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Sammelreferate.

Die sogenannte Bantische Krankheit.
Von Privatdozent Dr. A. Albu in Berlin.
(Schluf3 ans No. 19.)

Eine besondere Erorterung erfordern die Fille Senators, weil in
ihnen gerade das wichtigste Kennzeichen fehlt, wclches nach Bantis
Angaben das charakteristische Bild zu stande bringt: namlich die
Lcberzirrhose mit ihren bekannten Folgeerscheinungen seitens des
Pfortaderkreislaufes. Tn den Fillen Senators fehlten alle klinischen
Erscheinungen, welche auf die Existenz eincr Leberzirrhose hinwiesen,
und nur ein Aszites kombinierte sich mit dem Milztumor, sodafl Se-
nator fiir die Entstehung des Aszites die Quelle nicht in einer Stauung
des Pfortaderkreislanfcs suchen konnte, sondern auf andere Ursachen
zuriickfiihren muGte, wobei er eine Lymphstanung infolge Verlegung
der Lymphwege der Banchhshle durch geschwollene Mesenterial- und
Retroperitonealdriisen, welche Sippy nachweisen konnte, als das wahr-
scheinlichste annahm. Wollte man die Fille Senators noch mit denen
Bantis zu identifizieren versuchen. so gibe es dazu die eine Moglich-
keit, anzunehmen, dafl in den Fillen Senators vielleicht doch eine
Leberzirrhose bestanden habe, ohne daf sie klinisch sich deutlich do-
kmnentiert hitte. Kine solche Moglichkeit it sich nicht von der
Hand weisen, weil cine atrophische Leberzirrhose, bei welcher ein
mannigfacher Wechsel der Symptome oft beobachtet worden ist und
anch lehrbuchmibig verzeichnet zu werden pflegt, wie in manchen
Fillen ohne Stauungserscheinungen im Plortadergebiet, so auch ohne
nachweisbare Lebcrverkleinerung bestehen kann, besonders wenn
ein starker Aszites die Feststellung der Lebergrofle sehr erschwert
oder verhindert'). Ja noch mehr: das Krankheitsbild Senators deckt
sich mit der Annahme der Existenz einer Leberzirrhose eigentlich weit
mehr, als dasjenige Bantis, weil im Symptomenkomplex der atro-
phischen Leberzirrhose, wie wir si¢ seit Laennec kennen, die Gelb-
fairbnng der Haut und des Harns eine durchans ungewéhnliche Er-
scheinung ist, sondern sich meist nur bei der Charcot-Hanotschen
Form der (hypertrophischen) Leberzirrhose findet, bei der andererseits
der Aszites fehlt. Es kann also als sicher gelten, dall bei der Banti-
schen Krankheit keine gewodhnliche Form der Leberzirrhose vorliegt,
sondern eine Mischform derselben, wie sie ja oft beobachtet wird, so
2. B. anch der Fall von L. Mohr. Die Mitteilungen Bantis iiber
die von ihm festgestellten histologischen Verinderungen in der Leber
sind nicht genan genng, nm einen Entscheid nach dieser Richtung hin
liefern zu konnen.

Hat aber in den Fillen Senators keine Leberzirrhose bestanden,
dann gestatten diese Fille auch meines Erachtens keinen Vergleich
mit denen Bantis; sie bedeuten dann vielmehr eine wesentliche Er-
weiterung und Umgestaltung der bisherigen Lehre von der Bantischen
Krankheit. Der Name ,Splenomegalie mit Leberzirrhose“, welche der
Ausgangspunkt fiir Bantis Betrachtung war, wiirde hinféllig werden.

Durchaus folgerichtig gelangte deshalb Senator dazu, die Patho-
genese seines, dem Bantischen nur dhnlichen Krankheitstypus in an-
derer Richtung zn suchen: nidmlich ihn mehr der Reihe der Blutkrank-
heiten anzugliedern. Als Stiitze eines derartigen Versuchs sind zwei
Angaben Senators anzusehen: einmal die Verinderung des Blutes,
welche er, weit iiber Banti hinansgehend, in folgender Weise be-
schreibt: 1. Oligozythimie, 2. Oligochromimie, 3. Leukopenie (Hypo-
lenkozytose), womit sich noch eine Verschiebung des Verhiltnisses
rwischen den einzelnen Formen der Leukozyten zu Ungunsten der

