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I.

Uber ,,Systemerkrankung® und Tumorbildung der blut-

bereitenden Organe.
(Zugleich ein Beitrag zur Myelomfrage.)
(Aus dem Pathologischen Institut des Stadtkrankenhauses Friedrichstadt zu Dresden.)

Von

C. W. G. Mieremet (Utrecht).

Wenn man die spezifischen Elemente, die entweder als solche im normalen
Blut kreisen oder sich in den als blutbildende Gewebe geltenden Organen sowie
in den zerstreut liegenden, diesen Organen gleichzustellenden Apparaten auffinden
lassen, mit ihren als Vorstufen zu bezeichnenden Mutterzellen (sei es, daf diese
letzteren im Blut kreisen oder auf der Stelle ihrer Genese beschrinkt bleiben) als
ein ,,Gewebe* zusammenfaBt, das iiber mehrere Organe verteilt ist, so kann man
fiir dieses Gewebe die Moglichkeit der Existenz verschiedener pathologischer Ver-
anderungen konstruieren, unseren Kenntnissen der krankhaften Vorgidnge an
anderen Geweben entsprechend. Von Anfang an soll man aber bedenken, daB
dieses ,,Gewebe‘, wenn diese Bezeichnung hier erlaubt sei, sich in verschieden-
artiger Weise iiber unseren Korper verteilt findet, und zwar trifft man es zum
Teil in gewissen Organen, deren wichtigste Aufgabe wahrscheinlich in der Pro-
duktion der betreffenden Elemente besteht (Lymphdriisen, Milz, Knochenmark),
teils wird es mehr oder weniger diffus zerstreut in Organen gefunden, denen man
eine andere Funktion als spezifische zuschreiben muf (z. B. Lymphknitchen-
apparat des Darms; die mikroskopisch sichtbaren Lymphozytenherdchen, auf
deren Anwesenheit in den verschiedensten Geweben und Organen Ribbert,
Arnold u. a. hingewiesen haben), und drittens stellt es als in den BlutgefaBen
kreisende Zellen mit dem Plasma das Blut zusammen.

Wenn wir auch wissen, daB die Lymphozyten z. B. aus den Lymphdriisen
durch Ubertreten in die Lymphsinus und in die Blutkapillaren dem stromenden
Blute iibermittelt werden, und wenn wir auch annehmen diirfen, daB in dem
Knochenmark bestimmte Zellen aus den Maschen des Stiitzgewebes, in denen sie
sich finden, in die BlutgefiBe iibertreten, so ist es uns einstweilen noch unbekannt,
warum nicht alle in den blutbereitenden Organen aufzufindenden Zellarten nor-

Virehows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 219. Hit. 1. 1
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maliter im kreisenden Blut angetroffen .werden, und auf welchen Mechanismus
diese Auswahl zuriickzufiihren ist.

Ich machte besonders auf diese Liicke in unseren physiologischen Kenntnissen
schon hier aufmerksam machen, weil man bei Erkliarungsversuchen von patho-
logischen Prozessen und bei Vorschligen zur Unterscheidung verschiedener Pro-
zesse voneinander sich sowohl auf die normale Anatomie (bzw. Histologie und
Zytologie) als auf die normalen physiologischen Vorginge stiitzen soll. Und ich
glaube, daB gerade unsere Unkenntnis des oben angedeuteten Mechanismus eines
der groBen Hindernisse bildet zum rechten Verstindnis der vielférmigen, die blut-
bereitenden Organe betreffenden pathologischen Verinderungen.

Es ist uns nur bekannt, daB unter normalen Verhiiltnissen im Blut eine inner-
halb gewisser Grenzen wechselnde Zahl von bhestimmten Elementen gefunden wird,
und daB gewisse andere Zellarten sich normaliter nur in den blutbereitenden Or-
ganen finden und nicht ins kreisende Blut iibertreten.

Auch kennen wir das Auftreten von in normaler Weise nicht im Blute kreisen-
den Elementen in der Blutbahn sowie die Verinderungen in der absoluten Zahl
und in den relativen Verhiltnissen der normaliter im Blute aufzufindenden Zellen
zusammengehend mit makroskopisch und mikroskopisch wahrnehmbaren Ver-
inderungen an den blutbereitenden Organen.

Warum aber die letzteren auch bestehen konnen, ohne daB im Blut eine
parallel gehende Veranderung der Zusammensetzung anfzufinden ist, und warum
unter normalen Umsténden das Blut eine uns bekannte Zahl von bestimmten
Blutkorperchen aufweist und nicht ein anderes quantitatives oder qualitatives
Bild zeigt, ist bis jetzt nicht aufgeklirt, ebensowenig wie der Grund, aus dem die
iibrigen in den blutbereitenden Organen sich findenden Elemente nicht im nor-
malen Blut gefunden werden.

Aber es gibt noch mehrere Schwierigkeiten, die unseren Klassifikationsver-
suchen im Wege stehen. So sind unsere Kenntnisse betreffs der Atiologie dieser
die spezifischen Elemente der blutbereitenden Organe betreffenden Krankheiten
noch #uberst gering. Und nur diejenigen Prozesse, die die spezifischen Zellen
betreffen, kommen hier im Rahmen unserer Betrachtungen in Frage, wihrend ich
alle auf die Elemente des Gefi- und Stiitzgewebes der blutbereitenden Organe
zuriickzufithrenden Prozesse ausschalten michte, weil ich sonst den Rahmen der
hier zu besprechenden pathologischen Vorginge iiberschreiten wiirde. (Das sind
also Entziindungsprozesse, bei denen Veréinderungen in der Anordnung der spe-
zifischen Elemente erst eine sekundire Stelle einnehmen, sowie Geschwulstbildun-
gen, die vom Binde- oder Knochengewebe selbst ausgehen.)

Man darf natiirlich a priori die Moglichkeit annehmen, da8 ,,hyperplastische*
Prozesse sich am spezifischen Gewebe einstellen konnen, und ebenso ist die Moglich-
keit anzuerkennen, daB cine ,,echte Tumorbildung*, eine echte gut- oder bisartige
blastomatise Wucherung sich, von den spezifischen Elementen ausgehend, ent-
wickeln kann,
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Aber hier begegnen wir noch einer dritten Schwierigkeit bei unseren Be-
trachtungen. Diese besteht wohl darin, dal der Begriff ,,Tumor* an und fiir sich
schon deshalb nicht so leicht zu umschreiben ist, weil wir hinsichtlich der Atiologie
noch vollkommen im Dunkeln sind. Dazu kommt fiir die Organe, die wir hier
zum Gegenstand unserer Erwégungen gewahlt haben, noch das eigenartige Ver-
hiiltnis zwischen diesen und dem kreisenden Blut, wodurch es noch viel schwieri-
ger ist, festzustellen, welche Anforderungen man einen diese Organe betreffenden
ProzeB stellen soll, damit man ihm den Namen ,, Tumor* beilegen kann.

Zur eventuellen Einreihung in eine dieser Kategorien kommen die folgenden
Krankheiten in Betracht, die teils als ,,Systemerkrankungen* (zur Unterscheidung
von Tumoren), teils als gutartige, teils als bisartige Tumoren aufgefaBt werden
und die man im allgemeinen unter dem Namen ,,Leukimie‘, ,Pseudo-* oder
»Aleukdmie*’, ,,Myelom®, ,Lymphosarkom® und ,,Chlorom* begreift,
wihrend man dabei aligemein einen Unterschied zwischen lymphatischen oder
lymphozytiren und myeloischen, myelozytiren Formen macht.

Ich michte meine Betrachtungen an die Beschreibung eines Falles, der im
Friedrichstidter Krankenhaus zur Sektion kam und wo die Sektionsdiagnose
»diffuses Myelom“ gestellt wurde, ankniipfen.

Ich teile zuerst die Krankengeschichte mit, fiir deren Uberlassung ich Herrn
Professor Dr. Arnsperger meinen Dank ausspreche.

Krankengeschichte.

P. St.-Schn., 57 Jahre alt. Arbeiterinvalidenehefrau. Aufnahme 18. VI. 1913.

Anamnese: Pat. will friiher ganz gesund gewesen sein, hat niemals einen Ausschlag gehabt.
Drei normale, keine Fehlgeburten, Der Mann ist Invalide, leidet an Nabelbruch und an den
Nerven, kann schlecht laufen. )

Von November 1912 bis Februar 1913 ist sie in augenpoliklinischer Behandlung gewesen.
Der Augapfel war angeblich stark aus der Augenhohle herausgetreten und stand fest. Pat. konnte
nur nach unten sehen, sonst keine Bewegung mit dem rechten Auge ausfithren. Sie sei mit Rintgen-
strahlen untersucht und dabei festgestellt worden, daB eine Offnung im Knochen vorhanden, die
Augenhihle erweitert sei. Sie bekam graue Quecksilbersalbe zum Einreiben (dreimal wiederholt)
und drei Flaschen Jod. I

Das Auge sei wieder ganz gut geworden, sie sei aber schon wihrend der Kur und spiter noch
mehr abgemagert und habe sich sehr schwach gefiihlt. Seit Februar heftige Schmerzen im Kreuz,
in der Gegend der unteren Rippen. Sie kann schlecht sitzen und ohne Stiitze nicht gehen.

