(Aus dem Pathologischen Institut der Universitit Berlin. — Direktor: Geh. Med.-
Rat Prof. Dr. O. Lubarsch.)

Zur Lehre von der allgemeinen Himochromatose.

Von
Kurt Bork.

(Bingegangen am 14. Mdirz 1928.)

Um die Untersuchungen des Krankheitsbhildes, das v. Recklinghausen

im Jahre 1889 mit Hamochromatose bezeichnete, auf eine breitere Grund-
lage als bisher tiblich zu stellen, wurden sdmtliche im Weltschrifttum
niedergelegten Fille einer Kritik unterworfen. Es konnten 90 Fille von
allgemeiner H#mochromatose ermittelt werden; zu diesem Material
kamen 14 von mir bearbeitete Fille hinzu, und 7 Falle wurden neuerdings
von Lubarsch zusammenhingend beschrieben, so daf} es sich um 111 Fille
. handelt, von denen 91 méannlichen, 9 weiblichen Geschlechts sind. In
11 Fallen war das Geschlecht nicht zu ermitteln. Die Krankheit konnte
vom 25. Jahr bis ins Greisenalter hinein beobachtet werden. Reckling-
hausen verstand unter H&mochromatose eine krankhafte braune
Férbung der Organe. Das Pigment, das die Braunfarbung verursachte,
stammte seiner Ansicht nach vom Blutfarbstoff ab. Wir wissen, daf es
sich um zwei génzlich verschiedene Pigmentarten handelt, um das eisen-
haltige vom Blutfarbstoff abzuleitende Hamosiderin und das eisenfreie
braune Abnutzungspigment. Recklingshausens Bezeichnung besteht also
nicht mehr zu Recht. Hueck schlug daher den Namen ,,Hémosiderose
und Pigmentatio fusca“ vor, Herzenberg trat fiir ,,Siderochromatose** ein.
Der erste Ausdruck ist zu lang, der zweite nicht eindeutig bestimmend
genug. Es scheint deswegen immer noch zweckmiBig, an v. Reckling-
hausens alter Benennung festzuhalten, wenn wir auch seine Auffassung
iiber die Natur des Pigments nicht teilen, ebenso wie ja noch immer von
,»Amyloid* gesprochen wird, obgleich die ganze Welt weil}, daf3 es sich
nicht um einen ,stirkedhnlichen Korper handelt. Das Wesen der
allgemeinen Hémochromatose besteht in einer allgemeinen Hamosiderose
und gleichzeitigen allgemeinen braunen Pigmentierung der glatten
Muskelfasern des Verdauungsschlauchs, der Arterien, Venen und Lymph-
gefidlle, der Prostata, Samenblasen, des Nebenbodens, aber auch einer
braunen Pigmentierung der Bindegewebszellen mancher Organe und der
Oberhaut sowie einer oft sehr erheblichen Verstirkung der braunen
Pigmentierung der Epithelien zahlreicher driisiger Organe. Die Hi-
mosiderinablagerung findet sich hauptsachlich in den Epithelien der drii-



K. Bork: Allgemeine Himochromatose. 179

gigen Organe und in den Uferzellen des Blutes, ziemlich héufig in der
quergestreiften Muskulatur, besonders des Herzens.

Mit, dieser zweifachen Pigmentierung ist sehr -hdufig eine Leber-
cirrhose und oft Diabetes verbunden. Unter 111 Fillen 86 mal Leber-
cirrhose (90 Leberbefunde angegeben) 55mal Diabetes (90 Urinbefunde
angegeben 47 mal Lebercirrhose und Diabetes.

Der Diabetes verbindet sich oft mit Bronzefarbung der Haut. Dieses
Zusammentreffen hat zuerst franzésische Forscher zu der Bezeichnung
diabete bronzé veranlaBt, ein Ausdruck, der sich als Bronzediabetes in
der deutschen klinischen Namengebung eingebiirgert hat. Dieser klini-
sche Begriff ist nicht der Hamochromatose gleichzusetzen, sondern die
Héamochromatose geht nur ziemlich héufig mit Bronzediabetes einher.
Unter 111 Fallen waren 41 Fille von Bronzediabetes.

Die mir von Geh.-Rat Lubarsch zur Untersuchung iibergebnen Fille
sind folgende:

Fall 1. S.-Nr.813/25. M., 50 Jahre.

Klinische Diagnose: Bronzediabetes-Lebercirrhoge.

Aanatomische Diagnose: Sehr starke Cirrhose der Leber und des Pankreas.
Sehr starke Hdmosiderose besonders von Leber, Pankreas, Milz und Speicheldriise.
Starke Hamosiderose der Hals-, mediastinalen Hilus-, perigastrischen, peripankreati-
schen, paragortolen und der inguinalen Lymphknoten. Hamoszdermablage&ung wnd
braune Pigmentierung in der glatten Muskulatur des Darmes, in der Herzmuskulatur

und besonders der Zunge. Sehr starke Zottenhimosiderose des Duodenums. Starke
Arteriosklerose der Kranzschlagadern, geringere der Brust- und Bauchaoria.

Mafle und Gewichie ohne Abzug:

Leber . . . . . . .. .. 28:21:80cm 3750 g
Milz . . ..o 15: 6:3,0 ,, 280 g
Nieren . . . . .+ . . . .. 12: 6:2,5 ,, 140 g

Histologischer Befund. Leber: Hochgradige Verbreiterung des interlobuldren
Bindegewebes, teilweise geringe des intralobuliren. Gallengangswucherung. Herd-
formige mittel- und groftropfige Lipoidablagerung in den Leberzellen. Hoch-
gradige diffuse fein- und grobkérnige Hamosiderinablagerung in den Leberzellen,
ziemlich diffuse in den Sternzellen. Feinkérnige Hamosiderinablagerung in den
Gallengangsepithelien, grobkarnige in den interlobuliren Bindegewebszellen. Fein-
kornige Hamosiderinablagerung in Gefiflendothelien einzelner Venen.

Stellenweise hochgradige Mengen eisenireien Pigments in den glatten Muskel-
fasern von interlobuliren Arterien und Pfortaderdsten; weniger in den interlobu-
lairen Bindegewebszellen.

Pankreas: Ziemlich starke postmortale Veranderung, Inseln nicht fest-
zustellen. Ziemlich hochgradige Verbreiterung des inter- und intralobuliren
Blndegewebes Reichlich diffuse fein- und grobkérnige Hamosiderinablagerung
in den Driisenepithelien, herdférmige Hamosiderinablagerung in Bindegewebs-
zellen, GefiBwinden und Endothelien.’

Reichlich eisenfreies Pigment in den glatten Muskelfasern der Media und
Adventitia von interlobuliren Arterien und Venen. Herdférmig braunes Pigment
in interlobulidren Bindegewebszellen.

Lymphknoten: Hochgradige kornig schollige Hamosiderinablagerung in den
Reticulumzellen; je mehr Eisenablagerung desto stirkere Bindegewebsverbreite-
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rung. Zum Teil reichlich braune Pigmentierung in den glatten Muskelfasern von
Arterien und Venen, teilweise herdférmige braune Pigmentierung von Binde-
gewebszellen. Himosiderinablagerung in den Endothelien einzelner Arterien.

Herz: Herdformige Lipoidablagerung in den Muskelfasern; hochgradige Eisen-
pigmentablagerung in den Muskelfasern, teilweise daneben braunes Pigment. Ziem-
lich wenig braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einiger kleiner Venen.

Lunge: Stauungsblutiiberfillung. Keine Hamosiderinablagerung. In den
glatten Muskelfasern einer grofleren Arterie spérlich braunes Pigment.

Milz: Fein- und grobkérnige Hamosiderinablagerung in den Reticuloendo-
thelien der Pulpa, feinkérnige in einigen glatten Muskelfasern der Kapsel, reichlich
in Trabekeln.

Niere: Herdférmige Lipoidablagerung in den Kanilchenepithelien. TFein-
kornige Hamosiderinablagerung in den Epithelien vereinzelter gewundener Ka-
nilchen. Keine braune Pigmentierung.

Nebennieren: Reichlicher Lipoidgehalt der Rinde. Reichliche Hémosiderin-
ablagerung in den Epithelien der Zona glomerulosa. Hémosiderinablagerung in
vereinzelten Capillarendothelien. Starke braune Pigmentierung der Zona reticularis.

Speicheldriisen: Reichlich feinkérnige Hémosiderinablagerung in den Driisen-
epithelien und in den intertubuliren Spindelzellen, wenig in einzelnen Capillar-
endothelien. Reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelfasern von inter-
acindsen Arterien und Venen. Teilweise ziemlich reichlich braunes Pigment in den
Epithelien der Sekretrohrchen.

Schilddriise: Sehr koloidreich. Hochgradige Hamosiderinablagerung in den
Driisenepithelien. MiBige Verbreiterung des intertubularen Bindegewebes. Keine
braune Pigmentierung.

Diinndarm: Keine Hamosiderinablagerung. Hochgradige Ablagerung von
braunem Pigment in den glatten Muskelfasern der Arterien und Venen der Sub-
mucosa und in den Muskelfasern der Léngsmuskelschicht, weniger der Ring-
muskelschicht.

Dickdarm: Keine Hémosiderinablagerung. Ziemlich reichlich braunes Pig-
ment in den glatten Muskelfasern der Muscularis mucosae und sehr reichlich in
einzelnen Arterien und Venen der Submucosa.

Samenblase: MaBig viel braunes Pigment in Epithelien und glatten Muskelfasern.

Hoden: Lipoidablagerung in einzelnen Samenepithelien und Spindelzellen.
Feinkornige Hamomdermablagerung in Oapﬂlarendothehen und ganz vereinzelten
Spindelzellen. Braunes Pigment in einigen Venenwinden.

Hypophyse: Relehheh herdférmige Hémosiderinablagerung in den Driisen-
epithelien des Vorderlappens.

Grophirnrinde: AuBer der iiblichen braunen Pigmentierung der Ganglien-
zellen keinerlei braune Pigmentierung oder Hémosiderinablagerung.

Auflere Haut: Reichlich Melanin im Stratum germinativam. Hamosxderm-
ablagerung in einzelnen Bindegewebszellen und Capillarendothelien.

Fall 2. 8.-Nr. 1364/25. W., 54 Jahre.

Klinische Diagnose: Alkoholismus-Polyneuritis.

Anatomische Diagnose: Grobkornige gleichméfBige Granularatrophie der Leber
mit starker Himosiderose. Ascites 1150 ccm. Geringe Induration und starke
Hiamosiderose des Pankreas. Starke Hamosiderose der Nebennieren, der Schild-
driise, der Speicheldriisen, der Epithelk¢rperchen und zahlreicher Lymphknoten
besonders des Bauches und des Beckens. Geringe Hamosiderose der Nieren, der
Herz- und Kérpermuskulatur, stirkere der Zungenmuskulatur. Starke braune
Pigmentierung der Muskulatur des Diinndarms. Geringe chronisch produktive
Gastritis. Lipoidsklerotische Flecke an den Aortenklappen und an den Intercostal-
arterienabgangsstellen. Schwere Atheromatose der Bauchaorta. Herdiormige
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feinere und groBere Schrumpfherde der Nieren. Geringe Hypertrophie der linken
Herzkammer. Stauungsinduration der Milz. Lungentdem. Schleimhautédem im
oberen Diinndarm mit kleinen Schleimhautblutungen. Rindenatrophie des Grof-
hirns. Starke Hyperostose des Schideldaches. Tuberkulose eines Gekréselymph-
knotens. Starke allgemeine Fettsucht. Uterusmyome.

Teber . . . . . . . .. 20,5:19,0:8,3 cm 1220 g
Miz . ... ... ... 11,5: 7,7:4,4 ,, 165 g
Nieren . . . . . . . .. 11,8: 6,5:4,3 ,, 155 g.

Histologischer Befund. Leber: Ziemlich starke Wucherung des intertubulédren
Bindegewebes; Gallengangswucherungen. Herdformige groBtropfige Leberzellen-
verfettung. Ziemlich reichlich diffuse fein- und grobkornige Hs.-Ablagerung in
den Leberzellen, weniger in Gallengangsepithelien und Sternzellen. Sparlich
eisenfreies braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einzelner Arterien.

Pankreas: Bindegewebe herdformig leicht verbreitert. Inseln zahlenmafig
etwas verringert; z. T. hypertrophisch. Herdférmige Lipoidablagerung in den
Insel- und Driisenepithelien,

Sehr reichliche diffuse fein- und grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisen-
und Inselepithelien. Hs.-Ablagerung in einzelnen intertubuliren Spindelzellen,
Sparlich braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einiger Arterier.

Herz: Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern; daneben herdformige
Hs.-Ablagerung ebenfalls polstindig.

Lunge: Keinerlei Pigmentierung.

Milz: Hs.-Ablagerung fast nur in den Reticulumzellen der Lymphknétchen;
wenig in Spindelzellen der Kapsel und Trabekel. Teilweise reichlich braunes Pig-
ment in den glatten Muskelfasern von Knétchen und Balkenarterien. - Hs.-Ablage-
rung in einzelnen Gefifiendothelien.

Nieren: Herdférmige Lipoidablagerung in den Kanilchenepithelien. Braunes
Pigment in Epithelien gerader Kanidlchen, Spirliche Hs.-Ablagerang in ver-
einzelten Epithelien. Lipoidsklerose der groBeren Arterien; kleine Schrumpfungs-
herde der Rinde.

Schilddriise: Herdformige feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisenepithelien,
Braunes Pigment in einzelnen intertubuliren Bindegewebszellen.

Nebenniere: Herdformige feinkodrnige Hs.-Ablagerung in den Rindenepithelien,
braunes Pigment in den Zellen der Zwischenschicht.

Diinndarm: Ziemlich reichlich feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisen-
epithelien. Hochgradige braune Pigmentierung der Muskelzellen der Ring- be-
sonders der Laéngsmuskelschicht.

Magen: Chronisch produktive Gastritis. Ziemlich reichliche Hs.-Ablagerung
in den Schleimhautepithelien. Sehr spirlich braunes Pigment in den glatten
Muskelfasern einiger Arterien der Submucosa.

Aupere Haut: Ziemlich reichlich Melanin im Stratum germinativum.

