
durch die histologische Struktur der betreffenden Organe verwischt wird.

RegelmiBig sind Zellinfiltrationen auch in der Leber vorhanden
(Abb. 10). Die Leber kann dabei auch vergréflert sein und bei hoch-
gradiger myeloischer Leukédmie einen gelbgrauen Farbenton annehmen.
Mikroskopisch zeigen auch hier die beiden Zellarten eine verschiedene
Lokalisation. Die myeloischen fiillen die Kapillaren der Leber reichlich
(Abb. 10), wihrend die lymphatischen Zellen das periportale Binde-
gewebe infiltrieren.

Die leukimischen Infiltrationen kénnen noch an vielen anderen
Stellen auftreten. Sie sind bei der lymphatischen Leuk&mie verbreiterter
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und zahlreicher als bei der myeloischen, kommen hier z. B. in der Niere,
in den Schleimhiuten des Verdauungstraktus, Tonsille, Thymus, Haut vor.

Wir miissen unsere
schon beim Knochen-
marksbefund ange-
kniipften Betrachtun-
gen nun dahin ergin-
zen, dafl das System
des myeloischen oder
lymphatischen Gewebes
im ganzen Organismus
in Wucherung geraten
ist. Freilich ist diese
Anschauung urspring-
lich nur fir das lym-
phatische Gewebe giiltig
gewesen. Denn fiir die
lymphatischen Zellinfil-

trationen besteht keine Abb. 10.
Schwierigkeit inder An- Myeloisch-leukdmische Infiltration der Leber
nahme, daB sie sich (schwache VergroBerung).

allenthalben im Korper

bilden kénnen. Das lymphatische Gewebe hat ja nicht nur in
Lymphdriisen und Follikeln Heim- und Brutstitten, sondern ist
auch in kleineren Ansammlungen vielfach, z. B. besonders in den
Schleimhiuten anzutreffen. Dagegen war das myeloische Gewebe zu-
néichst nur vom Knochenmark abzuleiten, von dem aus die myeloiden
Zellen in das Blut iibertreten. Ihr Auftreten in den Organen, die sog.
myeloide Umwandlung, wurde daher von Ehrlich als Einschleppung
der Zellen aus dem Blut gedeutet und als Metastasierung oder Koloni-
sation bezeichnet. :Indessen ist auch fiir die myeloische Leukdmie in
neuerer Zeit iiberwiegend die Ansicht hervorgetreten, daf die leukdimischen
Infiltrationsherde lokale Bildungen seien. Die Wucherung soll von
Resten des myeloiden Gewebes in Milz und Leber ausgehen und eine
Wiederaufnahme der himatopoietischen Funktion dieser Organe dar-
stellen, die ihnen ja in der embryonalen Epoche zukommt.

Eine Stiitze dieser Auffassung ist der Umstand, dal man das hetero-
tope Auftreten von myeloischem Gewebe auch ohne Leukdmie be-
obachtet hat, unter Umstinden also, unter denen eine Einschwemmung
aus dem Blute nicht gut angenommen werden kann.

Ferner kennt man Fille von Leukimie, in denen extra-medullares
Myeloidgewebe vorhanden war, ohne dafl das Knochenmark an der
Hyperplasie sich beteiligte oder nur lymphadenoide Hyperplasie auf-
wies (Domarus, Rehn).

Nicht unwesentlich fiir die Auffassung der Leukimie ist die Frage,
ob die Zellen des myeloischen und lymphatischen Systems streng von-
einander zu trennen sind, oder wenigstens insofern zusammenhingen,
als sie gemeinschaftliche Stammzellen haben. Die erstere Meinung wird
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als dualistische, die letztere als unitarische Auffassung bezeichnet (Lit.
Domarus, Hirschfeld). Zu den Unitariern gehéren Grawitz,
Maximow, Pappenheim, die dualistische Auffassung ist von Ehrlich
begriindet und wird von Pinkus, Helly, Naegeli, Schridde, Wolff
u. a. verfochten. Aber im einzelnenstimmen diese Autoren nicht iiberein.
Wahrend Ehrlich den gekodrnten Myelozyten als die Stammzelle der
myeloiden Reihe hinstellte, nehmen Naegeli, Schridde u. a. an,
dafB als Vorstufe dieser Myelozyten eine ungekodrnte groBle Zelle, Myelo-
blast, existiere (Abb. 6). Dabei besteht nun die Schwierigkeit, diese
ungekornte Stammzelle der myeloiden Zellreihe von der fast gleichen,
der lympbhatischen Reihe (Abb. 6), zu unterscheiden. Es werden von den
Anhiangern der dualistischen Auffassung Unterschiede geltend gemacht,
von denen der durchgreifendste wohl der von Schridde gefundene ist,
daB nimlich in den Zellen lymphatischer Natur Altmann-Granula
darstellbar sind, in den Myeloblasten aber nicht. Die Farbung ist aber
nicht einfach und gelingt nicht immer. Neuerdings hat W. H. Schultze
nachgewiesen, da nur die myeloischen Zellen, nicht die Lymphozyten
Oxydase - Ferment besitzen, das sich durch mikrochemische Reaktion
in den Zellen als blaue Kornung sichtbar machen 1iBt.

Die Unklarheiten in unserer Kenntnis der Entwickelung der weiflen
Blutzellen hat Einflu8 auf die Auffassung der Leukdmien. Von dem
Standpunkte der unitarischen Hypothese aus kann man sich vorstellen,
daB je nach Art oder Stiarke des einwirkenden Reizes die himatopoieti-
schen Gewebe entweder zur Produktion myeloischen oder lymphatischen
Gewebes veranlalt werden; vom dualistischen Standpunkte aus sind
die myeloische und lymphatische Leukimie als zwei streng zu trennende
Krankheitsformen. hinzustellen. Uberginge zwischen der einen oder
anderen Form, welche die Unitarier zum Beweis ihrer Auffassung
heranziehen, werden von den Dualisten geleugnet oder als nur schein-
bare Uberginge erklirt. Die Trennung der Leukémieformen ist aber
wohl der wahrscheinlich richtigere Standpunkt, zumal ja auch im
Organbefund auBler der Verschiedenheit der Zellart sich auch die Ver-
schiedenheit der Lokalisation der Wucherung zeigt, so daB, wie
Meyer und Heineke sagen, der histologische Organbefund gerade
so gut wie der himatologische Befund die Leukimie in zwei Gruppen
trennt.

Ganz besonders abhingig von den eben geschilderten Streitfragen
ist die Auffassung einer Form von Leukimie, die ich bisher noch nicht
erwiahnt habe, bei der die groBen, ungekérnten Zellen im Blute erscheinen
und die Mehrzahl der Hyperplasien in Knochenmark, Milz, Lymphdriisen
und Qrganen ausmachen. Dies trifft meist fiir Falle zu, die klinisch
einen ‘akuten Verlauf zeigen (akute Leukimie), im Gegensatze zu den
bisher beschriebenen chronisch verlaufenden Leukimieformen. Von
unitarischer Auffassung ausgehend, werden diese groBzelligen Leukimien
auch einheitlich aufzufassen sein, vom dualistischen Standpunkte aus
unterscheidet man aber eine Myeloblastenleukimie und eine lymphatische,
groBzellige Leukamie. Fiir beide finden sich in der neueren Literatur
Beispiele, und gerade die Myeloblastenleukdmie hat durch das von W.



Unitarische und dualistische Auffassung der Leukdmie. Ursachen derselben. 15

H. Schultze eingefiihrte Kriterium der Oxydasereaktion einen sicheren
und héufigeren Nachweis als friiher erhalten. Es hat sich herausgestellt,
daB3 die Myeloblastenleukédmie verhiltnismaBig hiufig ist. Im Sektions-
befund treten bei ihr multiple Blutungen in der Haut, den Schleim-
hiuten und den serésen Hiuten in den Vordergrund, wihrend die Ver-
groflerung von Milz und Lymphdriisen gering ist oder fehlt.

