
(Aus dem Pathologischen institut der Universit~t Berlin. - -  Direktor: Geh. Med.- 
Rat Prof. Dr. O. Lubarsch.) 

Zur Lehre yon der allgemeinen H~imochromatose. 

Von 
Kurt Bork. 

(Eingegangen am 1~. Mi~rz 1928.) 

Urn die Untersuehungen des KrankheitsMldes, das v. Recklinghau~en 
im Jahre 1889 mit I-I~moehromatose bezeichnete, auf eine breitere Grund- 
lage Ms bisher iiblieh zu stellen, warden s~mtliche im Weltsehrifttum 
niedergelegten Fi~lle einer Krit ik unterworfen. Es komiten 90 Fi~]le von 
Mlgemeiner Hiimochromatose ermittelt  werden; zu diesem Material 
kamen 14 yon mir bearbeitete F~lle hinzu, und 7 F~lle wurden neuerdhlgs 
yon Lubarsch zusammenhgngend beschrieben, so dab es sich um 111 Fiille 
handelt, yon denen 91 m~nnlichen, 9 weiblichen Geschlechts sind. In 
11 F~llen war alas Geschleeht nicht zu ermit~eln. Die Krankheit  konnte 
vom 25. Jahr  bis ins Greisenalter hinein beobachtet werden. Reckling- 
hausen verstand unter tt~mochromatose eine krankhafte braune 
Fi~rbung der Organe. Das Pigment, das die Braunfiirbung verursaehte, 
stammte seiner Ansicht nach v0m Blutfarbstoff ab. Wir wissen, da~ es 
sich um zwei gi~nzlich verschiedene Pigmentarten handelt, um das eisen- 
haltige vom Blutfarbstoff abzuleitende tt~mosiderin und das eisenfreie 
braune Abnutzungspigment. Recklingshausens Bezeiehnung besteht also 
nieht mehr zu Reeht. Hueck schlug daher den Namen ,,Hamosiderose 
und Pigmentatio fusca" vor, Herzenberg t ra t  ffir ,,Siderochromatose" ein. 
Der erste Ausdruek ist zu lang, der zweite nicht eindeutig bestimmend 
genug. Es seheint deswegen immer noeh zweekmal3ig, an v. Reckling- 
hausens alter Benennung festzuhalten, wenn wir auch seine Auffassung 
fiber die Natur des Pigments nicht teilen, ebenso wie ja noch immer von 
,,Amyloid" gesprochen wird, obgleieh die ganze Welt weiS, dal3 es sieh 
nieht um einen ,,starkeahnliehen" KSrper handelt. I)as Wesen der 
Mlgemeinen H~moehromatose besteht in einer allgemeinen H~mosiderose 
und gleichzeitigen allgemeinen braunen Pigmentierung der glatten 
~r des Verdauungsschlauchs, der Arterien, Venen und Lymph- 
gef/~13e, der Prostata, Samenblasen, des Nebenbodens, abet auch einer 
braunen Pigmentierung der Bindegewebszellen maneher Organe und der 
Oberhaut sowie einer oft sehr erheblichen Versti~rkung der braunen 
Pigmentierung der Epithelien zahlreicher driisiger Organe. Die H/~- 
mosiderinablagerung finder sieh hauptsachlieh in den Epithelien der drti- 
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sigen Organe und in den Uferzellen des Blutes, ziemlich hiiufig in der 
quergestreiften Muskulatur, besonders des Herzens. 

Mit dieser zweifachen Figmentierung ist sehr h~ufig eine Leber- 
cirrhose und oft Diabetes verbunden. Unter 111 F/~]tcn 86 real Leber- 
cirrhosc (90 Leberbefundc angegeben) 55 real Diabetes (90 Urinbefunde 
angegeben 47 real Lebercirrhose und Diabetes. 

Der Diabetes verbindet sich oft mit Bronzef~rbung der H~ut. Dieses 
Zusammentreffen hat zuerst franz6sische Forscher zu der Bezeichnung 
diab~te bronz~ veranlagt, ein Ausdruck, der sich als Bronzedi~betes in 
der deutschen klinischen Namengebung eingebiirgert hat. Dieser klini- 
sche Begriff ist nicht der H~mochromatose gleichzusetzen, sondern die 
Hgmochroma~ose geht nur ziemlich h~ufig mit Bronzediabetes einher. 
Unter 111 Fallen waren 41 Falle yon Bronzediabetes. 

Die mir yon Geh.-Rat Lubarsch zur Untersuchung tibergebnen Fiille 
sind folgende : 

Fall 1. S.-Nr. 813/25. M., 50 Jahre. 
Klinische Diagnose: Bronzediabetes-Lebercirrhose. 
Aanatomische Diagnose: Sehr starlce Cirrhose der Leber und des Panl~reas. 

Sehr starke Hiimosiderose besonders yon Leber, Pankreas, Milz und Speicheldriise. 
Starlce Hgtmosiderose der Hals-, mediastinalen Hilus-, perigastrisehen, peripankreati- 
schen, paraaortalen und der inguinalen Lymphknoten. H~mosidevlnablagerung und 
braune Pigmentierung in der glatten Mus]~ulatnr des Darmes, in der Herzmuskulatur 
und besonders der Zunge. Sehr starke Zottenhdmosiderose des Duodenums. Starke 
Arteriosklerose der Kranzschlagadern, geringere der Brust. und Bauchaorta, 

Marie und Gewichte ohne Abzug: 
Leber . . . . . . . . . . .  28: 21 : 8,0 cm 3750 g 
Milz . . . . . . . . . . . .  15:6:3,0 ,, 280 g 
Nieren . . . . . . . . . . .  12:6:2,5 ,, 140 g. 

Histologiseher Be]und. Leber: Hochgradige Verbreiterung des interlobularen 
Bindegewebes, teiIweise geringe des intralobul/~ren. GMlengangswueherung. Herd- 
fOrmige mittel- und groBtropfige Lipoid~blggerung in den Leberzellen. Hoeh- 
gradige diffuse rein- und grobkOrnige H/imosiderinablagerung in den Leberzellen, 
ziemlieh diffuse in den Sternzellen. FeinkSrnige H/~mosiderinablagerung in den 
Gallengangsepithelien, grobk6rnige'in den interlobul~ren Bindegewebszellen. Fein- 
kSrnige H/~mosiderinablagerung in Gef/~Bendothelien einzelner Venen. 

Stellenweise hochgradige Mengen eisenfreien Pigments in den glatten Muskel- 
fasern von interlobul/tren Arterien und PfortaderKsten; weniger in den interlobu- 
l~ren Bindegewebszellen. 

Pankreas: Ziemlieh starke postmortale Veriinderung, Inseln nieht fest- 
zustellen. Ziemlieh hochgradige Verbreiternng des inter- und intralobul~ren 
Bindegewebes. Reichlich diffuse rein- und grobk6rnige Hamosiderinablagerung 
in den Drtisenepithelien, herdf6rmige It~mosiderinablagerung in Bindegewebs- 
zellen, Gef~Bw/~nden und Endothelien. 

Reiehlieh eisenfreies Pigment in den glatten Muskelfasern der Media und 
Adventitia yon interlobul~ren Arterien und Venen. Herdf6rmig bruunes Pigment 
in interlobul~tren Bindegewebszellen. 

Lymphknoten: I-Ioehgradige kSrnig sehollige tt~mosiderinablagerung in den 
Retieulumzellen; je mehr Eisenablagerung desto st~rkere Bindegewebsverbreite.. 

12" 



180 K. Bork : 

rung. Zum Teil reiehlieh braune Pigmentierung in den glatten Muskelfasern yon 
Arterien und Venen, teilweise herdf6rmige braune Pigmentierung yon Binde- 
gewebszellen. H~mosiderinablagerung in den Endothelien einzelner Arterion. 

Herz: Herdf6rmige Lipoidablagerung in den Muskelfasern; hoehgradige Eison- 
pigmentablagerung in don 3~uskelfasern, teilweise daneben braunes Pigment. Ziem- 
lieh wenig braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einiger kMner Venen. 

L~nge: Stauungsblutiiberffillung. Keine tt~mosiderinablagerung. In den 
glatten 5Iuskelfasern einer grSl]eren Arterie sp/~rlich braunes Pigment. 

Milz: Fein- und grobkSrnige I-I/~mosiderinablagerung in den Retieuloendo- 
thelien der Pulps, foinkSrnige in einigen glatten Muskelfasern der Kapsel, reiehlieh 
in Trabekeln. 

Niere: tIerdfSrmige Lipoidablagerung in den Xan~lehenepithelien. Fein- 
k6rnige ttgmosiderinablagerung in den Epithelien vereinzelter gewundener Ka- 
n/~letten. Xeine braune Pigmontierung. 

Nebennieren: Reichlieher Lipoidgehalt der Rinde. Reiehliehe I-I/~mosiderin- 
ablagerung in den Epithelien der Zona glomerulosa. I-I/tmosiderinablagerung in 
vereinzelten Capillarendothelien. Starke braune Pigmentiorung der Zona retieularis. 

Speicheldri~sen: geiehlieh feink6rnige tIgmosiderinablagerung in den Driisen- 
epithelien und in den in~ertubulgren Spindelzellen, wenig in einzelnen Capillar- 
endothelien. Reichlieh braunes Pigment in den glatten Muskelfasern yon htter- 
aein6sen Arterien und Venen. Teilweise ziemlieh reiehlieh braunes Pigment in den 
Epithelien der Sekre~rShrehen. 

Schilddr~gse: Sehr kolloidreich. Hoehgradige tI/~mosiderinablagerung in den 
Drtisenepithelien. M~Bige Verbreiterung des intertubul~ren Bindegewebes. Keine 
brsune Pigmentierung. 

Di~nndarm: Keine H~mosiderinablagerung. Hoehgradige Ablagerung yon 
braunem Pigment in den glatten Muskelfasern der Arterien und Venen der Sub- 
mueosa und in den Muskolfasern der L~ngsmuskelschieht, weniger der Ring- 
muskelsehieht. 

Dickdarm: Keine H~tmosiderinablagerung. Ziemlieh reiehlieh braunes Pig- 
ment in den glatton Muskelfasern der Museularis mueosae und sehr reiehlieh in 
einzelnen Artorien und Venen der Submueosa. 

Samenblase: M~/]ig viel braunes Pigment in Epithelien und glatten Muskelfasern. 
Hoden: Lipoidablagerung in einzelnen Samenepithelien und Spindelzellen. 

Foink6rnige Hamosiderinablagerung in Capillarendothelien und ganz vereinzelten 
Spindelzellen. Braunes Pigment in einigen Venenw~nden. 

Hypophyse: Reiehlieh herdf6rmige Hiimosiderinablagerung in den Driisen- 
epithelien des Vorderlappens. 

Grofihirnrinde: Auger der iibliehen braunen Pigmentierung der Ganglien- 
zellon keinerlei braune Pigmentiorung oder tt~mosiderinablagerung. 

]t'ufiere Haut: l~eichlieh Melanin im Stratum germinativum, tI~mosiderin- 
ablagerung in einzelnen Bindegewebszellen und Caloillarendothelien. 

Fall 2. S.-Nr. 1364/25. W., 54 Jahre. 
Kl.inische Diagnose: Alkoholismus-Polyneuritis. 
Anatomische Diagnose: Grobk6rnige gleiehm~gige Granularatrophie der Leber 

mit starker H~mosiderose. Aseites 1150 com. Geringe Induration und starke 
H~mosiderose des Pankreas. Starke tt~mosiderose der Nebennieren, der Schfld- 
driise, der Speieheldriisen, der Epithelk6rl0erehen und zahlreiehor Lymphknoten 
besonders des Bauehes und des Beekens. Geringe I-Igmosiderose der Nieren, der 
Iterz- und K6rpermuskulatur, st~rkere der Zungenmuskulatur. Starke braune 
Pigmentierung der Muskulatur des Dfinndarms. Geringe ehroniseh produktive 
Gsstritis. Lipoidsklerotiseho Flecke an den Aortenklappen und an den IntercostM- 
srterienabgsngsstellen. Sehwere Atheromatose der Bsuehaorta. Herdf6rmige 
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feinere und gr6Bere Sehrumpfherde der Nieren. Geringe Hypertrophie der linken 
Herzkammer. Stauungsinduration der Milz. Lungen6dem. SehleimhautSdem im 
oberen D~inndarm mit kleinen Sehleimhautblutungen. t~indenatrophie des G roB- 
hirns. S~arke tIyperos~ose des Soh~deldaches. Tuberkulose eines GekrSselymph- 
knotens. Starke allgemeine Fet~suoht. Uterusmyome. 

Geber . . . . . . . . .  20,5:!9,0-8,3 em 1220 g 
Milz . . . . . . . . . .  11,5:7,7:4,4 ,, 165 g 
Nieren . . . . . . . . .  11,8:6,5:4,3 ,, 155 g. 

Histologlscher Be/uncl. Leber: Ziemlich starke Wucherung des intertubnl/iren 
Bindegewebes; Gallengangswueherungen. Herdf6rmige groBtropfige Leberzellen- 
verfettung. Ziemlieh reiehlioh diffuse iein- und grobkSrnige Hs.-Ablagerung in 
den Leberzellen, weniger in Gallengangsepithelien und Sternzellen. Sp/~rlich 
eisenfreies braunes Pigmen~ in den glatben Muskelfasern einzelner Arterien. 

Pantzreas: Bindegewebe herdf6rmig leieht verbreitert. Inseln zahlenmil~ig 
etwas verringert; z .T.  hypertrophisoh. HerdfOrmige Lipoidablagerung in den 
Insel- und Drfisenepithelien. 

Sehr reichliohe diffuse loin- und grobk6rnige Hs.-Ablagerung in den Driisen- 
und Inselepithelien. Hs.-Ablagerung in einzelnen intertubul~ren Spindelzellen. 

Spirlieh braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einiger Arterien. 
Herz: Reiehlieh braunes Pigment in den Muskelfasern; daneben herdf6rmige 

Hs.-Ablagerung ebenfalls polst/~ndig. 
Lunge: Keinerlei Pigmentierung. 
Milz: Hs.-Ablagerung fas~ nur in den Reticulumzellen der LymphknOtchen; 

wenig in Spindelzellen der Kapsel und Trabekel. Teilweise reichlich braunes Pig- 
ment in den glatten Muskelfasern yon Kn6tehen und Balkenarterien. Hs.-Ablage- 
rung in einzelnen Gef/~Bendothelien. 

Nieren: tterdf6rmige Lipoidablagerung in den Kan/ilchenepithelien. Braunes 
Pigment in Epithelien gerader Kan~lehen. Sp/s Hs.-Ablagerung in ver- 
einzelten Epithelien. Lipoidsklerose der grSl]eren Arterien; kleine Schrumpfungs- 
herde der Rinde. 

Schilddri~se: t{erdf6rmige feinkSrnige Hs.-Ablagerung in den Drfisenepi~helien. 
Braunes Pigment in einzelnen intertubul/s Bindegewebszellen. 

Nebenniere: HerdfOrmige feinkOrnige Hs.-Ab]agerung in den Rindenepithelien, 
braunes Pigment in den Ze]len der Zwischensehicht. 

Di~nndarm: Ziemlieh reiehlieh feinkOrnige Hs.-Ablagerung in den Drfisen- 
epithelien. Hoehgradige braune Pigmentierung der Muskdzellen der ~ing- be- 
senders der L/~ngsmuskelschieht. 

Magen: Chroniseh produktive Gastritis. Ziemlieh reiehliehe Hs.-Ablagerung 
in den Sehleimhautepithelien. Sehr sp~rlieh braunes Pigment in den glatten 
Muskelfasern einiger Arterien der Submncosa. 