. 1) DaBt der Aszites bei der Leberzirrhose sogar ohne therapeutische BeeinfiuBung
(wie auch andere Folgezustinde der Pfortaderkreislaufstauung) sich zeilweise zuriickbilden
kanmn, ist durch klinische Beobachtung einwandsfrei sichergestelit. Man hat selbst den Milz-
tumor sich im Verlaufe der Krankheit mehrfach verkleinern sehen.

multinukleiren neutrophilen Lenkozyten verbindet, ein Blutbefund, der
in allen seinen Teilen spiter durch Pribram und Walko, nenerdings
auch durch Kast Bestitigung gefunden hat. Zu zweit findet Senator
eine Stiitze fur seine Auffassung der Pathogenese in der Neigung zu
Blutungen. in der hiamorrhagischen Diathese solcher Kranken, die sich
in Magen-Darmblutungen und dergleichen kundgibt. )

In den Blutverinderungen sowohl wie in der hémorrhagischen Dia-
these scheinen mir indes doch keine charakteristischen Kennzeichen
fir den Krankheitstypus weder Bantis noch Senators zu liegen; es
sind vielmehr nur unwesentliche Begleiterscheinungen, wie sie zahl-
reichen chronischen Animien und Intoxikationen eigen sind.

Was die Verinderungen der Blutbeschaffenheit betrifft, so ist die
Vermindernng der roten Blutkdrperchen und des Himoglobingehalts
ein so alltigliches Vorkommnis bei chronischen Krankheiten, welche
die Blutbildung stdren, daB ihr irgend -eine pathogenetische Bedeutung
nicht zugeschrieben werden kann. Die Leukopenie aber ist ein bisher
noch viel zu wenig beobachtetes und in ihrer Bedeutung zu wenig be-
kanntes Symptom, um differential-diagnostisch verwertet werden zu
konnen. Nach unseren bisherigen Erfahrungen scheint sie mir auch
nicht mehr zu sein als eine Folge chronischer Animie, und daf sie
auch bei anderen Krankheiten als Morbus Banti vorkommt, das be-
weist z. B. gerade der Fall von L. Mohr, der sicher nicht als ein
echter Banti gelten kann. Es kommt noch hinzu, daB} der Blutbefund
in den daraufhin bisher untersuchten Fillen sehr variiert. So ist z. B.
mehrfach Hyperleukozytose gefunden worden, u. a. in dem sehr gut
beobachteten Falle von Borissowa, in dem sich auch sehr zahlreiche
kernhaltige rote Blutkérperchen fanden. Ein. einheitlicher Blut-
befund scheint also durchaus nicht vorzuliegen!

Was die hamorrhagische Diathese anlangt, anf welche als nnter-
scheidendes Moment Senator und auch einige andere spitere Autoren
cin besonderes Gewicht legen, so ist doch dagegen einzuwenden, dafl die
Neigung zu Blutungen als ein hiufiges Symptom bei der gewohnlichen
Leberzirrhose seit langer Zeit bekannt ist. Maixner (39) hat sie
nenerdings noch wiederum beschrieben unter dem Titel: ,Hémorrha-
gische Form der Leberzirrhose“. Wie in den sechs Fillen dieses
Autors, so treten die Magen- und Darmblutungen in vielen Fillen als
initiales Symptom der Leberzirrhose auf, das deren manifestem Nach-
weis oft um Monate und selbst Jahre vorausgehen kann. Diese initia-
len Blutungen, die ja iibrigens oft noch der Erkenntnis des Kranken
und des Arztes entgehen, wenn sie nicht nach auflen erfolgen, erkliiren
zur Geniige in einem Teil der Falle das Zustandekommen der schein-
bar primidren Animie mit ihren charakteristischen histologischen Ver-
anderungen im Blute. Auch in dem Falle Weinbergers von falscher
Bantischer Krankheit, der auf vorangegangene Malaria zuriickzufithren
ist, war Blutbrechen als erstes Symptom aufgetreten, dem erst der
Milztumor nach lingerer Zeit folgte. In dem Falle von Rieder war
wiederholte Himatemesis mehrere Jahre zuvor zur Beobachtung ge-
kommen. Die Blutungen in die Hant und aus sonstigen inneren Organen
sind als Symptom der Leberzirrhose auch lingst bekannt'), sie treten
besonders im Endstadium dieser Krankheit auf, wie bei schweren Le-
berkrankheiten iiberhaupt, namentlich wenn sich Ikterus oder gar
cholamische Zustinde damit kombinieren. Diese Blutungen wurden
bisher entweder direkt als toxische oder als Folge unzureichender Er-
nilirung und Schidigung der Blutgefifie betrachtet. Jedenfalls stellen
die Blutungen im ganzen Verlaufe der Leberzirrhose und der ihr nahe
verwandten Bantischen Krankheit keine Eigentiimlichkeit eines beson-
deren Krankheitstypus dar.