Uber die Atiologie der Leukimieformen 148t sich nichts Bestimmtes
aussagen. Die hdmatopoietischen Organe und Gewebssysteme werden
durch unbekannte Reize zur iiberwiegenden Produktion bestimmter Zell-
arten veranlat, die dann in das Blut iibertreten. Soweit Hyperplasien
der unreifen Zellformen vorkommen, ist nicht etwa anzunehmen, daf3
der Organismus die Fahigkeit zur Bildung der Endformen verloren hat.
Denn wenn z. B. bei myeloischer Leukdmie entziindliche Exsudate vor-
kommen, etwa die Leukidmiker, was nicht selten der Fall ist, an einer
fibrinésen Pneumonie zugrunde gehen, so kann man sich iberzeugen,
dafl in dem entziindlichen Exsudat nicht etwa Myelozyten statt der
Leukozyten auftreten, sondern daBl die Lungenentziindung sich genau
verhilt, wie an einer nicht leukdmischen Leiche.

Die Anhdnger der Anschauung von der Verschleppung der Zellen
haben die myeloiden Wucherungen in den Organen mit der Metasta-
sierung bosartiger Geschwiilste verglichen, und es ist der Versuch ge-
macht worden (Banti, Ribbert) die Leukdmie durch Einreihung
in die Geschwiilste zu erkliren. Dies halte ich nicht fiir richtig. Ich
finde mit Sternberg, daB die myeloiden Metastasen der Leukimie
von solchen der bosartigen Geschwiilste, etwa einer Sarkomatose, sich
dadurch unterscheiden, daf die myeloiden Herde nicht von atypischen
Geschwulstzellen, sondern von typischen Zellen des Knochenmarkes
gebildet werden und daf sie kein schrankenlos in die Umgebung iiber-
greifendes Wachstum zeigen. Andererseits hat aber Sternberg versucht,
die grofizellige lymphatische Leukdmie von der kleinzelligen zu trennen
unter der Bezeichnung Leukosarkomatose und ihr einen geschwulst-
artigen Charakter zuzusprechen. Einmal glaubt er, diese groBen Zellen
seien atypische, pathologische Zellen; indessen ist es ihm nicht gelungen,
sie wirklich als besondere, von den groBen Lymphozyten differente Zell-
formen zu differenzieren. Ferner gibt er an, daf sich bei seiner Lympho-
sarkomatose entweder schon makroskopisch tumorartige Wucherungen
finden, oder wenigstens mikroskopisch iiber die Kapsel der Lymph-
driisen des Fettgewebes etc. hinausgehende, also heterotope Wucherungen
der Zellen vorkimen. Indessen kommen solche heterotopen Wucherungen
auch bei kleinzelliger lymphatischer Leukdmie vor (Fabian, Naegeli,
Schatiloff). Die Sternbergsche Leukosarkomatose wird heute von
den meisten Untersuchern abgelehnt.

Viele Anhinger hat die Hypothese, daB die Leukdmie eine
Infektionskrankheit sei. Versuche, Bakterien zu finden oder andere
Parasiten (L6wit) sind allerdings als nicht gelungen zu betrachten.
Aber es bestehen manche Ahnlichkeiten der Leukidmien mit infektidsen
Erkrankungen. Auch sind hiufig Leukimien mit Infektionskrankheiten
kombiniert, namentlich mit septischen Erkrankungen (Herz). Be-
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sonders fiir die Myeloblastenleukimie scheint (Herz, Sternberg)
ein Zusammentreffen mit Infektion, darunter Scharlach haufig zu sein.
Man muBl aber daran denken, dafl Infektionen die Leukidmiker leicht
befallen kénnen, die Infektion also gegeniiber der Leukéimie das Sekundére
darstellt.

Uberimpfung der Leukdmie auf Tiere gelingt nicht. Dagegen hat
Ellermann eine bei Hiihnern spontan vorkommende Leukimie
studiert und konnte iiber positive Ubertragungsversuche dieser Leukimie
auf andere Hiihner berichten. Da nicht nur Organemulsionen, sondern
auch zellfreie Filtrate derselben die Krankheit hervorriefen, nimmt
Ellermann ein toxisch-infektioses Virus als Ursache der Hiihner-
leukédmie an.

Dritter Vortrag.

Pseudoleukiimie, Lymphogranulomatose; Geschwulst-
artige Erkrankungen des lymphatischen und himato-
poietischen Apparates.

M. H. Man begegnet Sektionbsefunden, die im wesentlichen eine
Hyperplasie der Lymphknoten und der Milz aufweisen, ohne daB der
Blutbefund demjenigen der Leukimie entspricht. Fiir solche Fille
hat Cohnheim den Namen Pseudoleukimie geprigt. Spitere Unter-
sucher haben aber fast alle mit Lymphknotenvergrofierung einher-
gehenden Erkrankungen, deren Wesen und Atiologie ihnen unklar war,
unter den Begriff der Pseudoleukimie vereinigt, wodurch eher Ver-
wirrung als Aufklirung in diese Gruppe von Krankheiten gebracht
worden ist. Nachdem es gelungen ist, gerade durch neuere Arbeiten
die pseudoleukdmischen Affektionen wieder in verschiedene Gruppen
zu sondern, ist allgemein (E. Frinkel, Sternberg) die Forderung
erhoben worden, den Namen Pseudoleukimie nur fiir solche Fille
anzuwenden, in denen die VergroBlerung von Milz und Lymphdrisen
auf zelliger Hyperplasie analog derjenigen der lymphatischen Leukimie
beruht.

Der Unterschied liegt dann nur darin, da8 bei der Pseudoleukimie
keine Ausschwemmung der hyperplasierten Zellen in das Blut stattfindet.
Nachdem wir aber im vorigen Abschnitt gesehen haben, daB wir das
Wesentliche des leukdimischen Vorganges in der Hyperplasie des lympha-
tischen resp. myeloischen Gewebes als Systemerkrankung zu suchen
haben, erscheint der Umstand, ob auch eine Ausschwemmung dieser
Zellen ins Blut stattfindet, eine mehr zufillige oder nebensichliche Er-
scheinung, deren Ursache wir noch nicht kennen. XKlinische Beobach-
tungen iiber Aufhoren oder spiteres Eisetzen des Zelliibertritts ins Blut
vermogen diese Auffassung sehr zu stiitzen. Andererseits gibt es auch
Fille, in denen der Blutbefund dauernd aleukdmisch bleibt.
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Analog den Unterarten der Leukdmie wird vielfach auch zwischen
lymphatischer und myeloischer Pseudoleukdmie unterschieden. Von
diesen ist die lymphatische (Domarus) die hiufigere, die myeloische
offenbar selten (E. Frinkel) und von atypischen Leukimien praktisch
schwer zu trennen (Sternberg). Aber auch die lymphatische Pseudo-
leukiimie ist in der eben formulierten Einschrankung auf dem Leichen-
tisch keine oft gesehene Erkrankung. Wenn bis vor nicht langer Zeit
die Pseudoleukimie von den Anatomen hiufiger diagnostiziert wurde,
so wurden eben unter diesen Begriff solche Fille mit zugerechnet, die
wir heute als

Abb. 11.

Lymphogranulomatose (starke Vergrofierung).
a groBe Zellen.