.~ufiere Haut: Ziemlieh reiehlich Melanin im Stratum germinabivum. 
Ovar,ium, Uterus, Gehirn: Keine Hs.-Ablagerung. Keine braune Pigmentierung. 
Fall 3. S..-Nr 570/26. M., 57 Jahre. 
Kliniache Angaben: Ivlit 20 ffahren Ikterus. Nach Angaben der :Bekannten 

unglaublieh viel getrunken, Starker Raucher. Lues negiert. Seit einigen Wochen 
vor der Aufnahme (22. i i i .  1926) Mattigkei~, leiehte Ansehwellung des Leibes, 
leiehte Gelbfs der Augen; starkes Schwitzen. Gelbl/~rbung wurde stirker; 
es traten Durchf~lle auf. Stuhl sehr hell. Aufnahmebefund: Allgemeine leichte 
GelbsuchK ]31utdruek 160/110. Leber 2-Querfingerbreit unter dem Rippenbogen 
fLiMbar. Stuhl naeh 3 Tagen geformt und gefirbt. Urin: Bilirub~n + + ,  Uro- 
bilin q- q-, Urobilinogen q- -~ q-, Indiean schwaeh -~-. 6. IV. 1926 deutlieher Aseites. 
12. IV. ]926 wieder st/irkere DurchfMle. 10. V. ]926 Coma heloatieum. 16. Vo 
1926 Ted. 
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Anatomische Diagnose: Allgemeine H~mochromatose mit starker H~mo- 
siderose der Leber, Milz, Pankreas, Speieheldr/isen ~md Lymphknoten. Zotten- 
und Lymphknotenpseudomelanose besonders der Peyerschen Haufen des Diinn- 
darms: Starke braune Pigmentierung yon Dtinn- und Dickd~rmmuskul~tur und 
Samenblasen. Ausgesprochene Pigmentcirrhose der Leber. FibrSse Kapselver- 
dickung der Leber und besonders der Milz. H~morrhagischer Ascites 1900 ccm. 
Oesophagusvaricen. Chronisch h~morrhagische Gastritis. Lungen6dem. Hypo- 
stase der M.-Lal0pen. Frische fibrin6se Pleuritis; links 400, rechts 100 ecru hg- 
morrhagisehes Exsudat. M~Big st~rke Lipoidsklerose der Aorta, Geringe Sklerose 
der Kmnzadern und der GehiIzl~rterien. Sk/erose der mittleren und kleinen 
Nierenschl~gadern. Zahlreiche grob- und feinh6ekerige l%indensehrumpfherde 
beider Nieren. Allgemeine Fettsueht. Lungenemphysem der Spitzen und l~and- 
teile. S~belscheidentrachea. Deufliehe l~indenatrophie des Stirnhirns uncl der 
vorderen Sehl~fenteite. Schnupftabaksprost~ta. 

Leber . . . . . . . . . .  22:21,6:7,0 cm 1700 g 
Niere . . . . . . . . . . .  11:6,5:3,5 ,, 150 g 

11:6,5:4,0 ,, 150 g 
Milz . . . . . . . . . . .  13:10,0:5,5 ,, 350 g. 

Histologi.seher Be/und. Leber: Geringe Verbreitung des inter- und intra- 
lobul~ren Bindegewebes. Gallengungswueherungen and kleinzellige periportale 
Infiltrationen. GroBtropfige Lipoidablagerung in den Leberzellen. HerdfSrmige 
Sternzellenver~ettung. Geringe ziemlich diffuse feink6rnige Hs.-AbMgerung in den 
Leberzellen, herdfSrmige in Sternzellen, GMlengangsepithelien und Capillar- 
endothelien. GrobkSrnige I-Is.-Ablagerung in den interlobul~ren Bindegewebs- 
zellen. Teilweise reiehlieh, tells sp~rlieh braunes Pigment in den Medi~muskel- 
zellen yon interlobul~ren Venen und Arterien; bmunes Pigment in Kapselspindel- 
zellen nnd e'migen interlobul~ren Bindegewebszellen. 

Pankrea,: Insein teilweise Meiner Ms durehsehnittlioh; daneben hyper- 
trophisehe Inseln. Feintropfige Lipoidablagerung in den Insel- und Drfisen- 
epithelien. G~nz geringe Verbreiterung des inter- und intralobul~ren Bindegewebes. 
HerdfOrmige feinkSrnige tIs.-Ablagerung in den Driisen- und Inselepithelien und 
in einzelnen Spinde]zellen. l~eiehlich braunes Pigment in den intralobul~ren 
BindegewebszeIIen; ziemlieh reichIich bmunes Pigment in den Adventitiazellen 
einiger in~erlobul~rer Arterien. 

Herz: Reichlich braunes Pigment in den 3luskelfasern; neben diesem Pigment 
sp/trlieh Hs.-Ablagerung, ebenfalls polst/~ndig. 

Lunge: Hs.-K6rnchen in vereinzelten Alveolarepithelien und SpindeIzellen. 
Braunes Pigment in den glatten Muskelfasern eines gr6i~eren Arterienastes. 

Milz: Sp/trliehe Hs.-Ablagerung in den Retieuloendothelien der Pulpa. Hs. 
in einzelnen Reticulumzellen der Lymphkn6tchen. Br~unes Pigment in den 
glatten Muskeifasern einiger Balkenvenen und Arterien und in einer Kn6tchen- 
arterie. Reiehliehe Hs.-Ablagerung in den Spindelze]len der Kapsel. 

Lymphknoten: Herdf6rmige grobk6rnige Hs.-Ablagerung in den Retieulum- 
zellen. Feink6rnige in einzelnen Capiilarendothelien. Keine Bindegewebsver- 
breiterung. 

Di~nn&~rm: Keine I-Is.-Abl~gerung; hochgradige braune Pigmentierung der 
gla~ten Muskelfasern s/~mtlieher Muskelsehiehten und fast s/~mtlieher Arterien 
der Submncosa. 

Diel~darm: Ziemlieh reiehlieh rein- und grobkSrnige Hs.-Ablagerung in den 
Epithelien. Hs. in Bindegewebszellen der Submneosa und Serosa. 

Magen: ~eink6rnige tts.-Ablagerung in den Drtisenepithelien. Ziemlieh reieh- 
lieh braunes Pigment in den glatten Nuskelzellen der Museularis mueosae. 



Allgemeine H~moehromatose. 183 

Speichddrasen: Keinerlei Pigmentierung. 
Sehilddri~se: Struma eolloides. HerdfSrmige feinkSrnige Its.-Ablagerung in 

den Drttsenepithelien. 
H. Parotis : Keinerlei Pigmentierung. 
tIoden: Sp~rliche Hs.-Ablagerung in Capillarendothelien und einzelnen 

Bindegewebszellen. 
Nebenhoden: Teilweise reiehlich branne Pigmentierung tier glatten Muskel- 

fasern der Ductuli efferentes und der Kanglchenepithelien. 
Samenblase: Reiehlich braunes Pigment in den Epi~helien und glatten l~uskel- 

fasern. Sp~rliehes braunes Pigment in den Arterienwgnden. 
Prostata: Lipoidablagerung in den Driisenepithelien. Corpora amylacea. 

t~eiehlieh braunes Pigment in den glatten Muskelfasern und in einigen Arterien- 
muskelzelIen. 

Hypophyse: Spi~rliche Hs.-Abiagerung in einigen Epithelien des Vorder- 
lappens. Reiehlieh braunes :Pigment in Bindegewebs- und Gliazellen des ]-Iinter- 
]a,ppens. 

Groflhlrnrinde: Keine Hs.-Ablagerung. ]3raunes Pigment in den ~edia- 
muskelfasern grS~erer pialer Arterien. 

Niere: Lipoidsklerose der mittelgro~en Arterien. Rindenschrumpfungsherde. 
HerdfSrmige Lipoidablagerung.in den KanMehenepithelien. 

Feinste Hs.-KSrnchen in sehr vereinzelten Kan~leheneplthelien nnd Ge[~-  
endothelien. Braunes Pigment in einzelnen Arteriae interlobares. 

iYebenniere: Geringe Hs.-Ablagerung in den Epithelien der Zona glomerulosa 
und in Capillarendothelien der l~inde, t~eiehlieh braunes Pigment in der 
Zwischensehicht and der Aul]enzone. 

Fall 4. 1337/26. M., 54 Jahre. 

Klinisehe Angaben: Aufnahme am 13. XIL 1926. 14 Tage vorher erkrankt 
mit tteiserkeit and Taubheitsgeftihl der ~echten Hand. Seit 4 Tagen zunehmende 
A t e m o t .  :Fieber his 38% Pupillen sehr eng. l~aehen, Gaumenb6gen sowie 
Gaumenmandeln sind mit sehmutzig-granen hSutigen Massen bedeckt. Lunge: 
Klopfsehalt links hinten unteu and rechts hinten unten etwas ged~mpft. 1Jber 
den gedginpften Teilen abgeschw~chtes Atmen und feines Knistern. BIutdruek 
140/160. Leber 2-Querfingerbreit unter dem Rippenbogen tastbar. Milz nicht 
vergrOBert. Urin o .B .  Blur: Hb. 80%. t~ote BlutkSrperchen 4,2 MiU.; weil~e 
4400. 

Anatomische Diagnose: Leicht pigmentierte Lebereirrhose. Mittelstarke all- 
gemeine ttgmoehromatose besonders der Leber, Milz, Nebennieren, Nieren, Pan- 
kreas, des Dtinn- und Dickdarms, besonders starke des oberen Jejunums. Schwere 
diffuse Pseudomelanose des Dickdarms. Vereinzelt subpleurale Blutungen. M~ige 
Blutarmu~. Keine VerfArbung der Haul. Z.T.  regeneratorisehes Knochenmark. 
Geringe Sklerose der Brnst- und Bauehaor~a, st~rkere tier ttirnbasisgefg/]e; starke 
der Kranzadern. Mehrere Herzsehwielen. Leiehte :Erweiterung der linken tterz- 
kammer und des lb~ken Vorhofs. Allgemeine starke Fettsueht; besonders starke 
Verfettung der Leber. Vereinzelt strangfSrmige Pleuraverwachsungen der linken 
Lunge; sehr st~rke strung- und fl~chenhafte Pleuraverwachsungen der rechten 
Lunge rait ~ast vS]liger VerSdung der PleurahShle. Nekrotisierende and pseudo- 
membranSse Entzfindung der oberen Luftwege und des Raehens. Pachydermien 
an den Stimmb~ndem und der oberen Trachea. Schwere katarrhaliseh-hs 
sche Tracheobronehitis. Zahlreiche Herdpneumonien in den  Unterlappen und 
reehten Mittellappen. LungenSdem. Pulpaschwellung der Milz. Wachsartige 
Degeneration der Mm. reeti mit starken Blutungen. 
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Leber . . . . . . . . .  29,0 : 30,0 �9 7,0 em 2200 g 
Mitz . . . . . . . . . .  15,0:!0,5:4,5 ,, 420 g 
Reehte Niere . . . . . .  12,5:6,3:6,0 ,, 190 g 
Linke Niere . . . . . . .  13,0:6,0:3,8 ,, 190 g. 

Histologischer Be[und. Leber: Mittelm~Bige Verbreiterung des interIobuI~ren 
Bindegewebes. GroBtropfige Lipoidablagerung in den Leberzellen, aueh in ver- 
einzelten Sternzelten. Geringe ieinkSrnige Its.-Ablagerung in den Leberzellen. 
Grobk6rnige Hs.-Ablagerung in den interlobul~ren Bindegewebszellen, ziemlieh 
reichlieh diffuse teils grobkSrnige in den Sternzellen. FeinkSrnige in einzelnen 
Endothelien einiger Arterien. Braunes Pigment teilweise reichlich in Media- 
muskelfasern, aueh in Adventitiazellen yon Ar~erien nnd Venen. 

Pankreas: Inseln teilweise hypertrophisch. Lipoidablagerung in Drfisen- und 
Inselepithelien. Hs.-Ablagerung in vereinzelten interlobnlaren Bindegewebszellen. 
Sehr reichlieh braunes Pigment in den glatten Muskelzdlen der interlobul/~ren 
Ar~erien und Venen und herdfSrmig in einzelnen Bindegewebszellen. 

Herz: Keine tts.-Ablagerung. Braune Pigmentierung der Muskelfasern. 
Lunge: Stauungsbluttiberffillung. Fet~embolie geringen Grades. ]3raunes 

Pigment in den glatten Mediamuskelfasern einiger groBer Arterien. Keine Hs.- 
Ablagerung. 

Milz: Ziemlieh hoehgradige grobscholligo Hs,-Ablagerung in den Retieu]o- 
endothelien der Pn]pa. Herdf6rmige Ablagerung yon braunem Pigment in den 
glatten Mnskelfasern einiger KnStchenarterien. 

2~iere: Akufe h&morrhagische Glomerulonephritis. ]:IerdfSrmige rein- und 
grobk6rnige Hs.-Ablagerung in Bindegewebszellen, Epithelien nnd Glomerulo- 
capl]larendothelien. Braunes Pigment in Adventitiaspindelzellen einiger groBer 
Venen und einzelnen Driisenepithelien. 

Nebennieren: Unregelm~Biger Lipoidgehalt der Rinde. ~ehrere Rundzellen- 
herde. Grobk6rnige Hs.-Ablagerung in den Rundzellenherden, in einigen Capillar- 
endothelien und in Kapselspindelzellen. Reiehlieh braune Pigmentierung der 
Zon~ reticularis. 

Speicheldri~se: Sp~rlich braunes Pigment in glatten Muskelfasern vereinzelter 
Arterien. Kein Hs. 

Prostata: Lipoidablagerung in einzelnen Drfisenepithelien. Reiehlieh braunes 
Pigment in ziemlieh zahlreiehen gla~ten Muskelfasern. 

Hoden: Lipoidablagerung in den Samenepithelien und Zwischenzellen, Kein 
Hs. Kein braunes Pigment. 

Schilddriise: Struma parenehymatosa mit Lipoidablagerung in den Drtisen- 
epithelien. Feink6rnige tts.-Ablagerung in einzelnen Epithelien. 

Gaumenmandel: Bindegewebsverbreiterung mi~r Grades. GrobkSrnige 
tIs.-Ablagerung in Bindegewebszellen und in zahlreichen Reticulumzellen, Kein 
braunes Pigment. 

Gehirnrinde: Kein Hs. Braunes Pigment in einzelnen Ganglienzellen. 
Magen: Keine I-Is.-Ablagerung. Hochgradige Ablagerung braunen Pigments 

in den glatten Muske]~asern der lVlnscularis mueosae. 
Ditnndarm: Kein I-Is. Ziemlieh reichlieh braunes Plgmen~ in den glatten 

5~Iuskelfasern der L~tngsmuskelschicht. Vereinzelt in einigen Arterien der Sub- 
m l l e o s a .  

Dic}darm: Kein }Is. Reiehlich braunes Pigment in den glatten Muskelzellen 
der L~ngsmuskelsehicht, weniger in MusCularis mucosae. 

Knoehenmar}: Sehr reichlich Hs.-Ablagerung in den t~e~ieulumzellen. Reich- 
lieh sekundi~re Erythrobalsten; viele MegMoblasten. Ganz vereinzelt l~iesen- 
ze]len. 
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Samenblase: Herdf6rmige rein- und grobk6rnige Hs.-Ablagerung in einzelnen 
Gef/~Bw~nden. Hoahgradige brauna Pigmentierung der Epithelien und glatten 
Muskelfasern. 

Fall 5. S.-Nr. 518/27. M., 46 gahre. 
Ktinische Angaben: Vor 4 Jahren wegen Lebercirrhose behandelt. Vor 3 Tagen 

an der linken Wange eine kleine Pustel; dan gauze Gesieht wurda rot, sehmarzhaf~ 
und dick. Am ngchsten Tage RStung und Schmerzen in der Nabelgegend. starker 
NiBbrauch vonAlkohol und Tabak. 30. IV. 1927 leieht benommen. 38,2 ~ Gesieht 
auf beiden Seiten symmetrisch ger6tet und gesehwollen. RStung scharf umgrenzt. 
Uber dem rechten Unterlappen Dgmpfung und abgeschw/ichtes Atmen. In Nabel- 
gegend herdfSrmige RStung und Sehwallung. Leber und Milz nicht zu fiihlen. 
Abends zahlreiehe Rasselger/iusche fiber beiden Lnngen. 1. V. ]927 Tod. 