Von augendrztlicher Seite wird mitgeteilt, daB Pat. vom 9. XIIL 1912 bis zum 14. IV, 1913
wegen einer ganz erheblichen Dislocatio bulbi nach rechts unten, verbunden mit starker Protrusio
behandelt wurde. Fiir einen Tumor orbitae war ein Anhaltspunkt nicht vorhanden. Genauere Unter-
suchung der Nebenhthlen der Nase ergab nichts Positives. Obwohl sonstige Zeichen von Lues nicht
vorhanden waren, machte das ganze Bild den Eindruck einer Periostitis (gummosa ?) in der Orbita.
Dementsprechend wurde eine antiluetische Kur eingeleitet, in deren Verlauf eine ganz erstaunliche
Besserung eintrat. Die Wassermannsche Reaktion war negativ. Im April 1913 waren Ver-
anderungen irgendwelcher Art (auBer Myopie) am Auge nicht mehr zu bemerken.

Status: MittelgroBe Frau mit reichlichem Panniculus adiposus. Schlaffe Haut und Mus-
kulatur. Sehr blasse Gesichtsfarbe. Schleimhdute blaB. An der linken Halsseite und links unter-
halb der Clavicula lebhafte Pulsation sichtbar und fiihlbar. Démpfung iiber dem oberen Teil
des Sternums. '

11
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Cor: Herzaktion regelmifig. Dimpfung nach links etwas vergrifert. Systolisches Geriusch.

Pulmones: Links oben leichte Schallabschwiichung.

Nervensystem: Pupillen gleich weit, reagieren auf Licht und Konvergenz. Lebhafter
Nystagmus beim Blick nach rechts, nur wenig beim Blick nach links. Der rechte Bulbus bleibt
beim Blick nach oben etwas zuriick. Sonst alle Bewegungen frei. Facialis intakt, auch sonst
keinerlei Paresen am Korper nachzuweisen.

Pat. kann sich sehr schlecht aufrichten und im Bett schlecht sitzen; hesser, wenn sie die
Beine aus dem Bett heraushiingen liBt. Patellarreflexe +. Achillesreflex +. Kein Babinski.
Kein Oppenheim. Kein Romberg. Kein Intentionstremor. Pat. kann ohne Stiitze nicht gehen,
weil das ,,Kreuz das nicht aushilt. Wenn sie beide Hinde auf die Oberschenkel stiitzt, kann sie
gehen, der Gang zeigt nichts Besonderes. Die Wirbelsiule ist beim Beklopfen nicht besonders
empfindlich. Bewegungen in beiden Hiiftgelenken frei und nicht schmerzhaft. Kein Ischias-
phinomen. Die Beine kinnen in den Hiiften ziemlich stark hyperflektiert werden. Eine Atrophie
der Riickenmuskulatur ist micht nachweisbar.

20. VI, Urin enthélt eine Spur Albumen. Im Sediment ziemlich reichlich Leukozyten,
vereinzelt hyaline Zylinder mit einzelnen Leukozyten besetat.

Blutdruck 120. Wassermann negativ.

23. VI. Auffallend andmisches Aussehen. Im Blut 35 %, Himoglobin. 2860 000 Erythro-
zyten. 10 000 Leukozyten. Index 0,5. Im Ausstrich Poikilozyten, Anisozytose. Wenig kern-
haltige rote Blutkérperchen.

Augenbefund: rechts etwas Exophthalmus. Beweglichkeit gut; keine Doppelbilder. Etwas
Nystagmus bei extremem seitlichem Blick (nicht zu verwerten!). Gesichtsfeld normal, Achilles
reagieren normal. Vielleicht Gumma vom Orbitalknochen (wahrscheinlich oben!).

Injektionen mit Natriumkakodylat,

26, VI Pat. kann schlecht im Bett sitzen, weil sie angeblich Schmerzen im Kreuz hat.
Soll nachmittags im Lehnstuhl sitzen, fiihlt sich dabei viel wohler.

28, VI. Heute geht Pat. anfrecht ohne jede Stiitze durch den Saal. Gang nur langsam,
nicht pathologisch. Aufsitzen im Bett geht noch schlecht.

10. VII. Salvarsan 0,2.

21, VIL. Blutuntersuchung: Hamoglobin 40 %. Rote Blutkirperchen 1400 000. Index 1,4.

24, VII. Salvarsan 0,2.

27. VIL. Beide Salvarsaninfusionen (0,2—0,3) werden gut vertragen; etwas Erbrechen.
Krankheitsverdacht: pernizigse Andmie auf luetischer Basis, Wassermann wieder negativ.

1. VIIL Im Zustand keine Anderung. Zunehmende Kachexie.

2, VIII. Hiamoglobin 45%9. Erythrozyten 1624 000. Index 14.

14. VIII. Hamoglobim 359,. Erythrozyten 2 090 000. Index 0,8,

Weife Blutzellen: multinukleire 45 %, eosinophile 0. Kleine Lymphozyten 34 9%, groBe
Lymphozyten 17 9, (zusammen 51 %,). Myelozyten 1 %,. Ubergangszellen 3 9.

Keine stirkere Poikilozytose; Erythrozyten sind aber schlecht firbbar.

18. VIII. Salvarsan 0,3.

20. VIIL Salvarsan gut vertragen.

25. VIII. Hamoglobim 45 9, rote 1072 000, weiBe 7600. Index 22,

30. VIII. Untersuchung auf Bence-Jonessche Eiweilkirper stets negativ.

4. IX. Linkes Bein kann im Hiiftgelenk aktiv nicht vollkommen gebeugt noch adduziert
werden (Ileopsoas). Gang dadurch sehr behindert, klappend. Patellarreflex links vielleicht
lebhafter als rechts. Beiderseits aber +. Achillessehnenreflex schwer auslosbar. Babinski —.

Sonst Motilitét regelrecht in Bein- und FuBgelenken. Keine Sensibilititsstérungen.

6. IX. Starke Gewichtsabnahme in letzter Zeit.

Rontgenbild vom Becken: gleichmiiBige Aufhellung des Knochens. Corficalis so hell wie
das Mark. Keine Tumorherde zu sehen. (Osteomalazie??)
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9. IX. Hamoglobin 50 %,. Rote Blutkrperchen 1320000. Index 1. WeiBe Blutzellen
9000. Von diesen waren 51 9, multinulleiire, 0 eosinophile, 0 basophile. 409, Lymphozyten
{6 9% groBe und 42 %, kleine). 1/ Ubergangszellen.

13. IX. Salvarsan 0,3.

15. 1X. Zunehmende Kachexie.

24. IX. Hamoglobin 47 %, ; rote 2 705 000, weiBe 10 500.

26. IX. Salvarsan 0,3.

30. IX. Exophthalmus deutlicher am rechten Auge, besonders am Morgen hervortretend.
Keine Pulsation. Uber der Aorta nach rechts leichte Verbreiterung. 1.Ton klappend, 2. Aortenton
unrein. Pulsus celer. Blutdruck 135.

1. IX. Untersuchung auf Bence-Jonessche EiweiSkorper fillt stets negativ aus.

6. X. Geringes Rasseln iiber dem rechten Unterlappen. Atemnot. GroBe Schwiche.
Wenig Husten. Temperaturanstieg auf 38°. Puls frequent.

8. X. Unter zunehmendem Verfall Exitus letalis.

Was die angewandten Medikamente betrifit, finde ich erwihnt, daB auBer der Injektion von
Natriumkakodylat und von Salvarsan noch einige Zeit Arsenik gegeben wurde und im letzten
Monat Kalziumlitat bzw. Kalzinmphosphat. Das Kérpergewicht, das bei der Auinahme 100 Pfund
betrug, war einen Monat vor dem Tode bis auf 84 Pfund zuriickgegangen, und die Kachexie nahm
bis zum Tode noch zu.

Die Temperatur war abends nur selten héher als 37° (und dann nur einige Zehntel), erreichte
einmal 37,99, und stieg 2 Tage vor dem Tode bis 38,3° an, um dann wieder auf 37° zu sinken.

Die klinische Diagnose lautete: Tumor in abdomine. Osteomalazie? per-
niziise Animie? Gumma der Gehirnbasis. Lungeninfarkt. Lungenddem.

Ich schlieBe hier direkt den pathologisch-anatomischen Befund an. Die Sektion
wurde etwa 24 Stunden nach dem Tode vorgenommen.

Weibliche Leiche, mittelgroB. MiaBig reduzierter Emahrungszustand. Blasse Haut. Keine
Totenflecke. Rechtsseitiger Exophthalmus. Fettgewebe atrophisch, zitronengelb. Muskeln glasig
graurot bis braunrot.