Lymphogranulomatosis maligna (Hodgkinsche Krankheit)

abtrennen. Sie waren unter sehr mannigfachen Namen in der Literatur
schon erwihnt worden (Lymphosarkom, Lymphadenom, malignes
Lymphom, progressive Lymphdriisenhypertrophie, Hod gkinsche Krank-
heit u. a.). Sternberg hat zuerst nachgewiesen, daf} in der Gruppe
der Pseudoleukéimie sich Fille durch einen ganz bestimmten histologi-
schen Befund der Lymphknoten und der Milz auszeichnen. Es bestehen
in diesen Organen zellige Anhiufungen, die neben Leukozyten, Lympho-
zyten und Plasmazellen eigentiimliche groBie mehrkernige Zellen ent-
halten (Abb. 11). Sie werden als kleine Riesenzellen bezeichnet, sind
aber in ihrer Form von den Riesenzellen der Tuberkulose verschieden.
Ihre Natur und Herkunft ist nicht sicher festgestellt. Unter den in den
Jores, Anat. Grundlagen. 2
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Erkrankungsherden auftretenden Leukozyten trifft man in der Regel
besonders viele eosinophile Formen, die in manchen Fillen geradezu
massenhaft auftreten, und nicht nur die eigentlichen Herde der Lympho-
granulomatosis, sondern auch die Lymphdriisen im allgemeinen durch-
setzen. Im Anfangsstadium treten die lympho- und leukozytiren
Zellen allein auf, zuerst sogar ohne die charakteristischen Riesenzellen.
Spéter entwickelt sich in den Herden Bindegewebe, welches die Zellen,
insbesondere auch die kleinen Riesenzellen, einschlieBt (Abb. 11).

Die geschilderten histologischen Verinderungen werden als chro-
nische Entziindung mit Bildung eines eigenartigen Granulationsgewebes
gedeutet.

Doch bevor wir niher auf Wesen und Atiologie der Erkrankung
eingehen, miissen wir iiber den makroskopischen Befund derselben noch
etwas nachholen. Die vergroferten Lymphdriisen bilden meist dicke
Pakete, z. B. am Halse, aber innerhalb derselben lassen sich die einzelnen
Driisen gut voneinander abgrenzen. Auf Durchschnitten sieht das
Parenchym der Lymphknoten bla-gelblich, etwas feucht und transparent
aus; als fischfleischiahnlich hat man dies bezeichnet. AuBerdem koénnen
sie Stellen enthalten, die weiBlich triibe wie verkidst aussehen, und auch
tatsiichlich bei der mikroskopischen Untersuchung sich als Nekrosen

erweisen. Die Milz

ist fast immer stark

mit den gelblich-

transparenten Her-

den durchsetzt und

diese enthalten hiu-

figer  nekrotische

Stellen als in den

Lymphknoten. In

die dunkelrote Pulpa

sind die Herde der

Abb. 12. Lymphogranuloma-

tose wie kleine un-

Schnittfliche der Milz bei Lymphogranulomatose (Por- regelmiBig geformte

phyr-Milz) (3/s natiirl. GriBe). Stiickchen eingela-

gert. Man hat das

mit dem Aussehen des Porphyrs (Porphyr-Milz) oder mit dem einer

Bauernwurst verglichen (Abb. 12). Diese Beschaffenheit der Milz ist

das charakteristischste grob-anatomische Merkmal der Erkrankung
(E. Frinkel).

Weiterhin kénnen Herde vorkommen in dem Mark der Réhren-
knochen und in der Leber, seltener noch in anderen Organen. Be-
merkenswert ist schlieflich noch, daB die zelligen Wucherungen der
Lymphogranulomatosis in manchen Fillen auch die Kapsel der Lymph-
driisen durchsetzen und Infiltrationen in die Umgebung verursachen.
Jamasaki hat neuerdings iiber solche Fille berichtet, ferner Diet-
rich. Es haben sich selbst Fille, die nach dem makroskopischen Be-
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fund als groBe Mediastinaltumoren imponierten, als Lymphogranuloma-
tosis herausgestellt (Weber und Ledingham, Chiari).

Gleichwohl ist aus diesen Beobachtungen nicht der Schiufl zu ziehen,
dafl der ProzeB ein geschwulstartiger sei; sondern es handelt sich auch
bei scheinbar tumorartiger Verbreitung um infektigs-entziindliche Vor-
giinge. Die multiplen Herde sind koordiniert und von einer gemeinsamen
Ursache abhingig und nicht Metastasen eines Primérherdes (Friankel).

Andererseits zeigen die Herde eine gewisse, allerdings nur duBer-
liche Ahnlichkeit mit den Kiseknoten der Tuberkulose, und es treten
Beziehungen des Prozesses zur Tuberkulose in mikroskopischen Préipa-
raten in manchen Féllen zweifellos zutage. Man findet nimlich vermischt
mit den Herden der Lymphogranulomatosis Langhanssche Riesen-
zellen und typische Tuberkel. Sternberg hat daher zunichst den Prozef
unter die Tuberkulose eingereiht und nannte ihn ,eigenartige, unter
dem Bilde der Pseudoleukimie verlaufende Tuberkulose des lymphati-
schen Apparates, ein Ausdruck, den er spiter freilich selbst
als zu weitgehend bezeichnet hat. Aber die engen Beziehungen der
Lymphogranulomatosis zur Tuberkulose sind von Sternberg auch
spiter betont worden und manche Autoren haben sich ihm angeschlossen,
insofern sie anerkennen, dal das Zusammenvorkommen von Tuber-
kulose und Lymphogranulomatose keine zufillige Kombination sein
kann (Benda). Aber es hat sich herausgestellt, daB doch eine Reihe
von Fillen vorkommen, bei denen die Tuberkulose im histologi-
schen Befund ginzlich fehlte, und Tuberkelbazillen nicht nachgewiesen
werden konnten. Auch Impfung des Materials auf Meerschweinchen
erzeugte in den meisten Fillen (Aschoff u. a.), zu denen ich auch
solche eigener Erfahrung rechne, keine Tuberkulose. Es ist daher auch
die Ansicht berechtigt, daf§ die Lymphogranulomatosis von der Tuber-
kulose unabhingig vorkomme, da sie eine besondere Infektionskrankheit
mit besonderer Atiologie darstelle.

In diesem Streit der Ansichten ist von groBem Interesse die Ent-
deckung von Frinkel und Much, daB Bakterien unter gewissen
Bedingungen bei der Lymphogranulomatosis nachweisbar sind. Es ist
nimlich durch Much bekannt geworden, da3 auch eine nicht siurefeste
Form der Tuberkelbazillen vorkommt. Diese 1aft sich mit einer modi-
fizierten Gram farbung in Form kleiner Kornchen, die kleine Reihen
bilden (granulire Form des Tuberkelvirus), darstellen. Frinkel und
Much fanden mittelst des von Uhlenhuth und Xylander eingefiihrten
Antiformin-Anreicherungsverfahrens fast immer (unter 13 Fillen 12 mal)
bei der Lymphomatosis granulomatosa Gebilde, welche von der granuldren
Form des Tuberkelvirus nicht zu unterscheiden waren. Allerdings sind
sie an Zahl sehr gering und der Nachweis auch deshalb schwer, weil
die Gebilde als solche nicht immer leicht zu erkennen sind. Immerhin
ist dieser Befund schon von einer Reihe von Autoren bestitigt worden.
Welche Bedeutung diese Befunde von Frinkel und Much haben,
ist heute noch nicht sicher abzuschitzen. Die Granula werden von
ihren Entdeckern als die bakterielle Ursache der Lymphogranulomatose
hingestellt. Es ist moglich, daf die Granula der Hod gkinschen Krank-

2‘
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Abb. 13.
Myelom des Humerus mit Durchbruch in die Muskulatur (gleicher Fall wie Abb. 14).
(/2 natiirl. GroBe.) .
a Myelomgewebe. b Unveriinderte Knochensubstanz. ¢ Muskulatur des Ober-
armes. d Knochenmark in Myelom umgewandelt.
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heit mit der Tuberkulose identisch sind, oder wahrscheinlich eine be-
sondere Art des Tuberkelvirus darstellen, vielleicht eine Abschwachung
desselben. Es ist in dieser Hinsicht von Interesse, daB3 Lichtenstein bei
Tieren, die mit Tuberkelbazillen von abgeschwichter Virulenz infiziert
waren, der Lymphogranulomatosis analoge Bilder gefunden haben will.
Auch die Moglichkeit, daBl die Granula der Lymphogranulomatosis mit
der Tuberkulose gar nichts zu tun haben, muBl man vorderhand be-
stehen lassen. Diese
Fragen werden erst
durch weiterePriifungen
undUntersuchungender
Frinkel - Much schen
Befunde zu 16sen sein.