Overium, Uterus, Gehirn: Keine Hs.-Ablagerung. Keine braune Pigmentierung.

Faoll 3. 8..-Nr 570/26. M., 57 Jahre.

Klinische Angaben: Mit 20 Jahren Ikterus. Nach Angaben der Bekannten
unglaublich viel getrunken. Starker Raucher. Lues negiert. Seit einigen Wochen
vor der Aufnahme (22. III. 1926) Mattigkeit, leichte Anschwellung des Leibes,
leichte Gelbfirbung der Augen; starkes Schwitzen. Gelbfarbung wurde starker;
es traten Durchfalle auf. Stuhl sehr hell. Aufnahmebefund: Allgemeine leichte
Gelbsucht. Blutdruck 160/110. Leber 2- Querfingerbreit unter dem Rippenbogen
fiihlbar. Stuhl nach 3 Tagen geformt und gefarbt. Urin: Bilirabin +4-, Uro-
bilin + -+, Urobilinogen + + -+, Indican schwach . 6. IV. 1926 deutlicher Ascites.
12. IV. 1926 wieder stirkere Durchfalle. 10. V. 1926 Coma hepaticum. 16. V.
1926 Tod.
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Anatomische Diagnose: Allgemeine Hédmochromatose mit starker Hiémo-
siderose der Leber, Milz, Pankreas, Speicheldriisen und Lymphknoten. Zotten-
und Lymphknotenpseudomelanose besonders der Peyerschen Haufen des Diinn-
darms. Starke braune Pigmentierung von Diinn- und Dickdarmmuskulatur und
Samenblasen. Ausgesprochene Pigmentcirrhose der Leber. Fibrose Kapselver-
dickung der Leber und besonders der Milz. Hamorrhagischer Ascites 1900 ccm,
Oesophagusvaricen. Chronisch hamorrhagische Gastritis. Lungenédem. Hypo-
stase der M.-Lappen. Frische fibrindse Pleuritis; links 400, rechts 100 ccm hi-
morrhagisches Exsudat. MaBig starke Lipoidsklerose der Aorta, Geringe Sklerose
der Kranzadern und der Gehirnarterien. Sklerose der mittleren und kleinen
Nierenschlagadern. Zahlreiche grob- und feinhockerige Rindenschrumpfherde
beider Nieren. Allgemeine Fettsucht. Lungenemphysem der Spitzen und Rand-
teile. Sabelscheidentrachea. Deutliche Rindenatrophie des Stirnhirns und der
vorderen Schlifenteile. Schnupftabaksprostata.

Leber . . . .. .. . .. 22:21,6:7,0cm 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.

Histologischer Befund. Leber: Geringe Verbreitung des inter- und intra-
lobuliren Bindegewebes. Gallengangswucherungen und kleinzellige periportale
Infiltrationen. GroBtropfige Lipoidablagerung in den Leberzellen. Herdformige
Sternzellenverfettung. Geringe ziemlich diffuse feinkdrnige Hs.-Ablagerung in den
Leberzellen, herdférmige in Sternzellen, Gallengangsepithelien und Capillar-
endothelien. CGrobkérnige Hs.-Ablagerung in den interlobuliren Bindegewebs-
zellen. Teilweise reichlich, teils spirlich braunes Pigment in den Mediamuskel-
zellen von interlobulédren Venen und Arterien; braunes Pigment in Kapselspindel-
zellen und einigen interlobuliren Bindegewebszellen.

Pankreas: Inseln teilweise kleiner als durchschnittlich; daneben hyper-
trophische Inseln. Feintropfige Lipoidablagerung in den Insel- und Driisen-
epithelien. Ganz geringe Verbreiterung des inter- und intralobuléren Bindegewebes.
Herdfsrmige feinkdrnige Hs.-Ablagerung in den Driisen- und Inselepithelien und
in einzelnen Spindelzellen. Reichlich braunes Pigment in den intralobuldren
Bindegewebszellen; ziemlich reichlich braunes Pigment in den Adventitiazellen
einiger interlobulérer Arterien.

Herz: Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern; neben diesem Pigment
spédrlich Hs.-Ablagerung, ebenfalls polstandig.

Lunge: Hs.-Koérnchen in vereinzelten Alveolarepithelien und Spindelzellen.
Braunes Pigment in den glatten Muskelfasern eines gréleren Arterienastes.

Milz: Spérliche Hs.-Ablagerung in den Reticuloendothelien der Pulpa. Hs.
in einzelnen Reticulumzellen der Lymphknotchen. Braunes Pigment in den
glatten Muskelfasern einiger Balkenvenen und Arterien und in einer Knétchen-
arterie. Reichliche Hs.-Ablagerung in den Spindelzellen der Kapsel.

Lymphknoten: Herdférmige grobkornige Hs.-Ablagerung in den Reticulum-
zellen. Feinkdrnige in einzelnen Capillarendethelien. Keine Bindegewebsver-
breiterung.

Diinndarm: Keine Hs.-Ablagerung; hochgradige braune Pigmentierung der
glatten Muskelfasern sdmtlicher Muskelschichten und fast samtlicher Arterien
der Submucosa.

. Dickdarm: Ziemlich reichlich fein- und grobkérnige Hs.-Ablagerung in den
Epithelien. Hs. in Bindegewebszellen der Submucosa und Serosa,

Magen: Feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisenepithelien. Ziemlich reich-

lich braunes Pigment in den glatten Muskelzellen der Muscularis mucosae.
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Speicheldrisen: Keinerlei Pigmentierung.

Schilddriise: Struma colloides. Herdférmige feinkdrnige Hs.-Ablagerung in
den Driisenepithelien.

H. Parotis: Keinerlei Pigmentierung,.

Hoden: Sparliche Hs.-Ablagerung in Capillarendothelien und einzelnen
Bindegewebszellen.

Nebenhoden: Teilweise reichlich braune Pigmentierung der glatten Muskel-
fagern der Ductuli efferentes und der Kanilchenepithelien.

Sumenblase: Reichlich braunes Pigment in den Epithelien und glatten Muskel-
fasern. Spérliches braunes Pigment in den Arterienwinden.

Prostata: Lipoidablagerung in den Driisenepithelien. Corpora amylacea.
Reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelfasern und in einigen Arterien-
muskelzellen.

Hypophyse: Spirliche Hs.-Ablagerung in einigen Epithelien des Vorder-
lappens. Reichlich braunes Pigment in Bindegewebs- und Gliazellen des Hinter-
lappens.

Grofhirnrinde: Keine Hs.-Ablagerung, Braunes Pigment in den Media-
muskelfasern groflerer pialer Arterien.

Niere: Lipoidsklerose der mittelgroflen Arterien. Rindenschrumpfungsherde.
Herdférmige Lipoidablagerung.in den Kanilchenepithelien,

Feinste Hs.-Kornchen in sehr vereinzelten Kanilchenepithelien und GefaB-
endothelien. Braunes Pigment in einzelnen Arteriae interlobares.

Nebenniere: Geringe Hs.-Ablagerung in den Epithelien der Zona glomerulosa
und in Capillarendothelien der Rinde. Reichlich braunes Pigment in der
Zwischenschicht und der AuBenzone.

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

Klinische Angaben: Aufnahme am 13. XIT. 1926. 14 Tage vorher erkrankt
mit Heiserkeit und Taubheitsgefiihl der rechten Hand. Seit 4 Tagen zunehmende
Atemnot. Fieber bis 38°. Pupillen sehr eng. Rachen, Gaumenbégen sowie
Gaumenmandeln sind mit schmutzig-grauen hiutigen Massen bedeckt. Lunge:
Klopfschall links hinten unten und rechts hinten unten etwas gedampft. Uber
den gediaimpften Teilen abgeschwichtes Atmen und feines Knistern. Blutdruck
140/160. Leber 2-Querfingerbreit unter dem Rippenbogen tastbar. Milz nicht
vergroflert. Urin 0. B. Blut: Hb. 80%. Rote Blutkdrperchen 4,2 Mill.; weiBle
4400.

Anatomische Diagnose: Leicht pigmentierte Lebercirrhose. Mittelstarke all-
gemeine Himochromatose besonders der Leber, Milz, Nebennieren, Nieren, Pan-
kreas, des Diinn- und Dickdarms, besonders starke des oberen Jejunums. Schwere
diffuse Pseudomelanose des Dickdarms. Vereinzelt subpleurale Blutungen. MaBige
Blutarmut. Keine Verfarbung der Haut. Z. T. regeneratorisches Knochenmark.
Geringe Sklerose der Brust- und Bauchaorta, stirkere der Hirnbasisgefife; starke
der Kranzadern. Mehrere Herzschwielen. Leichte Erweiterung der linken Herz-
kammer und des linken Vorhofs. Allgemeine starke Fettsucht; besonders starke
Verfettung der Leber. Vereinzelt strangférmige Pleuraverwachsungen der linken
Lunge; sehr starke strang- und flachenhafte Pleuraverwachsungen der rechten
Lunge mit fast volliger Versdung der Pleurahhle. Nekrotisierende und pseudo-
membrandse Entziindung der oberen Luftwege und des Rachens. Pachydermien
an den Stimmbéndern und der oberen Trachea. Schwere katarrhalisch-himorrhags-
sche Tracheobronchitis. Zahireiche Herdpneumonien in den  Unterlappen und
rechten Mittellappen. Lungensdem. Pulpaschwellung der Milz Wachsartige
Degeneration der Mm. recti mit starken Blutungen.
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Leber . . . . . . .. .290:30,0:7,0cm 2200 g
Miz ... ... .. .. 15,0:10,5:4,5 ,, 420 ¢
Rechte Niere . . . . . .12,5: 6,3:6,0 ,, 190 ¢
Linke Niere . . . . . . .13,0: 6,0:3,8 ,, 190 g.

Histologischer Befund. Leber: MittelmiBige Verbreiterung des interlobuliren
Bindegewebes. GroBtropfige Lipoidablagerung in den Leberzellen, auch in ver-
cinzelten Sternzellen. Geringe feinkdrnige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen.
Grobkérnige Hs.-Ablagerung in den interlobuliren Bindegewebszellen, ziemlich
reichlich diffuse teils grobkérnige in den Sternzellen. Feinkérnige in einzelnen
Endothelien einiger Arterien. Braunes Pigment - teilweise reichlich in Media-
muskelfasern, auch in Adventitiazellen von Arterien und Venen.

Ponkreas: Inseln teilweise hypertrophisch. Lipoidablagerung in Driisen- und
Inselepithelien. Hs.-Ablagerung in vereinzelten interlobuliren Bindegewebszellen.
Sehr reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelzellen der interlobuliiren
Arterien und Venen und herdférmig in einzelnen Bindegewebszellen.

Herz: Keine Hs.-Ablagerung. Braune Pigmentierung der Muskelfasern.

Lunge: Stauungsblutiiberfiillung. Fettembolie geringen Grades. Braunes
Pigment in den glatten Mediamuskelfasern einiger groBer Arterien. Keine Hs.-
Ablagerung.

Mz, Ziemlich hochgradige grobschollige Hs,-Ablagerung in den Reticulo-
endothelien der Pulpa. Herdformige Ablagerung von braunem Pigment in den
glatten Muskelfasern einiger Knotchenarterien.

Niere: Akute himorrbagische Glomerulonephritis. Herdférmige fein- und
grobkornige Hs.-Ablagerung in Bindegewebszellen, Epithelien und Glomerulo-
capillarendothelien. Braunes Pigment in Adventitiaspindelzellen einiger groB8er
Venen und einzelnen Driisenepithelien.

Nebennieren: UnregelméBiger Lipoidgehalt der Rinde. Mehrere Rundzellen-
herde. Grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Rundzellenherden, in einigen Capillar-
endothelien und in Kapselspindelzellen. Reichlich braune Pigmentierung der
Zona reticularis.

Speicheldriise: Spirlich braunes Pigment in glatten Muskelfasern vereinzelter
Arterien. Kein Hs.

Prostata: Lipoidablagerung in einzelnen Driisenepithelien. Reichlich braunes
Pigment in ziemlich zahlreichen glatten Muskelfasern.

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

Schilddriise: Struma parenchymatosa mit Lipoidablagerung in den Driisen-
epithelien. Feinkérnige Hs.-Ablagerung in einzelnen Epithelien.

Gaumenmandel: Bindegewebsverbreiterung mittleren Grades. Grobkérnige
Hs.-Ablagerung in Bindegewebszellen und in zahlreichen Reticulumzellen. Kein
braunes Pigment.

Gehirnrinde: Kein Hs. Braunes Pigment in einzelnen Ganglienzellen.

Magen: Keine Hs.-Ablagerung. Hochgradige Ablagerung braunen Pigments
in den glatten Muskelfasern der Muscularis mucosae.

Diinndarm: Kein Hs. Ziemlich reichlich braunes Pigment in den glatten
Muskelfasern der Langsmuskelschicht., Vereinzelt in einigen Arterien der Sub-
Mucosa.

Dickdarm.: Kein Hs. Reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelzellen
der Langsmuskelschicht, weniger in Muscularis mucosae.

Knochenmark: Sehr reichlich Hs.-Ablagerung in den Reticulumzellen. Reich-
lich sekundire Erythrobalsten; viele Megaloblasten. Ganz vereinzelt Riesen-
zellen.,
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Samenblase: Herdformige fein- und grobkérnige Hs.-Ablagerung in einzelnen
GefaBwanden. Hochgradige braune Pigmentierung der Epithelien und glatten
Muskelfasern.

Foll 5. S.-Nr. 518/27. M., 46 Jahre.

Klinische Angaben: Vor 4 Jahren wegen Lebercirrhose behandelt. Vor 3 Tagen
an der linken Wange eine kleine Pustel; das ganze Gegicht wurde rot, schmerzhaft
und dick. Am nichsten Tage Rotung und Schinerzen in der Nabelgegend. Starker
MiBbrauch von Alkohol und Tabak. 30.IV. 1927 leicht benommen. 38,2°. Gesicht
auf beiden Seiten symmetrisch gertet und geschwollen. Rétung scharf umgrenzt.
Uber dem rechten Unterlappen Dampfung und abgeschwichtes Atmen. In Nabel-
gegend herdférmige Rotung und Schwellung. Leber und Milz nicht zu fiiblen.
Abends zahlreiche Rasselgerdusche iiber beiden Lungen. 1. V. 1927 Tod.