Anatomische Diagnose: Erysipel des Gesiehts und der Bauehhaut. Starke 
Pulpaschwellung der Milz. Fein- und grobhSckerige atrophisehe Labereirrhose. 
Etwa 2000 ecru laicht chylSser Aseites. Geringe ikterisehe F/~rbung der I/ant, 
Sehleimhgute und der inneran Organe. Stauungsmilz mit ZuckerguBkapse]. Chro- 
nisch-katarrhalisch-errosive Gastritis. Starke braune Pigmantiarung des Pankreas 
und des Duodenums. Geringe braune Pigmentiarung der paripankreatischen 
Lymphknotan und der Herzmuskulatur. Leichte Balkenblase. Starke allgemeina 
Fettsueht. Katarrhalische Traeheitis und Bronchitis. LungenSdem. Zahlreiche 
punktf6rmige subpleurale Blutungen. Vereinzelte lipoisdklerotische Flecke in 
der Brust- und Bauahaortg. Verkalkter tuberkulSser Herd in der linken 
Lungenspitze. 

Leber . . . . . . . . .  24,0:18,0:10,5 cm 1710 g 
Milz . . . . . . . . . .  19,5:10,4:4,5 ,, 810 g 
Rechte Niare . . . . . .  15,0: 7,0:3,2 ,, 220 g 
Linke Niere . . . . . . .  14,0: 7,5:3,5 ,, 225 g. 

Histologischer Be/und. Leber: Ziemlich starke Verbreiterung des interlobul~ren 
Bindegewebes mit reichlicher kleinzelliger Infiltration. Gallengangswueharung. 
GroBtropfige Leberzellenverfettung. Fraie Erythroeytan ira Bindegaweba. Mah- 
rare Bakterienembolien. Stauung ainigar intracellul~rer Galleng~nge und Ab- 
lagarung yon ikterisahem Pigment in den umgebcnden Lebernzellen. I/erdf6rmige 
Nekrosen innarhalb ainigar Leberl~ppchen, die den Bakterienambolian eutspreehan. 
I/erdfSrmiga z. T. reichliehe feinkSrnige tIs.-Ablagerung in den Leberzellan und 
benaehbarten Sternzellen. tIerdf6rmige feinkSrnige tIs.-Ablagerung in Gallen- 
gangsepithelien und Capillarendothelien. Herdf6rmige sehr reichliche braune 
Pigmentierung in den Muskelzellen yon Pfortader/~sten und in intarlobul/~ren 
Bindegewebszellen un4 in der Kapsel. 

Pankreas: Atrophisehe und hypertrophisehe Inseln. Lipoidablagerung in den 
Inselepithelian, hardf6rmige in den Driisenepithelien und intertubul~ran Spindel- 
zellen. Keina Verbreiterung des Bindegewebes. Herdi6rmige reichliehe Hs.- 
Ablagerung in den Drfisenepithelien; gcringe in den Inselepithelien. Teilweise 
reichliehe braune Pigmantierung in den glatten Muskelfasern der Media und 
Adventitia yon interacin6sen Arterien und Venen. I/erdf6rmige in interacinSsen 
und in einze]nen intraacin6sen Spindelzellen. 

Herz: Reiehlich braune Pigmentierung in den Muskelfasern. Keine I/s.- 
Ablagerung. 

Lunge: Stgs.-Blutfibefffillung; anthrakotisches Pigment in einzelnen Alveolar- 
epithelian. Kein I-Is. Keina braune Pigmentierung. 

M i l z :  Sehr sp~rliche Hs,-Ablagerung in der Kapsel. Keine brauna Pig- 
mentiarung. Baktarienembolian. 
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Niere: Fast diffuse feintropfige Lipoidablagerung in den Kan/~lchenepithelien 
von Rinde und Murk. Mehrere Bakterienembolien. Lipoidsklerose der grSgeren 
Arterienwgnde. 

Kein gs. Braunes Pigment in ganz vereinzelten Epithelien. 
Prostala: Kein Hs. Braunes Pigment in vereinzelten Muskelzellen. 
Hoden: Reiehlich Lipoidablagerung in den Samenepithlien und Zwisehen- und 

Bindegewebszellen. Kein I-Is. Kein braunes Pigment mehr in den Zwisehenzellen. 
Schilddri~se: Kolloidreich; Lipoidablagerung in den Driisenepithelien. Kein 

Hs. Sp/~rliehe braune Pigmentierung der Muskelzellen einer gro/]en Arterie. 
Peripankreatische Lmyphknoten: HerdfSrmige feinkSruige tts.-Ablagerung in 

den geticulumzellen. Braune Pigmentierung yon Muskelzellen einiger kleiner 
Arterien. 

Gaumenmandeln: tIerdf6rmige feink6rnige tts.-Ablagerung in den Binde- 
gewebs- und Reticulumzellen. 

Di~nndarm: tIs.-Ablagerung in den basalen Drfisenepithelien. Ziemlieh reich- 
lich braunes Pigment in den Muskelzellen der Museularis mucosae und zahlreieher 
Arterien der Submucosa, weniger reiehlieh in der L/~ngsmuskulatur. 

Fall 6. S.-Nr. 544/27. M., 42 Jahre. 
Klinische Angaben: Ende 1926 hin und wieder Magensehmerzen, die sich in 

letzter Zeit versehlimmert haben. Seit Anfang Februar 1927 Leib dicker; dadureh 
Atembeschwerden. Starker Raucher. M~l~iger Alkohoigebrauch. Aufnahme am 
26. IV. 1927. Br~unliehgelbe Hautfarbe. Seleren leicht gelblich. Leib stark 
vorgew61bt und gespannt. Leichtes 0dem des Hodensackes, starkes der KnOchel- 
gegend. Urin: Spuren EiweilL Ascites 4600 ccm. Blur: Rote Blutk6rperchen 
4,2Millionen; weiBe 6800. Hb. 76%. 5. V. 1927. Leib stark geffillt; starke 
Schwellun~ der Beine. 8. V. Exitus. 

Anatomische Diagnose: Pigment~irrhose der Leber mit starker H~imosiderose 
der Lymphknoten an der Leberpforte, einiger retroperitonealer, t0eripankreatiseher 
und mediastinaler Lymphknoten. Keine ausgesproehene H/~mosiderose des Pan- 
kreas. Starke H/~mochromatose der Muscularis des Jejunums und Duodenums. 
Chronischer z. T. h/~morrhagischer Katarrh des Magens und Duodenums. Hoch- 
gradiger Ascites. Starke Hiimosiderose und Bluttiberf/illung der Milz. MEl~ige 
H/imoehromatose der tiarnblasensehleimhaut und der Prostata, geringe der Samen- 
blasen. H/tmosiderose des godens, Nebenhodens und der Herzmuskulatur. Starke 
Lipomatose des Herzbeutels und der Herzmuskulatur. Subendokardiale ]~lu- 
tungen, ausgedehnte subpleurale im linken Unterlalopen. Starkes Lungen6dem. 
Stauungskatarrh der LuftrShre mit zahlreiehen Blutungen. Chronisch z. T. in- 
durierende lacun~re eitrige Gaumenmandelentzfindung. Starke braune Pigmentie- 
rung beider Nebennieren. Blutung in die Schleimhaut des linken Nierenbeckens. 
Vernarbtes Duodenalgeschwtir. Pachymeningitische Verwachsungen. Kleine Blu- 
tungen im Ependym der rechten Kammer. Geringe Kranzadersklerose, der auf- 
steigenden Aorta und Brust- und Bauchaorta. 

Leber . . . . . . . . . . . . .  28,0:18,5:7,0 em 
Milz . . . . . . . . . . . . . .  13,0:8,2:2,4 ,, 
Linke Niere . . . . . . . . . . .  13,0:6,0:2,5 ,, 
Reehte Niere . . . . . . . . . .  12,5:5,3:2,4 ,, 

Histologischer Be/und. Leber: Ziemlich hochgradige Verbreiterung des inter- 
lobul/tren Bindegewebes. Unregelm/il3ige Lipoidablagerung in den Leberzellen. 
HerdfSrmige rein- und grobkSruige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen; herd- 
f/3rmige feink/~rnige in den Sternzellen, hochgradige grobk6rnige in den Binde- 
gewebszellen. Geringe Mengen braunen Pigments in den glatten Muskelfasern 
einiger interlobul/~rer Arterien llnd in umliegenden Bindegewebszellen. 
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Pankreas: IIochgradige F/~ulnis. Reichlieh Lipoidablagerung. Ziemlieh diffuse 
feink6rnige Hs.-Ablagerung. IIerdf6rmige braune Pigmentierung in den glat~en 
Muskelfasern einzelner Jnterlobul~rer Arterien. Gaumenmandel: Kein I-Is. Kein 
braunes Pigment. 

Peripankr. Lymphknoten: IIoehgr~digste Hs.-Abl~gerung; in eine v611ig un- 
kemltliehe Masse umgewandel~. 

Di~nndarm: Kein Hs. Reiehlich braunes Pigment in der L/~ngsmuskelschieht. 
Herz: Reichlieh braunes Pigment in den Muskelfasern. 
Lunge: Katarrhalisch-eitrig-penumonische IIerde mit Lipoidablagerung in den 

Exsudatzellen. Braune Pigmentierung in den Mediamuskelfasern einiger gr6•erer 
Lungensehlagader/~ste. 

Milz: Ziemlich reichliehe grobk5rnige Hs.-Ablagerung in den Reticuloendo- 
thelien der Pulpa. Sp~rlieh braunes Pigment in den Mediamuskelfasern ver- 
einzelter KnStehenarterien. 

Niere: Kein IIs. Sp~rliche br~une Pigmentierung der Adventitiaspindelzellen 
einiger intertubul~rer Ar~erien und Venen. 

Prostata: Reichlieh braunes Pigment in den glatten Muskelfasern. 
Hoden: Reichliche Lipoidablugerung in den Epithelien, Zwischen- und Spindel- 

zellen. HerdfSrmige braune Pigmentierung in Zwisehen- und Spindelzellen. Kein 
Its. 

Schilddri~se: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
Magen: IIerdf5rmige feinkSrnige IIs-Ablagerung in den Drfisenepithelien. 

Reichlich braunes Pigment in den Muskelf~sern der Museularis mueosae uud 
Arterien der Submueosa. 

Nebenniere: Gleichm~$iger Lipoidgehalt der Rinde. HerdfSrmige IIs.-Ablage- 
rung in den Rindenepithelien; ziemlieh reichlieh braunes Pigment in der 
Zwischensehicht. 

Hypophyse: IIerdf6rmige braune Pigmentierung und Hs.-Ablagerung in den 
Glia- und Spindelzellen des Hinterlappens; z. T. nebeneinander in derselben Zelle. 

A:u/3ere Haut: Das normule Ma8 nicht tiberschreitender Melaningehalt des 
Stratum germlnativum. 

fa l l  7. S.-Nr. 275/27. Li.M., 55 Jahre. 
Klinische Angaben: Vor 2 Jahren Nervenzusammenbrueh angeblieh mit Leber- 

sehwellung und Magenbeschwerden; einige Tage Breehdurctrfall. Gewiehtsabnahme 
30 Pfund. 2. X. 1927. Anschwellung des Leibes und der Beine. 10. X. Leidlioher 
Allgemeinzust~nd; geringe Kurzatmigkeit. Leib: Deutlieher Ascites. Leber stark 
vergrSl~ert; ziemlich starke Odeme am Genitale, Lendengegend, Untersehenkeln 
und Fiii3en. Uxin: Albumen -6- S. - - .  ]. XI. Esbach -6-6-6; S, - - .  6. XI. Tod. 

Anatomische Diagnose: Allgemeine IIgmochrom~tose mit starker Hgmo- 
siderose der Leber, P~nkreas, Speicheldrfisen, Schilddrtise, Nebennieren, der 
portalen, pankreatisehen, perigastrischen, retroperitoneMen, traehealen und 
tracheobronehialen Lymphknoten. H/~mosiderose des Herzmuskels, des IIodens 
und Nebenhodens, der Tonsillen. Geringe br~une Pigmentierung der Diinndarm- 
muskulatur, starke der Samenblasen. Graubraune F/~rbung der Hau l  des Gesichts, 
des Italses, der Hand und des FuSriickens. Einige Inseln rotes Knochenmark 
in oberem Drittel der Oberschenkeldiaphyse. IIypertrophisehe Pigmentcirrhose 
der Leber. Allgemeine Milzschwellung mit fibr6ser Kapselverdickung. Ascites 
150ecru; geringer IIydrothorax beiderseits. Oesophagusvaricen. IIochgradige 
Hamosiderose des Magens. Akute hamorrhagische Glomerulonephritis mit herd- 
fSrmiger Hs.-Ablagerung. Geringe Hypertrophie der linken Herzk~mmer ( 1,4: 0, 6 era) 
Stauungsblutiiberfiillung and 0dem beider Lungen. Hypertrophie der reehten 
Herzk~mmer (0,5 cm). Stauungsblutiiberffillang des Gehirns, Milz, Leber und 
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Nieren. Stauungskatarrh der Trachea und der Bronehien. Fettnekrosen im 
Pankreas. Epithelverdickungen der Oesophagussehleimhaut. 

Leber . . . .  2050 g 26,0:18,0:9,0 em 
Milz . . . . .  490 g 20,0:12,0:4,5 ,, 
Niere, l i n k s . .  234 g 12,0:7,0:3,5 ,, 
Niere, rechts . 209 g 11,5:6,5:3,5 ,, 

Histologisdter Be[und. Leber: Mittelm~Bige Verbreiterung des interlobul~ren 
Bindegewebes. Gallengangswucherung. Hoehgradige diffuse fein- und grobk6rnige 
tts.-Ablagerung in den Leber-Sternzellen und GMlengangsepithelien. Grobk6rnige 
tIs.-Ablagerung in den Bindegewebszellen. Hs.-Abl~gerung in den Endothelien 
yon in~er- und in~r~lobul/~ren Venen nnd Capillaren. Reiehlieh braunes Pigmen~ 
in den Mediamuskelfasern nnd umgebenden Spindelzellen; yon interlobul/~ren 
Arterien nnd Venen; in den Muskelfasern teilweise aueh Hs. 

tterdfSrmige mittelgrol?tropfige Leberzellenverfet~ung. 
Pankreas: Geringe Fettdurehwachsung. Postmortale Autolyse. M~l~ig viel 

ieink6rnige Ks.-Ablagerung in den Epithelien, Reiehlieh grobk6rnige in den 
intertubul~ren Bindegewebszellen. 

Bindegewebe stellenweise ziemlieh verbreitert; herdf6rnfige Rundzellen- 
infiltration, tIerdf6rmige reiehlieh braune Pigmentierung der glatten 3iuskel- 
fasern and der angrenzenden Spindelzellen yon intertubul~ren Arterien, bes. 
Venen. 

Herz: Reichlieh Hs.-Ablagerung in den Muskelfasern neben reiehlieher brauner 
Pigmentierung; beide polstgndig um den Kern der Muskelfasern. 

Lunge: Katarrh~liseh-eitrig pneumonisehe tterde und Bronchitis. Odem; 
ziemlieh reiehliche Hs.-Ablagerung in den Alveolarepithelien. Keine braune Pig- 
mentierung. 

Milz: Reiehliehe Hs.-Ablagerung in den RetieuIoendothelien der Pulpa nnd 
in einigen Retieulumzellen der LymphknStehen, Sehr sp~rliehe Ablagerung yon 
braunem Pigment in einigen BMkenvenen. 

Nieren: Akute h/~morrhagisehe Glomerulonephritis. tIerdfSrmige feink6rnige 
Hs.-Ablagerung in den Epithelien der gewundenen Harnkan~lehen. Keine braune 
Pigmentierung. 