Kopischwarte ohne Besonderheiten, Schideldach kompakt; wenig Diploe. Hin und
wieder rotlich erscheinende Stellen, die grauritliche weiche Massen bis zu KirschgroBe enthalten.
Die Corticalis ist an diesen Stellen verdiinnt. Im Orbitaldach sind diese tumorartigen
Massen durch die untere Decke durchgebrochen, haben den Inhalt der Orbita verdringt, so daB
das Auge nach auBen stark hervorspringt. Der Tumor der Orbitalhhle ist etwa walnuBgroB.

Die harte Hirnhaut zeigt normalen Spannungsgrad, ist durchsichtig und an der Innenseite
glatt und spiegelnd. Sinus miaBig mit Blut gefiillt. Die weichen Hiute sind durchsichtig, zart,
mittlerer Blutgehalt. Die GefiiBe an der Hirnbasis sind zart. Die kleineren o. B. Das GroBhirn
ist blaB, von guter Konsistenz und ohne Herde, Die Gehimhohlen enthalten klare Fliissigkeit
und sind von glattem Ependym ausgekleidet.

An den iibrigen Gehirnteilen auch keine Abweichungen.

Das Riickenmark weist keine Besonderheiten auf.

Das Zwerchfell reicht beiderseits bis in den 4. Interkostalraum,

Im vorderen Mediastinum findet sich miBig entwickeltes Fettgewebe.

Der Herzbeutel liegt in Kleinhandtellergrifie vor. Thymus nicht mehr vorhanden. Das
Brustfell ist glatt und spiegelnd. Die beiden Bldtter des Herzbeutels ebenso. Das Herz ist
etwas grofer als die Faust der Leiche, schlaff; in den Hihlen miBige Mengen fliissigen Blutes und
einige gelblich gallertige Speckhautgerinnsel. Der Klappenapparat ist zart, intakt. Herzohren frei.
Foramen ovale geschlossen. Muskulatur schlaff, braunrot mit lehmgelben Flecken, etwas getriibter
Glanz. Die Koronararterien sind besonders in ihren Anfangsteilen verdickt, mit gelblichen Ein-
lagerungen, jedoch nur miéBig, ohne Beeintrichtigung des Lumens. Aortenbogen und Aorta
thoracica zart.
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Mundhohle, Rachenorgane und Speiserdhre sind ohne Besonderheifen.

Am Kehlkopf findet sich ein starkes Odem der Epiglottis und der aryepiglottischen Falten.
In der blaBgrauen Kehlkopfschleimhaut graurdtliche prominente unregelmifBige Bezirke, be-
stehend aus markigen, grauroten, aus den stark kalkhaltigen Knorpeln herauskommenden tumor-
artigen Massen.

Schilddriise o. B. Epithelkorperchen leicht vergroBert.

Halslymphdriisen zum Teil miBig vergroBert, blaBgrau oder anthrakotisch, weich.

Die Lungen sind blaB, gut lufthaltig, ohne Herde. Nur im rechten Unterlappen ist die Kon-
sistenz vermehrt, der Luftgehalt vermindert, die Farbe granrot bis dunkelrot. Auf Druck quillt
reichlich Blut und wenig triiber Saft hervor. An den Lungengefifien und an den Bronchien keine
Abweichungen. Die Bronchialdriisen sind anthrakotisch, teils mifig vergroBert.

In der Bauchhidhle findet sich kein fremder Inhalt. Das Peritoneum ist glatt und
spiegelnd. Diinndarmschlingen méBig, Dickdarm etwas stirker gebliht. Colon sigmoideum
und Rektum eng durch Kontraktion der Wandmuskulatur.

Die Milz ist um das Zweifache vergroBert. Rand gekerbt. Konsistenz eher etwas ver-
mindert. Farbe ritlichgrau. Undeutliche Zeichnung. Leicht getriibte Pulpa.

Nebennieren: Hellgelbliche Rinde. Mark wenig entwickelt, mehr braunlich.

Beide Nieren von normaler GroBe. Kapsel leicht abziehbar. Oberfliche glatt, rotlichgran
bis blaBgrau. Nur die Venae stellatae stark injiziert. Mark und Rinde von entsprechender Breite,
etwas triib, jedoch deutlich gezeichnet. Harnleiter ohne Besonderheiten. In der Harnblase
findet sich ein wenig Urin, in dem Albumen, aber keine Bence-Jonessche EiweiBkorper nach-
zaweisen waren.

Duodenum o. B. Im Ductus choledochus ein halbkirschkerngroBer dunkelgriiner, kanti-
ger, nicht obturierender Stein. Galle hellgelblich, triib. Schleimhaut triib, grau, geschwollen,

Magen dilatiert, Schleimhaut triib, durchsichtig.

Im unteren Ileum blaBgraue Gdemattse Schleimhaut.

Wurmfortsatz o. B.

Die Schleimhaut des Diekdarms ist leicht 6dematds. Im Colon sigmoideum zahlreiche
kleine Divertikel, zum griBten Teil mit Kotsteinen gefiillt.

Leber: weich, gelbbraun, Zeichnung undeutlich. Graue, follikelartige Einsprengungen.
Um die Porta im Zentrum der Azini dunkelrote Farbe. Gallenblase atrophisch, verdickt, aus-
gefiillt von einem iiber haselnuBgroBen Cholesterinstein und einem kirschgroBen Bilirabinkalkstein.
Piortader frei.

Bauchspeicheldriise und Mesenterium weisen keine Besonderheiten auf.

An beiden Seiten der Bauchaorta miBig geschwollene, blaBgraue, weiche
Lymphdriisen.

Intima der Bauchaorta ldBt gelbliche Platten durchschimmern, teils ist sie atheromatds
zerfallen. Eines der atheromatisen Geschwiirchen ist schwarz gefirbt.

KuBere Genitalien ohne Besonderheiten. Die Scheidenschleimhaut ist glatt, blaBgrau.
Im Uterus finden sich multiple, bis iiber haselnuBgroBe, derbe, intramurale Knoten.

Die Ovarien sind atrophisch, derb, mit gefurchter Oberfliche.

Die Eileiter und Mutterbdnder zeigen keine Abweichungen.

In den untersuchten Knochen (Femur, Tibia, Fibula, Wirbelsiule, Beckenknochen, Ster-
num, Rippen, Clavieula, Scapula, Humerus) graurtliche, tumorartige Massen, die an der 4. linken
Rippe nach dem Pleuraraum, an der rechten Beckenschaufel nach auBen vordringend in die
Glutdalmuskulatur durchgebrochen sind. Auch an der 2. linken Rippe eine plattere Auftreibung.
Der Tumor an der Beckenschaufel ist etwa faustgroB. In den spongitsen Knochen sind die Knochen-
spangen groBtenteils verschwunden, wodurch eine groBe Briichigkeit, zum Beispiel an den Rippen,
entstanden ist, aber auch die Corticalis der Rihrenknochen ist atrophisch und briichig. Zum
Beispiel ist der linke Humerus im Collum anatomicum postmortal frakturiert. Im rechten Knie-



7

gelenk ist der Knorpel der Tibia, des Femurs und der Patella an den Belastungsstellen usuriert
und abgeschliffen.

Die Sektionsdiagnose lautete: Diffuses Myelom. Diffuse Infiltration
samtlicher Knochen. Durchbruch der Geschwulstmasse durch das Orbitaldach
mit Verdringung des Bulbus rechts. Durchbruch durch die linke Beckenschaufel.
Bronchopneumonie im rechten Unterlappen. Fettige Degeneration und braune
Atrophie des Herzfleisches. Geringe Koronarsklerose. Steine in Gallenblase
und im Choledochus. Cholezystitis. Chronische atrophierende Cholangitis.
Divertikel im S romanum (multipel). S chwellung der Bronchial-,
Hals- undretroperitonealen Lymphdriisen. Odem des unteren Ileums.
Uterusmyomata. Atrophie der Ovarien. Magenkatarrh. Geringe VergréBerung
der Epithelkorperchen. Lipoidreiche Nebennieren. Arthritis deformans in-
cipiens. MilzvergréBerung.

Nihere Beschreibung der Knochenverinderungen:

Femur: AuBerlich normale Konfiguration. Keine Auftreibung und Deformierung. Der
kopf fithlt sich fest an. Die Schnittfliche zeigt auch festes Knochengewebe. Farbe ein wenig
ritlich.

Schon im Halse findet sich das weichere ,gelblichglasige Gewebe, das sich ununterbrochen
in die Diaphyse fortsetzt und hier mit roten Stellen abwechselt, welche beide farbenverschiedene
Stellen allméhlich ineinander iibergehen. Das weilgelbliche Gewebe besteht aus scharf um-
schriebenen Knoten. Es finden sich alle Ubergiinge zur diffusen Wucherung. Spongiosabélkchen
sind nicht mehr zu fiihlen. Das untere Drittel der Femurdiaphyse besteht wieder avs blaBritlichem
Mark mit Spongiosabiilkchen, aber darin finden sich kleine, gelbliche Stellen vom gleichen Aus-
sehen wie das Gewebe in der iibrigen Diaphyse. Die untere Epiphyse ist wieder von normaler,
fester Konsistenz, ebenso wie der Kopf. Der Femurschaft (Kompakta) scheint nicht verschmilert
zu sein.