Anatomische Diagnose: Erysipel des Gesichts und der Bauchhaut. Starke
Pulpaschwellung der Milz. Fein- und grobhockerige atrophische Lebercirrhose.
Etwa 2000 ccm leicht chyloser Ascites. Geringe ikterische Farbung der Haut,
Schleimhéute und der inneren Organe. Stanungsmilz mit ZuckerguBkapsel. Chro-
nisch-katarrhalisch-errosive Gastritis. Starke braune Pigmentierung des Pankreas
und des Duodenums. Geringe braune Pigmentierung der peripankreatischen
Lymphknoten und der Herzmuskulatur. Leichte Balkenblase. Starke allgemeine
Fettsucht. Katarrhalische Tracheitis und Bronchitis. Lungenédem. Zahlreiche
punktférmige subpleurale Blutungen. Vereinzelte lipoisdklerotische Flecke in
der Brust- und Bauchaorta. Verkalkter tuberkuléser Herd in der linken
Lungenspitze.

Leber . . . . .. ...240:180:105cm 1710 g
Milz .. .. ... ... 19,5:10,4: 4,5 ,, 810 g
Rechte Niere . . . . . . 15,0: 7,0: 3,2 ,, 220 g
Linke Niere . . . . . . . 14,0: 7,5: 3,5 ,, 225 g.

Histologischer Befund. Leber: Ziemlich starke Verbreiterung des interlobuliren
Bindegewebes mit reichlicher kleinzelliger Infiltration. Gallengangswucherung.
GrofBtropfige Leberzellenverfettung. Freie Erythrocyten im Bindegewebe. Meh-
rere Bakterienembolien. Stauung einiger intracellulirer Gallenginge und Ab-
lagerung von ikterischem Pigment in den umgebenden Lebernzellen. Herdformige
Nekrosen innerhalb einiger Leberlappchen, die den Bakterienembolien entsprechen.
Herdférmige z. T. reichliche feinkdrnige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen und
benachbarten Sternzellen. Herdformige feinkornige Hs.-Ablagerung in Gallen-
gangsepithelien und Capillarendothelien. Herdférmige sehr reichliche braune
Pigmentierung in den Muskelzellen von Pfortaderdsten und in interlobuliren
Bindegewebszellen und in der Kapsel.

Pankreas: Atrophische und hypertrophische Inseln. Lipoidablagerung in den
Inselepithelien, herdférmige in den Driisenepithelien und intertubuliren Spindel-
zellen. Keine Verbreiterung des Bindegewebes. Herdformige reichliche His.-
Ablagerung in den Driisenepithelien; geringe in den Inselepithelien. Teilweise
reichliche braune Pigmentierung in den glatten Muskelfasern der Media und
Adventitia von interacindsen Arterien und Venen. Herdférmige in interacinésen
und in einzelnen intraacindsen Spindelzellen.

Herz: Reichlich braune Pigmentierung in den Muskelfasern. Keine Hs.-
Ablagerung.

Lunge: Stgs.-Blutiiberfiillung; anthrakotisches Pigment in einzelnen Alveolar-
epithelien. Kein Hs. Keine braune Pigmentierung.

Milz: Sehr spirliche Hs.-Ablagerung in der Kapsel. Keine braune Pig-
mentierung. Bakterienembolien.
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Niere: Fast diffuse feintropfige Lipoidablagerung in den Kanilchenepithelien
von Rinde und Mark. Mehrere Bakterienembolien. Lipoidsklerose der groferen
Arterienwiande.

Kein Hs. Braunes Pigment in ganz vereinzelten Epithelien.

Prostata: Kein Hs. Braunes Pigment in vereinzelten Muskelzellen.

Hoden: Reichlich Lipoidablagerung in den Samenepithlien und Zwischen- und
Bindegewebszellen, Kein Hs. Kein braunes Pigment mehr in den Zwischenzellen.

Schilddrise: Kolloidreich; Lipoidablagerung in den Driisenepithelien. Kein
Hs. Spirliche braune Pigmentierung der Muskelzellen einer grollen Arterie.

Peripankreatische Lmyphknoten: Herdférmige feinkornige Hs.-Ablagerung in
den Reticulumzellen. Braune Pigmentierung von Muskelzellen einiger kleiner
Arterien.

Gauwmenmandeln: Herdformige feinkornige Hs.-Ablagerung in den Binde-
gewebs- und Reticulumzellen.

Diinndarm: Hs.-Ablagerung in den basalen Driisenepithelien. Ziemlich reich-
lich braunes Pigment in den Muskelzellen der Muscularis mucosae und zahlreicher
Arterien der Submucosa, weniger reichlich in der Langsmuskulatur.

Fall 6. S.-Nr. 544/27. M., 42 Jahre.

Klinische Angaben: Ende 1926 hin und wieder Magenschmerzen, die sich in
letzter Zeit verschlimmert haben. Seit Anfang Februar 1927 Leib dicker; dadurch
Atembeschwerden. Starker Raucher. M&Biger Alkoholgebrauch. Aufnahme am
26. IV. 1927. Briunlichgelbe Hautfarbe. Scleren leicht gelblich. Leib stark
vorgew6lbt und gespannt, Leichtes Odem des Hodensackes, starkes der Kndchel-
gegend. Urin: Spuren Eiweif. Ascites 4600 com. Blut: Rote Blutkérperchen
4,2 Millionen; weiBe 6800. Hb.76%. 5. V. 1927. Leib stark gefillt; starke
Schwellung der Beine. 8. V. Exitus.

Anatomische Diagnose: Pigmentcirrhose der Leber mit starker Hamosiderose
der Lymphknoten an der Leberpforte, einiger retroperitonealer, peripankreatischer
und mediastinaler Lymphknoten. Keine ausgesprochene Hamosiderose des Pan-
kreas. Starke Hamochromatose der Muscularis des Jejunums und Duodenums.
Chronischer z. T. himorrhagischer Katarch des Magens und Duodenums. Hoch-
gradiger Ascites. Starke Hamosiderose und Blutiiberfiilllung der Milz. MaiBige
Hamochromatose der Harnblasenschleimhaut und der Prostata, geringe der Samen-
blasen. Héamosiderose des Hodens, Nebenhodens und der Herzmuskulatur. Starke
Lipomatose des Herzbeutels und der Herzmuskulatur. Subendokardiale Blu-
tungen, ausgedehnte subpleurale im lnken Unterlappen. Starkes Lungencdem.
Stauungskatarrh der Luftrohre mit zahlreichen Blutungen. Chronisch z T. in-
durierende lacunire eitrige Gaumenmandelentziindung. Starke braune Pigmentie-
rung beider Nebennieren. Blutung in die Schleimhaut des linken Nierenbeckens.
Vernarbtes Duodenalgeschwiir. Pachymeningitische Verwachsungen. Kleine Blu-
tungen im Ependym der rechten Kammer. Geringe Kranzadersklerose, der auf-
steigenden Aorta und Brust- und Bauchaorta.

Ieber . . . . . . .. . ... 28,0:18,5:7,0 cm
Milz . . . . . . ... ..... 13,0: 8,2:24 ,,
Linke Niere. . . . . . . . . .. 13,0: 6,0:2,56 ,,
Rechte Niere . . . . . . . . . . 12,5: 5,3:24 ,,

Histologischer Befund. Leber: Ziemlich hochgradige Verbreiterung des inter-
lobuldren Bindegewebes. UnregelmifBige Lipoidablagerung in den Leberzellen.
Herdformige fein- und grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen; herd-
formige feinkérnige in den Sternzellen, hochgradige grobkornige in den Binde-
gewebszellen. Geringe Mengen braunen Pigments in den glatten Muskelfasern
einiger interlobulirer Arterien 1nd in umliegenden Bindegewebszellen.
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Puankreas: Hochgradige Fiulnis. Reichlich Lipoidablagerung. Ziemlich diffuse
feinkérnige Hs.-Ablagerung. Herdformige braune Pigmentierung in den glatten
Muskelfasern einzelner interlobulirer Arterien. Gaumenmandel: Kein Hs. Kein
braunes Pigment.

Peripankr. Lymphknoten: Hochgradigste Hs.-Ablagerung; in eine vollig un-
kenntliche Masse umgewandelt.

Diinndarm: Kein Hs. Reichlich braunes Pigment in der Langsmuskelschicht.

Herz: Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern.

Lunge: Katarrhalisch-eitrig-penumonische Herde mit Lipoidablagerung in den
Exsudatzellen. Braune Pigmentierung in den Mediamuskelfasern einiger groBerer
Lungenschlagaderaste.

Milz: Ziemlich reichliche grobkornige Hs.-Ablagerung in den Reticuloendo-
thelien der Pulpa. Spérlich braunes Pigment in den Mediamuskelfasern ver-
einzelter Knotchenarterien.

Niere: Kein Hs. Spirliche braune Pigmentierung der Adventitiaspindelzellen
einiger intertubulirer Arterien und Venen.

Prostata: Reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelfasern.

Hoden : Reichliche Lipoidablagerung in den Epithelien, Zwischen- und Spindel-
zellen. Herdfsrmige braune Pigmentierung in Zwischen- und Spindelzellen. Kein
Hs.

Schilddriise: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Magen: Herdiormige feinkdrnige Hs-Ablagerung in den Driisenepithelien.
Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern der Muscularis mucosae und
Arterien der Submucosa.

Nebenniere: GleichmiBiger Lipoidgehalt der Rinde. Herdiérmige Hs.-Ablage-
rung in den Rindenepithelien; ziemlich reichlich braunes Pigment in der
Zwischenschicht.

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

Aupere Hout: Das normale MaB nicht iiberschreitender Melaningehalt des
Stratum germinativum,

Fall 7. 8.-Nr. 275/27. Li. M., 55 Jahre.

Klinische Angaben.: Vor 2 Jahren Nervenzusammenbruch angeblich mit Leber-
schwellung und Magenbeschwerden ; einige Tage Brechdurchfall. Gewichtsabnahme
30 Pfund. 2. X. 1927. Anschwellung des Leibes und der Beine. 10. X. Leidlicher
Allgemeinzustand ; geringe Kurzatmigkeit. Leib: Deutlicher Ascites. Leber stark
vergrofert; ziemlich starke Odeme am Genitale, Lendengegend, Unterschenkeln
und Fiilen. Urin: Albumen 4. S.~—. 1. XI. Esbach ++-+; 8. — 8. XI. Tod.

Anatomische Diagnose: Allgemeine Hamochromatose mit starker Héimo-
siderose der Leber, Pankreas, Speicheldriisen, Schilddriise, Nebennieren, der
portalen, pankreatischen, perigastrischen, retroperitonealen, trachealen wund
tracheobronchialen Lymphknoten. Hamosiderose des Herzmuskels, des Hodens
und Nebenhodens, der Tonsillen. Geringe braune Pigmentierung der Dinndarm-
muskulatur, starke der Samenblasen. Graubraune Firbung der Haut des Gesichts,
des Halses, der Hand und des FuBriickens. Einige Inseln rotes Knochenmark
in oberem Drittel der Oberschenkeldiaphyse. Hypertrophische Pigmentcirrhose
der Leber. - Allgemeine Milzschwellung mit fibroser Kapselverdickung. Ascites
150 ccm; geringer Hydrothorax beiderseits. Oesophagusvaricen. Hochgradige
Himosiderose des Magens. Akute hamorrhagische Glomerulonephritis mit herd-
formiger Hs.-Ablagerung. Geringe Hypertrophie der linken Herzkammer (1,4:0,6 cm)
Stauungsblutiiberfiillung wnd Odem beider Lungen. Hypertrophie der rechten
Herzkammer (0,5 cm). Staunungsblutiiberfillung des Gehirns, Milz, Leber und
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Nieren. Stauungskatarrh der Trachea und der Bronchien. Fettnekrosen im
Pankreas. Epithelverdickungen der Oesophagusschleimhaut.

Leber . . . .2050 g 26,0:18,0:9,0 cm
Miz. . ... 490 g 20,0:12,0:4,5 ,,
Niere, links. . 234 g 12,0: 7,0:3,5 ,,
Niere, rechts . 209 g 11,5: 6,5:3,6 ,,

Histologischer Befund. Leber: MittelmaBige Verbreiterung des interlobuliren
Bindegewebes. Gallengangswucherung. Hochgradige diffuse fein- und grobkdérnige
Hs.-Ablagerung in den Leber-Sternzellen und Gallengangsepithelien. Grobkérnige
Hs.-Ablagerung in den Bindegewebszellen. Hs.-Ablagerung in den Endothelien
von inter- und intralobuliren Venen und Capillaren. Reichlich braunes Pigment
in den Mediamuskelfasern und umgebenden Spindelzellen; von interlobularen
Arterien und Venen; in den Muskelfasern teilweise auch Hs.

Herdférmige mittelgroBtropfige Leberzellenverfettung.

Pankreas: Geringe Fettdurchwachsung. Postmortale Autolyse. MaBig viel
feinkornige Hs.-Ablagerung in den Epithelien. Reichlich grobkérnige in den
intertubuliren Bindegewebszellen.

Bindegewebe stellenweise ziemlich verbreitert; herdférmige Rundzellen-
infiltration. Herdf6rmige reichlich braune Pigmentierung der glatten Muskel-
fasern und der angrenzenden Spindelzellen von intertubuliren Arterien, bes.
Venen.

Herz: Reichlich Hs.-Ablagerung in den Muskelfasern neben reichlicher brauner
Pigmentierung; beide polstindig um den Kern der Muskelfasern.

Lunge: Katarrhalisch-eitrig pneumonische Herde und Bronchitis, Odem;
ziemlich reichliche Hs.-Ablagerung in den Alveolarepithelien. Keine braune Pig-
mentierung.

Milz: Reichliche Hs.-Ablagerung in den Reticuloendothelien der Pulpa und
in einigen Reticulumzellen der Lymphknétchen. Sehr spirliche Ablagerung von
braunem Pigment in einigen Balkenvenen.

Nieren: Akute himorrhagische Glomerulonephritis. Herdférmige feinkérnige
Hs.-Ablagerung in den Epithelien der gewundenen Harnkanélchen. Keine braune
Pigmentierung.