2gebennieren: Ziemlieh gleiehm~13iger Lipoidgehalb der Rinde. HerdfSrmige 
Hs.-Ablagerung in den Epithelien der Zon~ glomerulosa und in l~indeneapillar- 
endothelien. Keine bmune Pigmentierung. 

Speieheldri~sen: tterdfSrmige Lipoid- und feinkSrnige tIs.-Ablagerung in den 
Epithelien der Driisen- und Ausffihrungsg~nge. 

Samenblasen: Hochgradige Ablagerung yon braunem Pigment in den Epi- 
thelien und vet allen Dingen in den glatten Muskelfasern; weniger in den Media- 
muskeffasem einiger Arterien nnd Venen. 

Gaumenmandeln: geichliehe leukoeytenhaltige Pfr6pfe. Iterdf6rmige Ks.- 
Ablagerung in den l~etieulum- und Spindelzellen. Reichlich braunes Pigment 
in den Muskelzellen einiger kleiner Arterien. 

Prostata: 1-[erdf6rmige reiehlieh feink6rnige I-Is.-Ablagerung in den Epi~helien. 
tterdf6rmig reiehlieh braunes Pigment in den Muskelfasern. 

Hoden: l~eichlich Lipoidgehalt der Samenepithelien. tls.-Ablagerung in den 
Muskelfasern nnd Adven~itiaspindelzellen yon Arterien und Venen. Reiehlieh 
braunes Pigment in den Zwisehenzellen, weniger in glatten Muskelfasern einiger 
kleiner Arterien. 

Nebenhoden: l~eiehlieh braunes Pigmen~ in den Epithelien der Duetuli effe- 
rentes und in einzelnen glatten Muskelfasern. tIs.-Ablagerung in den basalen 
Zellen des Ductus epididymls. 
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Schilddr~se: Feintropfige Lipoidablagerung in den DriisenGpitheliGn. Uber- 
sehiittung der Epithelien mit feinkSrnigem Hs. Sp/~rlich braune PigmentiGrung 
in einzeinen MuskelzGllen yon intGrtubul~ren Arterien. 

SpeiserSh~e: Kein Hs. Kein braunes :Pigment. 
~4"uflere Haut: Ziemlich reiehlich braunes Pigment im Stratum germinativum. 
Lymphknoten, traeheale: Reichliche Anthrukose. HerdfSrmige hoehgradige 

grobkSrnige Hs.-Ablagerung in den Sinusendothelien, weniger in den I~etieulum- 
zellen. HerdfSrmige braune PigmGntierung in den Muskelzellen yon Arterien und 
Venen und Kapsel- und Spindelzellen der Trabekel. 

Tracheobronchiale, ~ankreatische, portale: UbGrschiittung der Endothehen u n d  
Retieulnmzellen mi~ tIs. Braunes Pigment wig oben. 

Plexus chorioideus: Reiehliche Hs.-Ablagerung in den EpitheliGn. Kein 
braunes pigment. 

Jejunum: Reiehlieh braunes Pigment in den Muske]zellen der Ring- und 
L/~ngsmuskelschieht. 

Duodenum: Kein braunes Pigment. 
Magen: Reiehlieh Hs.-Ablagerung in den Dr/isenepithelien. Kein braunes 

Pigment. 
Knochenrnark: M~i~ig viel Hs.-Ablagerung in den Retieulumzellen; reieMieh 

Fettgewebe. Erythroblasten; einzelne Megalobiasten. WGnig Myelocyten. 

Von den folgcnden 3 F~llen s tand mir nur  beschr~nktes histologi- 
sches )/Iaterial von Museumspr/ iparaten zur  Verftigung. 

Hall 8. S.-Nr. 520/1909. M., 55 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Allgemehm H/imochromatose. Pigmentcirrhose der 

Leber. GeringGr allgemeiner Ikterus. Fettherz mit ehroniseher Endocarditis 
mitralis. Infarktnarben in der Milz. Gro~e apoplektische Narbe im linken Sehl/~fen- 
lappen. 

Histologischer Be/und. Leber: Geringe Verbreiterung des interlobul/~ren Binde- 
gewebes. Hoehgradige tts.-Ablggerung in Leberzellen und Bindegewebsze!len. 
Relativ geringe Ablagerung yon brannem Pigment in den glatten Muskelfasern 
und Adventitiaspindelzellen einiger Pfortader/tste; reichlich in den Muskelfasern 
einer ArtGrie. 

Fall 9. S.-1Xr. 161/1914. M., 60 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Erysipel des Gesichts. Sepsis. Septisehe Milz. Diffuse 

fibrinSs-eitrige Peritonitis. Lebereirrhose. Chronische Bronchitis. ErwGiterung des 
rechtGn Herzens. Herdf6rmige adhesive Perikarditis. 

Histologischer Be]und. Leber: IIoehgradige Verbreiterung des interlobui~ren 
Bindegewebes mit herdf6rmigen Rundzellenansammlungen. Pseudoaeini. GallGn- 
gangswucherungen. Hochgradige Hs.-Ablagerung in Leberzellen und Bindegewebs- 
zellen; teilweise hochgradige Ablagerung yon braunem Pigment in den Muskel- 
zellen und AdvGntitiaspindelzGllen yon intGriobul~iren ArtGrien und Venen. 

Fall 10. S.-Iqr, 838/1918. M., 52 gahre. 
Anatomische Diagnose: Itoehgradige allgemGine H~mochromatose. Pigmen- 

tierte Lebereirrhose. Starke Pigmentierung des mit der Bauchwand verwaehsenen 
:Netzes. Blaugraue PigmentiGrung des ganzen Bauctdells. Atrophisehes Pankreas 
mit Cirrhose. VarikSse Erweiterung der Venen dGr SpeiserOhre. Zahlreiche h~- 
morrhagisehe Erosionen der Magensehleimhaut. Blutiger Mageninhalt. Starke 
Pigmentierung der Schleimhaut des ganzen Darmkanals. Subpleurale BlutungGn. 
Ikterus-Ascites. Hydrothorax. Plenraverwaehsnngen beiderseits. Odeme beider 
BeinG. Verkapselte tuberkulSse HGrdehen in der linken Spitze. Geringe ArtGrio- 
sklerose. 
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Histologischer Belund. Herz: Reiohliehe herdf6rmige tts.-Ablagerung in den 
Muskelfasern, die das braune Pigment verdeokt; an anderen Stellen nur braune 
Pigmentierung der Muskelfasern. 

Leber: Hochgradige Verbreiterung des interlobuli~ren Bindegewebes. Pseudo- 
aeini. Gallengangswueherungen. I-Ioohgradige ~Jbersohiittung der Leber und 
Bindegewebszellen mit Hs. Hs.-Ablagorung in Gallengangsepithelien und Stern- 
zellen. Teilweise sehr reichlieh braunes Pigment in den glutton Muskelfasern yon 
Arterien und umgebenden Bindegewebszellen und reichlich in den Adventitia- 
spindelzel|ea yon grh]]eren Venen. Braunes Pigment in Spindelzellen der Kapsel. 

Panlcreas: Postmortalo Fi~ulnis. Hoehgradigste I-Is.-Ablagerung in Drfisen- 
epithelien und Bindegewebszellen. Teilweise hochgradige braune Pigmentierung 
in den glatten Mediamuskelfasern und Adventitiaspindelzellen yon interlobul~ren 
Arterien, weniger Venen. Keine Bindegewebsverbreiterung. 

Von den eben besehriebenen F~llen hebt  sich eine Gruppe ab, bei 
der man wie dort eine mehr odor weniger starke a]]gemeine Hi~rnosiderose 
finder, dagegen eine gew6hnlich nur  ~uf Media und Advent i t ia  der Ar- 
terien yon  Leber,  Milz und Pankreas  unter  Umsti inden nur  auf die Ober- 
haut  besehr~inkte braune Pigment ierung feststellen kann, wghrend die 
braune Pigment ierung von Epithelien, Ganglienzellen und Muskelfasern 
nicht  fiber das dem Alter  entsprechende Malt hinausgeht .  Lubarsch ha t  
ffir diese Gruppe den Ausdruck  ,,Ubergangsform" gepr~gt. 

I ch  konnte  yon  111 F~L]len insgesumt 32 als solehe ansprechen. Von 
11 eigenen F~llen untersuehte ich selbst 4, wi~hrend mir yon 7 Fi~llen, 
fiber die Lubarsch im Handbuch  (Patho]ogie der Milz) berichtet  hat ,  
die anatomische Diagnose zur Verffigung s tand und nu t  wenige histo- 
logische Pr~parate .  

Fall 11. S.-Nr. 1221/1919. lVi., 57 Jahre. 
Klinieche Angaben: Alkohol, Tabak mi~13ig. Mit 18 Jahren Typhus. 1913 

Gallensteinkolik. Seit April 1919 begann der Leib stark zu werden; Pat. wurde 
im Gesicht und am Leib gelb. 9. XI. 1919. Heftige Sticho in der linken Brust- 
seite, Atemnot, Sehtittelfrost und Fieber. 10. XI. 1919. Auffallend braune ttaut- 
farbe. Diimpfung im Bereich des Iinken Unterlappens, teilweise scharfes bron- 
chiales Atmen; vorn Knisterrasseln. Leber vergr61~ert, deutlieher Ascites. Urin: 
Alb.-- ,  Sacehar.--. 20. XI. 1919. Pneumoperitoneum: Harte Leber mit klein- 
h6ckeriger Oberfl~che. Grol3e Milz. 10. XII. 1919 Ted. 

Anatomische Diagnose: Allgemeine tt~mochromatose besonders dos Pankreas. 
H~imoehromatoso der Leber, der Milz, der retroperitonealen und tracheobron- 
chialen Lymphknoten. Chroniseher Magenkatarrh. Thromboendokarditis der 
Aortenklappen mit Verkalkung. M~LBige Sklerose der Kranzadern und Bauehaorta. 
Chronische Pneumonie im unteren Toil des linken Oberlappens. Subpleurale 
Blutungen. Starke Stauung der unteren Hiilfte des Oesophagus. 

Histologischer Be/und. Leber: Ziemliehe Wucherung des interlobul~ren Binde- 
gewebes. Gallengangswucherungen; Pseudoaeini. Hochgradigste Hs.-Ablagerung, 
rein- und grobk6rnige in den Leberzellen, herdf(irmige feinkhrnige in den Stern- 
zellen, herdf6rmige grobk6rnige in den Bindegewebszellen und herdfhrmige fein- 
k6rnige in Gallengangsepithelien; ziemlieh reiehlich in einigen Gefi~Bwi~nden. 
I-Ierdfhrmige braune Pigmentierung in den glutton Muskelfasern einzelner inter- 
lobul~rer Gefiii3e. 

Herz: M~Big viol braunes Pigment in den Muskelfasern. I-Ioehgradige grob- 
k6rnige Hs.-Ablagerung in den Muskelfasern, ebenfalls polst~ndig. 
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Milz: Hochgradige meist grobk6rnige Hs.-Ablagerung in den Reticuloendo- 
thelien der Pulpa und in den Reticulumzellen der Lymphkn6tchen. Kein braunes 
Pigment. 

Niere: HerdfSrmige Lipoidablagerung in den Kanalchenepithelien. Fein- 
k5rnige, teflweise ziemlich reichliche tts.-Ablagerung in einzelnen Epithelien. Kein 
braunes Pigment. 

Pankreat. Lymphknoten: ~)berschtittung mit Hs. Hs.-Ablagerung aueh in 
Gefal~wanden. Kein braunes Pigment. 

Di~nndarm: Kein I-Is. Kein braunes Pigment. 
Trachea: Hs.-Ablagerung in einzelnen Knorpelzellen und Driisenepithelien 

und Bindegewebszellen der Tuniea propria. Kein braunes Pigment. 
~4"ufiere Haut: Siehe anatomiseher Befund. 
Fall 12. S.-Nr. 1082/26. M., 63 J~hre. 
Klinische Angaben: Alkoholismus. Seit Oktober 1924 immer sti~rker werdendes 

Druckgefiihl in Lebergegend. Nahm in wenigen Wochen 30 Pfund ab; starkes 
Durstgefiih], Hautjucken. Urin: S~cchar. 3%. 20. VI. 1925. Scleren gelb. 0dem 
beider Untersehenket. Leiehte Pigmentierung der Schienbeinhaut. Blutbild: 
Rote Blutzellen 5,1 Millionen, weil]e 5000, Hb. 80%. Leber hart, h6ekerig. Urin: 
A lb . - - ,  Sacchar. 2%. 3. VIII. 1926. Kommt wieder mit sehwerer Atemnot und 
starkem Ascites. 11. X. 1926 Ted. 

Anatomische Diagnose: Hoehgradige grob- und feinh6ckerige Lebercirrhose. 
Kein Aseites. 2000 ccm gelbes Transsudat in der rechten PleurahShle. Kom- 
pression der reehten Lunge. Zuekergul3milz. Stauungsblutiiberfiillung der Nieren, 
Stauungsbronchitis, Lungen6dem. Varicen des Oesophagus. Einzelne fleekfSrmige 
subendokardiale Blutungen. Zuhlreiehe pseudomelanotische Flecke in der Magen- 
schleimhaut und flgchenhafte Blutungen. Herdf6rmige Pseudomelanose der Milz, 
des Pankreas, der Peyerschen Haufen. Alte strangf6rmige Verwachsungen fiber 
beiden Oberlappen. 

Leber . . . .  28:19,0:7,5 cm 1770 g 
Milz . . . . .  17:10,0:5,5 ,, 590 g 
Niere . . . .  11:6,5:3,5 ,, 220 g 

12:6,5:3,5 ,, 250g  
Pankreas . . . . . . . . . .  80 g 
tIerz . . . . . . . . . . . .  430 g. 

Histologischer Be/und. Leber: Hochgradige Bindegewebswucherung mit Rund- 
zellenansammlung. Pseudoaeini. Ziemlich diffuse reichliche feinkSrnige Hs.- 
Ablagerung in den Leberzellen, herdf5rmige in Gallengangsepithelien; herdf5rmige 
grobkSrnige in den Bindegewebszellen. Ziemlieh reiehlieh braunes Pigment in den 
glatten Muskelfasern der Media einzelner Arterien und umgebenden Bindegewebs- 
zellen. Vereinzelt in zentralen Leberze|len. 

Pankreas: VSlliger Inselsehwund. Ganz geringe Bindegewebswucherung. 
Herd~5rmige feinkSrnige Hs.-Ablagerung in den Driisenepithelien. Sp~rlich 
braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einzelner interlobnl~rer Arterien. 

Herz: Geringe braune Pigmentierung der Muskelfasern. Kein Hs. 
LuNge: Kein I-Is. Kein braunes Pigment. 
Milz: Reichlich Hs.-Ablagerung in den Kapselspinclelzellen , weniger in Tra- 

bekeln, sp~rlieh in den Retieuloendothelien der Pulpa. Kein braunes Pigment. 
Niere: FeinkSrnige Hs.:Ablagerung in einzelnen Kan~lchenepithelien. Kein 

braunes Pigment. Arteriosklerotisehe Sehrumpfungsherde der Rinde. 
iVebennieren: Reichlicher Lipoidgehalt der Rinde. Braunes Pigment in der 

Zona reticularis wie iiblieh, Sonst keine braune Pigmentie~ung. Kein Hs. 
Hoden: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
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Schilddri~se: Struma colloides. Lipoidabl~gerung in den Dr/isenepithefen. 
Kein Hs. Kein braunes Pigment. 

Hypophyse: Hs.-Ablagerung in vereinzelten Epithelien des Vorderlappens. 
Braunes Pigment in vereinzelten Glia- und Spindelzellen des Hinterlappens. 

