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Gegenstand der nachfolgenden Arbecit sind die Eisen-
ablagerungen in einzelnen Organen des menschlichen Korpers,
— hauptsichlich Leber, Milz, und Knochenmark, — dic
unabhiingig von vorausgegangeuen Blutungen zu Stande
gekommen, in  den der Leiche cntnommenen Organen
nachgewiesen werden konnen,

Die bisherigen Beobachtungen iiber diesen Gegenstand
stammen, mit Ausnahme einiger Nachuatersuchungen,
sammtlich von Herr Prof. Quincke.

Derselbe constatirte im Lauf der jiingst verflosscnen
Jahre bei einer grosseren Reihe von Fillen, deren Krank-
heitsbild zum Theil dem der pernicidsen Anaemie entsprach,
auf microchemischem Wege eincn erhshten Eisengehalt
zumal in den der Blutbildung dienenden Organen 1),

Der von Quincke in diesen Fillen festgestellte ana-
tomische Befund sei hier zur schnelleren Orientirung in
Kiirze recapitulirt,

Die Untersuchung dessclben erstreckte sich der ITaupt-
sache nach auf die I.cher, Milz, Nicren und das Knochen-
mark: als microchemisches Reagens auf das Fe wurde
NH,S verwandt.

1) Vide: 11 Quintke.

L. Ueber pernicitse Anaemic, Heft 100, Richard  Vollkmann's klinische
Vortriige,

2. Festschrift dem Andenlken an Albrecht von Haller dargebracht. Bem 1877,

3. Archiv fiir klinisehe Medizin, 1880,
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Was crstens dic Leber anbelangt, so war der erhohte
Fe-Gehalt derselben meist schon macroscopisch durch eine
starke schwarz-grine Farbung der unteren Leberfliche zu
diagnosticircn; die durch H,S Einwirkung von dem Darm
aus veranlasst ist. Schnitte solcher Leber farben sich nach
Einwirkung des Reagens mehr minder schwarzgriin, haufig
stirker im peripheren Theil decr acini als im centralen. Die
Farbung ist bedingt durch feine intensiv schwarz-griin ge-
firbte Kérnchen, die entweder in den Leberzellen und zwar
meist im centralen Theil derselben licgen, 1 — 2 u gross,
oder in den weissen Blutkérpern der Capillaren, Ausser
der kornigen Ablagerung in den Leberzellen konnte zuweilen
auch einc diffus griine Farbung derselben constatirt werden.

Die Milzschnitte werden ebenfalls durch NH,S mchr
minder stark dunkelgriin gefirbt.  Die microscopische
Untersuchung ergiebt je nach der Intensitit der macro-
scopischen Farbung  verschieden zahlreiche dunkelgriine
Korner von ebenso verschiedener Grosse, die griosstentheils
in den Pulpazellen, zum geringsten Theil im perivasculiren
Bindegewebe liegen.

Auch in der Nicre zeigten sich in einigen Fillen in
den Epithelien der gewundenen Harnkanilchen intensiv
dunkelgriin gefarbte kleinste Kérnchen, stellenweise neben
diffuser Griinfirbung derselben. Die geraden Harnkaniilchen
und die Malpighi'schen Kapscln warcn stets frei.  Schon
macroscopisch traten nach NH,S LKinwirkung die gefirbten
Harnkaniilchen zwischen den ibrigen auf das Deutlichste
hervor,

Im Knochenmark schliesslich lagen die Fe-haltigen
Kérner in den Markzellen; doch wurden diesclben meist

nor in geringer Zahl gefunden,
Weitere Untersuchungen, wic diese Fe-Ablagerungen
sich bei verschicdenen krankhaften Zustinden des mensch-
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lichen Organismus verhalten, hatte Ilerr Prof, Quincke die
Giite, mir zu iibertragen.

Zu dem Zweck habe ich das Sectionsmaterial des
hiesigen pathologischen Instituts, welches Herr Prof, Heller
mir bereitwilligst zur Verfiigung stellte, seit lingerer Zeit
auf diesen Punkt hin untersucht.  Wihrend ich anfangs
bemitht war, moglichst viele verschiedenartige Tille zu
untersuchen, habe ich spiter beim Sammeln des Sections-
materials mein Augenmerk besonders auf dic Fille ge-
richtet, die sich nach dem bisherigen Ergebniss der Unter-
suchung als fiir meine Zwecke besonders fruchtbar Jheraus-
gestellt hatten.  Die Auswahl letzterer war um so leichter,
als, wie schon oben erwihnt, die grine Verfirbung, der
unteren Leberfliche fir die Annahme des crhohten Fe-
Gehalts dieses Organs einen schr sichercen Anhaltspunkt
bietet. Daraus erklirt sich meine verhiltnissmiissig grosse
Zahl derjenigen Fille, in denen die I.eber, Milz und das
Knochenmark Siderosis zeigen.  Ich hebe dics hesonders
hervor, um Missverstindnissen in Betreff der Hiufigkeit der
letzteren Fille vorzubeugen.

Im Ganzen verfiige ich jetzt iiber das Material vonu
77 Sectionen.  Von der grissten Anzahl dieser wurden die
Lceber, Milz und das Mark der Rippen untersucht, in 12
IFallen auch das des femur, in cinigen wenigen dic Nicre.

Was die Art der Untersuchung anlangt, so bemerke
ich noch in Kiirze, dass die Schnitte der vorher in Alkohol
gehirteten Organe circa 5—10 Minuten der Einwirkung von
concent. NILS ausgesetzt, darauf in Glycerin ausgewaschen
und in dcmsclbcn mit geringem NI, S Zusatz mittelst Glas-
nadeln auf den Objecttriiger gebracht wurden, Dice Vor zilge
der NIILS Behandlung vor derjenigen mit gelbem  Blut-
laugensalz und Salzsiiure sind, wie schon von anderer Scite
bemerkt, so gross, dass ich die letztere Mcthode nur in
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fraglichen Fillen zur Controle geiibt habe, Neuerdings ist
von Dr, Stahel in Ziirich ') diese Methode als héchst unzuver-
lissig bezeichnet worden. Die Behauptung dessclben, der
Eigenton des Gewebes konne derart sein, dass eine reine
Reactionsfarbe nicht zu Stande kommen konne, wird durch
die von demselben angefiihrten Beispicle durchaus nicht
bestitigt. Ich habe zahlreiche Fille von Fettleber unter-
sucht und bald keine Alteration der Farbe nach der NH,S
Einwirkung beobachtet, bald jedoch eine stark
IFFarbe auftreten sehen, von derselben Intensitit
der Leber von pernicitser Anaemie aufzutreten pflegt; ebenso
zcigten Schnitte von atrophischer Stauungsleber in einzelnen
Fillen in mehr minder grosser Ausdehnung stark dunkel-
griuner Firbung nach der Reaction. Deswegen kann ich
mir das Urtheil des Verfassers iiber die Unzuldnglichkeit
der NIIS Reaction nur dadurch erkliren, dass derselbe
keine Gelegenheit gehabt hat, Fett- und Stauungs-Leber
microscopisch zu untersuchen, deren Te
als der der normalen Leber.

Im Folgenden werde ich erst die untersuchten Fille

tabellarisch in Gruppen verzeichnen, darauf die Beschrei
bung der einzelnen vornehmen,

dunkelgriine
, wie sie bei

-Gehalt grisser war,

') Virchow's Archiy, Band 85. 1left 1. Seite 33

BUN
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L. Uebersicht derjenigen Fille, in denen keines de
untersuchten Organe Reaction zoigte.

r

Num- Alter. Pathologischer Befund,
mer,

Encephalitische Erwecichungsheerde.

aques; *

o
L 2 Tage. Collaps der Lungen.
2. 2 Monate. | Lues congenita.
o ) i I,uétische Tumoren in verschiedenen Organcn,
3. 2 Jahre,
Tuberculose des abdomen.
4 ) “ 7 o CatarrhaLPneumonic; Schwellung der Peyer'schen Pl
! 5 J- Pigmentirung der Dickdarmfollikel,
5. 8 _]‘ Scarlatina, o o B o

Lymphomag coil?;‘?ubﬁer‘cﬂulose.