Nebennieren: Ziemlich gleichméBiger Lipoidgehalt der Rinde. Herdférmige
Hs.-Ablagerung in den Epithelien der Zona glomerulosa und in Rindencapillar-
endothelien. Keine braune Pigmentierung.

Speicheldriisen: Herdformige Lipoid- und feinkornige Hs.-Ablagerung in den
Epithelien der Driisen- und Ausfithrungsgénge.

Samenblasen: Hochgradige Ablagerung von braunem Pigment in den Epi-
thelien und vor allen Dingen in den glatten Muskelfasern; weniger in den Media-
muskelfasern einiger Arterien und Venen.

Qaumenmandeln: Reichliche leukocytenhaltige Pfrépfe. Herdformige Hs.-
Ablagerung in den Reticulum- und Spindelzellen. Reichlich braunes Pigment
in den Muskelzellen einiger kleiner Arterien.

Prostata: Herdformige reichlich feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Epithelien.
Herdférmig reichlich  braunes Pigment in den Muskelasern.

Hoden: Reichlich Lipoidgehalt der Samenepithelien. Hs.-Ablagerung in den
Muskelfasern und Adventitiaspindelzellen von Arterien und Venen. Reichlich
braunes Pigment in den Zwischenzellen, weniger in glatten Muskelfasern einiger
kleiner Arterien.

Nebenhoden: Reichlich braunes Pigment in den Epithelien der Ductuli effe-
rentes und in einzelnen glatten Muskelfasern. Hs.-Ablagerung in den basalen
Zellen des Ductus epididymis.
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Schilddriise: Feintropfige Lipoidablagerung in den Driisenepithelien. Uber-
schiittung der Epithelien mit feinkornigem Hs. Spérlich braune Pigmentierung
in einzelnen Muskelzellen von intertubuliren Arterien.

Speiserihre: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Awufere Haut: Ziemlich reichlich braunes Pigment im Stratum germinativum.

Lymphknoten, tracheale: Reichliche Anthrakose. Herdférmige hochgradige
grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Sinusendothelien, weniger in den Reticulum-
zellen. Herdférmige braune Pigmentierung in den Muskelzellen von Arterien und
Venen und Kapsel- und Spindelzellen der Trabekel.

Tracheobronchiale, pankreatische, portale: Uberschiittung der Endothelien und
Reticulumzellen mit Hs. Braunes Pigment wie oben.

Plexus chorioideus: Reichliche Hs.-Ablagerung in den Epithelien. Kein
braunes Pigment.

Jejunum: Reichlich braunes Pigment in den Muskelzellen der Ring- und
Langsmuskelschicht.

Duodenum: Kein braunes Pigment.

Magen: Reichlich Hs.-Ablagerung in den Driisenepithelien. Kein braunes
Pigment.

Knochenmark: MaBig viel Hs.-Ablagerung in den Reticulumzellen; reichlich
Fettgewebe. Erythroblasten; einzelne Megaloblasten. Wenig Myelocyten.

Von den folgenden 3 Fillen stand mir nur beschrinktes histologi-
sches Material von Museumspriaparaten zur Verfiigung.

Faoll 8. S.-Nr. 520/1909. M., 55 Jahre.

Anatomische Diagnose: Allgemeine Hémochromatose. Pigmentecirrhose der
Leber. Geringer allgemeiner Ikterus. Fettherz mit chronischer Endocarditis
mitralis. Infarktnarben in der Milz. Grofle apoplektische Narbe im linken Schlidfen-
lappen.

Histologischer Befund. Leber: Geringe Verbreiterung des interlobuliren Binde-
gewebes. Hochgradige Hs.-Ablagerung in Leberzellen und Bindegewebszellen.
Relativ geringe Ablagerung von braunem Pigment in den glatten Muskelfasern
und Adventitiaspindelzellen einiger Pfortaderdste; reichlich in den Muskelfasern
einer Arterie.

Fall 9. S.-Nr.161/1914. M., 60 Jahre.

Anatomische Diagnose: Erysipel des Gesichts. Sepsis. Septische Milz. Diffuse
fibrinés-eitrige Peritonitis. Lebercirrhose. Chronische Bronchitis. Erweiterung des
rechten Herzens. Herdformige adhésive Perikarditis,

Histologischer Befund. Leber: Hochgradige Verbreiterung des interlobuliren
Bindegewebes mit herdférmigen Rundzellenansammlungen. Pseudoacini. Gallen-
gangswucherungen. Hochgradige Hs.-Ablagerung in Leberzellen und Bindegewebs-
zellen; teilweise hochgradige Ablagerung von braunem Pigment in den Muskel-
zellen und Adventitiaspindelzellen von interlobuldren Arterien und Venen.

Fall 10. 8.-Nr. 838/1918. M., 52 Jahre.

Anatomische Diagnose: Hochgradige allgemeine Hémochromatose. Pigmen-
tierte Lebercirrhose. Starke Pigmentierung des mit der Bauchwand verwachsenen
Netzes. Blaugraue Pigmentierung des ganzen Bauchfells. Atrophisches Pankreas
mit Cirrhose. Varikose Erweiterung der Venen der Speiserdhre. Zahlreiche hi-
morrhagische Erosionen der Magenschleimhaut. Blutiger Mageninhalt. Starke
Pigmentierung der Schleimhaut des ganzen Darmkanals. Subpleurale Blutungen.
Ikterus-Ascites. Hydrothorax. Pleuraverwachsungen beiderseits. Odeme beider
Beine. Verkapselte tuberkuldse Herdchen in der linken Spitze. Geringe Arterio-
sklerose.
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Histologischer Befund. Herz: Reichliche herdférmige Hs.-Ablagerung in den
Muskelfasern, die das braune Pigment verdeckt; an anderen Stellen nur braune
Pigmentierung der Muskelfasern.

Leber: Hochgradige Verbreiterung des interlobuliren Bindegewebes. Pseudo-
acini. Gallengangswucherungen. Hochgradige Uberschiittung der Leber und
Bindegewebszellen mit Hs. Hs.-Ablagerung in Gallengangsepithelien und Stern-
zellen. Teilweise sehr reichlich braunes Pigment in den glatten Muskelfasern von
Arterien und umgebenden Bindegewebszellen und reichlich in den Adventitia-
spindelzellen von grofBleren Venen. Braunes Pigment in Spindelzellen der Kapsel.

Pankreas: Postmortale Fiulnis. Hochgradigste Hs.-Ablagerung in Driisen-
epithelien und Bindegewebszellen. Teilweise hochgradige braune Pigmentierung
in den glatten Mediamuskelfasern und Adventitiaspindelzellen von interlobuliren
Arterien, weniger Venen. Keine Bindegewebsverbreiterung.

Von den eben beschriebenen Féllen hebt sich eine Gruppe ab, bei

der man wie dort eine mehr oder weniger starke allgemeine Himosiderose
findet, dagegen eine gewohnlich nur auf Media und Adventitia der Ar-
terien von Leber, Milz und Pankreas unter Umsténden nur auf die Ober-
haut beschrinkte braune Pigmentierung feststellen kann, wahrend die
braune Pigmentierung von Epithelien, Ganglienzellen und Muskelfasern
nicht iiber das dem Alter entsprechende Maf} hinausgeht. Lubarsch hat
fiir diese Gruppe den Ausdruck ,,Ubergangsform® gepragt.

Ich konnte von 111 Féllen insgesamt 32 als solche ansprechen. Von
11 eigenen Féllen untersuchte ich selbst 4, wihrend mir von 7 Fillen,
iiber die Lubarsch im Handbuch (Pathologie der Milz) berichtet hat,
die anatomische Diagnose zur Verfiigung stand und nur wenige histo-

logische Praparate.

Fall 11. S.-Nr. 1221/1919. M., 57 Jahre.

Klinische Angaben: Alkohol, Tabak maBig. Mit 18 Jahren Typhus. 1913
Gallensteinkolik. Seit April 1919 begann der Leib stark zu werden; Pat. wurde
im QGesicht und am Leib gelb. 9. XI. 1919. Heftige Stiche in der linken Brust-
seite, Atemnot, Schiittelfrost und Fieber. 10. XI. 1919. Auffallend braune Haut-
farbe. Dampfung im Bereich des linken Unterlappens, teilweise scharfes bron-
chiales Atmen; vorn Knisterrasseln. Leber vergroBert, deutlicher Ascites. Urin:
Alb. —, Sacchar. —. 20. XI. 1919. Pneumoperitoneum: Harte Leber mit klein-
héckeriger Oberfliche. Gro8e Milz. 10. XII. 1919 Tod.

Anatomische Diggnose: Allgemeine Hamochromatose besonders des Pankreas.
Hamochromatose der Leber, der Milz, der retroperitonealen und tracheohron-
chialen Lymphknoten. Chronischer Magenkatarrh. Thromboendokarditis der
Aortenklappen mit Verkalkung. MiBige Sklerose der Kranzadern und Bauchaorta.
Chronische Pneumonie im wunteren Teil des linken Oberlappens. Subpleurale
Blutungen. Starke Stauung der unteren Hilfte des Oesophagus.

Histologischer Befund. Leber: Ziemliche Wucherung des interlobuléren Binde-
gewebes. Gallengangswucherungen; Pseudoacini. Hochgradigste Hs.-Ablagerung,
fein- und grobkornige in den Leberzellen, herdférmige feinkérnige in den Stern-
zellen, herdférmige grobkérnige in den Bindegewebszellen und herdformige fein-
kornige in Gallengangsepithelien; ziemlich reichlich in einigen GefaBwéanden.
Herdférmige braune Pigmentierung in den glatten Muskelfasern einzelner inter-
lobularer Gefafe.

Herz: MaBig viel braunes Pigment in den Muskelfasern. Hochgradige grob-
kérnige Hs.-Ablagerung in den Muskelfasern, ebenfalls polstindig.
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Milz: Hochgradige meist grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Reticuloendo-
thelien der Pulpa und in den Reticulumzellen der Lymphknotchen. Kein braunes
Pigment.

Niere: Herdférmige Lipoidablagerung in den Kanilchenepithelien. Fein-
kornige, teilweise ziemlich reichliche Hs.-Ablagerung in einzelnen Epithelien. Kein
braunes Pigment.

Ponkreat. Lymphknoten: Uberschiittung mit Hs. Hs.-Ablagerung auch in
GefaBwinden. Kein braunes Pigment.

Diinndarm: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Trachea: Hs.-Ablagerung in einzelnen Knorpelzellen und Driisenepithelien
und Bindegewebszellen der Tunica propria. Kein braunes Pigment.

Aufere Haut: Siehe anatomischer Befund.

Fall 12. S.-Nr. 1082/26. M., 63 Jahre.

Klinische Angaben: Alkoholismus. Seit Oktober 1924 immer stirker werdendes
Druckgefiihl in Lebergegend. Nahm in wenigen Wochen 30 Pfund ab; starkes
Durstgefiith], Hautjucken. Urin: Sacchar. 3%. 20. VL. 1925. Scleren gelb. Odem
beider Unterschenkel, Leichte Pigmentierung der Schienbeinhaut. Blutbild:
Rote Blutzellen 5,1 Millionen, weile 5000, Hb. 80%. Leber hart, héckerig. Urin:
Alb. —, Sacchar. 2%. 3. VIII. 1926. Kommt wieder mit schwerer Atemnot und
starkem Ascites. 11. X. 1926 Tod. .

Anatomische Diagnose: Hochgradige grob- und feinhéckerige Lebercirrhose.
Kein Ascites. 2000 com gelbes Transsudat in der rechten Pleurahéhle. Kom-
pression der rechten Lunge. Zuckergufmilz. Stauungsblutiiberfiilllung der Nieren,
Stauungsbronchitis, Lungenédem. Varicen des Oesophagus. Einzelne fleckformige
subendokardiale Blutungen. Zahlreiche pseudomelanotische Flecke in der Magen-
schleimhaut und flichenhafte Blutungen. Herdformige Pseudomelanose der Milz,
des Pankreas, der Peyerschen Haufen. Alte strangformige Verwachsungen iiber
beiden Oberlappen.

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

12: 6,5:3,56 ,, 250 g
Pankreas . . . . . .. ... 80 g
Herz . . . . .. ... ... 430 g.

Histologischer Befund. Leber: Hochgradige Bindegewebswucherung mit Rund-
zellenansammlung. Pseudoacini. Ziemlich diffuse reichliche feinkérnmige Hs.-
Ablagerung in den Leberzellen, herdférmige in Gallengangsepithelien; herdformige
grobkornige in den Bindegewebszellen. Ziemlich reichlich braunes Pigment in den
glatten Muskelfasern der Media einzelner Arterien und umgebenden Bindegewebs-
zellen. Vereinzelt in zentralen Leberzellen.

Pankreas: Volliger Inselschwund. Ganz geringe Bindegewebswucherung.
Herdformige feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisenepithelien. Sparlich
braunes Pigment in den glatten Muskelfasern einzelner interlobulirer Arterien.

Herz: Geringe braune Pigmentierung der Muskelfasern. Kein Hs.

Lunge: Xein Hs. Kein braunes Pigment.

Milz: Reichlich Hs.-Ablagerung in den Kapselspindelzellen, weniger in Tra-
bekeln, spérlich in den Reticuloendothelien der Pulpa. Kein braunes Pigment.

Niere: Feinkornige Hs.-Ablagerung in einzelnen Kanalchenepithelien. Kein
braunes Pigment. Arteriosklerotische Schrumpfungsherde der Rinde.

Nebennieren: Reichlicher Lipoidgehalt der Rinde. Braunes Pigment in der
Zona reticularis wie iblich. Sonst keine braune Pigmentierung. Kein Ha.

Hoden: Kein Hs. Kein braunes Pigment.
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Schilddriise: Struma colloides. Lipoidablagerung in den Driisenepithelien.
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.

Fall 13. S.-Nr.117/27. Li., M., 52 Jahre.

Klinische Angaben: Pat. ist jahrelang zur See gefahren. Vor etwa 20 Jahren
Malaria und Gelbfieber. Tabak +, Alkohol 4+ --. Mitte Februar 1927 erkrankt
mit Schmerzen in der rechten Bauchgegend; eine starke Darmblutung. Seit einigen
Wochen Anschwellen des Leibes und der Beine. 31. IIL. 1927. Haut stark ge-
braunt. Leib stark vorgewdlbt. Reichlich Ascites und Anasarca. Odeme beider
Beine. Urin: Alb. Trilbung; rote Blutzellen +-; Sacchar. —. 7. IV. 1927. Hai-
maturie unverdndert. 26. IV. Schwere Haématuresis. Tod.