Gehirn: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
t~all 13. S. -Nr.117/27. LL, M., 52 Jahre. 
Klinische Angaben: Pat.-ist jahrelang zur See gefahren. Vor etwa 20 Jahren 

Malaria und Gelbfieber. Tabak +,  Alkohol ~ - k ~ .  Mitre Februa~ 1927 erkrankt 
mit Sehmerzen in der rechten Bauchgegend; eine starke Darmblutung. Seit einigen 
Woehea AnschweIIen des Leibes und der Beine. 31. IIL 1927. Haut stark ge- 
br/~unt. Leib stark vorgewSlbt. Reiehlieh Aseites und Anasarea. 0deme beider 
Beine. Urin: Alb. Trfibung; rote Blutzellen ~--]-; Sacehar.--. 7. IV. 1927. tta- 
maturie unver~ndert. 26. IV. Sehwere Haematuresis. Tod. 

Anatomische Diagnose." Pigmentierte Lebercirrhose mit reichlich Lipoid- 
~blagerung. H/imosiderose des Pankreas. Allgemeiner ]eiehter Ikterus mit einem 
Stich ins Br~unliehe. Allgemeine Milzsehwellung. Ascites 21/~ 1. Varieen im nn- 
teren Oesophagus. 2 gr6Bere akute M~gengesehwtire, je 1 an der Vorder- und 
tIinterwand und mehrere kleine an der kleinen Kurvatur. Frisehes, z. T. geronnenes 
Blur im Magen und blutiger InbMt im Darm. Sthuungsblut~iberffi]lung der Lnngen, 
Milz, Leber und Nieren. Hydrothorax beiderseits. Akute h/~morrhagisehe Glo- 
merulonephritis. 

Leber . . . .  25:14,0:5,0 cm 1150 g 
Milz . . . . .  17:9,5:3,5 ,, 165 g. 

Histologischer Befund. Leber: M/igig starke Verbreiterung des interlobul/~ren 
Bindegewebes mit Rundzellenanh~ufungen. Ga]]engangswue]aerungen. Pseudo- 
aeini. GroBtropfige Leberzellenverfettung. Ziemlieh reiehliehe diffuse feink6rnige 
Hs.-Ablagerung in den LeberzeIlen, herdf6rmige in den Sternzel[en, sparliche in 
Gallengangsepithelien und Bindegewebszellen. Herdf6rmige reiehlieh braune 
Pigmentierung der Muskeifasern yon Arterien und umgebenden Spindelzellen 
gr61]erer intertobul';~rer Venen. Herdf6rmige braune Pigmentierung yon Leber- 
zellen, z.T. neben Hs.-Ablagerung. 

Panl~reas: Inseln, soweit nieht postmortM unkenntlich, atrophisch; daneben 
hypertrophisehe Inseln. Keine Bindegewebsvermehrang. Ziemlieh reieh!iebe Hs.- 
Ablagerung in den Drfisenepithelien. Kein braunes Pigment. 

Herz: 1%eiehlieh braunes Pigment in den l~uskelfasern. Kein Hs. 
f~unge: Kein Its. Kein braunes Pigment. 
Milz: Sehr wenig IrIs.-Ablagerung in den Retieuloendothelien der Pulpa. Herd- 

f6rmig reiehlich braunes Pigment in den Muskeifasern einiger Kn6tchenarterien. 
Niere: Akute h~morrhagisehe Glomerulonephritis. Herdf6rmige feink6rnige 

Hs.-Ablagerung in den Kan~lehenepithelien. Braunes Pigment in den Epithelien 
vereinzelter Henlescher Sehleifen. 

Neb~nniere: Reiehlieh Lipoidgehalt der Rinde. Herdf6rmige Hs.-Ablagerung 
in den Epithelien der Zona glomerulosa. M~Big viel braunes Pigment in der Zona 
retieularis. 

Lymphlcnoten: tts.-Ablagerung in vereinzelten Retieulumzellen; teilweise 
hyMines Bindegewebe. Kein braunes Pigment. 

Speic~eldriisen: HerdfSrmige feinkSrnige Hs,-Abl~gerung in den Drtisen- 
epithelien. Kein braunes Pigment. 

Schilddri~se, Prostata: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
Samenblase: ~berschfittung der Epithelien mit braunem Pigment. Herd- 

f6rmige braune Pigmentierung der glatten Muskelfasern. Kein Hs. 
Di~nndarm: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
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Fall 14. S.-blr. 1379/27. M., 58 Juhre. 
Klinische Angaben: Ende 1927 krampfartige Schmerzen unter dem rechten 

Rippenbogen; gleiehzeitig Gelbsucht. 16. XI. 1927. Sehwcllung und RStung der 
rechten Backe nnd Ohrmuschel. 21. XI. Erysipel der reehtea Gesichtsh~lfte. 
Allgemeiner Ikterus. Leber derb tastbar; geringes Odem an den Untersehenkeln. 
Urin: Spuren Albumen. 5. XII .  Leib aufgetrieben. 16. XII.  Uber beiden Unter- 
lappen brouehitische Ger~usehe und Schaliverkiirzung. 22. XII .  Erysipelrfiekfail 
mit erneutem Temperaturanstieg. 31. XIL Exitus. 

Anatomische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose m i t  Pigmen~ierung und 
starker Verfettung; geringer Ikterus der Leber. Starke Hgmosiderose des Pan- 
kre~s, des Magens und Duodenums. H~mosiderose der Peyerschen Haufen und 
der Einzellymphkn0tchen des Diinn- und Dickdarms. Starke H~mosiderose der 
Rachensehleimhaut, der Milz. Milzvergr6Berung mit Kapselverdiekung. Sehwere 
Kranzadersklerose, geringe Sklerose der Brust- und Bauehaorta. Lipoidflecke im 
vorderen Mitralsegel. Herzmuskelschwielen. Konfluierende Herdpneumonien in 
den Unterlappen. Frisehe fibrin6se Pleuritis beider Unterlappen. Katarrhaliseh- 
h~morrhagische Tr~cheitis und Bronchitis. Abgelaufenes Erysipel des Rtickens 
und der Beine. Decubitus der Krenzbeingegend. Septische Milzsehwellung. 
Subendokardiale Blutung; ~tltere und frische Blutung im Douglas. Leukoplakie 
des Oesophagus. 

Leber . . . . . .  26:16: 7 em 1300 g 
Milz . . . . . . .  17:10:4 ,, 350 g 
Rechte Niere . . . 1 3 : 8 : 4  ,, 170 g 
Linke Niere . . . .  1 5 : 7 : 4  ,, 200 g. 

Histologischer Be/und. Leber: Ziemlieh starke Verbreiterufig des interlobul~ren 
Bindegewebes mit Rundzellenansammlungen und Gallengangswucherung. Pseudo- 
aeini. Unregelm~Bige groBtropfige Leberzellenveffettung. Herdf6rmige, z, T. fein- 
und grobk0rnige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen. IterdfSrmige, feinkSrnige 
in Sternzellen, Gallengangsepithelien und Bindegewebszellen. Herdf6rmige Hs.- 
Ablagerung in Gef~Bwanden und einzelnen Gefi~Bendothelien. HerdfSrmig reich- 
lieh braunes Pigment in den Muskelzellen einiger Arterien nnd Venen. 

Pankreas: Lipoidablagerung in den Inselepithelien; herdf6rmige geringe intra- 
lobulare Bindegewebsverbreiterung. tIerdfSrmige feinkOrnige Hs.-Ablagerung in 
den Drfisenepithelien, grob- und feinkSrnige in intra- und interlobul~ren :Binde- 
gewebszellen. Kein braunes Pigment. 

Herz: Reiehlieh br~unes Pigment in den Muskelfasern. 
L~tnge: Hs.-Ablagerung in einzelnen Alveolarepithelien. Kein braunes Pig- 

ment. Katarrhalisch-h~mon'hagisoh eitrige pneumonische IIerde. 
Milz/ Ziemlieh reiehlich feink0rnige tts.-Ablagerung in den Reticuloendo- 

thelien der Pulpa, in den Reticulumzellen einiger LymphknOtchen, herdfOrmig in 
der KapseI und Gef~l]w~nden. Kein braunes Pigment. 

25iere: HerdfSrmige feinkSrnige Hs,-Ablagerung in den Epithelien einiger 
gewundener Kani~lchen. Kein braunes Pigment. 

Nebenniere: Reichlicher Lipoidgehalt der Rinde. FeinkOrnige Hs.-Ablagerung 
in den Epithelien der Zona glomerulosa und retieularis, in einigen Spindelzellen 
und Gef~Bendothelien. Ke in  braunes Pigment in den Gef~Bwi~nden. 

Hoden: Reiehliche Lipoidablagerung in den intertubul~ren Bindegewebs- und 
Zwisehenzelleu und Samenepithelien. Kein I-Is. Herdf6rmige reichliche Abtage- 
rung von braunem Pigment in den intertubularen Spindel- und Zwischenzellen. 

Prostata: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
J'u[3ere Haut: Geringe Mengen yon Melanin im Stratum germinativum. 

Virchows Arehiv. Bd. 269. 13 
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Schilddri~se: Hochgradige rein- und grobkTrnige Hs.-Ablagerung in den 
Drfisenepithelien. Keine braune Pigmentierung. 

Groflhirn: Reiehlich braunes Pigment in Ganglienzellen. Braunes Pigment in 
den Muskelfasern eines Gef/~Bes. Kein Hs. 

Hypophyse: Sp~rliche herdf6rmige feinkSrnige Hs.-Ablagerung ill den Epi- 
thelien des Vorderlappens, Geringe braune Pigmentierung yon Glib- und Binde- 
gewebszellen. 

Magen: Kein Hs. Kein braunes Pigment. 
Fall 15. S.-Nr. 590/14. Kiel. M., 66 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Atrophische Lebereirrhose mit geringem Ikterus and 

H~mosidcrose. Chronische Pankreatitis mit vereinzelten Fettnekroscn und Cysten- 
bildung. Blutungen der Diinndarmsehleimh~ut und unter der SpeiserShren- 
sehlcimhaut. Chronisehe Gastritis mit sehwielig vernarbendem Magengesehwiir 
am Pylorus. Sehr starker Ascites. Peri~oneale Verwaehsungen des Wurmfortsatzes, 
Schrumpfung des Netzes, serTse Pleuritis links. 0dem der Untersehenkcl. Chro- 
niseh indurierende Nephritis mit Erweiterung des Nierenbeckens und Stein- 
bildung. IIamorrhagische Pyelitis. Erweiterung des tIerzens mit starker Ver- 
fettung der Herzmuskulatur. Chronische Stauungsinduration der Milz mit m~gigcr 
Hamosiderose. M~gige Atheromatose und Erweiterung der Aorta; etwas sts 
der MitrMis, der Aortenklappen und der peripheren Arterien. Chronisches Lungen- 
emphysem, ehronisch atrophierende eitrige Bronchitis. LungenSdem und broncho- 
pneumonische tIerde, besonders des reehten Unterlappens. 

Fall 16. S.-Nr. 633/1914. Kiel. M., 61 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Atrophisehe Lebercirrhose mit starker H~mosiderose 

und Ikterus. Chronisehe, z. T. hs Gastritis. - -  Starke Erweiterung 
der Brust- und Bauchaorta mit mM~iger Sklerose, st~rkere der KranzscMagadern, 
mesenterialen und Beckenarterien. Mediaverkalkung der Beinarterien. Sklerose 
der Aorta und Mitralklappen. Lciehte I-Iypertrophie des linken Herzens. Braune 
Atrophic der Herzmuskulatur. Tuberkulose der GekrTselymphknoten. Folliku- 
li~re Gesehwiire des Darmes mit beginnender fibrinTser Peritonitis. Atrophic der 
Miilz. Seniles Emphysem der Lungen mit chroniseh eitriger Bronchitis. 6}dem 
und bronehopneumonisehe Herde der Unterlappen mit leiehter fibrinTser Pleuritis. 

Fall 17. S.-Nr. 31911915. Kiel. M., 66 Jahre. 
Analomische Diagnose." Operative Entfernung der GMlenblase wegen Gallen- 

steinen. Doppelter Durehbruch eines H~matoms in d ie  Pars horizontalis des 
Duodenums und des weiten ChoIedoehus. Blutiger Kot im Darm. Zottenh~mo- 
siderose des Coeeum, Kolon and Wurmfortsatz. Allgemeine An&mie. Atrophisehe 
Cirrhose der Leber mit H~mosiderose and Ikterus, H~mosiderose der Milz. Geringe 
Sklerose der Aorta. Offenes Foramen ovale. Viele Kalkk6rperchen der Nierenrinde 
und Kalkinfarkt. Chronisehe nodSse Perisplenitis. Pleuraverwachsungen beiderseits. 

Histologischer Be]und. Leber: Chronisehe indurierende Hepatitis mit geringer 
GMlengangsvermehrung besonders unter der verdiekten Kapsel. Nester eisen- 
haltiger Spindelzellen im Intertstitium. 

Darm: Ausgesproehene Zottenhamosiderose im Duodenum; geringe Anthra- 
kose in den Follikeln des Ileums. Sogcnannte eehte Melanose im Wurmfortsatz 
and Diekdarm mit gr/inlieher Eisenreaktion an feinen KTrnern und groben Kugeln; 
hiernnter einige Spindelzellen mit typischem H~mosiderinpigment. 

Lunge: Emphysem. Anthrakose. 
Milz: Verfettung der Xapsel and Trabekel. 
Fall 18. S.-Nr. 652/I915. Kiel. M., 64 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Atrophisehe Lebereirrhose mit Hamosiderose, Ver- 

fettung nnd mittelm~gigem Ikterus. Chronisehe Schwellung und H~mosiderose 



AIIgemeine H~mochromatose. 195 

der Milz. Ascites. Allgemeine Adii0ositas. Umsehriebene nlcer6se Cholecystitis 
im Fundus; Bilirubin. Cholesterinsteine in der Gallenblase. Lipomatose des 
Pankreas. Sehr geringer Kalkinfarkt einiger Nierenpapillen. Sehr groBer Scrotal- 
bruehsack mit starken H~morrhagien der Wand. Prostatahypertrophie mit mitt- 
lerem Lappen. 

Fall 19. S.-Nr. 917/1915. Kiel. W., 71 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Magenresektion wegen Krebs. GreBe Blutung in die 

Bauchh6hle. Chronische Gastritis. Starke Blutarmut. Braune Pigmentierung 
der Herzmuskulatur. Allgemeine starke Abmagerung. Starke Atrophie der Leber 
und des Pankreas mit starker H~mosiderose und brauner Pigmentierung der 
Leber. Starke Atrophie der Milz mit sehr starker H~mosiderose. FibrSs-produktive 
Mitralendokarditis mit Skierose; starke Erweiterung und Hypertrophie des linken 
Vorhofs und linken Herzens. Schrumpfende rezidivierende und nekrotisierende 
Aortenendokarditis. Frisehe eitrige Herdnephritis und ~ltere Narben in den 
l~ieren. Pleuraverwachsungen. Starke Atrophie des Uterus und der Ovarien. 
Anthrakose und Tuberkulose der bronchialen Lymphknoten. 

Histologischer Be/und. Herz: Verfettung der 5Iuskulatur und Schwielen; 
frische Entziindungsherde. 

Lunge: Emphysem und geringes 0dem. 
Milz: Starke Trabekelverdickung. 
Leber: Blutungsreste im interlohuli~ren Bindegewebe. 1 Milliartuberkel. 
•ieren: Starke Verfettung der gewundenen Harnkan~lchen. 

Fall 20. S.-Nr. 1132/1915. Kid.  ~I., 48 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Mittelstarke Atherosklerose der Aorta, Herzklappen, 

Kranzschlagadern, Hals- und Baueharterien. Gro~e Blutung in den rechten Seh- 
hiigel mit Durchbruch in die beiden Seitenkammern. Starke tIypertrophie des 
linken Herzens. Stauungsinduration der Milz. Stauungsinduration der Nieren 
und Narben. Starke H~mosiderose und indurierende Entzfindung der Leber; 
Hamosiderose der pankreatischen Lymphknoten. Subpleurale Blutungen. Leichte 
Hs der Dtinndarmmuskulatur. Katarrhalisch-eitrige Bronchitis und 
LungenSdem. Ausgedehnte bronchopneumonisehe Herde im linken Unterlappen. 