6 10] Tod in Chloroform-Narcose.
T[T | Tod dweh Behimgen, T
) : ¥24‘] o Pu'erpera.‘Hrzlemor;hngT'chc—gc-hmiingiAth:s.‘¥
- Leichte triibe Schwellung von I.cher und N
ENEI T crduposa. o )
10, ‘Gﬁ“ 77}’11611““.0;;}21‘&:1"0;1})05&. T T T T
08T | vaewmona mowess T T

der Leber,

1. ] 307 Carcinom der Leber und des Magens,
T‘ ”75‘]. o ‘I‘Eilriigempleﬁr’iitis;"Iémphyscn;;J}:‘,ndrarrrlerii?tri;: T
s |  Schrumptnierc, T o
ﬁl(i.ri ”E.‘—‘ VLeIﬁZﬁc;xi.; Iicn;lis.” o
;]? 1 46 Jﬁi o iéﬁl\ac;nﬁ l;el;a]lsi Tod nach Splc;mtc;x-{]ie:

Phthisis pulmonum.  Miliartuberculose des peritoncum uand

In den leiden folgenden Ucbersichten habe ich mich, um den Grad der
n jedem Organ gefundenen Eiscnnblagurung kurz auszudriicken, folgender Ausdriicke

Dedient ; gering; missig stark; stark; sehr stark; enorm stark.
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Il. Uebersicht derjenigen Faille, in denen die Milz und
das Knochenmark reagirten.

Num-

Amyloid der Milz.

Alter. Pathologischer Befund. Milz Knochen-
mer, mark,
Carcinoma ovarii.
1. 58 T T stark stark
Deritonitis.
. o E:omprc;sz;iimg—Myelitis des Riicken- | . n
2. 59 i is stark
59 ering missig star
J marks. gering £
3 63 7 Arleriosclerose. Dilatation und Hy- eri erin
. 5 . . . ng rer
pertrophie des linken Ventrikels. genbg & £
4 64 J. {Pueumonia crouposa. gering gering
Pneumonia crouposa. Chron Magen-
5. 68 J. catarrh.  Atrophie von Milz und | miissig stark | méssig stark
Nicren.
6 69 J. | Pneumonia crouposa. missig stark | missig stark
_ _ Emphysem. Atrophie FWV(V)nvI;E» - S
i 717 p ¥ . P ’ stark stark
Milz, Nieren.
8. 767 Marasmus senilis. milssig stark | missig stark
9 217 Miliartuberculose. stark —
Contusio cerebri; g:ginnenrdeiMilia;: T
10. 10 J. ’ missig stark rin
0J tuberculose. & N gernng
- Tuberculose der Lungen uwnd des| |
11. i8 . TN rerin
J Darms; Amyloid fast allerOrgane. genng gering
12 24 J Phthisis pulm. Tuberculose. gering
Chronische Lungenschwindsucht;
13. 227 Tuberculose des Darms. gering stark
Amyloid fast aller Organe,
7 E]_)’r;;i;;glle-m[:llhr;cllw‘chwindsu'chl R ) i 7
14. 25 7. . = rering rering
5] Tuberculose. gurag £ &
15 30 1, Phthisis pubmon, Tubereulose. miissiyg stark | miissig stok
- Phthisis pulmon, .



Num- . , .
um Alter. Pathologischer Befund. Milz, Knochen
mer. mark.
17. — Phthisis pulmon. schr stark —
Pleuritis suppurativa; interstitielle ‘7ﬁ -
18. 367 _I[ ’ gering -
Pneumonie.
Embolie d. Hirns; pleuritis sup-
19. 40 J. purat.; interstitielle eitrige Pncu- gering gering
monie.
20, 30 J. | Lebercirthose, Tuberculose. gering gering
Tuberculose der Lllr)é‘exl.
21 140 7 . ETin rerin
Cor adiposum. genng & &
22, 32 J.  {Multiple Osteosarcome. stark missig stark
Noma. ITydrocephalus. Hydroperi-
23. 27 card. Pigmentirung der Dickdarm- stark
follikel, Anaemie.
Pcriigllii;l;aa 6vaTiuTomic. Starke o
24, 10 J X mitssiy stark —
Fettleber,
25 Spinale Kinderlihmung. Pneumonie. gering -—
Abort Lues congenita; weisse Pneumonic;
26. im gummualta der Leber und Réhren- gering —
& Monat. knochen.
] ectonitis mach vereiirter Cpef, |
97 30 ] Peritonitis nach vereiterter Cyste feeine Reaction guring

d. linken ovarium.
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III. Uebersicht derjenigen Fille, in denen die Leber, Milz
und das Knochenmark reagirten.

|

Leber, Chron. Gastritis.

s

L7

E Alter, Pathologischer Befund. Leber, Milz. Knochen-

E mark,

P

1.| 80 J. § Schrumpfniere, gering | enorm stark —

2.1 87 J. | Schrumpfniere. gering | sehr stark stark
Schrumpfniere, Schlaffe Tnfiltration des S T -

3.1 66 1. . . st 5 —

3.1 667 L.T. L. Chronisch, Magen-Darmeatarrh. stark sehr stark
Schrumpfuiere, Leichte Induration de

4. 28 J_ IrRmpInien erchie nauration der stark Sehr stark _

5.] 2478

Starker Magen-Darmecatarrh.

sehr stark

stark

miss, stark

6. | 5Wceh.

7. 6Weh.

Magen-Darmcatarrh.
Allgemcine Anacmic.

sehr stark

miiss. stark

Starker Diinn- und Dickdarm-Catarrh,
Geringe pneumon. Infiltration.

sehr stark

schr stark

sehr stark

8. 18Weh,

10.] 2Mt.

11.| 3Mt

12, 4Mt,

1] 4me
14 ) 5Mt
15.] L]

17.] 1,0

Diinndarm-Catarrh. Pneumonia catarrhal,
Allgem, Anaemie.

Schwellung dér 7D{7(7:kdi:717rr;{(7)ilikcr174;lr
Mesenterialdriisen; Allgem. Anaemie.

enorm stark

sehr stark

sehr stark

Follikelschwellg. dex Ditnn- und Dick-

miiss. stark

darms. Geringe pleuritis.

Jeginnende pleuritis; missige Schwellung
der Dickdarmfollikel.

Acuter Magen-Darmeatarrh.

Acuter Magen-Darmeatarrh.

Ausgedelnte  Lungen -Infiltrate.  Darm-
follikelsehwellung.

und Ocedem der Dick- und Diinndarm-

schleimhaut,

I’'neumonia catarrhalis, Catarrh des Diinn-

und Dickdarms,

Geringe pneumon, Infiltration. Schwellung

miiss. stark

cnorm stark

miiss. slark

stark

stark

gering

gering

stark

sehr stark

gering
keine
Reaction

stark

miiss.stark

sehr stark

stark

keine
Reaction
keine
Reaction

keine
Reaction

gering



L
L
Z | Alter Pathologischer Lefund, Leber. Milz, Knochen-
3 mark,
'z
18.1 30 j Ththisis pu]mon Tuberculose, miiss, starldmiiss, stark]  starl
19.1 44 J Ihthlsxs pulm luburcu lose des Darms. stark  fniiss. stark|miss. stark
oo LLm enem )h sem und lobu]are Inflltr te o B 7i‘ierc: 7
2 (377 genemphy @ stark —
Amyloid qut aller Organc, 'rmng
- IiuAberculosL rke vg{nl Ile‘bc I | 747
21 21 b & miss. stark]  stark gering
neration.
PHES pulnon, Amylod e i | | | —
99 hthisis  pulmon Amyloid  fast aller stark sebr stark | gering

Organe.

{miiss. stark —

Gergc eilrigre \Ie)llrlgltls spmalis und
cerebralis; Tribung von Herz, Leler,
Nieren. Germqe Dysenterie des chk-
darms.