Als wesentliche, charakteristische und konstante Kennzeichen eines
~Morbus Banti“ bleiben also (unter Einschluf§ der Fille Senators) der
Milztumor und der Aszites bestehen. Wie ist der Zusammenhang dieser
beiden Erscheinungen zu erkliren? Nach Banti nur durch Vermitt-
lung der Existenz einer Leberzirrhose, nach Senator, wenn man von
der von ihm nur hypothetisch angenommenen Stanung der abdominalen
Lymphwege absieht, auf dem Wege einer Dyskrasie.

Um in dieser Frage eine Entscheidung liefern zu konnen, erscheint
es notwendig, anf die Natur des Milztumors bei der Leberzirrhose und
der Bantischen Krankheit, sowie das Verhiltnis der histologischen Ver-
dnderungen in der Milz zn denen in der Leber selbst, niher einzugehen.

Der Milztumor der gewdhnlichen Leberzirrhose kann nach zahl-
reichen Beobachtungen den doppelten und dreifachen Umfang des nor-
malen Organs erreichen. Maixner hat in einem seiner Falle bei der Sek-
tion sogar eine Milz von 1050 g Gewicht und 26, 15, 7 cm in den drei Durch-
messern gefunden, also eine Grofie des Tumors, wie sie auch bei Banti-
scher Krankheit selten iibertroffen wird. Der Milztumor bei der Leber-
zirrhose ist eine charakteristische Begleiterscheinung der letzteren, die
nur in seltenen Fillen fehlt; oft aber geht er den eigentlichen Krank-
heitserscheinungen der Zirrhose lange Zeit voraus, sodaB er als ein

initiales Symptom dieser Krankheit angesprochen worden ist. Ein

klassischer Zeuge dafiir ist Senator (40): ,Die Milz ist meist schon
sehr frih qnd deutlich nachweisbar zu einer Zeit, wo anderweitige
Stauungen im Pfortadergebiete noch gar nicht oder nur in gering-

. Seit mehreren Monaten steht in meiner Beobachtung ein Fall von hOchstwahr-
scheinlich syphilitischer Leberzirrhose mit ganz exzessivem Milztumor, der mit hiufigen
starken Nasenblutungen einhergeht.
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figigem MaBe vorhanden sind, und sie bleibt bestehen, allerdings in
geringerem Mafle, wenn diese anderweitigen Stauungen abnehmen. ¢
Ebenso #uBert sich Strimpell (41): ,Nicht ganz gelten ist der Milz-
tumor zu einer Zeit deutlich vorhanden, wo noch kein Agzites besteht.
In solchen Fillen ist der Milztumor vielleicht gar nicht von der Pfort-
aderstauung, sondern von anderen (toxischen?) Einfliissen abhiingig.«
Vor allem aber spricht Leichtenstern (42) scharf aus, ,daB die Milz
in den allerersten Anfingen der Krankheit, im Stadium der Leber-
vergréflerung, wo noch kein Zeichen der Pfortaderstauung, insbesondere
kein Aszites vorliegt, regelmiBig erheblich vergréBert angetroffen
wird, und da8 mit einer gewissen Vorliebe gerade in diesem Anfangs-~
stadium der Leberzirrhose sich sehr hiufig schwere Magen- und
Darﬂ!blutungen, namentlich Osophagusblutungen durch Varizen bedingt
erweisen. Von hoher diagnostischer Bedeutung ist die oft bedeutende
Milzschwellung, welche sich als erste Vorliufererscheinung einer in
ihren ersten anatomischen Anfingen begriffenen Leberzirrhose dem
Kiiniker darstellt. In einer ganzen Reihe von Fillen haben wir bei
der Untersuchung von Potatoren grofie Milzen, mitunter gewaltige
Tumoren derselben, angetroffen, ohne daf seitens der Leber auBer
einer gewissen Konsistenzzunahme derselben, Erscheinungen vorlagen.
Spiter, zuweilen erst nach Jahren, entwickelten sich dann als Ursache

des prizirrhotischen, kryptogenetischen Milztumors alle Erscheinungen
der Leberzirrhose.“