Histologischer Be]und. Leber: Wucherung des interlobul~ren Bindegewebes; 
diffuse kleintropfige Leberzellenverfettung. 

Pankreas: Blutungsreste im verdickten Bindegewebe. 
Retroperit. Lymph]cnoten: Reichliche Hs.blagerung und geringe braune Pig- 

mentierung der Gefi~Bmuskulatur. 
Milz: Starke Sklerose der ArteHen; sehr starke Hs.-Ablagerung in der Intima 

und Adventitia grol~er Arterien und Venen. 
Herz: Hochgradige braune Pigmentierung; herdfSrmige Lipoidablagerung in 

den Muskelfasern. 
Lunge: Emphysem. Geringe Fet~embolie. 

Fall 21. S.-Nr. 369/1917. Kiel. M., 3! Jahre. 
Anatomische Diagnose: FibrinSse Pleuropneumonie des linken Oberlappens, 

rechten Ober- und Unterlappens (rote Hepatisation) des linken Unterlappens im 
Stadium der Organisation. Bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen. 
Eitrige Bronchitis. FibrinSs-h~morrhagische Pleuritis. Pulpaschwellung der Milz. 
Sehr starke It~mosiderose und braune Pigmentierung der Leber. Ascites. Itydro- 
perikard; 0dem an den Kn6cheln und Hodensaek. Zottenhamosiderose des oberen 
Diinndarmes, Blutungsreste in der Dickdarmschleimhaut und in den Gekr6se- 
lymphknoten. Ziemlieh starke Abmagerung; gallertige Atrophic des subserSsen 
Fettgewebes. 

13" 
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ttistologischer Bepttnd. Leber: Diffuse feink6rnige Leber- und Sternzellen- 
h~tmosiderose; ziemlich diffuse SternzeUenverfettung. 

Lunge: ()dem; bronehopneumonisehe Herde und fibrin6se Pnemnonie mit 
starker Verfettung der Exsud~tzellen. 

Herz: Br~une Pigmentierung der Muskelfasern. 
Milz: Sehr starke Pulpah~mosiderose. 
Niere: E~mosiderinhMtige Spindelzellen in der Grenzsehiehr 

Die Hi~mosiderose, 

Sehon An.schiitz fiel es auf, dab bei der Mlgemeinen I-Iamoehromatose 
die Nieren an der H/~mosiderinablagerung/iberhaupt nieht oder so gut 
wie gar nieht beteiligt waren. Da er aui]erdenl weder in seinem eigenen 
FMle noch in den bis dahin bekannten einen erh6hten BlutzerfM1 oder 
Anzeichen einer h~morrhagischen Diathese land, die ein Mehrangebot 
an Eisen h/~tten erkli~ren k6nnen, f~Bte er die hochgradige Hamosiderin- 
ablagerung in den Organen Ms Ausdruck einer HamosiderinzurfickhMtung 
mi~ gleichzeitiger Verringerung oder Aufhebung der normalen Eisen- 
ausscheidung auf. Wir k6nnen heute, gestfitzt auf ein weir gr6Beres 
Material, diese hoehgradige Hamosiderose nicht besser erklaren. Wit 
linden in der Mehrzahl der FMle kaum oder kein H/s in den 
Nieren (69 raM), und auch wir begegnen einem Migverhaltnis zwisehen der 
gewMtigen Eisenablagerung und einer n~cht verminderten Zahl der roten 
Blutk6rperchen. Von den 21 F~llen, bei denen das Blutbild untersucht 
wurde, zeigte es 18 mM normMe Werte der roten Blutzellen. Dagegen 
stehen 2 FMIe (Roth I, Mufti) mit typisch an/~mischen Blutbild. Kiild 
findet in seinem Fall einen periodiseh verlaufenden erh6hten BlutzerfMI, 
dem abet regelm~gig eine erh6hte Blutregeneration folgt, sodag im 
ganzen der Blutbestand erhalten bMbt. Eine ausgeslorochene h/tmor- 
rhagische Diathese besteht nut im FMle Hindenlang8 in Form yon Morbus 
maculosus; in weiteren 8 Fallen (I, III, XVII, XXI, tterzenberg II, 
Hintze II  und III, Abbot) liegen blutiger InhMt in Magen und Darm oder 
blutige Ergiisse in ser6se I-I6hlen vor. Reichlieh I-Iamosiderinablagerung 
in den Nieren land sieh 10 raM. 

Aus diesen Zahlenangaben k6nnen w~r schliegen, dab in der iiber- 
wiegenden Anzahl der Falle die normale Eisenausseheidung vermindert 
oder aufgehoben ist, daB, soweit angegeben, im aligemeinen der hoeh- 
gradigen Ilamosiderinablagerung keine Verminderung der roten Blut- 
zellen entsprieht, und dab ausgedehntere Blutungen oder irgendwelehe 
Blutansammlungen in K6rperh6hlen eine g~nz vereinzelte t{olle in der 
I-I~mosiderinbildung spielen. 

Bei den 9 mit Blutungen oder blutigen Ergiissen elnhergehenden 
Fallen, zumM sie fast alle eine hoehgradige Lymphknotenhamosiderose 
aufweisen (8 raM), wird man an die alte Vorstellung der Blu~pigment- 
metastase oder besser Blutmetastase erinnert. Das ausgetretene Blur, so 
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muB man sieh vorstellen, wird yon den benaehbar~en Lymphknoten auf- 
ges~ugt und der Blutfarbstoff als tt/~mosiderin abgelagert; weiterer Blut- 
farbstoff wird auf dem Umweg fiber die Blutbahn den fibrigen Org~nen 
zuge~/ihrt und dort ebenfalls als Hhmosiderin yon den Organzellen ge- 
speiehert. 

Betraehtet man die Orte der Eisenablagerung bei der H~moehro- 
matose, so ergeben sieh versehiedene Untersehiede gegenfiber den infolge 
erhShten Blutzerfalls eintretenden tt/~mosiderosen, wie z. B. bei der 
perniziSsen An~mie. Hier liegt das Eisenpigment haupts~chtich in Leber, 
Nier~n und Knochenmark, in hoehgradigen F/illen auch im Herzmuskel; in 
der Milz wird meistens nut sehr wenig H/~mosiderinablagerung beobaehtet. 

Bei der Hs linden wir, wie sehon erw~hnt, in den 
Nieren in der l~ehrzahl der F~lle wenig oder kein H~mosiderin. Im 
Knochenmark besteht yon 12 F/~llen, woes untersucht ist, 4 m~l reich- 
lieh, 7 real wenig oder kaum H~mosiderin, einmal mgBig viel. Bei der 
Milz liegt das Zahlenverh~ltnis so, dab 43real wenig oder kein (nieht 
immer Turnbullreaktion ~ngesteli~!), 40real reiehlieh H~Lmosiderin ge- 
funden wird (28m~1 nieht untersueht). Im fibrigen gibt es, wenigstens 
in den klassisehen F~llen, sehlieBlieh kaum ein Organ, in dem nieht 
H~mosiderinpigment zu linden ist. Auff~llig ist noch im Gegensatz zur 
pernizi6sen An/imie die hochgradige Lymphknotenh~mosiderose und der 
bedeutende H~mosideringehalt der interstitie]len Bindegewebszellen 
maneher Organe, besonders der Leber. 

Der Gradunterschied der H~mosiderinablagerung in den gegentiber- 
stellten Krankheiten l~l~t sieh in einfaeher Weise folgenderma~en er- 
kl~ren: Bei der perniziSsen An~mie erfolgt trotz andauerndem Blutzer- 
falls und entspreehenden Metn'angebots an Blutfarbstoff keine so un- 
geheure H~mosiderinspeicherung, well die Ausscheidungsorgane ihre 
normale Funktion ausfiben. Hueclc konnte dementsprechend aueh eine 
Zunahme des Eisens im Urin naehweisen. Weft dagegen bei der H~mo- 
ehromatose die normale Verarbeitung und Ausscheidung des Eisens 
aus Grfinden, die spgter zu erSrtern sind, gestSrt oder ganz aufgehoben 
ist, entsteht in den Organen, die in erster Linie physiologisch das Nah- 
rungs- oder Bluteisen verarbeiten, n~mlieh Leber und Pankreas, aueh 
bei nieht vermehrtem Blutzerfall eine Uberladung mit Eisen. Dieses 
1Jberschusses entledigen sieh diese Org~ne dutch Abgabe in die benaeh- 
barren Lymphknoten oder iiberhaupt in die Lymphb~hn, yon wo bUS ein 
weif~rer Ubersehul~ in die Blutbahn gelangt und so den tibrigen Organen 
zugeffihrt und dort als H/~mosiderin abgelagert wird. Auf diese Weise er- 
kl~rt sich auch zwanglos der in manchen F/~llen ziemlieh reiehliche 
H/~mosideringehalt der Gefgl]endothelien. 

Die eben gegebene Erkl~rung der tt~mosiderinentstehung gilt nattir- 
lich auch ffir die mit Blutmetastase bezeichneten F~lle, nur dal] dort zu 
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demN~hrungs- und Bluteisen noch ~usgetretenesBlut ~ls Bluteisenquelle 
hinzutritt. Ebenfulls trifft diese Erkl/~rung ftir die 2 H/~mochrom~tose- 
f/s mit Verminderung der roten Blu~zellen zu. 

Wenn nun die durchgefiihrte Gegeniibersteliung yon ~Ugemeiner 
H/tmochromutose mit nicht vermehrtem Blutzerfall and perniziSser 
An~mie bezfiglich der H~mosiderinablugerung ffir die meisten F/s 
zutrifft, so konnten n~ch Durchsicht der Sektionen der letzten 10 J~hre 
immerhin 12 F/~l]e yon perniziSser An~mie und Leuk~mie ermittelt 
werden, die ebenf~lls eine allgemeine H/s und zwar der 
Epi~helien und der Uferzellen des Blares ~ufwiesen. In  einem F~lle 
bestand neben der pernizi6sen An/imie noch eine allgemeine H/s 
chrom~tose. 

I n  9 F/~llen enthielten die Nieren wenig oder kein H~mosiderin. 
10m~l best~nd eine ausgesprochene Lymphknotenh~mosiderose. ~ n  
wird auch fiir diese F~lle die allgemeine H~mosiderose ~us einer m~ngel- 
h~ften Ver~rbeitung and Ausscheidung des Eisens erkl&ren mtissen. 

Die F/~l]e sind folgende: 

~all 1. S.-•r. 307/18. M., 56 Jahre. 
Anato~ische Diagnose: AuBerordentlieh gro~e Lymphknotentumoren im 

ganzen K6rper, besonders im B~uch, neben der Aorta, am Leberhilus und am 
Mesenterium. Leukamischer ~ilz~umor 19 : 12: 4 cm mit sehr zahlreichen inf~rkt- 
~hnlichen Herden unter der K~psel. Leuk/~mische Infiltrate der Leber und Nieren. 
Sehr sturke VergrSBerung des lymphutischen R~chenringes mit zahlreiehen 
]euk&mischen Schleimh~utinfiltr~ten in Kehlkopf, Luftr6hre und M~gen. Rotes 
z.T. knotiges Knochenm~rk im Oberschenkel. ]3eginnende diffuse Peritonitis 
bei starker Eiterung der P~rs horizont~lis inf. duodeni infolge Perforation der 
D~rmwand dutch eine Fisehgr~te. Sehr hoehgradige Zottenh/~mosiderose des 
Dfinnd~rms, st~rke Pigmentierung der Mggenschleimhaut and des Diekdarms. 
Leiehte Arteriosklerose der Aorta. Schl~ffes verfet~etes Herz. Starke ]3]utfiber- 
ffillung der Lungen- and Rundemphysen. Frische Lap~rotomiewunde in der rechten 
Unterb~uehgegend. 

Histologischer Be[und. Milz: Sehr st~rke Vermehrung der Lymphoeyten, 
wodureh der B~u stark vermiseht ist ~md die Follikel sieh unscha~rf ~bgrenzen; 
st~rke P~flpu- und peritr~bekul~re ~ I-I~mosiderose; etw~s K~pselblutungsreste; 
geringe fet~ige Sklerose yon Arterien. 

Leber: Starke Lymphocytenans~mmlung in Capillaren; zahlreiche Lympho- 
cytome und diffuse Lymphoeyteninfiltrate interlobul/~r; geringe Sternzellen- 
verfettung. Sehr starke Sternzellen- und LeberzelIenh~mosiderose. Blutungs- 
reste in den Lymphocy~omen; grebe h~mosiderinhultige Zellen in den Capillaren. 

hrieren: Lymphoeytome der Rinde, vielfaeh periglomerul~r, aueh diffuse 
Infiltrate; z.T. in VerSdung begriffene Glomeruli mit verdickter Kapsel. Ver- 
fettung vereinzelter ger~der Kan~lehen der t~inde, reichlicher im Mark. Fett- 
infarkt. H/~mosiderinhaltige Kalkkugeln in geraden Kan~lehen der I~inde. St~rke 
Hgmosiderinablagerungen in der Kapsel, in den Bindegewebszellen der Grenz- 
sch~cht, der Rinds und Glomeruluseapillarendothelien. 

Knoehe~mark: Fast vSlliger Fettgewebssehwund; fast reines Iymphocyt~res 
Mark mit sehr s~arker H&mosiderinablagerang in Spindel- und groBen 
l~undze[len. 
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Lymphlsnoten: Diffuse ]ymphocyt~re In[iltration, geringe tt~mosiderin- 
ablagerung. 

Magen: Sehr starke H~mosiderinablagerung in Spindel- und Rundzellen des 
Zwisehengewebes, vereinzelte H~mosiderinkSrnchen in den Epithelien. 

D~nndarm: Sehr starke grobklumpige Zottenh~mosiderose. 
Dic/starm: Sehr storks grobklumpige und feinkSrnige H&mosiderinabl~gerung 

in den Spindel- und t%undzellen des Zwisehengewebes. 
Gaumenmanslel: Sehr starke lymphocyt~re Infiltration und dadurch Ver- 

wisehung der Follikelgrenzen. Sehr starke Lipoid~blagerung in den Gef~l~wanden; 
sehr starke tt~mosiderinubl~gerung in den subfollikuls Bindegewebszellen, 
geringe der Follikelr~nder und im subepithelialen ]~indegewebe. 

Nebennieren: Ziemlieh gleiehm~,l~iger starker Lipoidgehalt der Rinds. Zahl- 
reieh~ kleine und gr5B~re Lymphooytenherde mit reiehlich H~mosiderinabl~ge- 
rung in den Zellen. Auch in den Endothelzellen der eapillaren tt&mosiderin- 
kSrner. 

Ho~len: Reichlich Fettablagerung in Epithelien und in Zwischenzellen. l%eich- 
lieh h~mosiderinhaltige Bindegewebszellen in der K~psel und im intertubul~ren 
Bindegewebe: 

Prostata: GreBe Lymphome in der ~uskul~tur; H~mosiderinablagerung in 
einzelnen Spindelzellen. 

Lunge." Odem; ziemlich reichliche h~mosiderinh~ltige Capillarendothelien und 
Alveolarepithelien. 

Schilclslri~se: Vereinzelte h~mosiderinhaltige Bindegewebszellen und Capil~r- 
endothelien. 

Fall 2. S.-Nr. 708/18. M., 42 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Progressive pernizi5se Angmie. Chroniseh atro- 

phierende Gastritis mit Falten- und Polypenbildung am PfSrtner. Atrophie der 
Dfinn- und Dickdarmsehleimh~ut und Follikelschwellung im unteren Ilenm. 
Hoehgradige Angmie der Sehleimh~ute, besonders der Bl~sen-, R~ehen-, Speise- 
r6hrenschleimhaut, sowie der Hoden. Sehr starke Verfettung der tterzmuskulatur. 
Verfettung der Nieren. Starke Hgmosiderose der Leber, der retroperitonealen 
Lymphknoten, der Nieren, geringere dos Pankre~s. G~nz geringe Hgmosiderose 
der Milz. 