251 26 I T_vphus abdomina]is

sehr stark —

251 26 J. Lungengangrﬁn;Lebcmlmcussc;]xcrilonit :

gering fmiiss, stark] stk

26.1 587 T Tumor cerebri; Lungenemphysen. gering  lmiiss, stark|miiss. siark

EitrigeMeningitis ;Fettherz, Stam ngsleber. [ gering  {miiss. stark germ'r

Meningitis spinulis, Pyelonephritis; chron.

28.1 71 7. Miliartuberculose  der Lungen,  Fm- gering  lmiiss, stark{miss, stark
physun
24 lumor cud;dh carcinoma ventrienli, gering stark
30.1 45 J. Anaemia perniciosa, sehr stark | sehr stark
1 T Dl 1lhesls ]l'u,morrh lglua sehr stark stark -—
ca. 30].0 L. unocnodem nach Ertrinken miiss, stark|  stark stark
3312 Tg. [ Lucs cuugcnita; Teterus, stark stark

IZs sind in dicser Uebersichit 3 1le mit cingeschaltel, in denen dic Milz resp,
das Knochenmarlk keine Reaction weiglen. Bs o geschah (luw: aus dem Grunde, weil
dieselben nach demy Ergebniss ler spiiteren Detr achtung von den Uebrigen nicht 70
trennen sind,
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Von den 77 in vorstehender Tabelle aufgefiihrten
Fillen sind demnach 60 Fille, in denen Eines oder Mehre
der untersuchten Organe Fe-Reaction gaben.

In 1 Fall reagirte nur das Knochenmark, in 26 ausser
diesem die Milz, in 33 Leber, Milz und Knochenmark, und
in 2 der letzteren ebenfalls die Niere.

Betrachten wir zuerst die Fille, in denen die Milz und
das Knochenmark Fe-Reaction gaben (Gruppe II). .

Unter den 26 Fiallen finden wir 8 verzeichnet, die
dem hoheren Alter (zwischen 58 und 76 Jabren) ange-
hdren; 3 mal war der exitus durch eine acut ficherhafte
Erkrankung (crouptse Pneumonie) veranlasst, 1mal durch
peritonitis in Folge von carcinom der Sexualorgane, in den
ibrigen 4 durch allgemeinen marasmus,

In 13 weiteren Fillen dieser Gruppe, Individuen, dem
mittleren Lebensalter angehdrend, lagen chronische Lungen-
affectionen oder allgemeine Tuberculose als Todesursache
vor; das Ende Eines freilich wurde durch eine contusio
cerebri beschleunigt, '

1 Fall gleichen Alters starb in Folge der Entwicklung
multipler Knochengeschwiilste.

Dic 4 letzten Fille betreffen heruntergekommene Kin-
der, dic ciner intercurrenten acuten Krankheit erlagen.

Es handelt sich also im Allgemeinen um maran-
tische Individucn jeder Altcrsperiode.

Was nun die Fe-Reaction dieser Fiille anlangt, so ist
dieselbe durchschnittlich eine nur miissig starke, Schon dic
macroscopische  Betrachtung  der gefiarbten  Milzschnitte
ergiebt dies; denn nach der Einwirkung von NH, S ist die
Farbe der Schnitte an mehr minder grossen Stellen unver-
andert geblicben; der microscopische Befund ist dement-
sprechend: Stcllenweise findet man  in der Ausdchnung
mehrer Gesichtsfelder durchaus keine Fe-haltigen Korner,
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wihrend in den griinen Stellen solche bald mehr, bald
weniger zahlreich vorhanden sind.
Die Grosse je eines Gesichtsfcldes betridgt: 0,125 | |mm.
Diese Grossenbestimmung gilt auch fiir alle iibrigen im Laufe
der Arbeit erwihnten Gesichtsfelder.

Die Milz jingerer Individuen, deren- Krankheitsdauer
eine lingerc gewesen ist, zeigt stirkere Reaction, als die
alterer, deren Ende durch eine acute Krankheit veran-
lasst war.

Die Fe-Kornchen liegen der grossten Mehrzahl nach
in den Pulpa-Zellen, hier und da auch, oft in grosseren
Conglomeraten, im perivasculiren Bindegewebe. Die Grosse
der isolirten Kornchen betragt durchschnittlich 0,005 mni.
Stellenweise liegen auch im Parenchym grossere Con-
glomerate von solchcn Kérnchen,

Ausser dieser kornigen Ablagerung findet man in
einigen Fillen hier und da auch eine diffuse Griinfirbung
des Gewebes, ja in 2 Fallen (Ucbersicht II: No. 2 und 14)
sind grosscre Partien des Milzschnittes diffus griin  gefirbt,
wiahrend nur ganz vercinzelte schwarzgriine Kérner in der
Ausdehnung mehrer Gesichtsfelder zu entdecken sind ; in
diesen Féllen pflegen dic vorhandenen Kérnchen kleincr
zu sein, als das oben erwiihnte Durchschnittsmaass.

In cinigen Fallen von Amyloid-Milz sind dic nicht
amyloid degencrirten Partien dusserst stark von schwarz-
grinen Kornchen durchsetzt; nur in 1 Fall (Ucbersicht I
No. 13) sind nur spirliche Korner vorhanden, dagegen
starke diffuse Grunfirbung. In dem amyloiden Gewebe
ruft das NH,S durchaus keine Veranderung der Farbe hervor,

Das Mark der Rippen zeigte in allen Fallen bedeutend
weniger Fe-haltige Zellen in einem Gesichtsfeld, als die
cntsprechende Milz.  Ebenso wie bei dieser war in der
Ausdchnung mchrer Gesichitsfelder hiufig kcine Spur von
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Fe-Reaction nachzuweisen, Was die Art der Reaction an-
langt, so ist der Befund von diffus griinen Zellen ein hau-
figerer, als von kornchenhaltigen. Fast iiberall, wo man
schwarzgriine Korner in Zellen eingeschlossen sieht, sind
dieselben iusserst klein. Die diffuse Griinfirbung der Zellen
ist iibrigens von verschiedener Intensitit; man findet neben
ganz dunkelgriinen Zellen mehr oder minder hellgriine.

Gehen wir jetzt zu den Fillen iiber, in denen ausser
in der Milz und dem Knochenmark auch in der Leber
Eisenkornchen nachweisbar sind.

Es sind dies, wie oben erwihnt, 33 an der Zahl. Von
dieser lisst sich die grossere Mehrzahl in einige Haupt-
kategorien bringen. Gleich zu Anfang der Uebersicht sind
4 Fille von Granular-Atrophie der Nieren verzeichnet; dar-
auf folgen 12 von Darmcatarrh bei Kindern, ferner 5 von
chronischen Lungenerkrankungen mit amyloider Degenera-
tion, darauf 4, die das Gemeinsam haben, dass die Leber
mehr oder minder hochgradig Stauungsleber war, schliess-
lich 3, die durch ihren subacuten Verlauf sich auszeichnen.
Die noch iibrigen werden wir gesondert betrachten.

Beginnen wir mit den 4 Fillen von Schrumpfniere.

Leber: Das macroscopische Bild der mit NH, S be-
handelten Schaitte ist in allen 4 Fillen ein sehr dhnliches.
Der periphere Theil der acini farbt sich mehr minder stark
dunkelgriin, wihrend dic Farbe des centralen gewdhnlich
unverandert bleibt oder héchstens hellgrin wird. Demge-
miss finden wir microscopisch diec peripheren Zellen mit
kleinen circa 1 — 2 u grossen Kornchen durchsetzt, bald
mehr, bald weniger stark, oder auch an Stelle der Kérnchen
geringe diffuse Griinfirbung der Zellen; dic mehr central
gelegenen Zellen sind cntweder ganz frei oder es zcigen
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nur einzelne kornigen Einschluss. Dabei liegen auch in
den Capillaren stellenweise einzelne schwarzgriine korner-
haltige Zellgebilde.

Uebrigens kénnen grossere Partien eines Schnittes oder
auch ein ganzer Schnitt véllig normales Verhalten dar-
bieten.