Die primire Natur des Milztumors bei der Leberzirrhose ist nun
noch wahrscheinlicher gemacht, ja geradezu zur GewiBheit geworden
durch die neueren Untersuchungen iiber den histologischen Auf-
bau dieses zirrhotischen Milztumors. Wahrend er noch in allen Lehr-
biichern als ein derber, durch Blutstauung zu stande gekommener
Tumor beschrieben wird, ist es das Verdienst R. Oestreichs (43),
1895 nachgewiesen zu haben, daB es sich bei diesem Milztumor durch-
aus um einen weichen Tumor handelt, der ausschlieBlich durch Hyper-
plasie der Milzpulpa zu stande kommt. Nur die wichtigsten Mitteilun-
gen Oestreichs, die uns hier interessieren, seien hier kurz wieder-
gegeben: dic Grofie der Milz bei Leberzirrhose ist oft -eine so be-
trichtliche, daB die Milz beinahe stirker affiziert erscheint. als die
Leber. Die MilzvergroBerung ist nicht eine auf Stauung beruhende,
sondern eine durchaus selbstindige produktive, durch irritative Vor-
ginge erzeugte Erscheinung. Wihrend der ersten Stadien der Zirrhose
tritt eine zellige Proliferation (Hyperplasia pulpae) ein, welche auch
bis in spitere Stadien hinein persistieren kann oder in mehr indurative
Prozesse (Bindegewebswucherung) ibergeht. Unter vier Fillen vor-
geschrittener Zirrhose fand Oestreich zweimal aufler der Hyperplasie
der Pulpa eine Zunahme des interstitiellen Bindegewebes, in einem
Falle sogar bedeutend.

Wir haben also bisher zwei Momente, welche geeignet sind, unsere
alten Anschauungen iiber das Verhiltnis des Milstumors zur Leber-
zirrhose zu modifizieren: erstens das hiufig frithzeitige Auftreten des
Milztumors in den Anfangsstadien der Krankheit, wo die Lebe.r noch
wenig oder gar nicht affiziert erscheint, sodaBl es wahrscheinlich ist,
dafl diese primire Milzschwellung iberhaupt sehr oft gar nicht zur
irztlichen Kenntnis gelangt; zweitens der hyperplastische Charakter
des Milztumors, welcher im Gegensatz zu einer Stauungsgeschwulst
nur auf einen primiren und aktiven Reiz zuriickzufiihren ist. Dazu
kommt noch -ein drittes Moment: die Leberzirrhose entwickelt sxc.h
auffallend hiufig im Gefolge von Infektionskrankheiten, yvelche mit
einem Milztumor (und zwar rein hyperplastischer Natur).emhergehel.]:
Typhus, Malaria und chronische Syphilis, welche simtlich durch ein
Blutgift entstehen und verbreitet werden. Es ist auffallend, d.aB auch
der Bantischen Krankheit auBerordentlich #hnliche Krankheitsbilder
durch eben diese Vorkrankheiten erzeugt werden!

Aus all diesen Tatsachen ergibt sich fast von selbst die Schluf
folgerung, welche O. Herrmann in einer recht lese:nswerl.:en Inaugural-
dissertation (44) schon 1891 gezogen hat, dafl nimlich bex.derLeber-
zirrhose der Milztumor die primire Erkrank.ung ist. Von de:'
Milz her gelangt erst das Gift in die Leber. ,Wir haben gesehen.,
sagt 0. Herrmann, ,daB der Milz die Funktion zukommt, erstens die
im Blute zu Grunde gegangenen roten Blutkdrperchen "aufzunehmen
und zu verarbeiten und zweitens, dem Blute weifle Blntkorp(::-rchen zZu-
zufithren.  Wir sahen ferner, daB ein chronisch hyperplastischer Zu-