Zu trennen von
Pseudoleukimie und in
eine besondere Kate-
gorie zu verweisen sind
ferner die geschwulst-
artigen Erkrankungen
des hidmatopoietischen
Apparates, auf die wir
im folgenden eingehen
wollen. Ein von Ru-
stitzky aufgestelltes
Krankheitsbild

Myelom

kennzeichnet sich im
anatomischen Befund
durch Auftreten mul-
tipler tumorartiger Wu-
cherungen im Knochen-
mark. Die Knochen,
welche am héufigsten Abb. 14.
befallen werden, - sind Multiple Myelomherde im Schideldach (gleicher Fall
Wirbel, Rippen, Ster- 12 \"ge Abbe13) (o fchidel %}u’j]}%flc er Fa

num,Schideldach,dann Die Herdo scl s dunkl .
. I ie Herde scheinen als dunkle (in natura dunkelrote) Par-
aber auch die R6hren- ey an der Innenfliche durch. Man beachte auch die

knochen der Extremi- Ségefliche.

titen. Die Knochen

zeigen, von aullen gesehen, entweder gar keine Veriinderung oder geringe
Auftreibung. Auf dem Durchschnitt treten rote oder graurote, manch-
mal auch mehr weiBllich gefirbte, tumorartige Herde im Knochenmark
zutage (Abb. 13). In der Umgebung der geschwulstartigen Partien kann
Fettmark bestehen, oder auch graurotes Mark. Die Spongiosa ist an
den befallenen Stellen verringert, eventuell auch der kompakte Knochen
der Kortikalis rarefiziert. Die Rarefizierung kann so weit gehen, daB
die tumorartige Wucherung an der Oberfliche des Knochens durch-
scheint (Abb. 14). Es kann selbst der Knochen ginzlich schwinden oder
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frakturieren und die Wucherung in die Nachbarschaft des Knochens
sich ausbreiten (Abb. 13). Dagegen kommt in der Regel eine echte
Metastasenbildung nicht vor. Falle mit Metastasenbildung in inneren
Organen, welche beschrieben worden sind, sind entweder (Lit. Menne)
nicht zu den echten Myelomen, sondern zu den Sarkomen zu rechnen,
oder die scheinbaren Metastasen sind als extrameduldre Wucherungen des
himato- bzw. leukoblastischen Systems zu deuten (Lubarsch). Auch
ist in den meisten Féllen kein eigentlicher Primértumor vorhanden.
Histologisch bestehen die Tumoren in der Hauptsache aus einer
Hyperplasie des Markes, wobei aber die Art der Zellen, die die Wucherung
zusammensetzen, verschie-

den sein kann. In der

@ Mehrzahl der Fille zeigen

& die geschwulstartigen Wu-

) cherungeneine Zusammen-

Abb. 15.

Myelom (gleicher Fall wie Abb. 13, 14).
(Ol-Immersion.)

Die Geschwulst setzt sich zusammen aus grossen

ungranulierten Zellen (Myeloblasten).

setzung aus groflen, ein-
kernigen, nicht granulier-
ten Zellformen (Abb. 15).
Wenn die Tumoren rétlich
gefarbt sind, hingt dies
von der Anwesenheit zahl-
reicher Erythrozyten ab.
Myelozyten wund kleine
Lymphozyten fehlen nicht
ginzlich, treten aber zu-
riick. Fille, in denen die
Tumoren aus granulierten
Zellen, also Myelozyten
bestehen, sind offenbar
sehr selten, denn es liegt
nur eine sichere Beobach-
tung von Sternberg vor,
Ribbert hat in einem
Fall die Myelomzellen we-
gen des Hamoglobingehal-
tes des Protoplasmas als
Erythroblasten (Erythro-
blastom) ansprechen koén-

nen. Ferner werden von den meisten Autoren dem Myelom noch Fille
zugezihlt, in denen die Zellen den Plasmazellen entsprechen; Plas-

mazytome (Hoffmann).

Die groflen ungranulierten Zellen sind auch hier wieder Gegenstand

der Kontroverse gewesen, und es fehlt nicht an Autoren (Scheele
und Herxheimer), die dafiir eintreten, in ihnen die gemeinsame
Stammzelle der Blutzellen zu sehen. Es wire dann auch méglich, das
Myelom einheitlich aufzufassen und jene Fille, in denen differenziertere
Zellformen gefunden werden, als Unterabteilung einzureihen. Die auf
dem dualistischen Standpunkt stehenden Untersucher haben die Zellen
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des Myeloms als myeloischer Natur aufgefalit, weil sie nach der Grofle
des Protoplasmas und sonstigen Kriterien eher zu Myeloblasten als
zu den groBen Lymphozyten pafiten. Ich glaube, man kann wohl als
gesichert hinstellen, dal die Myelomwucherung in den allermeisten Fillen
myeloblastischer Natur ist. Ein lymphatisches Myelom wiirde vom
dualistischen Standpunkte aus gleichwohl zu unterscheiden sein.

Wir fassen also das Myelom nicht als eine Geschwulst im engeren
Sinne, sondern als eine Hyperplasie auf, welche das Knochenmark als
Systemerkrankung ergreift (Pappenheim, Lubarsch) und sich an
einigen Stellen tumorartig anhiuft. Aber es kommen, wie die Beob-
achtung von Roman beweist, auch Systemerkrankungen des Knochen-
markes vor, die schon den Charakter der echten Geschwulstbildung an
sich tragen.

Lymphosarkomatose

ist durch atypische Wucherungen des lymphoblastischen Systems ge-
kennzeichnet. Der Prozefl geht von einer Gruppe Lymphdriisen oder
Lympbfollikel aus, greift auf die ndchstbenachbarten Lymphdriisen-
oder Follikelgruppen iiber, ohne aber so allgemein zu werden wie bei der
Leukédmie oder Pseudoleukdmie. Die Wucherung bleibt ferner nicht auf
das lymphatische Gewebe beschrinkt, sondern geht destruierend auf die
Umgebung iiber. Dabei breitet sich die Geschwulstwucherung héufig
flichenhaft in den Schleimhduten oder serésen Hauten aus. Es wird
hierdurch die Schleimhaut an ihrer Unterlage fixiert und schlieBlich er-
fahrt die ganze Wandung des Organes eine starre Infiltration. Eigent-
liche Metastasen finden sich bei Lymphosarkomatose nur ganz selten.

In vielen Fallen kann man einen Ausgangspunkt der Geschwulst-
bildung, eine Art Priméartumor feststellen. So koénnen die Lymph-
drisen des Halses, die mediastinalen, retroperitonealen und mesen-
terialen Lymphdriisen zu erheblichen Tumoren anwachsen.

Das Lymphosarkom des vorderen Mediastinums bildet einen nicht
seltenen und ganz charakteristischen Befund. Man sieht (Abb. 16) nach
Entfernung des Brustbeines eine breite weillliche Tumormasse vor sich
liegen, die die Lungen zur Seite gedringt hat. Oben iiberschreitet die
Geschwulst meist nicht die Gegend des Manubrium sterni, nach unten
geht sie oft auf den Herzbeutel iiber. Die Herzbeutelwand erscheint
dabei verdickt, oder es wélben sich verdickte Partien an der Innenfliche
des Herzbeutels vor. Seltener ist ein weiteres Ubergreifen, wobei nicht
nur der ganze Herzbeutel verdickt ist, sondern auch der epikardiale
Uberzug des Herzens, namentlich das epikardiale Fettgewebe verhirtet
ist, so zwar, dal man kaum erwarten sollte, hinter diesen Verdickungen
Tumorbildungen zu finden. Das Mikroskop lehrt dann, dafl die lympho-
zytiren Zellen in das epikardiale Fettgewebe hineinwuchern. Auch auf
die Pleuren geht die Lymphosarkomatose des vorderen Mediastinums
hiufig iiber. Eine weitere Verbreitung kommt in der Regel nicht vor.