Wihrend die beiden ersten Pille nur geringe Reaction
zeigen, ist dieselbe in Fall 3 und 4 stirker, namentlich in
Fall 3, wo auch das periportale Bindegewebe grisssere (bis
zu 0,025 mm) schwarzgriine Ballen enthilt. Derselbe zeigt
nebenbei starke Fettinfiltration der Leberzellen.

Milz: Das Verhalten derselben ist in diesen 4 Fillen
ein sehr auffallendes. Selbst ganz diinne Schnitte zcigen
nach NH,S Einwirkung cine intensive diffuse schwarz-
griine Farbe.

In Fall 1 und 2 ist die Farbe der ungefirbten Schnitt-
fliche der gehirteten Milz nicht, wie sonst eine grau-
rothe, sondern eine mehr graugelbliche; in Fall 3 und
4 tritt diese Niange nicht so stark hervor,

Bei microscopischer Betrachtung ist dic pulpa voll-
stindig von schwarzgriinen Kornern verschiedenster Grosse
(durchschnittlich 5 ) durchsetzt. Meistens liegen dieselben
zu grosseren Conglomeraten zusammengeballt, stellenweise
von 0,08 mm Grisse, derart, dass vom Milzgewebe nichts
za erkennen ist. Ferner ist das gesammte Gewebe mit
Ausnahme der nur wenig vorspringenden Follikel und des
perivasculidren Bindegewebes diffus hellgriin gefirbt,

Am stirksten ist die Reaction in Tall 1 und 2, wie
schon die mehr gelbliche Farbe der ungefirbten Schnitte
vermuthen liess.

Das Knochenmark zu untersuchen, bot sich leider
nur einmal Gelegenheit und zwar im TFalle 2. Das Mark
der Rippe zeigte nur schr spirliche (bis hochstens 8) kleine
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grine Korner in cinem Gesichtsfeld, wihrend andere ganz
reactionslos sind. Dagegen reagirte das Mark des Femur
bedeutend stirker. Hier lagen gegen 40 grossere Mark-
zellen und ausserdem noch zahlreiche weissc Blutkorper
mit schwarzgriin-kornigem Einschluss in einem Gesichtsfeld,

Die zweite Kategorie diescr Gruppe bilden 12 Kinder,
davon 11 im Alter bis zu !/, Jahr, Eines von 1%/, Jahren,

Die klinische Diagnose in diesen Fillen lautete einige
Male Gastroenteritis acuta, in der grosseren. Mehrzahl Paid-
atrophie. Es sind fast simmtlich Kostkinder, die bei ihren
Pflegeeltern unter den schlechten Husseren Verhiiltnissen in
den ersten Lebensmonaten zu Grunde gingen.

Ausser geringen pneumonischen Infiltraten bei Einigen
ergab die Section stets nur Magen- und Darm-Catarrh und
allgemeine Anaemie.

3 Fille betreffen vorher ganz gesunde Kinder, die
ciner acuten Gastroenteritis erlagen; letztere war in 2 Fillen
von nur dreitigiger Dauer, wie der behandelnde, mir be-
kannte Arzt, mich versicherte.

In 1 Fall reagirte nur die Leber, wihrend die Unter-
suchung der Milz und des Knochenmarks nichts Abnormes
ergab.

Meine Aufzeichnungen iiber diese letzten Fille lasse
ich hier specieller folgen.

Knabe Wellendorf, 1/, Jahr alt. (Uebersicht III. No. 15).

Scctionsbefund : Ausgedehnte Infiltrate der Lungen,
geringe Residuen von pleuritis ; bronchitis; triitbe Schwel
lung der Nieren; Schwellung der Milz; Darmfollikel-
schwellung; agonische Darmeinschiebung.

Leber: macroscopisch: van einem feinen grinen Netz-
werk  durchzogen ; microscopisch: Die Zellen sind ver-
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schieden stark mit dunkelgriinen Kérnchen (1 bis 2 y gross)
durchsetzt, die peripheren stellenweise fast vollig, In den
Capillaren ganz vereinzelte weisse Blutkorper mit
schwarz-grinen Kornern.

Milz, Nicre und Femur zeigen keine Reaction.

Kind Kewitz, 3 Monate alt, (Uebersicht III. No. 11).
Dauer der Krankheit: 3 Tage.

Sectionsbefund: pleuritische Auflagerungen an beiden
unteren Lungenlappen. Endocarditische Verdickung der
Tricuspidalis und der dreizipfeligen Mitralis, Follikel
schwellung des Diinn- und Dickdarms. Anaemie
aller Bauchorgane; Invagination des Diinndarms.

Leber: macroscopisch: Diffus dunkelgriin; micro-
scopisch: Ohne irgend welche Regelmissigkeit sind hier
und da Zellen der acini in verschiedener Zahl mit schwarz.
grinen Kornchen (bis zu 2 y Grosse) recht stark durch-
setzt, wihrend wiederum andere normales Verhalten zeigen,
In den Capillaren sind keine Kiornchen zu entdecken,

Milz: macroscopisch: Die Follikel grauroth, das iibrige
Gewebe nur stellenweise griin gefirbt; microscopisch: die
meisten Schnitte zeigen durchaus keine Reaction, in anderen
sind in der Ausdehnung mehrer Gesichtsfelder ganz vercin-
zelte schwarzgriine Korner, stellenweise bis zu 15 in einem
Gesichtsfeld.

Das Mark des Femur zcigt keine Reaction.

Kind Anscheit, 4 Monate alt, (Uebersicht III. No, 12).
Dauer der Krankheit: 3/, Tage.

Sectionsbefund: Beginnende pleuritis und pericarditis,

Anaemie der Lcber; missige Schwellung der Dick-
darmfollikel.

Leber: zeigt ganz dassclbe Verhalten, wie im vorher-
gehenden Fall,
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Milz: macroscopisch: Mit Ausnahme der Follikel ist
das gesammte Gewebe dunkelgriin; microscopisch : dasselbe
ist vollstindig durchsetzt von 5—9 # grossen schwarzgriinen
Kérnchen. Gegen 150 in einem Gesichtsfeld.
Das Mark der Rippe reagirt nicht.
Kind Haar, 5 Monate alt. (Uebersicht III. No, 14).
Sectionsbefund: Theilweise Necrose des Felsenbeins;
bronchitis; mdssige frische Endocarditis. Anaemie aller
Bauchorgane. Darmcatarrh,
Leber und Milz verhalten sich ganz wie in Fall
Kewitz.
Das Mark des femur zeigt ebenfalls keine Reaction,
Die weiteren 8 Fille sind einander so dhnlich, dass
sie gemeinsam beschrieben werden kénnen.
’ Leber: macroscopisch erscheinen die mit NH,; S be-

handclten Schnitte mehr minder stark diffus griin, in einigen
Fillen sogar schwarzgriin; microscopisch finden wir fast
stets simmtliche Zellen der acini dusserst stark von dunkel-
grinen Kérnern durchsetzt, bald nur das Centrum, bald die
ganze Zelle. Hier und da ist eine Zelle fast véllig von
eincm grésseren oder einigen kleineren schwarzgriinen Con-
glomeraten eingcnommen. In einigen Fillen ist gleichzeitig
in verschiedenem Grade Fettinfiltration der Leberzellen
vorhanden, In den meist sehr weiten Capillaren liegen
stets zahlreiche weisse Blutkérperchen mit  cinem oder
mehren schwarzgriinen Kérnern. Die Wiinde der grisseren
Gefisse sind in einzelnen Priparaten von schwarzgriinen
Massen umgeben,

Milz: macroscopisch: Mit Ausnahme der stets sehr
deutlich vorspringenden graurothen Follikel ist das ganze
Gewebe diffus schwarzgriing microscopisch liegen in demselben
schr zahlrciche (meist zwischen 50 und 100 in einem Ge-
sichtsfeld) schwarzgriine Kérner von 0,005 — 0,014 mm.
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Grosse, die theilweise aus kleineren zusammengesetzt sind,
Stellenweise ldsst sich ihre Lage in den Pulpa-Zellen deut-
lich erkennen; oft jedoch ist eine Differenzirung ihrer Lage
nicht méglich, da sie zu dicht aneinander liegen.