stand der Milz entsteht, wenn andauernd eine gesteigerte Funktions-

leistung im Sinne der Aufnahme abgestorbener roter Blutelemente von
der Milz verlangt wird. Der Aufnahme von roten Blutkdrperchen und
Detritus folgt dann die Ablosung der Milzzellen aus dem Zusaqamel.]-
hange der Milz und die Fortschwemmung durch den Blutstrom in die
Milzvene und weiterhin in die Leber, wo sie dann aufgerollt als Leuko-
zyten erscheinen. Das Milzvenenblut wird natiir.llch stark verunreinigt,
und die Aufgabe der Leber ist es offenbar, fheses Blut zu reinigen.
‘Denkt man sich nun den Fall, daB die Milz b(.ex den a.ndauerqd gestei-
gerten Anforderungen allmiihlich erlabmt und ihrer Aufgabe mch_-tMmehr
vollig gerecht werden kann, so wirdMe;ine baldbs§gxt svtve‘:;rg;gdgu n;x;ie;
bstanzen, die vorher von der Milz verar eit en, r
:irgll'] %;ber zugefiilhrt werden und dort, wenn  eine gsi:tut%f;]dii igi-
scheidung derselben durch die Gallenwege nicht mehr ,

____ _No. 20

ziindliche Reize hervorrufen. Diese Reizung muB sich natiirlich in der
Umgebung der Pfortaderkapillaren geltend machen.“

Wenn also der Milztumor bei der Leberzirrhose der Ausgangs-
punkt des gesamten Krankheitsbildeg ist, so ergibt sich damit eine
Identitdt mit der Pathogenese der Bantischen Krankheit. In beiden
Fillen handelt es sich um eine primére Schidigung der Milz durch ein
Gift, welches durch das Blut, und zwar wahrscheinlich vom Darm aus
zugefiihrt wird. Als solche Gifte kennen wir bisher den Alkohol, das

Malariagift, das Syphilisgift; es gibt aber mdglicherweise auch noch
endogene Toxine, die ihrem

Wesen nach uns bisher noch nicht bekannt
sind, aber vom Darm aus zur Resorption gelangen und die Blutbildung
in der Milz schidigen.

Den gleichen Gang der Krankheitscntwicklung und Ausbreitung
hat Banti fiir die Entstehung seines Symptomenkomplexes angenommen,
und als Beweis fir die Richtigkeit dieser Hypothese liegt die von
Banti aufgefundene Tatsache einer ganz spezifischen Erkrankung der
Milzvene unwiderleglich vor, welche eben dasjenige Gefifl ist. das
die Verbindung zwischen Milz und Leber herstellt. Es handelt sich
da um eine exquisit sklerotische Erkrankung der Intima, wie man sie
bei Atheromatose der GefiBie zu finden gewohnt ist. Es bleibt abzu-
warten, ob sich shuliche GefdBerkrankungen nicht auch bei der Leber-
zirrhose nach genauerer Untersuchung finden werden.

Das krankmachende Gift kann vom Darm her entwedcr direkt
und gleichzeitig Milz und Leber schadigen oder, was wahrscheinlicher
ist, wie eben auseinandergesetzt. crst von der Milz aus sekundar in
die Leber eindringen. Wie dem aber auch sei. die Voraussetziing
scheint doch unerliBlich, daf der Darm die Ursprungsstitte der Gift-
bildung oder wenigstens der Giftaufsaugung ist. Dieser Anffassung
gemil hat Senator auch fir die Bantische Krankheit den Ausgangs-
punkt im Verdauungskanal gesucht und sich zur Stiitzc dieser An-
nahme auf seine Beobachtungen gestlitzt, daf} die von dieser Krankheit
Betroffenen sehr haufig im Beginn und noch vor der nachweisbaren
Milzschwellung an gastrointestinalen Symptomen verschiedenster Art
leiden — eine Angabe, die freilich einstweilen noch in ‘Widerspruch
zu der Mitteilung Bantis steht, da} erst im zweiten oder dritten
Stadium der Krankheit Strungen der Magen- und Darmfunktionen
auftreten, welchen er keine pathogenetische Bedeutung beizulegen ge-
neigt scheint.