Das Lymphosarkom der bronchialen Lymphdriisen schreitet auf die
groBen GefiBe auf Trachea und den Osophagus fort und veranlaBt
Kompression, namentlich durch Infiltration der (%sophaguswand. Ebenso
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ist Ubergang auf Lunge und Bronchien moglich. Das Lymphosarkom
der retroperitonealen und mesenterialen Lymphdriisen ergreift Netz,
Mesenterium und Darm.

Lymphosarkomatose kann auch ausgehen von dem lymphatischen
Gewebe der Schleimhédute, so vor allem demjenigen der Hals- und Rachen-
organe. In solchen Fallen kénnen die Tonsillen zu starken Tumoren
anwachsen. Infiltrierendes Wachstum in Gaumen- und Rachenwand
konnen den Kehlkopfeingang verlegen, oder es wichst vom Nasen-

Abb. 16.

Lymphosarkom des vorderen Mediastinums. Situsblild.
a Vorderer Rand der linken Lunge. & Herz.

rachenraum die Tumormasse in den Schédel hinein. Auch von der
Schleimhaut der Zunge des weichen Gaumens und Rachens kann die
Lymphosarkomatose primér ausgehen.

Im Darm und seltener im Magen bildet die Lymphosarkomatose
tumorartige dicke Infiltrationen der Wandung.

Histologisch lassen die Lymphosarkome im wesentlichen eine Zu-
sammensetzung aus lymphoiden Zellen erkennen, die in ein Grund-
gewebe eingebettet sind (Abb. 17). Die Zellen sind meist etwas groBer
als kleine Lymphozyten. Das Stroma kann z. T. noch die retikulire
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Struktur des lymphatischen Gewebes haben oder es ist unregelmaBig.
Dabei kann es oft sehr spirlich sein, so daBl die Zellen iiberwiegen, aber
auch fibrose Formen mit weniger Zellen kommen vor und kénnen mit
zellreichen Partien innerhalb desselben Tumors wechseln. Bei Lympho-
sarkomatose der Lymphdriisen zeigt sich die Struktur der letzteren ver-
wischt und die Gewebswucherung iiberschreitet deren Kapsel und Um-
gebung. Bei dem Fortschreiten der Wucherung in andere Gewebe
werden diese von den lymphosarkomatésen Bestandteilen infiltriert.

Der Blutbefund bei Lymphosarko-
matose scheint noch nicht ganz sicher
gestellt. In einzelnen Fallen wurde Ver-
mehrung der Leukozyten angegeben, wo-
bei die Zellen bald polymorphkernig,
bald einkernig, der lymphatischen Leuk-
amie dhnlich befunden wurden. Innoch
anderen Fillen ist der Blutbefund
normal.

Die Lymphosarkomatose grenzt
sich gegen die Lymphdriisenhyperplasie
der Pseudoleukédmie und lymphatischen
Leukimie dadurch ab, daB die Wuche-
rung auf die Nachbarschaft iibergreift,
ferner dadurch, dal das Lymphosarkom,

wenn es auch von Region zu Region Abb. 17.
fo.rtsch_reitet, niemals so allgemein wird Lymphosarkom (starke Ver-
wie bei der Leukamie. Von den echten groferung).

Geschwiilsten unterscheidet sich die

Lymphosarkomatose durch die Art ihrer Entstehung, indem sie gleich-
zeitig aus einer Gruppe von Lymphdriisen und Lymphfollikeln hervor-
geht, und durch ihre Verbreitung, die nicht eine Metastasierung im
gewohnlichen Sinne ist (Sternberg).

Das Chlorom

ist eine sehr seltene Erkrankung. Es bilden sich tumorartige Wuche-
rungen von intensiv griinlicher Firbung. Dieselben sind hauptsichlich
am Periost und Knochen lokalisiert (Wirbelséule, Rippen, Schédel),
aber auch in Weichteilen und Organen. Histologisch bestehen die
Tumoren aus den groBen, nicht granulierten Zellen. Auch ist der Blut-
befund anormal und zwar dem der akuten groBzelligen Leukimie ent-
sprechend. Vom Standpunkt der dualistischen Auffassung aus unter-
scheidet man ein lymphatisches und myeloisches Chlorom. Seltener
sind auch granulierte Zellformen (Myelozyten) gefunden worden (Stern-
berg, Saltykow). Die frither vielfach vertretene Ansicht, daB die
Chlorome eine Abart der Leukimie bildeten, hat heute meist der
Meinung Platz gemacht, daB es sich um atypische Wucherungen des
lymphatischen, seltener auch des myeloischen Gewebes handelt. Welche
Bedeutung die griine Farbung hat, ist nicht festgestellt. Viele sehen
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sie als nebensichlich an, zumal sie auch nur partiell vorhanden ist, resp.
ganz fehlen kann. Die Farbung beruht nicht auf Pigment, sie wird
gewohnlich als Parenchymfarbe gedeutet.

Vierter Vortrag.

Endokarditis.

M. H. Der Proze, den wir als Endokarditis bezeichnen, spielt
sich hauptsichlich an den Herzklappen ab und geht nur selten von

Abb. 18.

Endocarditis verrucosa der Mitralis (Endocarditis rheumatica). 3/s natiirl. GroBe.

a Ubergang der endokarditischen Auflagerung auf die Wand des linken Vorhofs.
b Thrombus im linken Herzohr.

hier aus auf einen Teil des Wandendokards iiber. Sie sehen an einem
Falle, den ich als Beispiel nehme (Abb. 18), die Klappensegel der Mitralis
miteinander verwachsen, leicht verdickt und den SchlieBungsrand der-
selben mit einem Saum von graurdtlichen, warzigen Auflagerungen
bedeckt. Die Stirke und Ausdehnung dieser Exkreszenzen kann er-
heblichen Schwankungen unterliegen. In anderen Fillen, die einen
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zweiten Typus der Endokarditis darstellen, kommt es an den Klappen
zu mehr oder weniger grofen Defekten, wie Perforation, AbstoBung
von Klappen (Abb. 19) oder von Teilen derselben, Abreiflen von Sehnen-
fiden etc. Auch diese Form der Endokarditis geht mit Auflagerungen
einher, nicht selten sogar mit recht erheblichen (Abb. 19), mehr polypdsen,
die die Defekte der Klappen oft verdecken.

Man hat diese beiden Formen als verrukése und ulzerdse Endo-
karditis unterschieden. Die Bezeichnung kann man auch heute noch

Abb. 19.
Endocarditis ulcerosa (mycotica) der Aortenklappen. (/2 natiirl. GrofBe.)

a Polypése Vegetationen auf einer Semilunarklappe. b Tiefe, von dem Klappen-
lansatz auf das Endokard iibergreifende Ulzerationen.

beibehalten, doch ist zu beachten, daB wir sie nicht mehr als die Basis
einer Einteilung ansehen kénnen, weil atiologisch zusammengehdrige
Fille in verschiedenen anatomischen Formen auftreten konnen. KEs
ist vielmehr am richtigsten mit Kéniger zu unterscheiden, Fille, in
denen der endokarditische ProzeB nicht durch die Bakterien selbst,
sondern durch ihre Toxine hervorgerufen wird, Endocarditis bacterio-
toxica und Fille, welche eine rein bakterielle Erkrankung darstellen,
Endocarditis mycotica. Es fillt diese Gruppierung iibrigens anndhernd
mit der Einteilung in Endocarditis verrucosa und ulcerosa und noch
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mehr mit der bei den Klinikern iiblichen, in benigne und maligne Endo-
karditis zusammen.