) Vom Knochenmark wurde wegen des geringen Mark-
gehalts der Rippen nur das Mark des femur untersucht, Die
Untersuchung ergab verschieden zahlreiche (meist {iber 50 in
einem Gesichtsfeld) schwarzgriine kdrnchenhaltige Zellen, Die
Reaction zeigenden Zellen sind theils weisse Blutkérperchen,
theils die grossen Markzellen. Bald schen wir in den letzteren
ein oder mehre rundliche grossere schwarzgriine Zellge-
bilde (wahrscheinlich aufgenommene verinderte weisse Blut-
zellen mitEinschlussvon Fe-haltigen K6rnchen), entweder allein
oder neben mechr minder zahlreichen kleinen schwarzgriinen
Kornchen: bald ist eine Zclle halb oder fast ganz nur mit
den feinsten schwarzgriinen Kornchen angcfillt, bald er-
scheint das Zellprotoplasma in verschiedener Intensitit diffus
griin gefirbt.

Ich komme jetzt zu den 5 Fillen von chronischer
Lungenerkrankung und Tuberculose; in den 3 letzten der-
selben besteht amyloide Degeneration der untersuchten
Abdominalorgane (Uebersicht III. No. 18—22),

Das Verhalten der Lcber ist ein recht verschiedencs.

Fall 18 zcigte nur in den Leberzellen verschicden
starke schwarzgriin kérnige Einlagerung.

Fall 19 und 20 neben mehr minder starkem Fe-Gehalt
der Leberzellen auch schwarzgriine kérnchenhaltige weisse
Blutkérper in den Capillaren, schliesslich Fall 21 und 22
scheinbar nur schwarzgriine Kérner in den Capillaren.  Die
Zahl derselben war bei Fall 22 cine ausscrordentlich grossc;
in den beiden letzten Fillen war dic amyloide Decgenera-

tion der Leber am stirksten, .
2
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Die Milz enthielt bei Fall 18 und 19 nur missig zahl-
reiche schwarzgrine Korner, bei Fall 21 und 22 (starke
Sagomilz) war das nicht amyloide Gewebe dusserst stark
von schwarzgriinen Kérnern durchsetzt. Fs lagen  hier
liber 50 solcher in einem Gesichtsfeld.

Dabei war in den beiden letzten Fillen das nicht
amyloide Gewebe selbst diffus grin gefirbt. In Fall 20
konnte die Milz nicht untersucht werden, dagegen die stark
amyloide Niere. In derselben zeigte das Epithel vereinzelter
gewundener Harnkanilchen geringen schwarzgriin-kérnigen
Einschluss.

Das Mark der Rippen wurde in den 3 ersten Fillen
untersucht. Dasselbe enthielt massig zahlreiche (circa 20
in einem Gesichtsfeld) meist diffus grun gefirbte Zellen
neben Einigen mit ganz feinen schwarzgriinen Kérnchen,
Das Mark des femur in Fall 22 zeigte folgendes Verhalten,
Einzelne Gesichtsfelder waren ganz reactionslos, anderc
enthielten gegen 5 diffus griin gefidrbte Zellen von der Grosse
weisser Blutkdrper, Daneben fanden sich cinige grosse
Markzellen mit ganz feinkorniger schwarzgriiner Einlagerung.

Hicrauf folgen 3 Fille, deren Gemeinsames in ihrem
Verlauf liegt; derselbe war in allen dreien subacut; im
Uebrigen haben wir es, wie dic Tabelle zeigt, mit ver-
schiedenen Krankheitszustinden zu thun,

1. P. Kruse, 26 Jahre, Uebersicht III. No. 23, Ty-
phus abdominalis,

Leber: Die Schnitte aus verschiedenen Stiicken der-
selben zeigen verschiedenes Verhalten. Die Einen zeigen
durchaus keine Reaction, in anderen sind Einige, in noch

anderen sammtliche Zellen der acini von kleinen dunkelgriinen
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Kérnchen durchsetzt, die peripheren Zellen meist stirker
als die centralen.

" Milz: microscopisch: mit Ausnahme der Follikel ist
das gesammte Milzgewebe diffus griin gefirbt; daneben
finden sich missig zahlreiche Pulpa-Zellen mit dunkelgriinen
Kornern durchsetzt.

2, Postel, 30 Jahre alt. (Ucbersicht ITII. No. 24).

Sectionsbefund: Geringe citrige meningitis spinalis,
Triitbung von Herz, Leber, Nieren; Hyperacmie des Diinn-
darms; geringe Dysenterie des Dickdarms,

Leber: microscopisch: Einzelne acini reagiren nicht,
in anderen sind nur einzelne Zellen mit feinen schwarz-
griinen Kornchen durchsetzt, in noch anderen simmtliche
Zellen und sehr stark. In den Capillaren einzelnc weisse
Blutkdrper mit schwarzgriin kérnigem Einschluss.

Milz: Das gesammte Gewebe mit Ausschluss der
Follikel ist dusserst stark von schwarzgriinen Kérnern und
Conglomeraten derselben (bis zu 0,01 mm Grosse) durch-
setzt, iiber 150 in einem Gesichtsfeld.

3. L. Neubauer, 26 Jahr, (Uebersicht 1., Fall 25),

Leber: (stark amyloid) microscopisch: Stellenweise
sind in simmtlichen Zellen eines Gesichtsfeldes schwarz-
griine Kornchen, bald nur vercinzelte, bald sehr zahlreiche,
stellenweisc in einem Gesichtsfeld durchaus keine Zellen mit
schwarzgriinen Kérnchen,

Milz: Das nicht amyloide Gewebe ist diffus griin
gefdrbt; nur stellenweise liegen in demselben schwarzgriine
Kérner von 3—9 gy Grésse (circa 10—15 in einem Ge-
sichtsfeld.)

Rippe: Aeusscerst zahlreiche (gegen 70) Zellen mit
schwarzgriinen Kérnern und diffus grine liegen iz eincm
Gesichtsfeld,
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Schliesslich kdnnen wir noch 4 Fille gemeinsam ab-
handeln, saimmtlich iltere Individuen, bei denen die Section
Erkrankungen der verschiedensten Organe nachwies, die
jedoch darin iibereinstimmen, dass einc mehr minder hoch-
gradige Stauungsleber allen zukommt.  (Uebersicht 1L
No. 26—29 incl.)

Leber: Das macroscopische Verhalten der gefirbten
Schnitte ist ein sehr #hnliches; diesclben zcigen stellen-
weise, meist nur in geringer Ausdehnung, dunkelgriine
Férbung, wihrend im tbrigen Gewebe die normale Farbe
erhalten ist. Microscopisch finden wir die Zellen der griinen
Stellen mit kleinsten schwarzgriinen Koérnchen durchsetzt,
zuweilen auch diffuse Griinfarbung cinzelner Zellen, sowic
cinzelne kornchenhaltige Zellen in den Capillarcn. Die
reagirenden Zcllen liegen fast stets mehr in der Peripherie
der acini,

Die Fe-Ablagerung in diesen Fillen in den Leber-
zellen ist vor allen anderen dadurch ausgezeichnet, dass
die Kornchen ganz ausserordentlich klein sind. Uebrigens
muss bemerkt werden, dass man von einzelnen Leber-
stiickchen zuweilen zahlreiche Schnitte machen kann, ohne
solche Stellen, die I'e-Reaction zeigen, zu finden.

Auch dic Milz bietet in 2 I7illen schon macroscopisch
das Bild der unregelmissigen Vertheilung von normalem
und Fe-haltigem Gewebe, in den beiden iibrigen ist mchr
diffuse Griinfarbung der Schnitte vorhanden. Microscopisch
finden wir im grincn Gewcebe ziemlich zahlreiche (gegen
10 in cinem Gesichtsfeld) kornchenhaltige Pulpa-Zellen.
Die Kérnchen gehiren auch in der Milz der kleinsten Sorte
an. Stellenweise ist ausserdem oder auch allein diffuse Griin-
firbung in verschieden grosscr Ausdehnung zu constatiren.
In den beiden ersten Illen bieten ecinige Stellen der




— 93

Schnitte, wic schon macroscopisch sichtbar, keine Ver-
dnderungen dar.