Anatomische Diagnose: Pigmentierte Lebercirrhose mit reichlich Lipoid-
ablagerung. Hamogiderose des Pankreas. Allgemeiner leichter Tkterus mit einem
Stich ins Braunliche. Allgemeine Milzschwellung. Ascites 23/,1. Varicen im un-
teren Oesophagus. 2 gréBere akute Magengeschwiire, je 1 an der Vorder- und
Hinterwand und mehrere kleine an der kleinen Kurvatur. Frisches, z. T. geronnenes
Blut im Magen und blutiger Inhalt im Darm. Stawungsblutiiberfiillung der Lungen,
Milz, Leber und Nieren. Hydrothorax beiderseits. Akute hdmorrhagische Glo-
merulonephritis.

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

Histologischer Befund. Leber: MaBig starke Verbreiterung des interlobularen
Bindegewebes mit Rundzellenanhiufungen. Gallengangswucherungen. Pseudo-
acini. GrofStropfige Leberzellenverfettung. Ziemlich reichliche diffuse feinkérnige
Hs.-Ablagerung in den Leberzellen, herdformige in den Sternzellen, spérliche in
Gallengangsepithelien und Bindegewebszellen. Herdférmige reichlich braune
Pigmentierung der Muskelfasern von Arterien und umgebenden Spindelzellen
groflerer interlobulirer Venen. Herdférmige braune Pigmentierung von Leber-
zellen, z. T. neben Hs.-Ablagerung.

Pankreas: Inseln, soweit nicht postmortal unkenntlich, atrophisch; daneben
hypertrophische Inseln. Keine Bindegewebsvermehrung. Ziemlich reichliche Hs.-
Ablagerung in den Driisenepithelien. Kein braunes Pigment.

Herz: Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern. Kein Hs.

Lunge: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Milz: Sehr wenig Hs.-Ablagerung in den Reticuloendothelien der Pulpa. Herd-
formig reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern einiger Knétchenarterien,

Niere: Akute hiémorrhagische Glomerulonephritis. Herdférmige feinkornige
Hs.-Ablagerung in den Kanilchenepithelien. Braunes Pigment in den Epithelien
vereinzelter Henlescher Schleifen.

Nebenniere: Reichlich Lipoidgehalt der Rinde. Herdférmige Hs.-Ablagerung
in den Epithelien der Zona glomerulosa. MaBig viel braunes Pigment in der Zona
reticularis. .

Lymphknoten: Hs.-Ablagerung in vereinzelten Reticulumzellen; teilweise
hyalines Bindegewebe. Kein braunes Pigment.

Speicheldriisen: Herdférmige feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Driisen-
epithelien. Kein braunes Pigment.

Schilddriise, Prostata: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Somenblase: Uberschiittung der Epithelien mit braunem Pigment. Herd-
formige braune Pigmentierung der glatten Muskelfasern. Kein Hs.

Diinndarm: Kein Hs. Kein braunes Pigment.
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Foll 14. S.-Nr. 1379/27. M., 58 Jahre.

Klinische Angaben: Ende 1927 krampfartige Schmerzen unter dem rechten
Rippenbogen; gleichzeitig Gelbsucht. 16. XI. 1927. Schwellung und Rétung der
rechten Backe und Ohrmuschel. 21. XI. Erysipel der rechten Gesichtshalite.
Allgemeiner Tkterus. Leber derb tastbar; geringes Odem an den Unterschenkeln.
Urin: Spuren Albumen. 5. XII. Leib aufgetrieben. 16. XII. Uber beiden Unter-
lappen bronchitische Gersusche und Schallverkirzung. 22. XIL. Erysipelriickfall
mit erneutem Temperaturanstieg. 31. XIL. Exitus.

Anatomische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit Pigmentierung und
starker Verfettung; geringer Ikterus der Leber, Starke Hémosiderose des Pan-
kreas, des Magens und Duodenums. Himosiderose der Peyerschen Haufen und
der Einzellymphknotchen des Diinn- und Dickdarms. Starke Hamosiderose der
Rachenschleimhaut, der Milz. Milzvergréferung mit Kapselverdickung. Schwere
Kranzadersklerose, geringe Sklerose der Brust- und Bauchaorta. Lipoidflecke im
vorderen Mitralsegel. Herzmuskelschwielen. Konfluierende Herdpneumonien in
den Unterlappen. Frische fibrindse Pleuritis beider Unterlappen. Katarrhalisch-
himorrhagische Tracheitis und Bronchitis. Abgelaufenes Erysipel des Riickens
und der Beine. Decubitus der Kreuzbeingegend. Septische Milzschwellung.
Subendokardiale Blutung; &ltere und frische Blutung im Douglas. Leukoplakie
des Oesophagus.

Leber . . . . .. 26:16:7cm 1300 g
Milz . ... ... 17:10:4 ,, 350 g
Rechte Niere . . .13: 8:4 , 170 ¢
Linke Niere . . . .15: 7:4 ,, 200 g.

Histologischer Befund. Leber: Ziemlich starke Verbreiterung des interlobuldren
Bindegewebes mit Rundzellenansammlungen und Gallengangswucherung. Pseudo-
acini. UnregelmaBige grofitropfige Leberzellenverfettung. Herdformige, z. T. fein-
und grobkérnige Hs.-Ablagerung in den Leberzellen. Herdformige, feinkérnige
in Sternzellen, Gallengangsepithelien und Bindegewebszellen. Herdformige Hs.-
Ablagerung in GefafSwanden und einzelnen Gefifiendothelien. Herdférmig reich-
lich braunes Pigment in den Muskelzellen einiger Arterien und Venen.

Pankreas: Lipoidablagerung in den Inselepithelien; herdférmige geringe intra-
lobulire Bindegewebsverbreiterung. Herdformige feinkdrnige Hs.-Ablagerung in
den Driisenepithelien, grob- und feinkdrnige in intra- und interlobuldren Binde-
gewebszellen. Kein braunes Pigment. _

Herz: Reichlich braunes Pigment in den Muskelfasern.

.~ Lunge: Hs.-Ablagerung in einzelnen Alveolarepithelien. Kein braunes Pig-
ment. Katarrhalisch-hamorrhagisch eitrige pneumonische Herde.

Milz: Ziemlich reichlich feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Reticuloendo-
thelien der Pulpa, in den Reticulumzellen einiger Lymphknétchen, herdisrmig in
der Kapsel und GefdBwinden. Kein braunes Pigment.

Niere: Herdformige feinkornige Hs.-Ablagerung in den Epithelien einiger
gewundener Kanilchen, Kein braunes Pigment.

Nebenniere: Reichlicher Lipoidgehalt der Rinde. Feinkérnige Hs.-Ablagerung
in den Epithelien der Zona glomervlosa und reticularis, in einigen Spindelzellen
und GefiBendothelien. Kein braunes Pigment in den GefaBwinden.

Hoden: Reichliche Lipoidablagerung in den intertubuliren Bindegewebs- und
Zwischenzellen und Samenepithelien. Kein Hs. Herdférmige reichliche Ablage-
rung von braunem Pigment in den intertubuliren Spindel- und Zwischenzellen.

Prostata: Kein Hs, Kein braunes Pigment.

Aupere Haut: Geringe Mengen von Melanin im Stratum germinativur.

Virchows Archiv. Bd. 269. 13
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Schilddriise: Hochgradige fein- und grobkérnige Hs.-Ablagerung in den
Driisenepithelien. Keine braune Pigmentierung.

Grofhirn: Reichlich braunes Pigment in Ganglienzellen. Braunes Pigment in
den Muskelfasern eines Gefafes. Xein Hs.

Hypophyse: Spirliche herdférmige feinkérnige Hs.-Ablagerung in den Epi-
thelien des Vorderlappens. Geringe braune Pigmentierung von Glia- und Binde-
gewebszellen.

Magen: Kein Hs. Kein braunes Pigment.

Fall 15, S.-Nr. 590/14. Kiel. M., 66 Jahre.

Anatomische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit geringem Ikterus und
Hémosiderose. Chronische Pankreatitis mit vereinzelten Fettnekrosen und Cysten-
bildung. Blutungen der Diimndarmschleimhaut und unter der Speisershren-
schleimhaut. Chronische Gastritis mit schwielig vernarbendem Magengeschwiir
am Pylorus. Sehr starker Ascites. Peritoneale Verwachsungen des Wurmfortsatzes,
Schrumpfung des Netzes, serose Pleuritis links, Odem der Unterschenkel. Chro-
nisch indurierende Nephritis mit Erweiterung des Nierenbeckens und Stein-
bildung. Hamorrhagische Pyelitis. Erweiterung des Herzens mit starker Ver-
fettung der Herzmuskulatur. Chronische Stauungsinduration der Milz mit mé&Biger
Hamosiderose. MiBige Atheromatose und Erweiterung der Aorta; etwas stirkere
der Mitralis, der Aortenklappen und der peripheren Arterien. Chronisches Lungen-
emphysem, chronisch atrophierende eitrige Bronchitis. Lungensdem und broncho-
pneumonische Herde, besonders des rechten Unterlappens.

Fall 16. 8.-Nr. 633/1914. Kiel. M., 61 Jahre.

Anatomische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit starker Hamosiderose
und Ikterus. Chrounische, z. T. hamorrhagische Gastritis. — Starke Erweiterung
der Brust- und Bauchaorta mit méfBiger Sklerose, stirkere der Kranzschlagadern,
mesenterialen und Beckenarterien. Mediaverkalkung der Beinarterien. Sklercse
der Aorta und Mitralklappen. Leichte Hypertrophie des linken Herzens. Braune
Atrophie der Herzmuskulatur. Tuberkulose der Gekrdselymphknoten. Folliku-
lire Geschwiire des Darmes mit beginnender fibrindser Peritonitis. Atrophie der
Milz. Seniles Emphysem der Lungen mit chronisch eitriger Bronchitis. Odem
und bronchopneumonische Herde der Unterlappen mit leichter fibrinéser Pleuritis.

Fall 17. S.-Nr. 319/1915. Kiel. M., 66 Jahre. )

Anatomische Diagnose: Operative Entfernung der Gallenblase wegen Gallen-
steinen. Doppelter Durchbruch eines Hamatoms in 'die Pars horizontalis des
Duodenums und des weiten Choledochus. Blutiger Kot im Darm. Zottenhamo-
siderose des Coecum, Kolon und Wurmfortsatz. Allgemeine Andmie. Atrophische
Cirrhose der Leber mit Himosiderose und Tkterus, Himosiderose der Milz. Geringe
Sklerose der Aorta. Offenes Foramen ovale. Viele Kalkkérperchen der Nierenrinde
und Kalkinfarkt. Chronische nodose Perisplenitis. Pleuraverwachsungen beiderseits.

Histologischer Befund. Leber: Chronische indurierende Hepatitis mit geringer
Gallengangsvermehrung besonders unter der verdickten Kapsel. Nester eisen-
haltiger Spindelzellen im Intertstitium.

Darm: Ausgesprochene Zottenhimosiderose im Duodenum; geringe Anthra-
kose in den Follikeln des Ileums. Sogenannte echte Melanose im Wurmifortsatz
und Dickdarm mit griinlicher Eisenreaktion an feinen Kérnern und groben Kugeln;
hierunter einige Spindelzellen mit typischem Hamosiderinpigment.

Lunge: Emphysem. Anthrakose.

Milz: Verfettung der Kapsel und Trabekel.

Foll 18. 8.-Nr. 652/1915. Kiel. M., 64 Jahre,

Anatomische Diagnose: Atrophische Lebercirrhose mit Hamosiderose, Ver-
fettung und mittelméBigem Ikterus. Chronische Schwellung und Hamosiderose
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der Milz. Ascites. Allgemeine Adipositas. Umschriebene ulcerdse Cholecystitis
im Fundus; Bilirubin. Cholesterinsteine in der Gallenblase. Lipomatose des
Pankreas. Sehr geringer Kalkinfarkt einiger Nierenpapillen. Sehr groBler Scrotal-
bruchsack mit starken Hamorrhagien der Wand. Prostatahypertrophie mit mitt-
lerem Lappen.

Fall 19. 8.-Nr. 917/1915. Kiel. W., 71 Jahre.

Anatomische Diagnose: Magenresektion wegen Krebs, Grofle Blutung in die
Bauchhéhle. Chronische Gastritis. Starke Blutarmut. Braune Pigmentierung
der Herzmuskulatur. Allgemeine starke Abmagerung. Starke Atrophie der Leber
und- des Pankreas mit starker Hamosiderose und brauner Pigmentierung der
Leber. Starke Atrophie der Milz mit sehr starker Hamosiderose. Fibrds-produktive
Mitralendokarditis mit Sklerose; starke Erweiterung und Hypertrophie des linken
Vorhofs und linken Herzens. Schrumpfende rezidivierende und nekrotisierende
Aortenendokarditis. Frische eitrige Herdnephritis und &dltere Narben in den
Nieren. Pleuraverwachsungen. Starke Atrophie des Uterus und der Ovarien.
Anthrakose und Tuberkulose der bronchialen Lymphknoten.

Histologischer Befund. Herz: Verfettung der Muskulatur und Schwielen;
frische Entziindungsherde.

Lunge: Emphysem und geringes Odem.

Milz: Starke Trabekelverdickung.

Leber: Blutungsreste im interlobuldren Bindegewebe. 1 Milliartuberkel.

Nieren: Starke Verfettung der gewundenen Harnkanilchen.

Foll 20. S.-Nr. 1132/1915. Kiel. M., 48 Jahre.

Anatomische Diagnose: Mittelstarke Atherosklerose der Aorta, Herzklappen,
Kranzschlagadern, Hals- und Baucharterien.. Grofle Blutung in den rechten Seh-
hiigel mit Durchbruch in die beiden Seitenkammern. Starke Hypertrophie des
linken Herzens. Stauungsinduration der Milz. Stauungsinduration der Nieren
und Narben. Starke Hamosiderose und indurierende Entziindung der Leber;
Hémosiderose der pankreatischen Lymphknoten. Subpleurale Blutungen. Leichte
Hiamochromatose der Dinndarmmuskulatur. Katarrhalisch-eitrige Bronchitis und
Lungenddem. Ausgedehnte bronchopneumonische Herde im linken Unterlappen.