Bleiben wir nach dieser Vorbemerkung zunichst noch einmal bei dem
ersten kurz geschilderten Typus (Abb. 18), so stellt das gewahlte Beispiel
schon ein weiter vorgeschrittenes Stadium der Endocarditis bacterio-
toxica dar. Die leichteren Formen und Anfangsstadien derselben trifft
man als Begleiterscheinungen mannigfacher Infektionskrankheiten, so
bei Sepsis, Pneumonie, Tuberkulose. Hier sieht man auf génzlich
intakten Klappen den ersten zarten warzigen Saum. In unserem Beispiel-
fall lagen nicht jene erwiihnten Infektionskrankheiten zugrunde, sondern
wie die Anamnese ergab, akuter Gelenkrheumatismus. Nach dieser
Infektionskrankheit bilden sich besonders hidufig Endokarditiden aus,
Endocarditis rheumatica, die auch in die Kategorie der bakteriotoxischen
Form gehoren.

Histologisch beginnt der Prozef (nach Kréoniger u. a.) mit einer
Nekrose der Endokardoberfliche. Auf die ladierten Teile des Endokards
schlagen sich dann aus dem Blut thrombotische Auflagerungen nieder,
wahrend das Klappengewebe in eine reaktive Wucherung gerit. Die
thrombotischen Auflagerungen werden dadurch bald bindegewebig
organisiert, so da man in den makroskopisch erkennbaren warzigen
Auflagerungen schon meist einen bindegewebigen Grundstock findet.
Da die Nekrosen des Klappengewebes das Primédre und Wesentliche
des FErkrankungsprozesses darstellen, wihrend die fibringsen Auf-
lagerungen nur sekundére Abscheidungen aus dem Blutstrom sind, so
ist die Endokarditis, streng genommen, nicht als eine Entziindung,
sondern als eine Degeneration aufzufassen. Bakterien findet man in
den Auflagerungen und Vegetationen dieser ersten Gruppe von Klappen-
erkrankung entweder iiberhaupt nicht oder in geringer Zahl und ober-
flachlicher Lage (Koniger). Wie schon erwahnt, ist es aber berechtigt
anzunehmen, dafl die Gifte der infektivsen Krankheiten die einfachen
Formen der Endokarditis hervorrufen.

Anders mit jener zweiten Gruppe der Endokarditis. Bei ihr sind
die Nekrosen in den Klappen von vorneherein tiefer greifend und um-
fassender. Bakterien finden sich stets und auch in den tieferen Lagen
(K6niger). Makroskopisch treten solche mykotischen Endokarditiden
meist unter dem Bilde der ulzerésen Form auf, jedoch erweisen sich
manche verrukosen Formen bei niherer Untersuchung als mykotisch.

Als Erreger spielen in erster Linie eine Rolle Streptokokkenarten
und der Staphylococcus pyogenes aureus, seltener Pneumokokken und
der Gonokokkus (Lit. Koniger). -Auch scheint es, dafl gelegentlich
noch andere Bakterien eine Rolle in der Atiologie der Endokarditis
spielen, so Meningokokkus, Influenzabazillus, -Bacillus pyocyaneus.

Die Frage, ob gonorrhoische Infektion die Ursache einer malignen
Endokarditis werden kann, wurde hauptsichlich durch Leyden in
FluB gebracht und nach vielfachen Kontroversen durch Lenhartz ent-
schieden, indem er die Gonokokken aus endokarditischen Auflagerungen
in Reinkultur gewann, und auch mit den eingeschmolzenen Herzthromben
seines Falles typische Gonorrhoe erzeugte. Mit Staphylokokken war
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es schon frither gelungen, experimentell Endokarditis bei Tieren zu er-
zeugen. Man verletzte die Herzklappen und injizierte gleichzeitig
Staphylokokken in die Blutbahn (Wyssokowitsch, Orth). Ribbert
erzielte die experimentelle Endokarditis dadurch, daB er Staphylokokken
mit Beimengungen des Kartoffelndhrbodens injizierte, wodurch den
Bakterien das Anhaften an den Klappen erleichtert wurde. Auch noch
andere Bakterien wurden mit Erfolg neuerdings zu experimenteller Er-
zeugung der Endokarditis verwendet.

Nach dem Gesagten werden Sie verstehen, dafl man die mykotische
Endokarditis direkt als Infektionskrankheit ansehen muB, und daB sie
den septischen Erkrankungen nahe steht, in deren Gefolge (nach Phleg-
monen, puerperaler Wundinfektion etc.) sie nicht selten auftritt.

Abb. 20.
Rheumatische Myokarditis (starke VergréBerung).

a CroBe Zellen des rheumatischen Knétchens. & Lymphozyten in der Umgebung
desselben. ¢ Muskelfasern.

Doch bevor wir diese Beziehungen noch naher verfolgen, wollen
wir den iibrigen Organbefund bei Endokarditis kennen lernen. Zu-
néchst sei erwdhnt, daB3 die Endokarditis meist die Klappen des linken
Herzens befallt und daB die rheumatische Endokarditis am hiufigsten an
der Mitralis, die mykotische am hiufigsten an der Aorta lokalisiert ist.

Ob die Herzabschnitte erweitert und hypertrophisch sind, hédngt
von dem Grade der Funktionsstérung ab, den die Endokarditis ver-
ursacht. Bei stirkeren Graden sowohl der toxischen wie mykotischen
Endokarditis ist dies stets der Fall und demgem&f eine Hypertrophie
und Dilatation des Herzens anzutreffen.

Hiufig sehen wir bei Endokarditis das Herzfleisch in Mitleidenschaft

gezogen. Manchmal zeigen sich schon dem bloBen Auge gelblich triibe
Herde, die als Folgen embolischer Verlegung von Kranzaderverzwei-
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gungen zustande kommen. Bei der Myocarditis rheumatica treten,
wie Aschoff uns gelehrt hat, eigentiimliche knotchenférmige Infiltrate
von miliarer oder submiliarer Groéfe auf (Abb. 20). Sie bestehen aus
groBen Zellen, deren Herkunft, ob lymphoider (Aschoff) oder binde-
gewebiger Art (Geipel), nicht sicher feststeht. Die Knétchen sind um
die GefdBe herum lokalisiert und besitzen oft ein nekrotisches Zentrum.
Aschoff hilt diese Herde, aus denen sich nach seiner Meinung spéter
Schwielen bilden, spezifisch fiir rheumatische Infektion. Das ist auch
wohl zutreffend. Denn das Vorkommen der Kndtchen bei rheumatischer
Infektion ist vielfach bestétigt (Wichter, E. Frankel), wihrend sie
bei nicht rheumatischen Herzaffektionen vermiit werden. Bei Endo-
karditis jugendlicher Personen sind die rheumatischen Knotchen be-
sonders deutlich und h#éufig anzutreffen.

Ob man Stauungserscheinung in den Organen der mit Endokarditis
behafteten Personen findet, hingt von der Dauer der Erkrankung und
ihrem Einflu auf die Herzfunktion ab. Bei vorgeschrittenen, endo-
karditischen Prozessen sind Stauungsorgane meist vorhanden.