In 1 Fall (No. 26) waren im Rippenmark keine
kornchenhaltige Zellen zu entdecken, in den Anderen ver-
schieden zahlreiche (20-—50 in einem Gesichtsfeld) entweder
diffus griin gefirbte Zellen, oder solche mit kérniger Ein-
lagerung.

Jetzt werde ich die Beschreibung der noch iibrigen
Fille einzeln folgen lassen.

Sven Johannsen. 45 Jahre. (Uebersicht III No. 30.)
Anaemia perniciosa.

Leber: macroscopisch: das diffus griine Gewebe ist
von einem dunkelgriinen Netzwerk durchzogen; micro-
scopisch: Die sammtlichen Zellen der acini sind mit
schwarzgriinen Kornchen angefiillt, die peripheren stirker,
als dic centralen; in den Zellen sclbst liegen die Kérnchen
mehr im Centrum. Tn den Capillaren Conglomerate feiner
Kornchen, deren Lage in weissen Blutkorperchen stellenweise
schr deutlich ist,

Milz: macroscopisch: Diffus griin, stellenweise mit
vollig schwarzen kleinsten Punkten; microscopisch: Starl,
aber ungleichmiissig von  Kleinen dunkelgriinen Kérnern
oder Conglomeraten dersclben (bis zu 0,012 mm Grosse)
durchsctzt,

Nicre: Die corticalis von feinen griinen Streifen
durchsetzt; microscopisch: In dem Epithel zahlreicher ge-
wundener Harnkanilchen liegen kleine schwarzgriine Kérner.

J. 68 J. (Ucbersicht I, No. 31.) Diathesis haemor-
rhagica. Leber: macroscopisch: diffus dunkelgriin; micro-
scopisch: Dic Zellen der acini sind ungleichmiissig stark
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mit schwarzgriinen Kéornchen durchsetzt, die peripheren
meist stdrker als die centralen, letztere hiufiger frei. In
einigen acinis an Stelle der Kérnchen diffuse Griinfiarbung
der Zellen. In den Capillaren vereinzelte Zellen mit
schwarzgriinen Kornern. Die Wand kleiner Gefisse oft
mit schwarzgriinen Conglomeraten umgeben.

Milz: microscopisch: Ungleichmissig, aber schr stark
mit kleinen intensiv dunkelgriinen Koérnern durchsetzt
stellenweise bilden diesc grossere Ballen, fast von der
Grosse eines halben Gesichtsfeldes, Der Querschnitt gros-
serer Gefisse hier und da in grosser Ausdehnung von
schwarzgriinen Massen dicht umgeben.

Niere: zeigt keine Reaction.

Berg. (Uebersicht IlI, No. 32.)

Sectionsbefund: Lungenemphysem und Qedem nach
Ertrinken; Fettlcber. Verdauungszustand des Darmtractus.

Leber: macroscopisch: von einem dunkelgriincn Netz-
werk durchzogen. microscopisch: In den peripheren Zellen
intensiv schwarzgriine kleine Kérner in verschiedener Zahl
neben geringen Fetttropfchen; die centralen Zellen meist
ohne Kérnchen, dagegen stirker fetthaltig.

Milz: microscopisch: sehr stark von schwarzgriinen
Kérnern (bis 80 in cinem Gesichtsfeld) gewdshnlicher Grosse
durchsetzt,

Rippe: Schr zahlreiche schwarzgriine kornchenhal-
tige Zellen (40—50) in einem Gesichtsfeld,

Kind Sump, 2 Tage alt. (Uebersicht III, No. 33).

Sectionsbefund: Icterus; seroscr Erguss in Brust- und
Bauchhshle, Geringe interstitielle Gewebsvermehrung der
Lungen. Geringe Fcuersteinleber.
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Leber : macroscopisch: diffusgriin, microscopisch: starke
Anhiufung schwarzgriiner kleiner Kérnchen in sehr zahl-
reichen Leberzellen, zumal denen, die den Interlobular-Ge-
fassen anliegen. In einigen Schnitten nur einzelne korn-
chenhaltige Zellen, dafiir geringe diffuse Griinfirbung der
Zellen. In den weiten Capillaren liegen stellenweise zahl-
reiche weisse Blutkdrper, von denen Einige schwarzgriine
Kérnchen einschliessen.

Milz: Die Pulpa enthilt in verschicdener Zahl schwarz-
grine kornchenhaltige Zcllen, so dass stcllenweise fast cin
ganzes Gesichtsfeld mit dicsen erfiillt ist, stcllcnweise nur
einzelne in einem solchen liegen.

Wenn ich auch schon gleich im Anfang der Atrbeit
nur diejenigen Fille als in den Bereich der Betrachtung
gehorend bezeichnet habe, wo unabhingig von vor-
ausgegangenen Blutungen Fe-Ablagerung in den
genannten Organen sich nachweisen lassen, so mochte ich die-
ses hier noch einmal wiederholen, damit meine Fille nicht
denjenigen an die Seite gestellt werden, in denen nach
stattgehabten Blutextravationen Fe- Ablagerung in den ver-
schiedensten Organen gefunden werden, Fille, wie sie von
Hindenlang, Hecht, Kunkel u. A, beschrieben sind.

Die Einzigcen meiner Fille, in denen dic Fe-Ab-
lagerung in der Leber vielleicht in Folge stattgehabter Blu-
tungen zu Standc gekommen sein konnte, sind die 4 Fille
von Stauungsleber (Ucbersicht III, No. 26— 29 incl). Iis
wire -moglich, dass dic venose Hyperacmie zu Zecrreissun-
gen der dilatirten Capillaren und damit zu geringen Blu-
tungen aus densclben Veranlassungen hiitte geben konnen.

Gegen dicse Vermuthung lassen sich freilich 2 Momente
anfiithren, cinmal nidmlich dic Beschaffenheit der Kornchen,
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sodann ihre Lageinden peripheren Zellen, Wasdie Letztere
anlangt, so sollten wir gerade das Gegentheil, Ablagerung
der Kornchen in den mehr central gelegenen Zellen erwarten,
da hier in Folge der stirksten Stauung am leichtesten
Veranlassung zu capilliren Zerrcissungen vorhanden sein
muss, und die Grosse der Korperchen betreffend, wire es
natiirlicher, wenn dieselben nicht, wie es der Fall, besonders
klein sind, vielmchr grossere Ballen darstellten.  Andrer-
seits hat das Bild der Siderosis, welches die Stauungsleber
bietet, zumal die schr ungleichmiissige Vertheilung der auf
Fe reagirenden und nicht rcagirenden Stcllen, ausserordent-
lich viel Aehnlichkeit mit der Siderosis der Stauungs-
lunge, sodass man geneigt sein muss, den fiir die Letztere
constatirten modus der, Fe-Ablagerung auch fiir die Stauungs-
leber anzunehmen.

In den simmtlichen andcren Fillen dagegen lassen
sich Blutungen mit absoluter Sicherheit ausschliessen.