Tibia: Diese ist in viel geringerem Grade veriindert als der Femur, aber in der Diaphyse,
insbesondere im oberen Drittel, finden sich auch Knitchen, wie oben beschrieben, im ritlichen
Mark; die kleineren sind etwa hanfkorngroB, die groBeren etwa erbsengroB. Aber auch hier sind
dieselben nicht scharf umschrieben ; auch fiihlen sie sich nicht so teigig-markig an. Die Kompakta
ist normal. Auch die Konfiguration bietet keine Abweichungen dar.

Fibula: blafritlich. Keine Verinderungen, wie oben beschrieben.

Humerus: Eine Durchwucherung des Marks wie im Femur. Die Epiphysen sind an-
nithernd frei, obschon die obere Epiphyse am Ubergang in die Diaphyse auch schon verindert ist.
Am Humeruskopf ist die Kompakta an einer Stelle sehr diinn. Ein makroskopisch wahrmehmbares
Uberwuchern auf die Umgebung findet nicht statt. Das spongitse Gewebe fiihlt sich weich an,
sieht bunt (weiB-rétlich) aus, und am Collum anatomicum entstand nach dem Tode eine Fraktur.
Im iibrigen Mark ebenfalls ein buntes Bild. Keine schirfer umschriebenen Knoten, aber gelblich-
weibes Gewebe und dunkler rote Stellen wechseln sich ab.

Clavicula: Das sternale Ende ist dick und zeigt auf der Schnittfliche eine diffuse Verande-
rung durch das weiBlichgelbliche, markige Gewebe, das auch in den andern Knochen gefunden
wurde.

Scapula: Im humoralen Ende finden sich wenige kleinere bis hirsekorngroBe, gelbweiBe
Herdchen. Die Kompakta ist nicht verdiinnt oder weich. Eine wesentliche Einschmelzung fehlt,

Sternum: Diffus durchwuchert. Zwar finden sich noch rétliche Stellen im Mark, aber
keine schiirfer umschriebenen. Die Kompakta ist sprode, keine makroskopisch sichtbare Durch-
wucherung derselben.

Rippen: Das Mark ist nicht rot, wie im normalen Zustande, sondern weiBgelblich, wie das
Gewebe in den andern Knochen oder doch wenigstens bunt rotlichweiB. Die Rippen sind sehr
briichig. An der 4. linken Rippe, nahe am vertebralen Ende, besteht eine Auftreibung, etwa
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pflaumengrof. Das Knochengewebe ist hier fast villig verschwunden, aber ein Ubergreifen der
Neubildung auf die Umgebung ist makroskopisch nicht sichtbar. Jedenfalls zieht die Pleura glatt
iiber die Auftreibung hin. Bei niherer Priiparation stellt sich heraus, daB die 3. und 4. Rippe
zusammen mit zwischenliegender Muskulatur zu diesem ,,Tumor* Veranlassung gegeben haben,
obschon die Pleura glatt dariiber hin zog.

An der 2. Rippe ca. 10 em von der Wirbelsiiule entfernt eine kleinere, plattere Auftreibung
ohne Durchbruch in die Weichteile.

Wirbelsaule: Die Wirbelkirper sind alle von dem schon mehrmals beschriebenen Gewebe
durchsetzt; zwar ist die Umwandlung in den Halswirbeln nicht so ausgebreitet wie in den iibrigen
Wirbeln, aber frei ist keiner. Stets finden sich wenigstens Kémchen vom beschriebenen Aussehen.
In den andern Wirbeln ist das Mark fast vollig umgeindert. Umschriebene Knotenform ist
nirgends, eigentlich auch nicht in den Halswirbeln, zu sehen. Aber wihrend man in den Hals-
wirbeln mit dem Messer immer noch deutlich Spongiosabilkchen fithlen kann, ist davon in den
andern Wirbeln, auch im Sacrum, nicht mehr die Rede. Die Corticalis ist verdiinnt, und man
kann sehr leicht an der vorderen Seite mit dem Messer in die Wirbelkorper hineinstechen. Auch
an der Hinterseite ist die Corticalis hochgradig verdiinnt. Das Ligamentum longitudinale scheint
aber nirgends durchwuchert zu sein. Nirgendwo findet sich eine Vorwslbung von Gewebe in den
Wirbelkanal.

Beckenknochen: Mit dem Messer kann man sehr leicht durch das Os ileum von innen
nach auBen hindurchstechen., Die Knochensubstanz ist da fast total verschwunden, der Knochen
zwar verdickt, aufgetrieben, aber nur aus dem beschriebenen markigen Gewebe zusammengesetat,
das bunt aussieht. Man bekommt so den Eimdruck, daf das Markgewebe allmahlich in die um-
gebende Muskulatur iibergeht; aber wenn man die letztere vom Knochen abzulosen versncht, scheint
doch eine grifere Einwucherung nicht zu bestehen.

Das Os pubis ist sehr deutlich vom bekannten Gewebe eingenommen. Die Corticalis ist aber
nicht weich oder briichig.

Schideldach: Dick, wenig Diploe. Rétlich durchschimmernde Stellen, bis zu Kirsch-
groBe. Sie bestehen teils aus gelblichweiBem, markigem Gewebe, teils mit ritlichen Stellen unter-
mischt, teils aus hauptsichlich ritlich aussehendem Gewebe. Die Corticalis ist an diesen Stellen
teilweise verdiinnt. Die Spongiosabilkchen fehlen in diesen Stellen fast vollkommen. Ein Durch-
bruch findet nicht statt.

Schidelbasis: Am rechten Auge auBerhalb des Fett- und Muskelgewebes findet sich eine
walnuBgroBe, tumorartige Zellmasse, buntgefleckt und von der Dura mater als weiller Membran
iiberzogen. Die Zellmasse ist aus den Schiidelbasisknochen nach dem Orbitalinhalt durchgewuchert
und hat diesen verdringt.

Larynx: In den verkndcherten Larynxknorpeln findet sich Knochenmark vom gleichen
Aspekt wie das Gewebe in den andern Knochen. Die Mukosa scheint durchwuchert zu sein. In
ihr findet man graurétliche, prominierende, unregelmiBige Bezirke.

Zur mikroskopischen Untersuchung wurden Ausstrichpriparate vom Leichen-
blut (Schenkelvene) und vom Knochenmark angefertigt und in Methylalkohol fixiert. Firbung
nach Giemsa und nach Pappenheim (May-Griinwald-Giemsa-Doppelfarbung).

In den Blutpriparaten fanden sich Erythrozyten, kleine Lymphozyten, poly-
morphkernige Leukozyten (meist neutrophile, vereinzelt auch eosinophil gekormnte), gréBere rund-
kernige, neutrophil gekérnte Zellen (Myeloblasten) und dergleichen Zellen mit ungektrntem Proto-
plasma (grofe uninukleire Leukozyten, ,,GroBlymphozyten*', Lymphoblasten?, Myeloblasten ?).
Kernhaltige rote Blutkérperchen fand ich nicht.

In den Strichpriparaten des Knochenmarks fanden sich hauptsichlich nackte
Kerne, aber wo die Zellen ihr Protoplasma intakt behalten hatten, waren es Zellen von dem zwei-
bis dreifachen Diameter eines roten Blutkorperchens mit rundem oder sehr leicht eingebuchtetem
Kern, der meistens ein wenig grofier war als ein Erythrozyt, umgeben von einem deutlichen Proto-



9

plasmasaum, welcher ungranuliert und basophil war. In den Kernen 1 oder 2 blaBbliuliche Kern-
kirperchen. Obschon die Zellen nicht alle gleich groB sind, bekommt man doch nicht den Eindruek,
es mit verschiedenen Zellarten zu tun zu haben. Ich michte diese Zellen vorliufig mit dem iiblichen
Namen von ,,grofen uninukleiren Leukozyten* andeuten.

Zur Anfertigung von Schnittpriparaten wurden Stiickchen von den verschiedensten
Organen und Knochen in verschiedener Weise fixiert, und zwar wurden untersucht:

Formolfixation: Femurknochenmark, Beckenschaufel mit angrenzender Muskulatur an
Innen- und AuBenseite, Lumbal- und Sakralwirbel, Tibia, Humerus, Rippen (mit Interkostal-
muskulatur), das Gewebe an der Schidelbasis beim rechten Auge, Milz, Leber, Niere, Herz und
Lunge.

Orthsches Gemisch (Miiller-Formalin): Beckenschaufel mit Muskulatur, Rippen,
Schideldach, Tonsille, Lymphdriise, Milz, Leber, Niere.