Fast regelmiflig begegnen wir unter den Folgen der Endokarditis
Infarkten in verschiedenen Organen. Die anatomischen Verhéltnisse
der endokarditischen Herzerkrankung bringen es namlich mit sich, da8
eine Verschleppung von Krankheitsprodukten innerhalb der Blutbahn
leicht eintritt. Dies ist ein Vorgang, den wir als Embolie bezeichnen.
Das Material fiir die Verschleppung liefern die verrukésen Auflagerungen
auf den Herzklappen, seltener auch abgestoBene Klappenteile. Die
Folgen der Embolie sind die schon erwidhnten Infarkte. Diese sind am
haufigsten in Milz und Niere anzutreffen. Man sieht dann schon an der
Oberfliache der Organe gelbliche, opake, etwas leicht vorstehende Stellen
(Abb. 21), die gegen das umgebende Gewebe scharf abgegrenzt sind,
und in der Niere manchmal eine hyperdmische Zone besitzen. Auf dem
Durchschnitt sieht man, daB die Verdnderung sich weit in die Tiefe
des Organes hinein erstreckt, an Umfang sich allméhlich verjiingend
(Keilform). Die zu dem infarzierten Bezirk fiihrende Arterie findet
man durch einen Pfropf verschlossen. Die Groé8e der Infarkte in Milz
und Niere sind sehr verschieden, von kleinen etwa erbsengroflen und
darunter (in der Niere) gehen sie bis zu erheblicher GroBe. Sie kommen
gerne multipel anch in demselben Organ vor. Hierdurch, manchmal
aber auch durch einen einheitlichen grofien Infarkt kann der grofite Teil
dos Organes verdndert sein.

Die weilen oder mehr gelblichen Keile sind abgestorbene Gewebs-
partien. Sie gehoren also zu den Nekrosen und zwar zu den Koagulations-
nekrosen (Weigert), d. h. das Abgestorbene sieht aus wie geronnen,
was auf einer Gerinnung des Protoplasmas der Zellen beruht (Schmaus
und Albrecht). Die Ursache der Nekrose liegt in der embolischen Ver-
stopfung einer Arterie. Die von der Arterie zu versorgenden Bezirke er-
halten kein Blut mehr, sie werden animisch und sterben ab. Die Gefi3-
versorgung in der Milz und Niere ist nimlich derart, dafl zwischen den
Endausbreitungen der Arterien keine arteriellen und auch keine geniigen-
den kapillaren Anastomosen existieren (Endarterien Cohnheims). So
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kommt also kein Kollateralkreislauf zustande und damit sind eben die
Bedingungen fiir eine Nekrose gegeben. Von der Entwickelung eines
geniigenden Kapillarkreislaufes hingt es also ab, ob die Embolie zur
Infarktbildung fiihrt oder nicht. In Organen oder Korpergegenden,
in denen die GefaBversorgung dem Zustandekommen eines Kollateral-
kreislaufes giinstiger ist, treten nach der Embolie keine weiteren Folgen
ein. So sehen wir die Infarkte nur in bestimmten Organen auftreten,
auBer in Milz und Niere auch noch im Gehirn, Darm und den Lungen.
Die Embolie der Gehirnarterien kommt etwas seltener zustande, als die
der Milz und Nierengefifie. In dem Zentralnervensystem bildet sich
aber kein eigentlicher Infarkt aus, sondern die Nekrose erscheint hier

Abb. 21.
Anédmischer Infarkt der Niere.

in Form einer Erweichung, die als weile Erweichung ohne Blutung oder
als rote Erweichung mit gleichzeitiger Blutung vorkommen kann.

Selten sind bei Endokarditis Embolien der Darmarterien, die eben-
falls entweder eine einfache animische Nekrose der Darmschlingen oder
eine himorrhagische Infarzierung zur Folge haben konnen.

Hiaufig enthdlt die Lunge bei Endokarditis Infarkte. Dieselben
erscheinen hier stets als dunkelschwarzrote Partien, héamorrhagische In-
farkte (Abb. 22). Sie haben festere Konsistenz als das librige Lungengewebe,
zeigen ebenfalls die groBte Ausdehnung an der Oberfliche des Organes.
Bei ihnen ist die Verstopfung des zum betreffenden Bezirk filhrenden
Pulmonalarterienastes besonders deutlich. Die hémorrhagischen In-
farkte der Lunge treten hiiufig multipel auf und. besitzen durchschnittlich
etwa WalnuBgroBe. Aber auch groBe Infarzierungen, welche fast einen
ganzen Lappen betreffen, kommen vor.
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Die schwarzrote Farbung des Herdes beruht, wie die niahere Unter-
suchung lehrt, auf Durchsetzung des gesamten Gewebsabschnittes mit
Blut, hamorrhagische Infarzierung. Dabei tritt wenigstens nach einiger
Zeit teilweise oder vollsténdige Nekrose des Bezirkes ein.

Dafl die embolische Verlegung der arteriellen Gefille in der Lunge
einen ha morrhagischen Infarkt erzeugt, wihrend in der Milz nur selten
hamorrhagische Infarzierung, in der Niere nur ganz ausnahmsweise
vorkommt, hat seinen besonderen Grund darin, daf3 der Kollateralkreis-
lauf in den abgesperrten Bezirken der Lunge sich spat und unvollkommen
herstellt, wihrend gleichzeitig die Kapillaren in ihrer Erndhrung gestort
und durchléissiger fiir rote Blutkorperchen werden. Die Durchlissigkeit
der Kapillarenwand kann durch voriibergehende An#mie, chemische
Reizwirkung des Pfropfes, Stauung u. a. bedingt sein.

In welcher Weise der spdt und unvollstindig eintretende Kapillar-
kreislauf zustande kommt, ist nicht ganz einwandsfrei festgestellt.
Cohnheim nahm einen Riickflu aus den Venen an, doch fand spiter
Litten, daB bei gleichzeitiger Unterbindung von Arterie und Vene
die Infarkte erst recht sich ausbildeten. Es ist daher wahrscheinlicher,
daB die Fillung des Bezirkes durch kollateralen Kapillarkreislauf zustande
kommt (v. Recklinghausen) oder durch riickldufige Fiillung aus den
Bronchialvenen (Koster).

Naturgemil kommen fiir die Embolie der Pulmonalarterien andere
Quellen in Betracht, als fiir die Infarkte der iibrigen Organe. Ging
bei letzteren die Embolie vom linken Herzen aus in das Arteriengebiet
des groBen Kreislaufes, so muBl (vgl. Abb. 70) der Ausgangspunkt der
in die Lunge eintretenden Embolie im rechten Herzen oder Venensystem
gesucht werden. Die Lungeninfarkte sind daher nicht direkt auf die
meist im linken Herzen sich entwickelnden endokarditischen Vege-
tationen zu beziehen. Sie haben vielmehr meist in sekundéren Throm-
bosen des rechten Herzens ihren Ursprung, nicht selten aber ist eine
bestimmte Quelle der Embolie der Pulmonalarterie an der Leiche
nicht aufzufinden. Es ist wohl berechtigt sich vorzustellen, daB ein Teil
der hamorrhagischen Infarkte auch durch Thrombose von Pulmonal-
arteriendsten hervorgerufen wird, die sich aus lokalen Ursachen bilden
oder im Anschluf an kleine nicht obturierende Embolien (Ribbert).

Indessen ist zu beachten, daB auch die schweren Zirkulationsstérungen
welche in der Lunge bei Herzaffektionen in der Regel vorliegen, das Zu-
standekommen eines Infarktes begiinstigen. Bei anderen Erkrankungen,
bei denen die Stauung im kleinen Kreislauf fehlt, kann man Pfropfe
in den Lungenarterien vorfinden, die keine Wirkung ausgeiibt haben.
Es ist aus diesen und weiteren Griinden die embolische Entstehung der
hémorrhagischen Infarkte der Lunge von Grawitz angezweifelt worden.
Indessen wohl mit Unrecht; die alte Lehre ist vielmehr auch durch
neuere Arbeiten wieder begriindet (Orth, Fujinami, Lubarsch).