Fragen wir nun, woher das Fe in diesen Fillen
stammt, so konnen wir fiir dasselbe keine andere Quelle
als das Haemoglobin der rothen Blutkdrper annehmen,

Wice die Bildung des Fe-haltigen Pigments aus dem-
selben zu Stande kommt, dafiir hat Quincke folgende na-
tirliche Erklirung gegeben:

»Die rothen Blutkorper werden, wenn sie climinirt
werden sollen, von weissen Blutkérpern und von (it dicsen
vielleicht identischen) Zellen der Milzpulpa und des Knochen-
marks aufgenommen und vorzugsweise in Lcebercapillaren,
Milz und Knochenmark abgelagert, Die aufgenommenen
Blutkirper werden theils zu gelb gefirbten, theils farblosen
Fisenalbuminaten umgewandelt, die sich theils in kérniger,
theils in geloster Form microchemisch nachweisen lassen.“

Da wir fast in %/, aller untersuchten Fille die An-
wescnheit Fe-haltiger Korner in der Milz und dem Knochen-
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mark constatiren konnten bei Individuen jeden Alters, deren
exitus durch die verschiedensten Krankheitsprocesse bedingt
war, und wir in einigen Fillen per exclusionem sicher
annchmen konnen, dass diese Fe-Ablagerung nicht erst
wihrend der den exitus bedingenden Krankheit zu Stande
gekommen ist, so miissen wir zu dem Schluss kommen,
dass dieselbe innerhalb gewisser Grenzen als physiolo-
gisch anzusehen ist,

Andererseits ist es einleuchtend, dass, da wir bald nur
geringe, bald sehr starke solche Fe-Ablagerung nachweisen
konnen, diese grossen Schwankungen in der Intensitit der-
sclben nicht mehr in den Bereich des physiologischen
gehdren,

Eine genaue Grenze nun anzugeben, wo dic physio-
logische Siderosis aufhért, die pathologische anfingt, ist
selbstredend nicht méglich, wenn man, wie ich, die Menge
des Fe nur microchemisch bestimmt., Trotzdem wird mir
zugestanden werden miissen, dass man nach Beobachtung
ciner grosseren Rcihe von Fillen jedenfalls in Manchen
ein cinigermaassen sicheres Urtheil abzugeben im Stande
ist, ob der Fe-Gcehalt eines Organs als normal oder ver-
vermehrt anzusehen ist.

»Die verschicdenen Formen pathologischer Siderosis,
fithrt Quincke fort, ,entstehen durch quantitative Storung
dicses Vorgangs auf irgend eciner Stufe. Anhiufung des Ie-
haltigen Matcrials rother Blutkorper in Milz, Knochenmark
(und Lebercapillaren) findet statt:

1. wenn der Untergang rother Blutkorper vermchrt,

2. wenn dic Bildung neuer rother Blutkérper aus dem

alten Material verlangsamt ist.«

Nach dieser Theoric stosst die FrkEirung derjenigen
Falle, in denen wir in der Milz und dem Knochenmark
Siderosis finden, auf lkeine Schwicrigkeitenr,  Wir crinnern
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uns, dass wir Siderosis dieser Organe constatirten, ein-
mal bei einer Reihe von ilteren Individuen, die vorher
gesund, schnell einer acuten Erkrankung erlagen, sodann
bei zahlreichen Individuen, dem mittleren und jugendlichen
Alter angehdrend, deren Ende durch eine ganz chronisch
verlaufende Krankheit herbeigefiihrt wurde.

Bei den Ersteren ist es der Marasmus des Alters, bei
den Letzteren der durch den krankhaften Process bedingte
Marasmus, der die Neubildung rother Blutkérper beschrinkt
event. verhindert.

Betrachten wir jetzt, wie und unter welchen Umstiinden
die Fe-Ablagerung in der Leber (den Zellen und den weissen
Blutkérpern der Capillaren) zu Stande kommt.

Der Moglichkeiten giebt es der Hauptsache nach zwei:

1. Weisse Blutkérper nehmen an irgend einer Stelle
rothe Blutkdrper auf und lagern sich in der Leber ab.
Entweder geben sie nun das fir die Bildung des Gallen-
farbstoffes bestimmte Material allein oder mit dem iiber-
schiissigen Fe an die Leberzellen ab, sodass wir jenachdem
noch Fe in den weissen Blutkorpern zuriickgeblieben oder
in den Leberzellen abgelagert finden werden,

2. Es findet eine Zersetzung rother Blutkérper inner-
halb der Leber oder an irgend einem anderen Orte statt,
Das Haemoglobin derselben tritt durch Diffusion aus dem Blut-
scrum in die Leberzellen, die dasselbe theils als Gallen-
farbstoff wieder ausscheiden, wihrend der Ueberschuss an
Fe in ihnen vor der Hand abgelagert bleibt, um event.
spiter an weisse Blutkorper in den Capillaren abgegeben
und durch diese fortgeschafft zu werden.

Von vornherein werden wir am meisten geneigt scin,
dic . Hypothese, d. h. die Einschleppung des Fe in die
Leber mittelst lymphoider Zellen fiir dic Lntstehung der



Pttt e e

— 29 __

Siderosis derselben in Anspruch zu nehmen, da wir dann
einen fiir alle Organe gemeinsamen Modus haben wiirden,

Diese Ansicht wird zumal von Kunkel vertreten, !)

Wenn ich dieselbe auch in den Fillen gelten lassen
will, wo es sich um Fe-Ablagerungen in geringem Gradc
und nach vorher stattgehabten Blutextravasationen handelt,
so glaube ich doch entschicden, diesen Modus fiir meine
Falle, wo die Fe-Ablagerung stellenweise ganz enorm und
jegliche vorherige Blutung auszuschliessen ist, nicht gelten
lassen zu dirfen. Hiergegen spricht nimlich durchaus
das microscopische Bild,

Angenommen, dass dic Fe-Einschleppung durch lym-
phoide Zcllen geschche, so miissten wir von vornhercin
erwarten in Féllen von kurzer Dauer der Erkrankung, von
denen ich speciell einige oben aufgefithrt habe, eine viel
grossere Zahl Fe-schleppender Lymphzellen in den Capil-
laren, als Fe-haltige Leberzellen sclbst zu finden. Wir
finden jedoch gerade das Gegentheil ; in den oben erwihnten
Fillen konnten garkeine oder nur ganz vercinzelte
Fe-haltige Lymphzellen in den Capillaren gefunden werden.

Ein weiterer Grund gegen Kunkel's Annahme scheint
mir der Befund, den Quincke bei scinen Versuchen iiber
kiinstliche plethora machte.  Derselbe konnte nimlich
mehrere Wochen nach der Transfusion stets zahlreiche auf
Fe reagirende Zellen in den Capillaren finden, niemals
jedoch Fe-haltige Korner in den Leberzellen mit Sicherheit
nachweisen. Wire dic Annahme richtig, dass die I'c-Ab-
lagerung in den Lcberzellen durch Einschleppung mittelst
lymphoider Zellen zu Stande kommt, so miissten wir doch
bei der Anwescnheit zahlreicher Fe-haltiger Zellen in den
Capillaren jedenfalls auch einige Leberzellen mit cinge-

1) Zeitschrift fiir physiclogische Chemie. Band V 1lcft 1.
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schlossenen Fe-Kornchen finden. Dies ist jedoch nicht
der Fall.

Wir werden deshalb nach meciner Ansicht zur Er-
klirung der Fe-Ablagerung in den Leberzellen die zweite
ITypothese nicht entbehren kénnen.

Was den Ort der Zersetzung der rothen Blutkdrper
anlangt, so ist es am natiirlichsten anzunehmen, dass die-
selbe in der Leber und nicht an cinem beliebigen anderen
Orte vor sich geht, da wir im lctzteren Fall den Leber-
sellen erst eine gewisse chemische Attraction fiir das
[Taemoglobin zuschreiben missen, ihnlich wie den Epithelien
der Harnkanilchen fiir die specifischen Harnbestandtheile.

Dic moglichen Bedingungen eciner Aufspeicherung von
Fe in den Leberzellen sind nach Quincke folgende:

,1. bei gesteigerter Zufuhr von Fe zu denselben.

9. bei darniederliegender secretorischer Thitigkeit der
Zellen, auch wenn die Zufuhr cine normale bleibt.

Wenn sich beide letztgenannten Bedingungen combi-
niren, muss die stirkste Anhiufung in der Leber statt-
finden®,

Die zweite Bedingung méchte ich fiir diejenigen meiner
oben erwihnten TFille in Anspruch nehmen, in denen wir
geringe Fe-Ablagerung in der Leber nach einem subacuten
Krankheitsverlauf fanden,

Die enorme Ablagerung indess, dieich bei denFiillen von
Darmkatarrh der Kinder constatiren konnte, werden wir
nicht anders dcuten konnen, als entstanden durch schr
gesteigerte Zufuhr von Fe, d. h, also durch enorm ver-
mehrten Untergang rother Blutkérper.