Histologischer Be/und. Herz: Sehr starke Verfettung der Muskulatur. 
Milz: Gsringe fettig-hyaline Sklerose der Arterien, sehr geringe Pulpa- 

hgmosiderose. 
Leber: Storks Lebsrzellen-, geringe Sternzellenh~mosiderose. 
Knochenmar]c: Sehr storks Regeneration, ganz geringe H~mosiderinabl~gerung. 
Nieren: Herdf6rmige kSrnige Hgmosiderinablggerung in gewundenen Kan~l- 

ehen und diffuse H~mosiderin~bl~gerung der Epithelien und im Kanalchenlumen. 
.Nebennieren: Unregelm~Bige Lipoidablagerung in der Rinds. In den Zona 

globosa tells kSrnige, teils diffuse H&mosiderinablagerung. 
Pan/creas: Stsrke k6rnige und diffuse H~mosiderinablagerung in den Drfisen- 

epithelien. L. S. irei. 
Schildslri'~se: Kolloidreiche, herdf6rmige k6rnige und diffuse H~mosiderin- 

ablagerung. 
Retroperitoneale Lymph~noten: Starke H~mosiderinablagerung in den Sinus. 
Gehirn: Z~hlreiche kleine frische Blutungen und alters mit h~mosiderin- 

haltigen Zellen, besonders im Strei~enhiigel und Subst~ntia nigra zahlreiche h~mo- 
siderinhaltige Gliazellen; zahlreiehe grebe Nekroseherde mit Giiuwncherung. 

Gaumenman~leln: Ziemlich atrophisch mit ausgedehnter perifollikul&rer Hgmo- 
siderose. 
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Fall 3. S.-Nr. 1208/18. 
Anatomische Diagnose: Pernizi6se Ani~mie. Allgemeine tI~mochromutose. 
Fall 4. S.-Nr. 147/19. M., 52 Jahre. 
Anatomisehe Diagnose: Schwere allgemeine An~mie. Rotes Knoehenmark. 

H/imosiderose tier Leber. Sehwellung der Milz. Gewieh~ 300 g. Frisehe und Mte 
Blutungen in der Magensehleimhaut. tI/~mosiderose des P~nkreas. Frisehe Blu- 
tungen in der Pleura und in den Lungen sowie im Perik~rd. Sehr starke Verfettung 
des Myokards. Fettdurehwachsung and mittelstarke Hypertrophie des Herzens. 
Sehr starkes 0dem und Hypostase in beiden Lungen. Braunrotf~rbung und stellen- 
weise Pigmentierung der retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten. 

Histologischer Be]uncl. Herz: FleckfSrmige Verfettung. 
Milz: Fast  ganz h~mosiderinfrei. 
Leber: Sehr starke Lsberzellenh/~mosiderose. 
Niere~w Diffuse tI~mosiderinablagerung gewundener Kan~lchen. 
Knochenmark: l~egeneratives Mark. 
Lunge, n: (Sdem, ser6s-katarrhalische Pneumonie. 
Pankreas: Gruppsnf6rmige tI~mosiderinablagerung in den Driisenzellen. 
Peripankreatisehe Lymphknoten : Pigmentresorption. 
Fall 5. S.-Nr. 37/21. Ft., 57 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Sehwere Mlgemeine An~mie. tt~matopoetisehes 

Knoehenmark. Starke tI~mosiderose der Lsber, der Nieren, vereinzelter Lymph- 
knoten. Subpleurale, subapikardiale und einzelne submukbse :Blu~ungen in der 
Darmsehleimhaut. St~rke Verfettung und Fettdurehw~ehsung des tIerzens. Sub- 
araehnoidale Blutungen in der Gegend der ZentrMwindungen, zahlreiehe punkt- 
fSrmige Blutungen im Balken uncl in der periventrikul~ren Marksubst~nz. 

Histologischer Be/und. Herz: Starke fleeki6rmige Verfettung. 
Leber: S~arke Leber- und SternzeIlenh~mosiderose. 
Milz: Ga.nz geringe It&mosiderose der t~etieulumzellen; vereinzelt peri- 

wscul~re Hi~mosiderinablagerung. 
Nieren: Sshr starke Kan~lchenh~mosiderose. 
Panl~reas: I-I~mosiderinablagerung in Driisen- und Inselepithelien. 
Knoehenmarl~: Mi~Bige Reticulumh~mosiderose. 
Fail 6. S.-Nr. 1148/21. M., 47 Jahre. 
Anatomisehe Diagnose: Pernizi6se An~mie. Operativer Defekt der Milz. Sehr 

ausgesproehenes hi~matopoetisehes Knoehenmark. Sehr starke Iti~mosiderose der 
Leber, Nieren, Pankre~s und zahlreieherLymphknoten. Frisehe :Blutresorption 
in den retroperitoneMen und mesenteriMen Lymphknoten. Zahlreiehe punkt- 
f6rmige ]~lutungen in der Leptomeninx, dem ganzen Gehirn. Zahlreiche 
sabendo-, subepikardiale, subpleurMe Blutungen. Blutungen in der Sehleimhaut 
des )s und Darmes. It~mosiderose und Sehwellung der Lymphkn6tehen im 
Ileum. Zahlreiche Bhtungen im Nierenbeeken. 

Histologischer Be/uncl. Herz: Sehr st~rke fleckf6rmigeVerfettung der Muskulatur. 
Panlcreas: It~mosiderinabl~gerung in den Driisenzellem 
Sehilclc~ri~se: Verfettete abgestoBene Epithelien mi~ It/imosiderin. 
Milz: Geringe Pulpahi~mosiderose. 
Leber: Sehr starke Leber- und Sternzellenh~mosiderose. 
Nieren: Herdf6rmige tt~mosiderinablagerung in den Epithelien. 
Gehirn: Frische und ~ltere Blutungen and zahlreiehe hi~mosiderinhaltige 

Adventitia- and Gliazellen. 
Fall 7. S.-Nr. 1268/22. 
Anatomisehe Diagnose: Leuk~mie. Gro6e leuk~misehe Infiltration der retro- 

peri~one~len, perip~nkreatisehen, medlastinalen, traehealen, jugularen Lymph- 



Atlgemeine I{~moehroma$ose 201 

knoten. Starke diffuse leuk~misehe Infiltrate der Gaumenmandeln, Segel, des 
Stimmbandes. Diffuse leuk~mische Infiltration der stark vergr6Berten Milz 
(19:11:4,8 cm, Gewieht 560 g). Multiple ani~misehe Infarkte der Milz. Leuk~miseh- 
h~morrhagische Infiltrate der Ileum- und Dickdarmschleimhaut und Magenschleim- 
haut. ttochgradige allgemeine :Blutarmut. Regeneratives Knochenmark. Starke 
Hgmosiderose der Leber (1600 g). Ser6s-hamorrhagisches Transsudat der Bauch- 
h6hle und linken Pleurah6hle. Multiple Blutungen der Nieren und des Nieren- 
beckens. Subepikardiale und subendokardiale Blutungen. 

Histologischer Be/und. Herz: I{erdf6rmige Verfettung der Muskelfasern. 
Lymphknoten: Diffuse lymph~mische Infiltration, starke Reticulumzellen- 

h/~mosiderose. 
Gaumenmandel: Starke lymph~mische Infiltration; sehr starke intertubul/~re 

Retieulumh/~mosiderose in den serSsen Dr/isen. 
Raehen und Zunge: Lymphi~mische h~morrhagische Entziindung mit starker 

H/~mosiderinablagerung. 
Magen: Sub- und perinodul/~re Reticulumhi~mosiderose. 
Diinndarm: Geringe Zottenh/imosiderose. 
Milz: Starke lymph/~mische Infiltration. M/iBige RetieulumMmosiderose. 
Knochenmark: Starke Reticulumh~mosiderose. 
Leber: Starke Leber- und Sternzellenh~mosiderose. 
Nieren: Z. T. reiehlich H/~mosiderinablagerung in Kan~lehenepithelien und 

intertubul~rem Bindegewebe. 
]~all 8. S.-Nr. 138/23. M., 65 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Lymphatisehe Leuk~mie. Sehr starke Vergr6Berung der 

paraaortalen, mesenterialen, coecalen und Beckenlymphknoten. Schwellung der 
Lymphkn6tchen der Milz. Sehr starke Schwellung der Lymphkn6tchen des Duode- 
nums, geringere des Jejunums. Sehr starke Sehwellung der Peyerschen Haufen- 
und Solit~rfollikel des Ileums, der Follikel des Dickdarms. l-Ierdf6rmiges lympha- 
tisehes Knoehenmark. Sehr starke leuk/~mische Infiltration der Leber. Sehr starker 
allgemeiner Ikterus. Hautblutungen, subpleurale Blutungen und in der Lunge. 
Sehr starke allgemeine An~mie. Sehr starke H~mosiderose der Leber und Nieren. 

Histologlscher B4u~d. Lymphl~noten: Starke lymph/~mische Infiltrate, diffuse 
Blutungen und Blutresorption, frisehe Blutungen und tIi~mosiderinablagerungen 
in der Kapsel. 

Knochenmark: Lymphatische tIerde, starke Retieulumzellenh~mosiderose. 
Gaumenmandel: Sehr starke lymph/~misehe Infiltration, starke H~mosiderin- 

ablagerung im Bindegewebe. 
Leber." Sehr grote interlobuli~re Lymphome; starke grobk6rnige Leber- und 

Sternzellenhi~mosiderose. 
Milz: Lymphoeyt~re Infiltration; groBe Lymphknoten mit starker I{eticulum- 

h~mosiderose, geringe Pulpah~mosiderose. 
Nieren: Herdf6rmigetIi~mosiderinablagerung in den Epithelien der gewundenen 

und geraden tIarnkanglehen. 
Pankreas: tI~mosiderinablagerung in den Drtisenepithelien. 
t~alI 9. S.-Nr. 814/25. ~r., 64 Jahre. 
Anatomische Diagnose: Pernizi6se Ani~mie. Sehwere allgemeine Blutarmut. 

Regeneratorisehes Knochenmark. Schwere diffuse H~mosiderose der Leber, herd- 
f6rmige des Pankreas und etwas geringere der Nieren. Pseudomelanose des Anfangs- 
tells des Duodenums und Jejunums. Herdf6rmige Verfettung der Herzmuskulatur. 
Vereinzelt kleine Blutungen in der Gehirnsubstanz; subdurale Blutungen; punkt- 
f6rmige suhmeni~geale, subepikardiale und SeMeimhautblutungen des Ureters, 
des Dickdarmes und Mastdarmes. 
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Histologischer Be/null. Leber: Sehr starke I-[~mosiderinablagerung in den 
Leberr~nd- und Sternzellen. 

Milz: Ganz vereinzelt feink6rnige H~mosiderinablagerung in den Pulpazellen, 
reiehlieh herdf6rmig in den Spindelzellen der Trabekel. 

Pankreas: lZeiehlieh feink6rniges Hgmosiderin in den Dr/isenzellen. 
Nieren: t~eiehlieh feinkOrniges H~mosiderin in den Epi~helien gewundener 

Kanglehen. 
Schilddri~se: FeinkOrnige H&mosiderinablagerung in den Driisenepithelien, 
Fall 10. S.-Nr. 1375/25. Ft., 56 Jahre. 
Anatomisdte Diagnose: Pernizi6se Angmle. Hoehgradige allgemeine Blut- 

armu~. Hoehgradige diffuse Kgmasiderose der Leber, des Pankreas und der 
Nieren. /-Igmosiderotische Fleckung der Beeken- und Leistenlymphknoten. Blut- 
und Hgmosiderinresorption in GekrSse und retroperitonealen Lymphknoten. 
Atrophisehe Magen- und Darmsehleimhaut, Diffuse geringe Hfi.mosiderinablage- 
rung in der Magensehleimhaut. Subpleurale, subepikardiale nnd subendokardiale 
Blutungen. Blugungen der Kehlkopf- und Oesophagusschleimhaut. Starke 
rezidivierencle hgmorrha.gische Pachymeningitis. 

Histologischer BeJurd. Leber: Mittelstarke H~mosiderinablagerung in den 
Leber- und Sternzellen. 

Nieren: M~gige feinkSrnige Hgmosiderinablagerung in den Epithelien der ge- 
wundenen HarnkanMehen. 

Fall 1L S.-Nr. 256/27. 
Anatomische Diagnose: Leukgmie. Geringe Sehwellung der traehealen supra- 

elavicularen, inguinalen Lymphknoten und des lymphatisehen I~uchenringes; 
etwas stgrkere Sehwellung der parigastritisehen, peripankreatischen, retroperi- 
toneMen und Achsellymphknoten. Leuk~mische Infiltrate in Leber und Milz. 
Hoehgradige allgemeine Blutarmut. Regeneratorisehes Knoehenmark. Subendo- 
kardiMe und Augenhinbergrundsblutungen. Hgmosiderose des Magens, der Leber. 

Histologiseher Be/nut. Lsber: t~ichIich leuk/~misehe Infiltrate. l~eiehlich 
rein- bis grobkSrnige H~mosiderinablagerung in Leberzellen und einzelnen Stern- 
zeUen. 

Milz: Diffuse leukgmische Infiltration. Reichlieh rein- bis grobk6rnige H~tmo- 
siderinablagerung in der Kapsel; geringe feink6rnige Hgmosiderinablagerung in den 
l~etieulumzellen der Pulpa. 

LympMcnoten: Starke leukamisehe Infiltration. Hgmosiderinhaltige Zetlen in 
den erweiterten Sinus. 

Knoehenmark: Fein- his grobk6rnige Hgmosiderinablagerung in den R.eti- 
eulumzellen. 

Zunge: Fein- uud grobk6rnige Hgmosiderinablagerung in den Spindelzellen. 
Tons~llen: Leukgmische Infiltration, tlerdfSrmige I-Igmosiderinablagerung in 

den Reticulumzellen und in spindeligen :Bindegewebszellen. 
Nieren: Keine Hgmosiderinablagerung. 
Pankreas: Herdf6rmige rein- bis grobkSrnige I~Igmosiderinablagerung in den 

Drfisen- und Spindelzellen des Zwisehengewebes. 
Hypophyse: Fein- bis grobk6rnige Hgmosiderinablagerung in den Glia- und 

Spindelzellen des ttinterlappens. 
Hogen: Ganz vereinzelt Hgmosiderinablagerung in den Drtisenepithelien und 

Zwisehenzellen. 
Fall 12. S.-Nr. 802/27. M., 72 Jahre. 
Anatomisehe Diagnose: Pernizi6se Angmie. Itochgradige allgemeine Blut- 

armut. Mggig ausgedehntes regeneratorisehes Knoehenm~rk. Sehwere Hgmo- 
siderose der Leber, der ?2Viilz, des P~nkreas, geringe der Nieren, der Tonsillen, der 
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Magenschleimhaut, der periporbalen Lymphknoten. Geringe punktfiirmige Blutun- 
gen im Gehirn und Augenhintergrund. Hochgradige Atrophie der Zungen- 
schleimhaut. 

Histologischer Be/und. Leber: Hochgradige Hamosiderinablagerung in den 
Leber- und Sternzellen. 

Niereu: Ganz geringe feinkSrnige H~mosiderinablagerung in den Epithelien. 
Milz: Sehr s~arke rein- bis grobkSrnige Hi~mosiderinablagerung in den 

Reticulumzellen der Pulpa. 
Pankreas: Starke rein- bis mittelgrobk6rnige Hi~mosiderinablagerung in den 

Driisenepithelien. 
Vielfach ist die Frage erSrter~ worden, ob das Eisenpigment in ge- 

15ster Form oder in fertigem Zustand den Organen zugeffihrt wird. Fer- 
tiges, mit unserenMethoden darstellbares H~mosiderin wird frei im Blute 
nicht gefunden, was aber ein Kreisen des tt~mosiderins in irgendeiner 
anderen Bindungsform nicht aussehliel~t. Gesiehert ist die Tatsache, 
dal~ Eisen, das sich in h~moglobinartiger Bindung im Blut befindet, yon 
den Zellen in tt~mosiderin umgewandelt wird; das zeigen einwands- 
frei Shimuras Versuche mit H~moglobineinspritzungen. 