Alkoholfixation: Femurmark, Lymphdriise, Milz, Leber, Niere, Lunge,

Sublimatfixation: Femurmark, Lymphdriisen, Milz, Leber, Niere.

Azeton-Luzidol (Szeesi): Knochenmark, Lymphdriisen, Milz, Leber, Niere, Herz.

Teilweise wurden Gefrierschnitte angefertigt, zum griBten Teil Paraffinschnitte.

Gefiirbt wurden die Schnitte mit: Himatoxylin (Delafield)-Eosin, May-Griinwald,
Giemsa, Methylgriin-Pyronin, polychromem Methylenblau, nach Pappenheim (May-Griin-
wald-Giemsa-Doppelfirbung, und zwar die Azeton-Luzidolpriparate), nach Altmanmn-
Schridde und nach Schultze (Oxydasereaktion).

In den Gefrierschnitten des Femurmarks (Formalin) fanden sich bei der Giemsa-
Firbung runde Zellen, die zwei- bis drei- oder fiinfmal die GriBe eines Erythrozyten haben, einen
runden, sich dunkler blau firbenden Kern, in dem man die Chromatinstruktur gut erkennen kann,
und einen deutlichen ungranulierten, basophilen, beliblauen Protoplasmasaum aufwiesen. Der
Kern ist meist ein wenig groBer als ein rotes Blutkdrperchen.

Auch innerhalb der BlutgefiBe finden sich einige solche Zellen, kernhaltige rote Blutkérper-
chen oder andere Zellarten fehlen.

In den Methylgriin-Pyroninpriparaten (Alkoholfixation) sind die Kerne blaugriinlich
und das Protoplasma hellrot gefirbt. Die Kemne enthalten 1 oder 2 blasse Kernkirperchen mit
einem Stich ins Rétliche, teils sind sie auch blaBrot gefirbt. Die Kerne liegen weder im groBen
ganzen exzentrisch, noch weisen sie die sogenannte Radspeichenstruktur auf. Auch der helle Hof
der Plasmazellen fehlt. Zwar liegt der Kern nicht immer gerade im Zentrum der Zellen und besteht
dann eine mehr oder weniger exzentrische Lage desselben, aber die Zellen weisen hochstens nur
eine gewisse beschriinkte Ahnlichkeit mit Plasmazellen auf und sind von diesen gut zu unter-
scheiden. Mit Polychrommethylenblau sind die Kerne ein wenig dunkler blan, das ungranu-
lierte Protoplasma heller blau gefirbt. Das Chromatinnetz ist deuntlich zu erkennen, teils griber,
teils ein wenig feiner, wodurch der Farbenton des Kerns mehr oder weniger tief ist.

In der Milz finden sich keine Plasmazellen (Methylgriinpyronin), aber in diesen und in
den Giemsa-Priparaten scheinen sich in der Milzpulpa die gleichen Zellen, die das Femurmark
zusammenstellen, in geringer Zahl zu finden. Hauptsichlich finden sich die gewohnlichen kleinen
Lymphozyten, aber nicht in Follikeln angeordnet. Von Keimzentren, aus sogenannten Lympho-
blasten zusammengesetzt, wird auch nichts gefunden,

Das Rippenmark (Miiller-Formalin) zeigt ein dem Femurmark dhnliches Bild. In den
Giemsa-Priparaten wieder die ungranulierten runden Zellen (zwei- bis dreimal die GriBe eines
Erythrozyten) mit rundlichen Kernen. Methylgriin-Pyroninpriparate wieder griinlichen Kern
in hellrétlichem Protoplasma. In den Kernen 1 oder 2 blaBrotliche Kernkdrperchen.

Paraffinschnitte:

Femur (Formalin-Himatoxylin-Eosin, Giemsa, May-Griinwald).

Das Markgewebe ist in sehr gleichmiBiger Weise aus ziemlich groBen, runden oder durch
gegenseitige Abplattung mehr polygonalen Zellen zusammengesetzt, die zwei- bis drei-, ja bisweilen
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fiinfmal die GroBe eines Erythrozyten haben, einen deutlichen, gut abgrenzbaren Protoplasma-
saum aufweisen und einen (ausnahmsweise zwei) ungefihr im Zentrum liegenden Kern mit mehs
oder weniger deutlich erkennbarer Chromatinstruktur enthalten. Der Kern hat etwa die GroBe
eines roten Blutkirperchens, ist mitunter auch ein wenig grofer oder kleiner.

AuBer diesen groBen uninukledren Zellen und roten Blutkérperchen werden keine anderen
Blutzellen aufgefunden. Auch Megakaryozyten fehlen villig.

Die groBen Zellen liegen dicht aneinandergereiht. Ein Zwischenstoff ist nur in spirlichen
Fasern zu erkennen. Knochenbilkchen fehlen. In den BlutgefiBen werden auch solche Zellen
gefunden. Speziell wurde auch ein Stiick Femurmark untersucht, das makroskopisch teils aus
dem weiBlichen Gewebe bestand, teils rot aussah und mdglich aus normalem lymphoidem Mark
bestehen konnte. Mikroskopisch stellte sich aber heraus, daB das ganze Priparat aus den oben-
genannten groBen Zellen zusasammengesetzt war (zwei- bis viermal GriBe eines Erythrozyten,
meistens massiges, ungranuliertes Protoplasma; Kerne mit deutlich erkennbarem Chromatinnetz)
Der einzige Unterschied zwischen den makroskopisch verschieden aussehenden Stellen besteht
darin, daB in den roten Partien starke Anhiiufung von roten Blutkorperchen vorhanden ist, die
in den weiBlichen Partien nur in spirlicher Menge gefunden werden. Zum Teil erkennt man prall
gefiillte Kapillaren, zum Teil sind GefiBwiinde nicht zu erkennen.

Auch in den Giemsa-Priparaten besteht zwischen den roten und den weillichen Partien
ein anderer Unterschied als der hier beschriebene.

In den mit Giemsa-Losung (nach Schridde) gefiarbten Priparaten sind die Kerne meist
hellblau, aber auch wohl dunkler blau gefirbt, je nachdem das Chromatin hauptsichlich an dem
Kernrand angesammelt ist oder mehr netzférmig iiber den Kern verteilt ist. Die Chromatinanord-
nung ist immer deutlich erkennbar und ebenso die Kernkéorperchen, die sich 1 bis 3 an der Zahl
finden. Wenn das Chromatin gleichmaBiger iiber den Kern verteilt ist, macht dieser den Eindruck,
dunkler blau gefirbt zu sein als das Protoplasma, aber auch das umgekehrte Verhiltnis findet sich.
Ich will aber bemerken, daB die Dauer der Firbung, Differenzierung usw. auch das Verhiltnis
zwischen dem Farbenton des Protoplasmas und des Kerns beeinflut. Das Protoplasma ist aber
immer ungranuliert. In May-Griinwald-Praparaten (nach Zieler) ist das Protoplasma
blaBritlich oder mehr mit einem Stich ins Blduliche gefirbt und auch wieder ungranuliert. In
den zentral gelegenen oder ein wenig auf die Seite gedringten Kernen mit deutlich erkennbarer
Chromatinstruktur lassen sich ein oder auch wohl zwei Nukleolen nachweisen.

Ganz vereinzelt findet man einige Normoblasten. Granulierte Zellen fehlen. In geringer Zahl
finden sich Zellen, die ein wenig kleiner sind als die oben beschriebenen ; das Protoplasma ist ebenso
gefirbt, aber sie haben einen kleineren, sich sehr dunkel blau firbenden Kern, in dem kaum eine
Kernstruktur zu erkennen ist (farblose Vorstadien der Erythrozyten?).

Tibia (Formalin-Himatoxylin-Eosin, Giemsa).

Es wurde ein Stiickchen Tibiamark untersucht, das makroskopisch teils rot, teils weiBigelblich
aussah. Mikroskopisch stellte die weiBe Partie sich als aus Fettmark bestehend heraus, und die
rote als aus zellreichem Mark zusammengesetzt, mit noch vereinzelten Fettzellen und ziemlich vielen
roten Blutkorperchen. Die Zellen sind hier nicht bloB die grofen Zellen mit rundem Kern und
den oben beschriebenen Eigenschaften, sondern mit diesen finden sich gleichartige Zellen gemischt,
deren Kern zum Teil mebr eingebuchtet ist und deren Protoplasma (Giemsa-Farbung) neutro-
phile oder eosinophile Granulationen enthdlt, Auch granulierte polymorphkemnige Leukozyten
finden sich in miBiger Zahl sowie Normoblasten, deren Protoplasma sich wie das der roten Blut-
kirperchen firbt.

Megakaryozyten, die ich in keinem der andem Préiparate nachweisen konnte, werden hier
gefunden. Mit den Normoblasten zusammen finden sich Zellen mit dunkelgefirbtem Kern, der
fast keine Chromatinstruktur erkennen lift (ungefirbte Vorstufen der roten Blutkérperchen).