Histologischer Befund. Leber: Wucherung des interlobuliren Bindegewebes:;
diffuse kleintropfige Leberzellenverfettung.

Pankreas: Blutungsreste im verdickten Bindegewebe.

Retroperit. Lymphknoten: Reichliche Hs.blagerung und geringe braune Pig-
mentierung der Gefafmuskulatur.

Milz: Starke Sklerose der Arterien; sehr starke Hs.-Ablagerung in der Intima
und Adventitia groBer Arterien und Venen.

Herz: Hochgradige braune Pigmentierung; herdférmige Lipoidablagerung in
den Muskelfasern.

Lunge: Emphysem. Geringe Fettembolie,

Foll 21. 8.-Nr. 369/1917. Kiel. M., 31 Jahre.

Anatomische Diagnose: Fibrindse Pleuropneumonie des linken Oberlappens,
rechten Ober- und Unterlappens (rote Hepatisation) des linken Unterlappens im
Stadium der Organisation. Bronchopneumonische Herde im rechten Unterlappen.
Eitrige Bronchitis. Fibrinos-himorrhagische Pleuritis. Pulpaschwellung der Milz.
Sehr starke Hémosiderose und braune Pigmentierung der Leber. Ascites. Hydro-
perikard; Odem an den Knocheln und Hodensack, Zottenhidmosiderose des oberen
Diinndarmes, Blutungsreste in der Dickdarmschleimhaut und in den Gekrése-
lymphknoten. Ziemlich starke Abmagerung; gallertige Atrophie des subserdsen
Fettgewebes.

13*
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Hustologischer Befund. Leber: Diffuse feinkérnige Leber- und Sternzellen-
hémosiderose; ziemlich diffuse Sternzellenverfettung.

Lunge: Odem; bronchopneumonische Herde und fibrindse Pneumonie mit
starker Verfettung der Exsudatzellen.

Herz: Braune Pigmentiernng der Muskelfasern.

Milz: Sehr starke Pulpahdmosiderose.

Niere: Hamosiderinhaltige Spindelzellen in der Grenzschicht.

Die Hdimosiderose,

Schon Anschiitz fiel es auf, daf bei der allgemeinen Himochromatose
die Nieren an der Hamosiderinablagerung iiberhaupt nicht oder so gut
wie gar nicht beteiligh waren. Da er auBerdem weder in seinem eigenen
Falle noch in den bis dahin bekannten einen erhéhten Blutzerfall oder
Anzeichen einer himorrhagischen Diathese fand, die ein Mehrangebot
an Eisen hitten erkliren konnen, falite er die hochgradige Hamosiderin-
ablagerung in den Organen als Ausdruck einer Himosiderinzuriickhaltung
mit gleichzeitiger Verringerung oder Aufhebung der normalen Eisen-
ausscheidung auf. Wir kénnen heute, gestiitzt auf ein weit groBeres
Material, diese hochgradige Hamosiderose nicht besser erkliren. Wir
finden in der Mehrzahl der Fille kaum oder kein Himosiderin in den
Nieren (69 mal), und auch wir begegnen einem Mifiverh#ltnis zwischen der
gewaltigen Eisenablagerung und einer nicht verminderten Zahl der roten
Blutkdrperchen. Von den 21 Féllen, bei denen das Blutbild untersucht
wurde, zeigte es 18 mal normale Werte der roten Blutzellen. Dagegen
stehen 2 Fille (Roth I, Murri) mit typisch an#mischen Blutbild. K4kl
findet in seinem Fall einen periodisch verlaufenden erhéhten Blutzerfall,
dem aber regelmifiig eine erhohte Blutregeneration folgt, sodal im
ganzen der Blutbestand erbalten bleibt. Eine ausgesprochene hamor-
rhagische Diathese besteht nur im Falle Hindenlangs in Form von Morbus
maculosus; in weiteren 8 Fillen (I, TII, XVII, XXI, Herzenberg 11,
Hintze IT und 111, Abbot) liegen blutiger Inhalt in Magen und Darm oder
blutige Ergtisse in serdse Hohlen vor. Reichlich Hémosiderinablagerung
in den Nieren fand sich 10 mal.

Aus diesen Zahlenangaben konnen wir schlieflen, dafl in der iiber-
wiegenden Anzahl der Fille die normale Eisenausscheidung vermindert
oder aufgehoben ist, daB, soweit angegeben, im allgemeinen der hoch-
gradigen Hémosiderinablagerung keine Verminderung der roten Blut-
zellen entspricht, und dall ausgedehntere Blutungen oder irgendwelche
Blutansammlungen in Koérperhohlen eine ganz vereinzelte Rolle in der
Hémosiderinbildung spielen.

Bei den 9 mit Blutungen oder blutigen Ergiissen einhergehenden
Féllen, zumal sie fast alle eine hochgradige Lymphknotenhdmosiderose
aufweisen (8 mal), wird man an die alte Vorstellung der Blutpigment-
metastase oder besser Blutmetastase erinnert. Das ausgetretene Blut, so
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muf man sich vorstellen, wird von den benachbarten Lymphknoten auf-
gesaugt und der Blutfarbstoff als Hamosiderin abgelagert; weiterer Blut-
farbstoff wird auf dem Umweg iiber die Bluthahn den tibrigen Organen
zugefiihrt und dort ebenfalls als Hamosiderin von den Organzellen ge-
speichert.

Betrachtet man die Orte der Eisenablagerung bei der Hamochro-
matose, so ergeben sich verschiedene Unterschiede gegeniiber den infolge
erhohten Blutzerfalls eintretenden Himosiderosen, wie z. B. bei der
perniziésen Anéimie. Hier liegt das Eisenpigment hauptséichlich in Leber,
Nieren und Knochenmark, in hochgradigen Fillen auch im Herzmuskel ;in
der Milz wird meistens nur sehr wenig Héamosiderinablagerung beobachtet.

Bei der Hamochromatose finden wir, wie schon erwihnt, in den
Nieren in der Mehrzahl der Fille wenig oder kein Hamosiderin. Im
Knochenmark besteht von 12 Fillen, wo es untersucht ist, 4 mal reich-
lich, 7 mal wenig oder kaum Hémosiderin, einmal miBig viel. Bei der
Milz liegt das Zahlenverhiltnis so, daf 43mal wenig oder kein (nicht
immer Turnbullreaktion angestellt!), 40mal reichlich Himosiderin ge-
funden wird (28 mal nicht untersucht). Im iibrigen gibt es, wenigstens
in den klassischen Fillen, schlieBlich kaum ein Organ, in dem nicht
Himosiderinpigment zu finden ist. Auffillig ist noch im Gegensatz zur
perniziésen Andmie die hochgradige Lymphknotenhémosiderose und der
bedeutende Himosideringehalt der interstitiellen Bindegewebszellen
mancher Organe, besonders der Leber.

Der Gradunterschied der Hamosiderinablagerung in den gegeniiber-
stellten Krankheiten 148t sich in einfacher Weise folgendermafien er-
klaren: Bei der pernizicsen Andmie erfolgt trotz andauerndem Blutzer-
falls und entsprechenden Mehrangebots an Blutfarbstoff keine so um-
geheure Héamosiderinspeicherung, weil die Ausscheidungsorgane ihre
normale Funktion ausiiben. Hueck konnte dementsprechend auch eine
Zunahme des Eisens im Urin nachweisen. Weil dagegen bei der Hamo-
chromatose die normale Verarbeitung und Ausscheidung des KEisens
aus Griinden, die spiter zu erdrtern sind, gestort oder ganz aufgehoben
ist, entsteht in den Organen, die in erster Linie physiologisch das Nah-
rungs- oder Bluteigen verarbeiten, namlich Leber und Pankreas, auch
bei nicht vermehrtem Blutzerfall eine Uberladung mit Eisen. Dieses
Uberschusses entledigen sich diese Organe durch Abgabe in die benach-
barten Lymphknoten oder tiberhaupt in die Lymphbahn, von wo aus ein
weiterer UberschuB in die Blutbahn gelangt und so den iibrigen Organen
zugefiihrt und dort als Hamosiderin abgelagert wird. Auf diese Weise ex-
klart sich auch zwanglos der in manchen Féllen ziemlich reichliche
Hémosideringehalt der GefdBendothelien.

Die eben gegebene Erklarung der Hamosiderinentstehung gilt natiir-
lich auch fiir die mit Blutmetastase bezeichneten Falle, nur dafl dort zu
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dem Nahrungs- und Bluteisen noch ausgetretenes Blut als Bluteisenquelle
hinzutritt. Ebenfalls trifft diese Erklirung fiir die 2 Himochromatose-
fille mit Verminderung der roten Blutzellen zu.

Wenn nun die durchgefiihrte Gegeniiberstellung von allgemeiner
Hémochromatose mit nicht vermehrtem Blutzerfall und pernizisser
Aniémie beziiglich der Hémosiderinablagerung fiir die meisten Falle
zutrifft, so konnten nach Durchsicht der Sektionen der letzten 10 Jahre
immerhin 12 Félle von perniziéser Andmie und Leukémie ermittelt
werden, die ebenfalls eine allgemeine Himosiderose, und zwar der
Epithelien und der Uferzellen des Blutes aufwiesen. In einem Falle
bestand neben der pernizidsen Anémie noch eine allgemeine Himo-
chromatose.

In 9 Fillen enthielten die Nieren wenig oder kein Hémosiderin.
10mal bestand eine ausgesprochene Lymphknotenhidmosiderose. Man
wird auch fiir diese Fille die allgemeine Hémosiderose aus einer mangel-
haften Verarbeitung und Ausscheidung des Kisens erkliren miissen.

Die Falle sind folgende:

Fall 1. $.-Nr. 307/18. M., 56 Jahre.

Anatoinische Diagnose: AuBerordentlich grofie Lymphknotentumoren im
ganzen Korper, besonders im Bauch, neben der Aorta, am Leberhilus und am
Mesenterium. Leukédmischer Milztumor 19:12:4 cm mit sehr zahlreichen infarkt-
dhnlichen Herden unter der Kapsel. Leukdmische Infiltrate der Leber und Nieren.
Sehr starke VergroBerung des lymphatischen Rachenringes mit zahlreichen
leukdmischen Schleimhautinfiltraten in Kehlkopf, Luftrohre und Magen. Rotes
z. T. knotiges Knochenmark im Oberschenkel. Beginnende diffuse Peritonitis
bei starker Biterung der Pars horizontalis inf. duodeni infolge Perforation der
Darmwand durch eine Fischgrite. Sehr hochgradige Zottenhimosiderose des
Diinndarms, starke Pigmentierung der Magenschleimhaut und des Dickdarms.
Leichte Arteriosklerose der Aorta. Schlaffes verfettetes Herz. Starke Blutiiber-
fiillung der Lungen- und Randemphysen. Frische Laparotomiewunde in der rechten
Unterbauchgegend.

Histologischer Befund. Milz: Sehr starke Vermehrung der Lymphocyten,
wodurch der Bau stark vermischt ist und die Follikel sich unscharf abgrenzen;
starke Pulpa- und peritrabekulire ' Hamosiderose; etwas Kapselblutungsreste;
geringe fettige Sklerose von Arterien.

Leber: Starke Lymphoeytenansammlung in Capillaren; zahlreiche Lympho-
cytome und diffuse Lymphocyteninfiltrate interlobuldr; geringe Sternzellen-
verfettung. Sehr starke Sternzellen- und Leberzellenhdmosiderose. Blutungs-
reste in den Lymphocytomen; grofie hamosiderinhaltige Zellen in den Capillaren.

Nieren: Lymphocytome der Rinde, vielfach periglomerulir, auch diffuse
Infiltrate; z. T. in Verddung begriffene Glomeruli mit verdickter Kapsel. Ver-
fettung vereinzelter gerader Kanilchen der Rinde, reichlicher im Mark. Tett-
infarkt. Hamosiderinhaltige Kalkkugeln in geraden Kanilchen der Rinde. Starke
Hiamosiderinablagerungen in der Kapsel, in den Bindegewebszellen der Grenz-
schicht, der Rinde und Glomeruluscapillarendothelien.

Knochenmark: Fast volliger Fettgewebsschwund; fast reines lymphocytéres
Mark mit sehr starker Hémosiderinablagerung in Spindel- und groBen
Rundzellen,
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Lymphknoten: Diffuse lymphocytire Infiltration, geringe Himosiderin-
ablagerung.

Magen: Sehr starke Himosiderinablagerung in Spindel- und Rundzellen des
Zwischengewebes, vereinzelte Hamosiderinkdrnchen in den Epithelien.

Diinndarm: Sehr starke grobklumpige Zottenhimosiderose.

Dickdarm: Sehr starke grobklumpige und feinkérnige Hamosiderinablagerung
in den Spindel- und Rundzellen des Zwischengewebes.

Gaumenmandel: Sehr starke lymphocytire Infiltration und dadurch Ver-
wischung der Follikelgrenzen. Sehr starke Lipoidablagerung in den GefaBwinden;
sehr starke Hamosiderinablagerung in den subfollikuliren Bindegewebszellen,
geringe der Follikelrdnder und im subepithelialen Bindegewebe.

Nebennieren: Ziemlich gleichméBiger starker Lipoidgehalt der Rinde. Zahl-
reiche kleine und gréfsre Lymphooytenherde mit reichlich Hamosiderinablage-
rung in den Zellen. Auch in den Endothelzellen der capillaren Haémosiderin-
kbdrner.

Hoden: Reichlich Fettablagerung in Epithelien und in Zwischenzellen. Reich-
lich hamosiderinbaltige Bindegewebszellen in der Kapsel und im intertubuliren
Bindegewebe.

Prostata: GroBe Lymphome in der Muskulatur; Hamosiderinablagerung in
einzelnen Spindelzellen.

Lunge: Odem; ziemlich reichliche himosiderinhaltige Capillarendothelien und
Alveolarepithelien.

Schilddriise: Vereinzelte himosiderinhaltige Bindegewebszellen und Capillar-
endothelien.

Fall 2. 8.-Nr. 708/18. M., 42 Jahre.