Hinzuweisen w~re noch auf F~lle, wie z. B. Fall 4, in denen das 
H~mosiderin im wesentlichen nur in den Uferzellen des Blutes abge- 
lagert ist, w~hrend die Epithelien keins oder nur wenig gespeichert haben. 
Der Grund hierffir ist in der Unterbrechung der Eisenspeieherung durch 
eine dazwischen kommende Krankheit zu suehen. 

Die braune Pigmentierung. 

Das regelm~ige Zusammentreffen der H~mosiderose mit der eisen- 
freien braunen Pigmentierung von glatten Muskelfasern, gelegentlich 
yon Bindegewebszellen und der Oberhaut, die versti~rkte Ablagerung 
in die Epithelien und Ganglienzel]en, das die H~mochromatose kenn- 
zeichnet, legt die Frage nahe, inwieweit sich diese Pigmentierung von 
der gewShnliehen Abnutzungspigmentierung unterscheidet. 

Nach den Angaben yon Noodt kommt braunes Pigment im Eingeweide- 
gef~I3system physiologiseh jenseits des 40. Lebensjahres in fiber 50% 
der untersuchten F~lle haupts~chlich im Pankreas, dann in Niere, Leber, 
Milz, Prostata, Sehilddrfise, Hoden, Samenblase und Lunge vor. Be- 
teiligt sind meist Bindegewebs-und Muskelzel]en der Adventitia; in 
einem kleineren Teil die Muskelzellen der Media. Nach Lubarschs Unter- 
suchungen kommt braunes Abnutzungspigment in den glatten Muskel- 
fasern bei weitem am h~ufigsten in den Samenblasen vor; es folgt dann 
hinsichtlich der tI~ufigkeit der Dfinndarm (Jejunum), Venen, Arterien 
und Lymphgef~i~e, Magen, SpeiserShre, Bronchial- und LuftrShrenwand; 
ausnahmsweise findet es sieh in Prostata, so gut wie niemals in Uterus und 
Eileiter. Berficksichtigt man noch das Vorkommen yon braunem Pigment 
in den Epithelien der Samenblase, der Leber, Nieren, Nebennieren, des 
Nebenhodens der Speieheldrfisen sowie in den Nervenzel]en und dem 
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Herzmuskel, nnd auch die Melaninablagerung in der Oberhaut, so er- 
geben die Untersuchungen bei der H/~mochromatose folgendes : 

1. Die Gefige sgmtlicher Organe sind yon der braunen Pigmen- 
tierung betroffen (mit Ausnahme tier 13bergangsformen). 

2. Die Beteiligung der GefgBbindegewebszellen steht hinter der der 
Muskelzellen zuriick. 

3. Die Art der Organe, deren glatte Muskelfasern braun pigmentiert 
sind, entspricht den Verh~ltnissen bei der Abnutzungspigmentierung, 
aber die Menge des braunen Pigments ist ausnahmslos erheblich grSger. 

4. Die braune Pigmentierung in den Epithelien, Nervenzellen und 
Herzmuskelfasern bzw. die Melaninablagerung in der Oberhaut ist nach 
Sitz und Menge in vielen Fillen erheblich starker als normalerweise, wozu 
noch die besondere Pigmentierung in den F&llen mit Bronzehaut kommt. 

5. Auff/~llig ist in manchen F/~llen eine hoehgradige braune Pigmen- 
tierung zahlreicher Bindegewebszellen (Fall 3, 7, 14). 

Zusammenfassend liegt der Unterschied zur gew6hnlichen eisen- 
freien braunen Abnutzungspigmentierung der quergestreiften Muskel- 
fasern, Nervenzellen und Epithelien wie auch seltener der glatten Muskel- 
fasern darin, dag bei der Himachromat6se die allgemeine braune sehr 
starke Pigmentierung der glatten Muskelfasern im Vordergrund steht. 
Sie wird bei keiner anderen Krankheit beobachtet und nimmt eine g/~nz- 
lieh andere Stellung ein als die gew6hnliche Abnutzungspigmentierung. 

Zu dieser allgemeinen braunen Pigmentierung der glatten Muskelfasern 
und tier manchmal ziemlieh hoehgradigen von Bindegewebszellen, kommt 
nun noch in einer Anzahl der FMle eine auffillige Braunfirbung der iu- 
l~eren Haut hinzu (in 53 Fillen). Abgesehen yon geringer Itgmosiderin- 
ab]agerung im Corium und mitunter den SchweiBdriisenepithelien, die die 
Farbe der Haut nioht wesentlich beeinflugt, handelt es sich um eine 
Mehrablagerung yon Melanin in den tiefen Schichten der Oberhaut. 

Rechnet man nun nach den neusten Untersuchungen (Lubarsch, 
K~nig, Goldmann) die braunen Abnutzungspigmente zur Melaningruppe 
und somit alle diese Pigmente zu den proteinogenen, so ist die hoehgradige 
braune Pigmentierung der braunen Muskelfasern, gelegentlich die der 
Bindegewebszellen und der Oberhaut als Ausdruck einer Stoffwechsel- 
st6rung aufzufassen, die zur Bildung eines proteinogenen Pigments in 
diesen Zellen ftihrt. Eine Beziehung der Hautpigmentierung zu einer 
Seh~digung der Nebennieren dureh erh6hte Eisenablagerung, woran 
Wohlwill denkt, kann nach den Gesamtbefunden nicht bestgtigt werden. 
Von den 53 F/illen mit Bronzehaut ist der H~Lmosideringehalt der Neben- 
nieren 19mal angegeben: 9mal reichlich, 7real wenig, 3mal kein Himo- 
siderin. Von 58 F~llen ohne Bronzehaut ist der H&mosideringehalt der 
Nebennieren 9 ma! angegeben: 1 real reiehlieh, 5real wenig, 3 mal keine 
Himosiderinablagerung. 
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Histoehemiseh verh~lt sieh das braune Pigment in den glatten Muskel- 
fasern und Bindegewebszellen Sudan gegeniiber ausnahmslos negativ. 
Mit Nilblau fi~rbt es sieh wle das gewShnliehe Abnutzungspigment blau- 
lieh bis bl/~ulieh-grtin. 

Lebercirrhose, Pankreasatrophie, Diabetes. 

Es ist mehffach behauptet  worden, dat3 die Lebercirrhose und die 
Pankreasatrophie die Folge einer dutch hochgradige tt~mosiderinab- 
lagerung verursachten Degeneration der Leber bzw. der Pankreaszellen 
seien. Diese Annahme triffb fiir eine groBe Anzahl der F/ille sicher zu, 
wie die folgende Tabelle veranschaulicht : 

Tabelle 1. 
Anzahl 1-I~mosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung 

61 hochgradig hochgradig 
3 geringe geringe 
8 hochgradig keine 
4 wenig reichlich 
1 keine hochgradig 

34 Verh~ltnis nicht ersichtlich 

Aus der Tabelle geht aber ebenfalls hervor, dab eine Cirrhose auch 
ohne nennenswerte oder keine H/imosiderinablagerung bestehen kann, 
und dab umgekehrt eine hochgradige tt~mosiderinablagerung eine 
Cirrhose nicht zur Folge zu haben braueht. 

Fiir das Pankreas liegen die zahlenms Verhs folgender- 
maBen : 

Tabelle 2. 
AnzahI It~mosiderinablagerung Bindegewebsverm ehrung 

42 reichlich stark 
!0 reichlich gering 
12 m/~Big viel mi~Big vM 
1 keine hochgradig 

46 nicht ersichtlich. 

Das Ergebnis ist also im gro!aen und ganzen dasselbe. Betrachtet 
man wei~er das Verh~lbnis von Pankreasver/inderung zum Diabetes, so 
ergibt sieh folgende Aufstellung: 
yon 55 Diabetes-positiven F~llen: 

Tabelle 3. 
Anzahl H~imo sid erinablagerung Bindegowebsvermehrung 

36 reichlich reich]ich 
I hochgradig keine 
1 keine reichHoh 
2 maBig viel m/~Big viel 

15 nicht ersichtlich 

von 35 Diabetes-nega~iven F~llen. 
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Tabelle g. 
A n z a h l  H/imosiderinablagerung Bindegewebsverm e hrung 

6 reichlich reichlich 
5 ziemlich reichlich kein oder geringe 
9 gering gering 

15 nieht angegeben. 

Als Ergebnis ist in der fiberwiegenden Zahl der Diabetes Folge einer 
Granularatrophie des Pankreas, die ja stets aueh eine Verringerung oder 
einen Sehwund der Inseln naeh sieh zieht. Das 6real trotz ausgesproehe- 
ner Cirrhose kein Diabetes vorlag, erkl~rt sich wohl aus der Tatsaehe, dab 
oft in den Endstadien des Diabetes kein Zucker ira Urin gefunden wird. 

Feststellungen fiber Bindegewebsverbreiterungen bei andern Orga- 
nen ergaben folgende Resultate: 

Tabelle 5. Zymphknoten. 
A n z a h l  Hg~mosider]nablagerung Bindegewebs vermehrung 

9 reichlich stark 
3 spgrlich reichlich 

Tabelle 6. Milz. 
Anzahl Hgm osiderinablagerung Bindegewebsvermehrung 

1 reichlich reichlich 
4 gering reichlich 

Tabelle 7. Sehilddriise. 
Anzahl l=[amosiderinablagerung Bindegewebsvermehru ng 

1 sehr reichlich ziemlich stark 
1 sehr reichlioh m/~Big 

Ursachen. 

Fragen wir nun noch naeh Ursaehen f/ir die hoehgradige H/imosiderin- 
ablagerung mit ihren Folgeerscheinungen und die braune Pigmentierung, 
so lassen sichin 61 F~tllen toxische St6rungen verschiedener Art naehweisen. 
Es fanden sich 38real Alkoholismus, 15real Magen und Darmst6rungen 
(davon 4 mit Alkoholismus) 6 real Tabakmit]bmueh 2 real Bleivergiftung. 

Die auf Grund dieser St6rungen auftretenden Giftstoffe schgdigen 
die Zellen so, dab sie das angebotene Eisea nicht verarbeiten, sondern 
zurfiekhalten nnd anhgufen. Das angehgufte Eisenpigment bringt die 
Zellen allein oder in Verbindung mit den Giftstoffen zum Zerfall, und 
es sehlie/]t sieh daran eine Bindegewebswueherung an. In den Fallen, wo 
sich eine reiehliehe Bindegewebsvermehrung ohne nennenswerte Hi~mo- 
siderinablagerung in den Organen findet, mtissen wir in der Hauptsaehe 
die Giftwirkung ffir das Zustandekommen dieser Wucherung verantwort- 
lieh maehen. Ebenso verursaehen die Giftstoffe eine Eiweit]stoffweehsel- 
stSrung, ~ls deren Ausdruck die hoehgradige Pigmentierung der glatten 
Muskelfasern, gelegentlich aueh der Bindegewebszellen und der Oberhaut 
anzusehen ist. Ffir manche Fi~lle trifft es wahrscheinlich zu, daft die Ei- 
senspeicherung durch eine infekti6se Erkmnkung noeh unterhalten wird. 
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Rosenberg nimmt nun in Anlehnung an Eppingers Vorstellung neben 
der Bleisch/~digung in seinem Fall eine konstitutionelle Unterwertig- 
keit desjenigen Zellsystems an, dem die Verarbeitung und Verwertung 
des aus dem H/~moglobin stammenden Eisens zukommt. Er stiitzt sich 
auf FMle yon Wegner und Frisch, die ein famili~res Auftreten der Hiimo- 
chromatose beobachtet haben. 

Wegner berichtet yon 2 Briidern mit allgemeiner H/imochromatose, 
die schon in jungen Jahren auffallend graugelbe Hautfarbe hatten, 
und deren Vater im sp/~teren Lebensalter ebenfalls eine derartige Farbe 
zeigte und an einem Leberleiden starb. Die histologische Untersuchung 
ergab in einem der Fglle eine allgemeine H~mosiderose und eine braune 
Pigmentierung der glatten Muskellasern und der Oberhaut. 

Da in beiden Fgllen die Haugf/irbung bestgndig blieb und sp/~ter regel- 
m~Big I-Igmosiderin gefunden wurde, vermutet Wegner, dab vielleieht 
sehon yon Geburt an, zum mindesten sehr friih eine AnomMie des Pig- 
menthaushaltes und des Eisenstoffweehsels vorgelegen habe. 

Frisch konnte yon seinem Fall, der histologisch die typischen Pig- 
mentablagerungen, eine Leber- und Pankreaseirrhose zeigte, 7 Ge- 
schwister ermitteln, die wie dieser yon Geburb an auffallend dunkle 
Hautfarbe zeigten. Bei 2 Brtidern stellte er auBerdem eine Lebercirrhose 
lest. Er spricht von einer Iamili/ir-angeborenen Systemerkrankung, 
bedingt dureh eine Unterfunktion des retikulo-endothelialen Apparates 
gegeniiber dem Eisenmolektil. Er stellt die famili/~ren F/~lle den bisher 

k 

bekannten erworbenen gegeniiber und vergleicht sie als familiar auf- 
tretende Systemerkrankung mit dem Morbus Gaucher. 

Zusammen]assung. 
1. Die allgemeine Hi~machromatose ist durch eine hochgradige all- 

gemeine H/s und eine allgemeine braune Pigmentierung dcr 
glatte~ Muskelfasern, in manchen F~llen auch vieler Bindegewebszellcn 
und der Oberhaut gekennzeichnet. 

2. Die tt/imosiderose kann durch einen erhShten Blutzerfall nicht 
erkl~rt werden. Sie ist vielmehr die Folge einer mangelhaften Verarbei- 
tung, einer Speicherung und einer verminderten Ausscheidung des 
Eisens. 

3. Die EisenstoffwechselstSrung und die in Form der braunen Pig- 
mentierung auftretende Eiweigstoffwechselst6rung sind der Ausdruck 
einer toxischen Zellsch~digung. 

4. Das iiberm~Big angeh~ufte Eisenpigment sch~digt alMn oder im 
Verein mit giftigen Stoffen bder aueh diese allein die Organzetlen, so 
dab es zur Degeneration, Zeffall und anschliel~ender Bindegewebs- 
wucherung kommt. In der Leber entwiekelt sich das Bild der Cirrhose, 
im Pankreas das der Granularatrophie, die Diabetes zur Folge hat. 
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5. F f i r  w e n i g e F ~ i l l e ,  d i e  m i t  g r 6 g e r e n B I u t u n g e n  o d e r  b i u t i g e n E r g i i s s e n i n  
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k n o t e n h g m o s i d e r o s e  d e r  A u s d r u e k  , , B l u t m e t a s t a s e "  a n g e w e n d e t  w e r d e n .  

6. V o n  d e n  t y p i s e h e n  F /~ l len  h e b e n  s i e h  sog .  1 ) b e r g a n g s f ~ i l l e  a b ,  d i e  

s i c h  n e b e n  e i n e r  s t a r k e n  I - I i~mos ide rose  d u t c h  e i n e  g e w 6 h n l i c h  a u f  M e d i a  

u n d  A d v e n t i t i a  d e r  A r t e r i e n  y o n  L e b e r ,  M i l z  u n d  P a n k r e a s  o d e r  n u r  a u I  

d i e  O b e r h a u t  b e s c h r ~ n k t e  b r a u n e  P i g m e n t i e r u n g  a u s z e i e h n e n .  

7. E s  g i b t  F ~ l l e  y o n  p e r n i c i 6 s e r  A n / ~ m i e  u n d  L e u k / ~ m i e ,  d i e  m i t  

a l l g e m e i n e r  H ~ m o s i d e r o s e  u n d  I - I ~ t m o e h r o m a t o s e  v e r b u n d e n  s i n d .  
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