i Wenn im Vorstehenden der Nachweis gelungen sein sollte, daf bei
der Bantischen Krankheit in gleichcr Weise wie bei der gewdhnlichen
Leberzirrhose der Milztumor sowohl das Primire als auch das Wesent-
liche und Charakteristische in der Krankheitsentwicklung ist, so f’fi,llt
jede grundsitzliche Diffcrenz in der Auffassung der beiden Kl:ankhext:%-
zustinde. DerFall derLeberzirrhose hitte nir die Eigenheit fiir sich, daf3 in
einem Teil derartiger Erkrankungen die Milzaffektion auf.einer gewiss.en
Hohe der Entwicklung stehenbleibt und im Krankheitsbx}@e zuriicktritt
gegeniiber der Lebererkrankung, welche ihrer .pathologxs.chen I.‘Iatur
nach eine durchans gleichartige ist, nimlich eine chronische .mter-
stitielle Bindegewebsneubildung, ausgehend von einer Hyperplasxe d.es
interalveoliren Gewebes. In der Eigenart des Leberbaues ist es hin-
reichend begriindet, daf§ die seknnddren Schrumpfungsprozesse schnell
zu standc kommen und hauptsichlich in die Augen fallen. ]

Man koénnte auf Grund der vorstchenden Erwigung da.hm.ge-
langen, den gesamtcn Krankheitsprozefl, um den _es sich bei bexd(.en
Affektionen handelt, als eine Fibrosis oder Fxl.)rod.egenerawo
lienalo-hepatica zu bezeichnen, bei der bald die Mllz,. ba.ld (!1e
Leberverinderungen iiberwiegen, je nachdem das Krankheitsgift sich
hauptsiichlich in der Milz in seiner Wirkung erschtpft oder von dort
aus auf dem Wege der Milzvene sich weiter Verbrexyet. Im letzteren
Falle tritt die primire Milzerkrankung hauptsachlich (.iann in den
Hintergrund, wenn die sekundire Lebererkrankung 1hr.ersexnts zu lokalen
Symptomen durch Stauungen im Pfortaderwyrzelgebxet fiihrt, welche
mit dem Wesen der eigentlichen Krankheit nichts mehr zu tun haben.

Gegen die Berechtigung der Identifizierung 'der beiden Erl.(ran-
kungen ist nur ein Einwand moglich: daB n%imh.ch na.ch fien pxsllllcr
vorliegenden histologischen Untersuchungen B.antxs, die mzw}xls% en
durch Borissowa eine Bestitigung und Erweiterung erfahren ha gn.,
die Art der Milzerkrankung eine Wes?ntlxch andere sei, af-ls dex
der gewd&hnlichen Leberzirrhose, wie sie oben nach den Be 1111]{ en
Oestreichs geschildert worden ist. Bei .letzterer be.stehftl, 'um lm.‘z
zu wiederholen, ein weicher Milztumor, bedingt durcl} eine )pirg af:ée
des Organs, zu der 6fter sekundir eine mehx: oder. minder b(.escdr n ee
bindegewebige Entwicklung des Stromas hinzutritt. Banti dagegen
hu: ingseineng Fillen gar keine Verinderung der Milzpulpa beobachtet,
s:ndem nur eine so hochgradige Bindegewebsverdickung der Trfib%kely
daB er die charakteristische Verﬁ,nderupg des Mxlzgewebes. m]lgtf edm
tibrigens barbarischen Worte ,Fibroadenie® bezeichnet — ein Be 1:11:3,
der in annihernd #hnlicher Form von Borissowa bestitigt worden
is(zr (lil:er tibrigens in den Blutkapillaren der Leber sehr zahlreich jene
groyﬁen Zellen der Milzpulpa gefunden hat, V\{elche: wie ?gﬁgnel::gh;té
auch bei der gewdhnlichen Leberzirrhose die Acini an

zur Atrophie bringen. . .
Lebelgziznglclh\::lizrigkei ein Ve%st’&ndnis fiir .eine del‘filrt_lge gnsc??l:iec%(i
primire Verinderung des Milzgewebes zu finden, scheint Banti
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entgangen zu sein; denn er versucht, es durch folgende Erklarung
herbeizufiihren: ,Fast scheint es, als ob das Netz sich verdickte durch
eine Ausscheidung (!) der vorher bestehenden Zellen, und das koénnte
zusammenhingen mit der Theorie, nach welcher die faserige .Inter-
zellularsubstanz des Bindegewebes nicht von einer direkten UJmbildung
der Fibroblasten, sondern von einer Ausscheidung derselben herrihrt®
— eine Erklirung, welche unsere Vorstellung in die durch Virchows
Ingenium anscheinend lingst tiberwundene Humoralpathologie zuriick-
verweist.