Zwischen den Fettzellen des wie Fettmark aussehenden Teils dieses Priiparates finden sich
auch Zellanhdufungen, die hauptsichlich aus den groBen uninukleiren Elementen bestehen.
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Humerus (Formalin-Himatoxylin-Eosin).

Ein Stiickchen, das makroskopisch teils rot, teils gelblichweiB aussah, zeigte mikroskopisch
das Bild, das wir beim Femurmark fanden, und auch hier war der einzige Unterschied zwischen
den makroskopisch verschieden gefirbten Partien in groBeren Erythrozytenanhiufungen in der
roten Partie gelegen. Die KapillargefiBe sind bis ans Endothel von den groBen Zellen umlagert,
aber Einbruch in das Lumen fand sich in den Priiparaten nicht. Die Ansammlungen roter Blut-
korperchen finden sich regellos zwischen den groBen Zellen, ohne daf ein Zusammenhang mit den
BlutgefdBen nachzuweisen ist. Es werden zwei Reste von Knochenbilkchen gefunden, die sich
mit Eosin blaBrot firbten und nur eine schwarzblaue Streifung durch das Himatoxylin aufweisen.

Rippen (Formalin, Miiller-Formalin — zum Teil entkalkt -—, Himatoxylin-Eosin,
Giemsa, May-Griinwald).

Die Spongiosa ist fast ganz verschwunden. In einzelnen Priparaten findet man nur noch
spiirliche Spongiosabalkchen, und von der Corticalis ist nicht viel mehr iibriggeblieben als einige
Bilkchen in der Peripherie des Querschnitts, und diese sind auch in den nicht entkalkten Praparaten
nur teilweise kalkhaltig.

Die Zellen bleiben nicht streng auf das Mark beschrinkt, sondern sie finden sich auch im
periostalen Bindegewebe. Die Zellen sind die gleichen, wie mehrmals beschrieben. Die Intensitit,
in der sich die Kerne firben, ist eine wechselnde, aber immer ist die Kernstruktur erkennbar. Andere
Zellen als diese und Erythrozyten werden nicht gefunden.

Vom Zwischengewebe sind auBer einigen gréberen Bindegewebsfasern mit Gefdfien meist
nur spirliche Fiéserchen zu erkennen.

Die 4. linke Rippe (Formalin-Himatoxylin-Evsin) mit der knotenférmigen Auftreibung
zeigt die gleiche zellige Zusammensetzung. In der Pleura finden sich hier auch die groBen Zellen,
aber sie ist nicht ganz durchwuchert. Das Pleuraepithel liuft in einfacher Schicht iiber die Ober-
fliiche.

Im Knochenknorpelperiost und zwischen den Muskelbiindeln findet sich ebenso die Zell-
infiltration. Das periostale Bindegewebe zwischen der 3. und 4. Rippe ist durchwuchert bei hoch-
gradigem Knochenschwund. Aber obschon man bei makroskopischer Betrachtung den Eindruck
bekam, mit einem durch Ineinanderiibergehen der Wucherungen zweier Rippen entstandenen
Tumeor es zu tun zu haben, findet man mikroskopisch die zwischen den Rippen sich befindende
Muskulatur und das Fettgewebe sehr gut erhalten. Zwar findet, wie oben schon angedentet wurde,
vom Bindegewebe aus eine geringgradige Einwucherung der grofien Zellen zwischen die Muskel-
fasern und zwischen die Fettzellen statt, aber eine Zersttrung dieses Gewebes in der tumorartigen
Auftreibung findet man nicht. Nur finden sich zerstreut liegende, vereinzelte Zellen oder kleine
Zellstreifen bzw. Zellhiufchen im Muskel- und Fettgewebe. Dieses ist aber iibrigens als solches
erhalten geblieben. Die Nerven sind nirgends von den groBen Zellen infiltriert. In den GefiBen
finden sich einige, aber hauptsichlich die gewohnlichen weifen Blutktrperchen.

In den Giemsa-Priiparaten sind die Zellen auch wieder ohne Ausnahme ungranuliert. Die
Intensitit, mit der die Kerne sich fiirben, ist eine wechselnde, so daB man den Eindruck bekommen
kinnte, es mit verschiedenen Zellarten zu tun zu haben. Die Kernstruktur ist aber immer recht
gut zu erkennen. In den heller aussehenden Kernen scheint das Chromatin sich mehr randstindig
angehiiuft zu haben, und in den einen dunkleren Eindruck machenden Kernen ist es mehr netz-
formig verteilt. Die Zellgriofe ist aber dieselbe.

In den May-Griinwald-Priparaten sind die Kerne mitunter ein wenig dunkler gefirbt,
aber immer ist die Chromatinanordnung und Kernmembran deutlich zu sehen. Von den dunkler
gefiirbten Kernen sind einige ein wenig kleiner als die andern, aber auch dann ist die Kernstruktur
nicht verwischt. Nur selten bekommt man den Eindruck, es mit einem fast homogen sich
firbenden kleinen Kern zu tun zu haben, so daB die Zellen an ungefirbte Vorstadien der roten Blut-
kbrperchen denken lassen kinnten.

Wirbel (Formalin — entkalkt — Héimatoxylin-Eosin),
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Lumbalwirbel (Vorderseite): Die Spongiosa ist verschwunden und die Corticalis ist sehr
stark verdiinnt. Unter dem Periost finden sich nur noch geringe Knochenreste. Das Mark besteht
einformig aus den groBen Zellen, von denen auch das Periost sowie das angrenzende Bindegewebe
infiltriert sind.

Lumbalwirbel (Hinterseite) (nicht entkalkt). Auch hier das homogene Zellbild und Fehlen
der Knochensubstanz bis auf spirliche Spongiosabilkchenreste, die sich nur schlecht firben lassen.
Die Corticalis fehlt hier villig, aber das Ligamentum longitudinale posterius ist nicht infiltriert.

Sakralwirbel: Auch hier ist das Priparat nur aus den grofen Zellen zusammengesetzt,
aber dazwischen zerstreut findet man griBere und kleinere Blutungen. Man findet nur die Erythro-
zytenanhaufungen, aber keine GefiBwinde. Von:l{nochenbilkchen ist nichts mehr zu sehen. Das
Bindegewebe (Ligament) ist auch durchwuchert, und ein wenig nach auBen davon findet sich wieder
eine grofere Zellansammlung ; nur besteht diese nicht bloB aus solchen groBen Zellen, sondern es sind
auch kleine Lymphozyten dazwischen (dunkler, homogener Kern mit sehr schmalem, kaum sicht-
barem Protoplasmasaum).

Beckenknochen: Rechte Beckenschaufel mit Muskulatur und Beckenzell-
gewebe (Formalin, Sublimat — zum Teil entkalkt —, Hamatoxylin-Eosin, Giemsa), (Alkohol-
Methylgriin-Pyronin, polychromes Methylenblau).

Im Knochenmark dasselbe zellreiche Gewebe wie im Femur, aber davon unterschieden
durch die vielen Blutungen, die sich in diesen Priparaten finden. Die Zellart ist der oben beschriebe-
nen vollkommen gleich. In geringerer Zahl Zellen mit kleinerem, dunklerem Kern, aber auch
dann besteht ein deutlicher Protoplasmasaum. Die Spongiosa ist vollkommen verschwunden.
Von bindegewebigem Zwischengewebe findet man kaum eine Andentung; nur sehr diinne, retikulire
Fiserchen finden sich zwischen den Zellen.

An einer Stelle, wo man bei makroskopischer Betrachtung den Eindruck bekam, daB der
Tumor nach der AuBenseite der Beckenschaufel zu entweder aus durchwuchertem Muskelgewebe
bestand oder daB nur ¢ine Auftreibung des Darmbeins ohne wesentliche Muskelverinderung vorlag,
zeigte das mikroskopische Priparat, daB zwar die Knochenschale stark verdiinnt oder gar ver-
schwunden war, indem nur sparliche Knochenbilkchen iibriggeblieben waren, und daB das periostale
Gewebe durchwuchert war mit anschlieSender Infiltration der groBen Zellen zwischen den Muskel-
fasern, aber eine wesentliche Tumorbildung in der Muskulatur fand sich nicht. Die Grenze zwischen
Knochen und Beckenmuskulatur ist trotz der Infiltration des Periosts und dem hochgradigen
Knochenschwund noch sehr deutlich zn sehen, und der makroskopische Tumor ist auf eine Auf-
treibung des Darmbeins zuriickzufiihren.

Auch an andern Stellen ist die Corticalis sehr stark verdiinnt oder verschwunden.

Auch an der Innenseite des Os ileum findet sich an den untersuchten Stellen gar kein
Knochengewebe, weder Spongiosa noch Corticalis. Das angrenzende Binde- und Fettgewebe ist
auch hier durchwuchert, und auch zwischen den Muskelfasern finden sich Reihen und kleine An-
hinfungen von den groBen Zellen.