So sehen wir also auf dem Wege der Embolie ausgiebige Verdnde-
rungen vieler Organe bei der Endokarditis zustande kommen. Die Be-
deutung dieser Infarktbildungen fiir den Organismus ist aber sehr ver-
schieden. Diejenigen in Milz und Niere bewirken wohl nur dann eine
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erhebliche Funktionsstérung dieser Organe, wenn die Infarktbildung
sehr ausgedehnt ist. Nach Lohlein kommt eine bei ulzeréser Endo-
karditis vorkommende hamorrhagische Nephritis auf embolischem Wege
zustande, worauf insbesondere kleine homogene Herdchen in den Glo-
merulis hindeuten.

Die Lungeninfarkte kénnen nicht nur klinisch nachweisbare Er-
scheinungen verursachen, sondern bilden ihrerseits wieder den Ausgang
von Lungen- und Pleuraerkrankungen. In weit hoherem Male werden
Gehirnembolien und solche der Mesenterialarterien zum Mittelpunkt
eines selbstindigen Krankheitsbildes.

Abb. 22.
Himorrhagischer Infarkt der Lunge.

Bei der mykotischen Endokarditis zeigen die Infarkte manchmal
eine zentrale Vereiterung. Dies ist dadurch bedingt, daB der zum In-
farkt filhrende Embolus nicht ,,bland‘‘ ist, sondern eitererregende Bak-
terien enthilt. Es kénnen die Embolien bei der ulzerosen Endokarditis
oft recht zahlreich sein, und z. B. unter anderem die Haut, Auge, Leber
etc. betreffen. Die Herde sind in solchen Fallen dann auch meist kleiner,
wie die durch ,,blande‘‘ Embolie verursachten Infarkte und ihre Wirkung
tritt selbst in rein eiteriger Form, d. h. als Abszesse auf, oder auch als
Blutungen (Haut, Auge) zutage. Auch auf diese Weise kann also der
Unterschied zwischen toxischer und mykotischer Endokarditis, sowie
die Beziehungen der letzteren zu den septischen Erkrankungen im
Sektionsbefund zum Ausdruck kommen. Litten hat dies vor allem

Jores, Anat. Grundlagen. 3
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betont und zwar mit Recht, wenn auch zuzugeben ist, daB bei der myko-
tischen Endokarditis nicht vereiterte Infarkte vorkommen konnen.
Solche Fille mit multiplen vereiterten Infarkten und Abszessen, Himor-
rhagien der Haut gehdren dann schon véllig in den Bereich der septiko-
pydmischen Erkrankungen und man kann die allgemeine Verbreitung
der bakteriellen Erreger durch Nachweis derselben im Blute dartun.

Finfter Vortrag.

Klappenfehler; Idiopathische Herzhypertrophie.
Klappenfehler.

M. H. Dafl Endokarditis vollig ausheilen kann, so dal nur eine
geringe Verdickung der Klappen zuriickbleibt, und auch Folgezustinde
fiir den Herzmuskel nicht auftreten, habe ich in vereinzelten Fillen
beobachtet und wird auch von Amsler an der Hand mehrerer Fille
nachgewiesen. In der Regel sind aber die Verdickungen, Verwachsungen
und MiBgestaltungen der Klappen derartig, daB eine Storung der
Klappenfunktion daraus folgt, Klappenfehler. Der Entziindungsproze
selbst ist entweder abgelaufen, so daB wir in dem Klappenfehler nur
den Endausgang vor uns haben, oder es ist noch ein Aufflackern der
Erkrankung zu bemerken (Endocarditis chronica). Dies findet nicht
selten seinen Ausdruck darin, daB sich auf verdickten, geschrumpiten
und verwachsenen Klappen noch wieder frische Auflagerungen finden
(Endocarditis recurrens).

Die Endstadien im einzelnen sind folgende: Nach der Endocarditis
bacteriotoxica kommt es zu hyalinen, schwieligen Verdickungen und
Schrumpfungen der Klappe, Verwachsungen benachbarter Segel, Ver-
dickung und Verkiirzung der Sehnenfiden (Abb. 23), sehnig-binde-
gewebiger Umwandlung, seltener auch zu teilweiser Verkalkung der
Papillarmuskeln. An den Atrioventrikularklappen, von denen iiber-
wiegend hiufig die Mitralis in Betracht kommt, sieht man durch Ver-
wachsung der Segel fast immer einen Ring gebildet (Abb. 24). Inletzterem
Falle bilden die Klappen vielfach einen nach unten eng zugehenden
Trichter (schlauchformige Stenose). An der Aorta kann ebenfalls durch
Verwachsung der Klappen ein wenig beweglicher Ring zustande kommen.
In anderen Fillen sehen die halbmondférmigen Klappen verdickt und
verschrumpft aus.

Die Endocarditis mycotica kann ebenfalls, wenn auch seltener,
ausheilen. Die bindegewebigen Verdickungen sind in solchen Fillen
nach Koniger unregelméfiger und nicht selten bleiben hockerige, binde-
gewebige, verkalkte Auswiichse an den Klappen bestehen.

Es entstehen aber auch Klappenfehler auf einem anderen Boden,
als dem der Endokarditis. So sieht man namentlich an den Aorten-
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klappen, seltener und weniger hochgradig an der Mitralis, Verdickungen
einfach bindegewebiger Art. In geringem Grade handelt es sich um
physiologische Verdickungen, deren histologischer Bau von Veraguth
und NuBbaum nédher studiert ist. Stiérkere Grade sind pathologische
Bildungen und sind fast immer mit erheblichen Verkalkungen verkniipft.
Selbst Verknorpelung und Verknocherung solcher Klappen kommt vor.
Ein Teil dieser Prozesse ist offenbar identisch mit Arteriosklerose der
Arterien, ein anderer Teil entsteht ohne Beziehungen zu dieser. An

Abb. 23.
Endocarditis fibrosa der Mitralis. (/2 natiirl. GréBe.)

Klappensegel verdickt und miteinander verwachsen. Sehnenfiden verdickt. Im linken
Vorhof gréBerer Thrombus.

der Aorta lassen sich die beiden Formen der Klappensklerose durch die
Art ihrer Lokalisation unterscheiden (Ménkeberg, Dewitzky).

Auch die Aortitis syphilitica kann auf die Aortenklappen iibergehen
und zur Schrumpfung und Verdickung derselben fihren. Im Falle
Koch war eine Aortenklappe mit einer aortitischen Verdickung ver-
wachsen, so daB der Eindruck und die Wirkung eines Defektes der
Klappe hervorgerufen wurde.

Selten konnen auch Geschwiilste oder solitire groBe Thromben,
die organisiert sind, wenn sie in den Bereich der Ostien hineinragen
oder ihnen aufliegen, zu einer Funktionsstdrung (meist Stenose) der

3*



36 Klappenfehler; Idiopathische Herzhypertrophie.

Klappe fithren. Den freibeweglichen Thromben, sog. Kugelthromben,
hat man die Fihigkeit nach Art eines Kugelventils zu wirken, zuge-
sprochen (Herz), doch wird dies von anderer Seite bestritten (Reck-
linghausen, Loéhlein).

Die Beurteilung, ob die geschilderten anatomischen Verinderungen
zu einer Insuffizienz oder Stenose der Klappe gefiihrt haben, oder zu einer
Kombination beider Funktionsstérungen, ist nicht in allen Fillen leicht.
Man ist im wesentlichen darauf angewiesen, aus dem Grade und der Art
der anatomischen Veranderungen Riickschliisse zu machen. Auch ist
die SchlieBungsfahigkeit der Herzostien nicht nur abhingig von der

Querschnitt durch die Herzbasis in einem Falle von Mitralstenose.
(*/s natirl. GroBe.)

a Rechter, b linker Vorhof. ¢ Thrombus im linken Vorhof. d Ostium aortae.
e Conus arteriosus dexter und Ostium pulmonale.

Beschaffenheit der Klappen, son ‘e n wird wesentlich mit bedingt durch
die K