Mir scheint doch ein Zweifel an der prim#ren Natur dieser
Bindegewebssklerose berechtigt zu sein! Es sei zunichst erwidhnt, daff
Maragliano (17) behauptet hat, dafl in der Milz zuerst eine Hyper-
plasie simtlicher Pulpaeelemente entsteht, der dann erst die Hyper-
plasie des faserigen Bindegewebes folgt. Alsdann ist darauf hinzu-
weisen, dal} bei simtlichen, uns bisher bekannten, chronisch entziind-
lichen Prozessen in der Milz und asuch bei leukdmischen Milztumoren
im Anfangsstadium sich stets eine zellige Hyperplasie der Pulpa findet,
die dann eine allmdhlich sich entwickelnde Umwandlung des Pulpa-
gewebes zur Folge hat. Die Maschen des Pulpanetzes werden immer
enger und enger, da die freien Pulpazellen durch die neugebildeten
Bindegewebsfasern bedringt werden. Fast niemals vermifit man auch
bei solchen chronischen Milztumoren eine Hyperplasie der Malpighi-
schen Korperchen, und wie sollte die Sklerose derselben in den Fillen
Bantis anders zu stande gekommen sein, als durch eine vorauf-
gegangene zellige Hyperplasie derselben?

Es ist deshalb kaum anders denkbar, daB die ,Fibroadenie“
Bantis nur das Spatprodukt einer Entziindung ist, deren hyperplasti-
sches Anfangsstadium nicht znr Beobachtung gelangt ist.

Zum Vergleiche muf} ich noch die Fille Chiaris hier heranziehen,
welcher bei seinen, den Idllen Bantischer Krankheit so tduschend #hn-
lichen Beobachtungen, welche auf hereditdrer Lues beruhten, in der
Milz stets Hyperplasie der Pulpa und Bindegewebsvermehrung neben-
einander fand, ferner die interessante Beobachtung Marchands in
seinen syphilitischen Fillen, dal} sich in der Leber reichlich neugebil-
detes Bindegewebe fand, das aber nirgends von jungen Zellen umgeben
war, wie das bei der gewdhnlichen Zirrhose der Fall zu sein pilegt.
Es gibt also offenbar mannigfache, bisher noch nicht gentigend bekannt
gewesene Modifikationen in der Entwickelung solcher fibroser Paren-
chymdegenerationen. Dafl die ,Fibroadenie“ der Milz nichts Charak-
teristisches fiir Bantische Krankheit ist, beweist die Tatsache, da8
Marchand genau denselben mikroskopischen Befund in der Milz auch
bei seinen syphilitischen Fillen hatte!

Banti hat das Verdienst, auf diese seltenere Form der zirrho-
sen Erkrankung der zum Gebiete der Pfortader gehérigen Unter-
leibsorgane hingewiesen und dadurch die klinische wie die patho-
logische Forschung auf diesem Gebiete reich befruchtet zu haben.
Aber die Berechtigung zu einer neuen Nomenklatur ,Bantische Krank-
heit“ scheint mir nach dem gegenwirtigen Stande unserer Kenntnisse
dariiber sachlich ebensowenig anzuerkennen, wie die Existenz eines
besonderen Krankheitstypus ,Splenomegalie mit Leberzirrhose.

Ob das Schwinden des Aszites nach der Milzexstirpation in Fillen
Bantischer Krankheit, selbst wenn es sich als ein dauerndes erweisen
sollte, wirklich als ,Heilung“ aufzufassen ist, bleibt abzuwarten.
Vielleicht handelt es sich doch nur um die giinstige Wirkung einer
durch die Operation herbeigefithrten stirkeren Kollateralvenenentwicke-
lung, wie der eine interessante Fall Marchands vermuten lilit. Es
dirfte sich empfehlen, den Versuch einer Milzexstirpation auch bei
gewdthnlicher Leberzirrhose mit Aszites zu machen!
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