Anatomische Diagnose: Progressive pernizidse Animie. Chronisch atro-
phierende Gastritis mit Falten- und Polypenbildung am Pfértner. Atrophie der
Diinn- und Dickdarmschleimhaut und Follikelschwellung im unteren Tlenm.
Hochgradige Andmie der Schleimhdute, besonders der Blasen-, Rachen-, Speise-
rohrenschleimhaut, sowie der Hoden. Sehr starke Verfettung der Herzmuskulatur.
Verfettung der Nieren. Starke Hamosiderose der Leber, der retroperitonealen
Lymphknoten, der Nieren, geringere des Pankreas. (Ganz geringe Hamosiderose
der Milz.

Histologischer Befund. Herz: Sehr starke Verfettung der Muskulatur.

Milz: Geringe fettig-hyaline Sklerose der Arterien, sehr geringe Pulpa-
himosiderose.

Leber: Starke Lsberzellen-, geringe Sternzellenhiamosiderose.

Knochenmarlk: Sehr starke Regeneration, ganz geringe Hamosiderinablagerung.

Nieren: Herdformige kornige Hémosiderinablagerung in gewundenen Kanil-
chen und diffuse Himosiderinablagerung der Epithelien und im Kanilchenlumen.

Nebennieren: UnregelmiBige Lipoidablagerung in der Rinde. In den Zona
globosa teils kornige, teils diffuse Hamosiderinablagerung.

Pankreas: Starke kornige und diffuse Hamosiderinablagerung in den Driisen-
epithelien. L. §. frei.

Schilddriise: Kolloidreiche, herdférmige kérnige und diffuse Hamosiderin-
ablagerung.

Retroperitoneale Lymphknoten: Starke Hamosiderinablagerung in den Sinus.

Gehirn: Zahlreiche kleine frische Blutungen und &ltere mit himosiderin-
haltigen Zellen, basonders im Streifenhiigel und Substantia nigra zahlreiche himo-
siderinhaltige Gliazellen; zahlreiche groBe Nekroscherde mit Gliawucherung.

Gaumenmandeln: Ziemlich atrophisch mit ausgedehnter perifollikulirer Himo-
siderose.
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Fall 3. S.-Nr. 1208/18.
Anatomische Diagnose: Perniziose Anamie. Allgemeine Hamochromatose.

Fall 4. S.-Nr. 147/19. M., 52 Jahre.

Anatomische Diagnose: Schwere allgemeine Andimie. Rotes Knochenmark.
Hamosiderose der Leber. Schwellung der Milz. Gewicht 300 g. Frische und alte
Blutungen in der Magenschleimhaut. Haémosiderose des Pankreas. Frische Blu-
tungen in der Pleura und in den Lungen sowie im Perikard. Sehr starke Verfettung
des Myokards. Fettdurchwachsung und mittelstarke Hypertrophie des Herzens.
Sehr starkes Odem und Hypostase in beiden Lungen. Braunrotfirbung und stellen-
weise Pigmentierung der retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten.

Histologischer Befund. Herz: Fleckférmige Verfettung.

Milz: Fast ganz hamosiderinfrei.

Leber: Sehr starke Leberzellenhdmosiderose.

Nieren: Diffuse Hamosiderinablagerung gewundener Kanilchen.

Krnochenmark: Regeneratives Mark.

Lungen: Odem, serds-katarrhalische Pneumonie.

Pankreas: Gruppenférmige Hamosiderinablagerung in den Driisenzellen.

Peripankreatische Lymphknoten: Pigmentresorption.

Foll 5. 8.-Nr. 37/21. Fr., 57 Jahre,

Anatomische Diagnose: Schwere allgemeine Anadmie. Hématopoetisches
Knochenmark. Starke Haémosiderose der Leber, der Nieren, vereinzelter Liymph-
knoten. Subpleurale, subepikardiale und einzelne submukése Blutungen in der
Darmschleimhaut. Starke Verfettung und Fettdurchwachsung des Herzens. Sub-
arachnoidale Blutungen in der Gegend der Zentralwindungen, zahlreiche punkt-
formige Blutungen im Balken und in der periventrikuliren Marksubstanz.

Histologischer Befund. Herz: Starke fleckférmige Verfettung.

Leber: Starke Leber- und Sternzellenhdmosiderose.

Milz: Ganz geringe H&mosiderose der Reticulumzellen; vereinzelt peri-
vasculive Hamosiderinablagerung.

Nieren: Sehr starke Kandlchenhidmosiderose.

Pankreas: Hamosiderinablagerung in Driisen- und Inselepithelien.

Knochenmark: MafBige Reticulumhéimosiderose.

Fail 6. S.-Nr. 1148/21. M., 47 Jahre.

Anatomische Diagnose: Pernizidse Andmie. Operativer Defekt der Milz. Sehr
ausgesprochenes himatopoetisches Knochenmark. Sehr starke Hamosiderose der
Leber, Nieren, Pankreag und zahlreicher Liymphknoten. Frische Blutresorption
in den retroperitonealen und mesenterialen Lymphknoten. Zahlreiche punkt-
formige Blutungen in der Leptomeninx, dem ganzen Gehirn. Zahlreiche
sabendo-, subepikardiale, subpleurale Blutungen. Blutungen in der Schleimhaut
des Magens und Darmes. Hamosiderose und Schwellung der Lymphknétchen im
Teum. Zahlreiche Blutungen im Nierenbecken.

Histologischer Befund. Herz: Sehr starke fleckfrmigeVerfettung der Muskulatur.

Pankreas: Hamosiderinablagerung in den Driisenzellen.

Schilddriise: Verfettete abgestofiene Epithelien mit Hamosiderin.

Milz: Geringe Pulpahémosiderose.

Leber: Sehr starke Leber- und Sternzellenhamosiderose.

Nieren: Herdférmige Hamosiderinablagerung in den Epithelien.

Gehirn: Frische und &ltere Blutungen und zahlreiche hamosiderinhaltige
Adventitia- und Gliazellen.

Fall 7. 8.-Nr. 1268/22.

Anatomische Diagnose: Leukimie. GroBe leukimische Infiltration der retro-
peritonealen, peripankreatischen, mediastinalen, trachealen, jugularen Lymph-
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knoten. Starke diffuse leukdmische Infiltrate der Gaumenmandeln, Segel, des
Stimmbandes. Diffuse leukdmische Infiltration der stark vergréBerten Milz
(19:11:4,8 em, Gewicht 560 g). Multiple andmische Infarkte der Milz. Leuk#misch-
hamorrhagische Infiltrate der Ileum- und Dickdarmschleimhaut und Magenschleim-
haut. Hochgradige allgemeine Blutarmut. Regeneratives Knochenmark. Starke
Hamosiderose der Leber (1600 g). Seros-hamorrhagisches Transsudat der Bauch-
hohle und linken Pleurahéhle. Multiple Blutungen der Nieren und des Nieren-
beckens. Subepikardiale und subendokardiale Blutungen.

Histologischer Befund. Herz: Herdformige Verfettung der Muskelfasern.

Lymphknoten: Diffuse lymphimische Infiltration, starke Reticulumzellen-
hamosiderose.

Goumenmandel: Starke lymphémische Infiltration; sehr starke intertubulire
Reticulumbamosiderose in den serSsen Driisen.

Rachen und Zunge: Lymphimische hamorrhagische Entziindung mit starker
Hamosiderinablagerung.

Magen: Sub- und perinodulire Reticulumhamosiderose.

Diinndarm: Geringe Zottenhimosiderose.

Milz: Starke lymphiamische Infiltration. MiaBige Reticulumhiémosiderose.

Knochenmark: Starke Reticulumhamosiderose.

Leber: Starke Leber- und Sternzellenhdmosiderose.

Nieren: Z.T. reichlich Hamosiderinablagerung in Kanélchenepithelien und
intertubulirem Bindegewebe.

Fall 8. S.-Nr.138/23. M., 65 Jahre.

Anatomische Diagnose: Lymphatische Leukimie. Sehr starke VergroBerung der
paraaortalen, mesenterialen, coecalen und Beckenlymphknoten. Schwellung der
Lymphknotchen der Milz. Sehr starke Schwellung der Lymphknotchen des Ducde-
nums, geringere des Jejunums. Sehr starke Schwellung der Peyerschen Haufen-
und Solitérfollikel des Ileums, der Follikel des Diekdarms. Herdformiges lympha-
tisches Knochenmark. Sehr starke leukémische Infiltration der Leber. Sehr starker
allgemeiner Ikterus. Hautblutungen, subpleurale Blutungen und in der Lunge.
Sehr starke allgemeine Anémie. Sehr starke Himosiderose der Leber und Nieren.

Histologischer Befund. Lymphknoten: Starke lymphamische Infiltrate, diffuse
Blutungen und Blutresorption, frische Blutungen und Himosiderinablagerungen
in der Kapsel.

Knochenmark: Lymphatische Herde, starke Reticulumzellenhimosiderose.

Gaumenmandel: Sehr starke lymphdmische Infiltration, starke Hémosiderin-
ablagerung im Bindegewebe.

Leber: Sehr groBe interlobulare Lymphome; starke grobkérnige Leber- und
Sternzellenhamosiderose.

Milz: Lymphocytare Infiltration; groBe Lymphknoten mit starker Reticulum-
héamosiderose, geringe Pulpahimosiderose.

Nieren: Herdformige Himosiderinablagerung in den Epithelien der gewundenen
und geraden Harnkanélchen.

Papkreas: Hamosiderinablagerung in den Driisenepithelien.

Fall 9. 8.-Nr.814/25. Fr., 64 Jahre.

Anatomische Diagnose: Pernizitse Anamie. Schwere allgemeine Blutarmut.
Regeneratorisches Knochenmark. Schwere diffuse Himosiderose der Leber, herd-
formige des Pankreas und etwas geringere der Nieren. Pseudomelanose des Anfangs-
teils des Duodenums und Jejunums. Herdf6rmige Verfettung der Herzmuskulatur.
Vereinzelt kleine Blutungen in der Gehirnsubstanz; subdurale Blutungen; punkt-
férmige submeningeale, subepikardiale und Schleimhautblutungen des Ureters,
des Dickdarmes und Mastdarmes.
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Histologischer Befund. Leber: Sehr starke Hamosiderinablagerung in den
Leberrand- und Sternzellen.

Milz: Ganz vereinzelt feinkérnige Hamosiderinablagerung in den Pulpazellen,
reichlich herdférmig in den Spindelzellen der Trabekel.

Pankreas: Reichlich feinkdrniges Hamosiderin in den Driisenzellen.

Nieren: Reichlich feinkdrniges Himosiderin in den Epithelien gewundener
Kanilchen.

Schilddriise: Feinkérnige Hamosiderinablagerung in den Driisenepithelien.

Foll 10. 8.-Nr. 1875/25. Fr., 56 Jahre.

Anatomische Diagnose: Perniziose Andmie. Hochgradige allgemeine Blut-
armut. Hochgradige diffuse Hémosiderose der Leber, des Pankreas und der
Nieren. Hamosiderotische Fleckung der Becken- und Leistenlymphknoten. Blut-
und Héimosiderintesorption in Gekrise und retroperitonealen Lymphknoten.
Atrophische Magen- und Darmschleimhaut. Diffuse geringe Hamosiderinablage-
rung in der Magenschleimhaut. Subpleurale, subepikardiale und subendokardiale
Blutungen. Blutungen der XKehlkopf- und Oesophagusschleimhaut. Starke
rezidivierende himorrhagische Pachymeningitis.

Histologischer Befund. Leber: Mittelstarke Hamosiderinablagerung in den
Leber- und Sternzellen.

Nieren: MaBige feinkdrnige Hamosiderinablagerung in den Epithelien der ge-
wundenen Harnkanilchen.

Fqll 17, S.-Nr. 256/27.

Anatomische Diagnose: Leukamie. Geringe Schwellung der trachealen supra-
clavicularen, inguinalen Lymphknoten und des lymphatischen Rachenringes;
etwas stirkere Schwellung der perigastritischen, peripankreatischen, retroperi-
tonealen und Achsellymphknoten. Leukéimische Infiltrate in Leber und Milz.
Hochgradige allgemeine Blutarmut. Regeneratorisches Knochenmark. Subendo-
kardiale und Augenhintergrundsblutungen. Hamosiderose des Magens, der Leber.

Histologischer Befund. Leber: Rosichlich leuk#émische Infiltrate. Reichlich
fein- bis grobkornige Hamosiderinablagerung in Leberzellen und einzelnen Stern-
zellen.

Milz: Diffuse leukémische Infiltration. Reichlich fein- bis grobkérnige Hémo-
siderinablagerung in der Kapsel; geringe feinkornige Hamosiderinablagerung in den
Reticulumzellen der Pulpa.

Lymphknoten: Starke lenkamische Infiltration. Hémosiderinhaltige Zellen in
den erweiterten Sinus.

Knochenmark: Fein- bis grobkérnige Hamosiderinablagerung in den Reti-
culumzellen.

Zunge: Fein- und grobkdrnige Hamosiderinablagerung in den Spindelzellen.

Tonsillen: Leukdmische Infiltration. Herdférmige Hamosiderinablagerung in
den Reticulumzellen und in spindeligen Bindegewebszellen.

Nieren: Keine Hamosiderinablagerung.

Pankreas: Herdférmige fein- bis grobkérnige Himosiderinablagerung in den
Driisen- und Spindelzellen des Zwischengewebes.

Hypophyse: Fein- bis grobkoérnige Hamosiderinablagerung in den Glia- und
Spindelzellen des Hinterlappens.

Hoden: Ganz vereinzelt Hamosiderinablagerung in den Driisenepithelien und
Zwischenzellen.

Fall 12. S.-Nr. 802/27. M., 72 Jahre.

Anatomische Diagnose: Pernizidse Anamie. Hochgradige allgemeine Blut-
armut. MiaBig ausgedehntes regeneratorisches Knochenmark. Schwere Hamo-
siderose der Leber, der Milz, des Pankreas, geringe der Nieren, der Tonsillen, der
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Magenschleimhaut, der periportalen Lymphknoten. Geringe punktférmige Blutun-
gen im Gehirn und Augenhintergrund. Hochgradige Atrophie der  Zungen-
schleimhaut.