In den entkalkten Préparaten werden nur noch ganz vereinzelt einige Knochenbiilkchen
gefunden. i
In den Giemsa-Priparaten, was die Zellen betrifit, ungefiahr dasselbe Bild wie im Femur,
Das Protoplasma immer ungranuliert. Die Kernstruktur und auch die Kernkérperchen (meistens
1 oder 2) sind gut erkennbar.

Die nach May-Griinwald gefirbten Priiparate weichen auch nicht von den Femurpri-
paraten ab. Das Protoplasma ist bldulichrot, die Kerne mehr oder weniger dunkelblau.

In den Methylgriinpraparaten (40 Minuten in der Wirme und 20 Stunden bei Zimmer-
temperatur) ist das deutlich gegen die Umgebung abgrenzbare, ziemlich miBige Protoplasma ritlich,
oder bei 20 Stunden dauernder Firbung ein wenig intensiver rot gefirbt. Der runde Kern, der
etwa die GriBe eines roten Blutkorperchens hat, ist blaugriinlich gefirbt, und das Chromatinnetz
ist ziemlich deutlich erkennbar, ebenso wie die Kernmembran. Eine , Radspeichenstruktur*
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besteht nicht. Von einer perinukletiren Zone ist vielleicht in einzelnen Zellen eine Andeutung vor-
handen, dies ist aber nicht in stirkerem Grade die Regel. Die Kernkirperchen (1 oder mehrere,
2 bis 3) sind mehr oder weniger blaBrot gefirbt. Mitunter sind die Kerne ein wenig kleiner und
dunkler gefirbt als die der iibrigen Zellen, aber man findet Ubergiinge. Mit polychromem
Methylenblau farben die Kerne sich dunkelblau, aber die Kernstruktur ist gut zu erkennen.
Nur wenige Kerne firben sich mehr homogen dunkelblau. Aber auch dann findet sich meistens
ein deutlicher Protoplasmasaum, so dal die Zellen zwei- bis dreimal die GroBe eines roten Blut-
korperchens haben. Das Protoplasma ist heller blau gefirbt als die Kerne, die meistens zentral,
aber auch wohl ein wenig auf die Seite gedringt liegen.

Schideldach (Miiller-Formalin — entkalkt —, Himatoxylin-Eosin). Zwischen Tabula
externa und interna finden sich in den makroskopisch ritlich durchschimmernden Herden nur
die groben Zellen. Uberdies werden in den kleineren Markrdumen ebenfalls nur diese schon mehr-
mals beschriebenen Zellen mit Erythrozyten zusammen gefunden. Andere Knochenmarkselemente
sind nicht da. Die Kerne sind nicht immer von gleicher Grilie, aber immer von einem breiten
Protoplasmasaum umgeben.

Schidelbasis (Knoten beim rechten Auge) (Formalin-Hématoxylin-Eosin). Der Knoten
besteht nur aus den groBen Zellen, ist von der Dura iiberzogen., Auch zwischen den Durafasern
finden sich vereinzelte Zellen oder Zellstreifen, aber die Dura ist nicht durchbrochen. Das Knochen-
gewebe ist daselbst aber ganz verschwunden.

Milz (Formalin-Hamatoxylin-Eosin, Giemsa, May-Grinwald).

Die Kapsel und die Trabekel weisen keine Verinderungen auf. Die Milz ist blutreich und iiber-
haupt zellreich. Milzfollikel und perivaskulire Lymphozytenstringe sind klein. Uberhaupt sind
deutlich umschriebene lymphoide Zellansammlungen nur spirlich vorhanden. Meistens gehen
die Follikel allmihlich in das iibrige Parenchym iiber. Die Follikel oder Striinge bestehen teils
hauptsichlich aus kleinen Lymphozyten, teils iiberwiegen griBere Zellen mit groBem blassem Kern
und einem ein wenig deutlicheren Protoplasmasaum. Letzterer ist aber nicht so breit wie bei den
im Knochenmark gefundenen Zellen. Diese groBeren Zellen sind mit kleinen Lymphozyten ge-
mischt. Im iibrigen Milzparenchym finden sich die eben beschriebenen groBen Zellen, aber auch
groBe Zellen wie die im Knochenmark, immer aber mit kleinen Lymphozyten gemischt. Im
allgemeinen bekommt man den Eindruck, daB man diese Zellen auseinanderhalten kann, aber es
kommt auch vor, daB es unmiglich ist, zu entscheiden, welcher von diesen zwei Arten man eine
bestimmte Zelle anreihen mub.

Die Milzstruktur ist also mehr oder weniger umgewandelt, aber mit Sicherheit von einer
myeloiden Umwandlung reden zu kbnnen, scheint mir nicht méglich. Umgekehrt besteht auch
nicht eine Umwandlung in dem Sinne, da die Follikel sich dermaBen vergriBert haben, daB hier-
durch eine verwischte Milzstruktur entstanden sein kinnte.

In den Giemsa-Priiparaten erscheinen die Follikelreste aus kleineren oder ein wenig grife-
ren Lymphozyten, mit nicht besonders schmalem Protoplasma, zu bestehen. Aber auch griBere
ungranulierte Zellen, deren Kerne sich weniger intensiv blau fiirben und mehr blischenartig aus-
sehen, finden sich innerhalb der Follikel. Man sieht flieBende Uberginge zwischen den kleinen
Lymphozyten und diesen griferen Zellen, die den Knochenmarkzellen dhnlich sehen, aber deren
Protoplasma nicht so massig ist. AuBerdem trifft man zwischen den Lymphozyten an mehreren
Stellen eosinophil gekdrnte Zellen mit fast rundem oder polymorphem Kern, welche Zellen grofier
sind als die kleinen Lymphozyten. Diese Zellen finden sich zwar nicht in Héuichen zusammen,
aber ebensowenig regelmiBig zerstreut liegend; meistens in einem Gesichtsfelde entweder mehrere
oder. keine.

In der Pulpa finden sich nur wenige granulierte Zellen. Man findet kleine Lymphozyten,
grioBere mit blasserem Kern und Zellen, die den Knochenmarkzellen -dhnlich sind. Es ist nicht
immer zu entscheiden, ob man es mit diesen Zellen oder mit solchen gréBeren lymphozytaren
Zellen zu tun hat.
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In May-Griinwald-Priiparaten sind die Follikelreste auch meist aus kleinen Lymphozyten
zusammengesetzt. Weiter im Parenchym vorwiegend kleine Lymphozyten, aber auch groBere
Zellen. Die Zellgrenzen sind meistenteils nicht so deutlich abgrenzbar wie bei den Knochenmark-
zellen. Stellenweise auch hier mehrere eosinophile Zellen, wie in den Giemsa- Priiparaten.

Bei Methylgriin-Pyroninfirbung (Alkoholfixation) bestehen die Follikel zum Teil aus
griBeren Zellen mit nur wenigen kleinen Lymphozyten, Das Protoplasma zeigt nicht so breiten
Saum als die Knochenmarkzellen und fiirbt sich mehr blafrot. Die Kernkirperchen sind meist
deutlich rot gefarbt. Nie konnte ich mit Sicherheit mehr als 3 Kemnkorperchen in einem Kern
wahrmehmen.

Das iibrige Milzparenchym zeigt alle moglichen Zellen gemisecht. Auch die groBen Zellen
und polymorphkernigen Leukozyten. Im allgemeinen finden sich in den Knochenmarkzellen ihn-
liche Elemente, nur in geringerer Zahl,

Mit polychromem Methylenblau fiirben die Zellen in den Follikelresten sich je nach
der GroBe ein wenig verschieden. In den kleinen Lymphozyten ist der Kern dunkler blau gefirbt
als das Protoplasma. In den groferen Zellen ist dieser Unterschied nicht so deutlich. Die kleinen
Lymphozyten iiberwiegen,

Lymphdriisen (inguinale) (Miiller-Formalin-Hiématoxylin-Eosin, Giemsa, May-
Griinwald).

Die Kapsel ist nicht durchwuchert. Nur sehr geringe Infiltration. Von Lymphfollikeln sind
kleinere, umschriebene Reste zu sehen, die aus kleineren und griBeren Lymphozyten bestehen,
aber es finden sich auch Zellen dazwischen, die nicht von den groBen Zellen im Knochenmark zu
unterscheiden sind. Was die Protoplasmamenge betrifft, so bestehen alle Uberginge. Aber der
Kern dieser Zellen ist meist chromatinreicher als die ihnlichen Zellen mit ein wenig schmalerem
Protoplasmasaum.

Die Lymphsinus sind stark erweitert und enthalten hauptsichlich abgestoBene Endothel-
zellen (groBe Zellen mit breitem, teils wabigem Protoplasmasaum und groBem chromatinarmem
Kern; mehrere dieser Zellen schliefen rote Blutkdrperchen ein). Dann finden sich in den Sinus
auch Lymphozyten und polymerphkernige Zellen sowie Zellen wie im Knochenmark.