Was die Bedeutung der Fe-tragenden weissen Blut-
korper in den Capillaren anlangt, so glaube ich, dass dic-
sclben das in die Lcberzellen abgelagerte und nicht zur
Gallenbildung verwandte Fe aufgenommen haben, um es
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aus der Leber fortzufihren. Der Hauptsache nach werden
diese Zecllen in der Milz und dem Knochenmarlk aufgehalten
werden, doch werden natiirlich auch solche in andre Or-
gane gelangen.

Ueber das weitere Schicksal dieser Fe-schleppenden
weissen Blutkorper scheinen mir dic microscopischen Bil-
der des Knochenmarks Aufschluss zu geben.

Wie vorher erwihnt finden wir in den Markzellen
desselben stellenweise grossere rundliche schwarzgriine Zellen-
gebilde eingeschlossen, die wir mit grosster Wahrscheinlich-
keit als Umwandlungsproducte der auf Fereagirenden
weissen Blutkorper anzusehen haben, bald allein, bald ncben
verschieden grossen schwarzgriinen Kérnern; sodann sahen
wir auch véllig diffus grin gefirbte Markzellen.

Es kann wohl keinem Zwecifel unterliegen, dass die
kornige Ablagerung in den Markzellen durch Zerfall jener
rundlichen Zellgebilde zu Stande gekommen ist; die klei-

neren Kornchen entstehen dann wieder aus den grosseren

und die diffuse Farbung endlich durch Auflésung der
Erstercn. Kurz, es scheint derselbe Process zu scin, den Lang=
hans bei der Pigmentbildung nach Extravasaten beschreibt.

Wenn wir auch in der Milz nicht so characteristische
Bilder fir die Entstehung der kornigen und diffusen Fe-
Ablagerung  haben, wie im Knochenmark, so berechtigt
uns doch wohl der Befund von grob- und feinkorniger Fe-
Ablagcrung, sowic die in manchen IFillen beobachtete
diffusec Griinfarbung des Gewebes, densclben Modus der
Entstehung und Riickbildung des Fe-Pigments auch fir dics
Organ anzunchmen.

Wir haben noch des zwcimaligen Befundes der Siderosis
der Nicre zu gedenken. In beiden TFillen war ja gleich-
zeitig schr starke Siderosis der anderen untersuchten Organc
vorhanden.
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Nach Quincke’s Ansicht kommt diecselbe dadurch zu
Stande, dass grosse Mengen geldsten Fe in die allgemeine
Circulation gelangen und davon in den Epithelien der Harn-
kaniilchen sich etwas niedergeschlagen hat.

Die Untersuchung der Leber und Milz in verschie-
denen Fillen von amyloider Degeneration derselben ergab
das Resultat, dass die amyloid degenerirten Partien stets
frei von Fe-haltigen Kérnchen waren, wihrend das um-
gebende normale Gewebe dieselben meist in recht grosser
Zahl zeigte; wir miissen deshalb annehmen, dass die
chemische Alteration des Gewebes, die dasselbe durch
die amyloide Degeneration erleidet, dasselbe unfihig macht,
das Fe aus dem zersctzten Blutfarbstoff aufzunehmen.

Schen wir uns noch cinmal dic Fille, in denen wir
Siderosis der Leber, Milz und des Knochenmarks consta-
tiren konnten, in Bezug auf ihren Verlauf und die Krank-
heit, die den exitus herbeifiihrte, an, so ergiebt sich IFol-
gendes :

In einer grosseren Reihe von Fillen war der Verlauf
ein ganz acuter; es handelt sich um Kinder, die einer
Gastroenteritis acuta erlagen, in einer minder grossen Zahl
mit verschiedenem anatomischen Befund war der Verlauf
subacut, Schliesslich sehen wir noch mehrere von chroni-
schem Verlauf,

Unter den letzteren sind verschiedenc Fille von Phthi-
sis pulmon. und Tuberculose verzeichnet. Wie die Ueber-
sicht Giber diejenigen Fille ergicbt, in denen wic keine oder
nur Siderosis der Milz und des Knochenmarks fanden, sind
auch unter diesen Phthisiker verzeichnet.

Es dringt sich uns in Folge dessen die Frage auf,
wie es kommen mag, dass bei einem und demselben patho-
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logischen Prozess bald gar keine, bald geringe, bald starke
Siderosis vorhanden ist. Wahrscheinlich ist dies mit der
Zeitdauer der Erkrankung in Zusammenhang zu bringen,
derart, dass wenn wir einen Patienten in einem noch ver-
hiltnissmissig frithen Stadium der Erkrankung zur Section
bekommen, wir stirkere Siderosis, zumal solche der Leber
finden, dagegen je lianger die Erkrankung gedauert hat,
wir nur geringe oder gar keine Siderosis mehr nachzuwei-
sen im Stande sind, da das vorher abgelagerte Fe wieder
resorbirt und ausgeschieden ist.

Die so enorme Siderosis der Leber bei den acut ver-
laufenden Fillen von Darmecatarrh bei Kindern veranlasste
mich, kiinstlich bei Hunden Darmcatarrhe zu erzeugen, um
zu sehen, ob wir dadurch vermehrten Untergang rother
Blutkérper hervorzurufen im Stande wiren.  Daher gab
ich 2 halbjahrigen Hunden grosse Dosen Magnesia sulfu-
rica (25—40 gr. pro die), wodurch stark wassrige Aus-
scheidungen erzielt wurden. Der eine Hund wurde nach
14 Tagen, der andere nach 5 Wochen durch Verblutung
getodtet. Der Darm  zeigte in beiden Fillen die intensiv-
sten fur Darmcatarrh charakteristischen Veranderungen,
indess waren keine sicheren Anhaltspunkte fir die Annahme
einer stirkeren Siderosis, als sie normaler Weise bei Hun-
den gefunden wird, vorhanden. Wahrscheinlich ist es
demnach nicht die rapide Eindickung des Bluts, die die
»Haemophthisis** bei dem Kinder-Darmcatarrh verursacht,
vielmehr ein anderes, uns noch unbekanntes Moment.

Wenn sich dieses auch unserer Kenntniss entzieht, so
glaube ich, dass die Thatsache dcs kolossalen
Untergangs rother Blutkérper bei der Gastro-
enteritis acuta mit zur Erklirung des soschnell
bei derselben eintretenden exitus lethalis bei-

zutragen im Standc ist

[
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Fassen wir die Resultate, zu denen wir im Verlauf
vorstehender Arbeit gekommen sind, schliesslich noch ein-
mal kurz zusammen:

1. Siderosis der Milz und des. Knochenmarks
finden wir:

1) bei den meisten ilteren Individuen.
2) bei Individuen jeden Alters, die im Verlauf einer
chronischen Krankheit zu Grunde gehen.

In beiden Fillen erklirt sich dieselbe aus der mangel-
haften Neubildung rother Blutkérper aus dem alten Material
in Folge des vorschreitenden Marasmus des Organismus.

II. Siderosis der Leber (Milz und Knochenmark)
finden wir:

1) bei gewissen acut,
2) bei subacut,
3) bei chronisch verlaufenden Krankheitszustinden.

Die geringe Siderosis der Leber bei subacut verlaufen-
den Fillen erklirt sich aus der darniederliegenden secre-
torischen Thitigkeit der Leberzellen bei normaler Fe-Zu-
fubr; die starke Siderosis der acuten Fille ist durch be-
deutend vermehrten Untergang rother Blutkérper bedingt;
zu dem Zustandekommen der Siderosis in chronischen Fillen
tragt mit Wahrscheinlichkeit sowohl erhohter Zerfall rother
Blutkorper, als auch mangelhafte Ausscheidung des Fe aus
den Leberzellen bei.

Zum Schluss ergreife ich die  Gelegenheit, meinem
verehrten Lchrer, Herrn Prof. Quincke, fiir dic freundliche
Unterstiitzung, die derselbe mir bei dieser Arbeit zu Theil
werden liess, mcinen wirmsten Dank auszusprechen,




Thesen:

Bei der Gastroenteritis acuta findet ein enormer Unter-
gang rother Blutkorper statt.
Bei maculis corneae ist die Massage von gutem Erfolg.

Jugendliches Alter schliesst Carcinose nicht aus,
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