Histologischer Befund. Leber: Hochgradige Hamosiderinablagerung in den
Leber- und Sternzellen.

Nieren: Ganz geringe feinkornige Hamosiderinablagerung in den Epithelien.

Milz: Sehr starke fein- bis grobkérnige Hamosiderinablagerung in den
Reticulumzellen der Pulpa.

Pankreas: Starke fein- bis mittelgrobkérnige Hamosiderinablagerung in den
Driisenepithelien.

Vielfach ist die Frage erdrtert worden, ob das Eisenpigment in ge-
l6ster Form oder in fertigem Zustand den Organen zugefithrt wird. Fer-
tiges, mit unseren Methoden darstellbares Himosiderin wird frei im Blute
nicht gefunden, was aber ein Kreisen des Himosiderins in irgendeiner
anderen Bindungsform nicht ausschlieBt. Gesichert ist die Tatsache,
daf} Eisen, das sich in himoglobinartiger Bindung im Blut befindet, von
den Zellen in Hémosiderin umgewandelt wird; das zeigen einwands-
frei Shimuras Versuche mit Himoglobineinspritzungen.

Hinzuweisen wire noch auf Fille, wie z. B. Fall 4, in denen das
Héamosiderin im wesentlichen nur in den Uferzellen des Blutes abge-
lagert ist, wihrend die Epithelien keins oder nur wenig gespeichert haben.
Der Grund hierfiir ist in der Unterbrechung der Eisenspeicherung durch
eine dazwischen kommende Krankheit zu suchen.

Die braune Pigmentierung.

Das regelméfige Zusammentreffen der Hamosiderose mit der eisen-
freien braunen Pigmentierung von glatten Muskelfasern, gelegentlich
von Bindegewebszellen und der Oberhaut, die verstirkte Ablagerung
in die Epithelien und Ganglienzellen, das die Himochromatose kenn-
zeichnet, legt die Frage nahe, inwieweit sich diese Pigmentierung von
der gewohnlichen Abnutzungspigmentierung unterscheidet.

Nach den Angaben von Noodt kommt braunes Pigment im Eingeweide-
gefaBsystem physiologisch jenseits des 40. Lebensjahres in iiber 50%
der untersuchten Fille hauptsichlich im Pankreas, dann in Niere, Leber,
Milz, Prostata, Schilddriise, Hoden, Samenblase und Lunge vor. Be-
teiligt sind meist Bindegewebs- und Muskelzellen 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 haufigsten in den Samenblasen vor; es folgt dann
hinsichtlich der Haufigkeit der Diinndarm (Jejunum), Venen, Arterien
und Lymphgefafle, Magen, Speisershre, Bronchial- und Luftréhrenwand ;
ausnahmsweise findet es sich in Prostata, so gut wie niemals in Uterus und
Eileiter. Beriicksichtigt man noch das Vorkommeén von braunem Pigment
in den Epithelien der Samenblase, der Leber, Nieren, Nebennieren, des
Nebenhodens der Speicheldriisen sowie in den Nervenzellen und dem
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Herzmuskel, und auch die Melaninablagerung in der Oberhaut, so er-
geben die Untersnchungen bei der Himochromatose folgendes:

1. Die GefaBe siamtlicher Organe sind von der braunen Pigmen-
tierung betroffen (mit Ausnahme der Ubergangsformen).

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

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

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 stirker als normalerweise, wozu
noch die besondere Pigmentierung in den Fillen mit Bronzehaut kommt,.

5. Auffillig ist in manchen Fallen eine hochgradige braune Pigmen-
tierung zahlreicher Bindegewehszellen (Fall 3, 7, 14).

Zusammenfassend liegt der Unterschied zur gewdhnlichen eisen-
freien braunen Abnutzungspigmentierung der quergestreiften Muskel-
fasern, Nervenzellen und Epithelien wie auch seltener der glatten Muskel-
fasern darin, daf bei der Hamachromatose die allgemeine braune sehr
starke Pigmentierung der glatten Muskelfasern im Vordergrund steht.
Sie wird bei keiner anderen Krankheit beobachtet und nimmt eine génz-
lich andere Stellung ein als die gewdéhnliche Abnutzungspigmentierung.

Zu dieser allgemeinen braunen Pigmentierung der glatten Muskelfasern
und der manchmal ziemlich hochgradigen von Bindegewebszellen, kommt
nun noch in einer Anzahl der Fille eine auffillige Braunfarbung der du-
Beren Haut hinzu (in 53 Fillen). Abgeseben von geringer Hémosiderin-
ablagerung im Corium und mitunter den Schweifidriisenepithelien, die die
Farbe der Haut nicht wesentlich beeinfluf3t, handelt es sich um eine
Mehrablagerung von Melanin in den tiefen Schichten der Oberhaut.

Rechnet man nun nach den neusten Untersuchungen (Lubarsch,
Koinig, Goldmann) die braunen Abnutzungspigmente zur Melaningruppe
und somit alle diese Pigmente zu den proteinogenen, so ist die hochgradige
braune Pigmentierung der braunen Muskelfasern, gelegentlich die der
Bindegewebszellen und der Oberhaut als Ausdruck einer Stoffwechsel-
stérung aufzufassen, die zur Bildung eines proteinogenen Pigments in
diesen Zellen fiibrt. Eine Beziehung der Hautpigmentierung zu einer
Schadigung der Nebennieren durch erhohte Eisenablagerung, woran
Wohlwill denkt, kann nach den Gesamtbefunden nicht bestétight werden.
Von den 53 Féllen mit Bronzehaut ist der Himosideringehalt der Neben-
nieren 19mal angegeben : 9mal reichlich, 7mal wenig, 3mal kein Hamo-
siderin. Von 58 Fillen ohne Bronzehaut ist der Hamosideringehalt der
Nebennieren 9mal angegeben: 1mal reichlich, 5mal wenig, 3mal keine
Héamosiderinablagerung.
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Histochemisch verhilt sich das braune Pigment in den glatten Muskel-
fasern und Bindegewebszellen Sudan gegeniiber ausnahmslos negativ.
Mit Nilblau farbt es gich wie das gewohnliche Abnutzungspigment bléu-
lich bis bl&ulich-griin.

Lebercirrhose, Pankreasatrophie, Diabetes.

Es ist mehrfach behauptet worden, dafi die Lebercirrhose und die
Pankreasatrophie die Folge einer durch hochgradige H&mosiderinab-
lagerung verursachten Degeneration der Leber bzw. der Pankreaszellen
seien. Diese Annahme trifft fiir eine grofie Anzahl der Fille. sicher zu,
wie die folgende Tabelle veranschaulicht:

Tabelle 1.
Anzabhl Himosiderinablagerung  Bindegewebsvermehrung

61 hochgradig hochgradig

.3 geringe geringe

8 hochgradig keine

4 wenig reichlich

1 keine hochgradig
34 Verhaltnis nicht ersichtlich

Aus der Tabelle geht aber ebenfalls hervor, dal eine Cirrhose auch
ohne nennenswerte oder keine Hiémosiderinablagerung bestehen kann,
und dafl umgekehrt eine hochgradige Hémosiderinablagerung eine
Cirrhose nicht zur Folge zu haben braucht.

Fir das Pankreas liegen die zahlenmaBigen Verhiltnisse folgender-
maflen: '

Tabelle 2,
Anzahl Himosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung
42 reichlich stark
10 reichlich gering
12 maBig viel mafig viel
1 keine hochgradig
46 nicht ersichtlich.

Das Ergebnis ist also im groflen und ganzen dasselbe. Betrachtet
man weiter das Verhaltnis von Pankreasverdnderung zum Diabetes, so
ergibt sich folgende Aufstellung:
von 55 Diabetes-positiven Fillen:

Tabelle 3,
Anzahi Himosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung
36 reichlich reichlich
1 hochgradig keine
1 keine reichlich
2 mifig viel mafig viel
15 nicht ersichtlich

von 35 Diabetes-negativen Fillen.
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Tabelle 4.
Anzahl Himosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung
6 reichlich reichlich
5 ziemlich reichlich kein oder geringe
9 gering gering
15 nicht angegeben.

Als Xrgebnis ist in der iiberwiegenden Zahl der Diabetes Folge einer
Granularatrophie des Pankreas, die ja stets auch eine Verringerung oder
einen Schwund der Inseln nach sich zieht. Das 6 mal trotz ausgesproche-
ner Cirrhose kein Diabetes vorlag, erklirt sich wohl aus der Tatsache, dal
oft in den Endstadien des Diabetes kein Zucker im Urin gefunden wird.

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

Tabelle 5. Lymphknoten.

Anzahl Himosiderinablagerung  Bindegewebsvermehrung
9 reichlich stark
3 spérlich reichlich

Tabelle 6. Milz.

Anzahl Himosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung
1 reichlich reichlich
4 gering reichlich

Tabelle 7. Schilddriise.

Anzahl Himosiderinablagerung Bindegewebsvermehrung
1 sehr reichlich ziemlich stark
1 sehr reichlich maBig

Ursachen.

Fragen wir nun noch nach Ursachen fiir die hochgradige Hamosiderin-
ablagerung mit ihren Folgeerscheinungen und die braune Pigmentierung,
solassensichin 61 Fillen toxische Stérungen verschiedener Art nachweisen.
Es fanden sich 38mal Alkoholismus, 15mal Magen und Darmstérungen
(davon 4 mit Alkoholismus) 6 mal Tabakmifibrauch 2 mal Bleivergiftung.

Die auf Grund dieser Stérungen auftretenden Giftstoffe schidigen
die Zellen so, daB sie das angebotene Eisen nicht verarbeiten, sondern
zuriickhalten und anhdufen. Das angehéufte Eisenpigment bringt die
Zellen allein oder in Verbindung mit den Giftstoffen zum Zerfall, und
es schlief3t sich daran eine Bindegewebswucherung an. In den Fillen, wo
sich eine reichliche Bindegewebsvermehrung ohne nennenswerte Himo-
siderinablagerung in den Organen findet, miissen wir in der Hauptsache
die Giftwirkung fiir das Zustandekommen dieser Wucherung verantwort-
lich machen. Ebenso verursachen die Giftstoffe eine Eiweillstoffwechsel-
stérung, als deren Ausdruck die hochgradige Pigmentierung der glatten
Muskelfasern, gelegentlich auch der Bindegewebszellen und der Oberhaut
anzusehen ist. Fiir manche Falle trifft es wahrscheinlich zu, daf die Ei-
senspeicherung durch eine infektidse Erkrankung noch unterhalten wird.
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Rosenberg nimmt nun in Anlehnung an Eppingers Vorstellung neben
der Bleischidigung in seinem Fall eine konstitutionelle Unterwertig-
keit desjenigen Zellsystems an, dem die Verarbeitung und Verwertung
des aus dem Hémoglobin stammenden Eisens zukommt. Hr stiitzt sich
auf Falle von Wegner und Frisch, die ein familidres Auftreten der Hamo-
chromatose beobachtet haben.

Wegner berichtet von 2 Briidern mit allgemeiner Himochromatose,
die schon in jungen Jahren auffallend graugelbe Hautfarbe hatten,
und deren Vater im spateren Lebensalter ebenfalls eine derartige Farbe
zeighe und an einem Leberleiden starb. Die histologische Untersuchung
ergab in einem der Fille eine allgemeine Himosiderose und eine braune
Pigmentierung der glatten Muskelfasern und der Oberhaut.

Da in beiden Fallen die Hautfirbung besténdig blieb und spiter regel-
mafig Himosiderin gefunden wurde, vermutet Wegner, daB vielleicht
schon von Geburt an, zum mindesten sehr frith eine Anomalie des Pig-
menthaushaltes und des Eisenstoffwechsels vorgelegen habe.

Frisch konnte von seinem Fall, der histologisch die typischen Pig-
mentablagerungen, eine Leber- und Pankreascirrhose zeigte, 7 Ge-
schwister ermitteln, die wie dieser von Geburt an auffallend dunkle
Hautfarbe zeigten. Bei 2 Briidern stellte er auBerdem eine Lebercirrhose
fest. Er spricht von einer familisr-angeborenen Systemerkrankung,
bedingt durch eine Unterfunktion des retikulo-endothelialen Apparates
gegeniiber dem Eisenmolekiil. Er stellt die familidren Félle den bisher
bekannten erworbenen gegeniiber und vergleicht sie als familiir auf-
tretende Systemerkrankung mit dem Morbus Gaucher.

Zusammenjassung.

1. Die allgemeine Hémachromatose ist durch eine hochgradige all-
gemeine Hiamosiderose und eine allgemeine braune Pigmentierung der
glatten Muskelfasern, in manchen Fillen auch vieler Bindegewebszellen
und der Oberhaut gekennzeichnet.

2. Die Hémosiderose kann durch einen erhéhten Blutzerfall nicht
erklirt. werden. Sie ist vielmehr die Folge einer mangelhaften Verarbei-
tung, einer Speicherung und einer verminderten Ausscheidung des
Kisens.

3. Die Eisenstoffwechselstérung und die in Form der braunen Pig-
mentierung auftretende EiweiBstoffwechselstérung sind der Ausdruck
einer toxischen Zellschidigung.

4. Das iibermiBig angehéiufte Fisenpigment schiadigt allein oder im
Verein mit giftigen Stoffen oder auch diese allein die Organzellen, so
daB es zur Degeneration, Zerfall und anschlieBender Bindegewebs-
wucherung komms$. In der Leber entwickelt sich das Bild der Cirrhose,
im Pankreas das der Granularatrophie, die Diabetes zur Folge hat.
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5. FiirwenigeFille, die mit grgBeren Blutungen oder blutigen Ergiissenin
denKérperhohlen einhergehen, kann bei gleichzeitig vorhandener Liymph-
knotenhdmosiderose der Ausdruck ,,Blutmetastase‘‘ angewendet werden.

6. Von den typischen Fillen heben sich sog. Ubergangsfille ab, die
sich neben einer starken Hamosiderose durch eine gewdhnlich auf Media
und Adventitia der Arterien von Leber, Milz und Pankreas oder nur auf
die Oberhaut beschrinkte braune Pigmentierung auszeichnen.

7. Es gibt Fille von pernicioser Animie und Leukimie, die mit
allgemeiner Himosiderogse und Hamochromatose verbunden sind.
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