Das iibrige Driisengewebe besteht hauptsiichlich aus lymphozytiren Elementen von ver-
schiedener GroBe, aber auch den Knochenmarkzellen ihnliche Elemente finden sich. Der Kern
ist nicht immer rund, sondern mitunter eingcbuchtet.

In den Giemsa-Priparaten sind fast alle diese Zellen ungranuliert, nur die polymorph-
kernigen Leukozyten weisen Granulationen auf, auch finden sich vereinzelte eosinophile, rund-
kernige Zellen und in den Randsinus wenige basophile Mastzellen.

Auch die May-Griinwald-Firbung weist hauptsichlich Zellen mit schmalem, ungranu-
liertem Protoplasmasaum auf, wihrend die Intensitit der Kerniarbung eine wechselnde ist. Es
finden sich anch die gréBeren, protoplasmareicheren Elemente,

Lymphdriise (lumbale) (Sublimat, Alkohol-Himatoxylin-Eosin, Giemsa, May-Griin-
wald, Methylgriin-Pyronin).

Die Lymphdriisen weisen das gleiche Bild auf, wie oben beschrieben wurde, aber das mikro-
skopische Bild des Driisenparenchyms weicht von dem der Inguinaldriise ab, insofern die griferen
Zellen, wie wir sie im Knochenmark kennen gelernt haben, in den Vordergrund treten. Sie sind
mit den kleinen Lymphozyten in diffuser Weise gemischt, und von einer bestimmten Anordnung
dieser groBen Zellen den andern gegeniiber ist nicht die Rede.

In den Methylgriin-Pyroninpriparaten dasselbe Bild: erweiterte Sinus und iibrigens
kleinere lymphozytire Elemente mit den groBeren Zellen gemischt. Die letzteren sind nicht von
den Knochenmarkelementen zu unterscheiden. Dasselbe gilt fiir mit polychromem Methylen-
blau gefirbte Priparate.

Tonsille (Miiller-Formalin-Himatoxylin-Eosin, Giemsa, May-Griinwald).

Normales Tonsillenbild. Die Epitheldecke wird von weiBen Blutkérperchen durchwandert.
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Unter dem Epithel ausschlieBlich kleinere und ein wenig groBere Lymphozyten. Keine Keim-
zentren. Nur wenige Mitosen zu sehen. Zellen mit breiterem Protoplasmasaum wie im Knochen-
mark fehlen vollkommen. Die Grenze gegen das unterliegende Muskelgewebe ist nicht iiberschritten.
Ein griiberes Eindringen von Lymphozyten in die Umgebung findet nicht statt.

Von granulierten Elementen werden nur vereinzelt eosinophile Leukozyten und einige Mast-
zellen im Bindegewebe angetroffen.

May-Grinwald-Firbung bietet keine weiteren Besonderheiten.

Leber (Formalin, Sublimat-Himatoxylin-Eosin, Giemsa, May-Grinwald).

Die Leber zeigt eine geringgradige Stauungszeichnung. Im periportalen Bindegewebe findet
man kleine Zellherdchen, wie man sie auch unter normalen Verhiltnissen antreffen kann, nur
sind sie hier ein wenig grifler. Sie bestehen teils aus kleinen Lymphozyten, teils aus diesen und
groBeren Zellen gemischt, auch gibt es Stellen, wo fast ausschlieBlich die groBen Zellen sich
finden. In den verschiedenen Priiparaten wechselt dieser Befund.

Solche Herdchen liegen im periportalen Bindegewebe, was sich deutlich an der Anordnung
der GefiiBe und Gallenginge erkennen liBt. Sie erreichen nicht die GroBe eines quer durchsehnitte-
nen Leberlippchens. Die Blutkapillaren in der Umgebung enthalten zwar einzelne wenige solcher
Zellen, aber von einer Infiltration der Leberlippehen von den interazinésen Herdchen aus kann
nicht die Rede sein.

Hier und da findet man in diesen Herdchen auch polymorphkernige Leukozyten.

Die groBen Zellen haben einen ziemlich hell gefirbten Kern und einen deutlichen Proto-
plasmasaum. Auch in den Blutkapillaren, die nicht direkt in der Umgebung solcher Herdchen
liegen, findet man vereinzelt solche Zelien, aber von einer selbst nur geringgradigen Ausfiillung
der Kapillaren mit solchen Zellen kann nicht die Rede sein. Es gibt aber auch vereinzelt eine
kleine, intraazindse Ansammilung solcher groBen Zellen. Die kleineren Zellen in den oben be-
schriebenen Infiltraten weisen in den Giemsa - Priparaten nur einen ganz schmalen Protoplasma-
saum um einen dunkel gefirbten Kern auf (kleine Lymphozyten). Der Kern der groferen Zellen
ist chromatinirmer, das breite Protoplasma ungranuliert. May-Griinwald-Firbung weist
keine weiteren Besonderheiten auf.

In Methylgrin-Pyroninpriparaten (Alkoholfixation) ist das Protoplasma deutlich
rot gefirbt, der Kern blaugriinlich, das Chromatinnetz gnt erkennbar; das Chromatin ist das
eine Mal mehr netzformig iiber den Kern verteilt, das andere Mal mehr randstindig angehiuit.
Im Kem 1 bis 2 blarote Kernkorperchen. Die groSen Zellen sind keine Plasmazellen.

Bei Polychrommethylenblaufirbung ist um den Kern kein heller Hof zu sehen. Die
Kernkorperchen sind undeutlich.

Niere (Formalin, Sublimat-Himatoxylin-Eosin, Giemsa, May- Griinwald).

In der Rinde und auch in der Marksubstanz finden sich kleine Zellinfiltrate sowie eine gering-
gradige Bindegewebsvermehrung, wie man sie bei der Schrumpfniere zu finden pflegt. Die Infil-
trate bestehen fast ausschlieBlich aus kleinen Lymphozyten, vielleicht mit einigen groBeren Zellen
gemischt. Aber diese sind nicht mit Sicherheit als den Knochenmarkselementen identisch zu er-
kennen.

Von Herdchen, wie sie sich in der Leber fanden, besteht in diesen Nierenpréiparaten keine Spur.

An den Glomerulis finden sich keine Abweichungen; nur sehr vereinzelt wird ein verddeter
Glomerulus gefunden. In den Harnkaniilchen sind die Epithelien teilweise desquamiert. Auch
finden sich Harnzylinder darin.

Erwihnenswert ist noch eine Kalkablagerung in der Marksubstanz, die wahrscheinlich wohl
mit dem Knochenschwund in Zusammenhang gebracht werden darf.

Bei Giemsa- und auch bei May-Griinwald-Farbung bestehen die Herdchen aus kleinen
Zellen mit sehr schmalem Protoplasmasaum (kleine Lymphozyten). Im interstitiellen Gewebe
werden an einzelnen Stellen mehrere eosinophile, polymorphkernige Leukozyten gefunden, aber
nicht in den oben beschriebenen Zellinfiltraten. Methylgriin-Pyroninpriparate (Alkohol-
fixation) lassen auch nur kleine Lymphozyten, aber keine Plasmazellen auffinden.
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Mit polychromem Methylenblau firben sich die kleinen Zellen intensiv blau. Es
wurden kaum gréBere Zellen gefunden.

Lunge (Formalin-Himatoxylin-Eosin, Alkohol, Methylgriin-Pyronin, polychromes Me-
thylenblau).

GroBzellige Infiltrate finden sich nicht. In den Kapillaren vereinzelte groBe, den Knochen-
markelementen &hnliche Zellen, kleinere und ein wenig grofere Lymphozyten sowie polymorph-
kernige Leukozyten. Vermehrung des Bindegewebes mit geringgradiger Anthrakose.

Herz (Formalin-Hématoxylin-Eosin).

Infiltrate fehlen. Vereinzelt eine groBe Zelle in den Blutkapillaren. Die Muskelfasern zeigen
eine geringe braune Pigmentation.

Wie schon angedeutet wurde, sind auch Gewebsstiicke nach der neulich von Szeesi aus
dem Ehrlichschen Institut angegebenen Methode in Azeton-Luzidol fixiert worden. Diese
Methode sollte sich besonders fiir die nachfolgende Romanowsky-Firbung eignen, und
anch in Schnitten soll diese Firbung bei vorhergehender Luzidolfixation ohne Schwierigkeiten
gelingen.

Ich konnte Stiickchen Knochenmark, eine erbsengroBe Lymphdriise, Milz, Leber, Niere
und Herz, die in Azeton-Luzidol fixiert waren, untersuchen.

Das Knochenmark (Hiématoxylin-Eosin) wies das schon &fters beschriebene homogene
Bild auf. Der ziemlich breite Protoplasmasaum ist deutlich rot gefirbt. Der zentral gelegene Kern
ist rund, meistens hell gefirbt, mit hauptsichlich peripherischer Anordnung des Chromatins,
aber es gibt auch Zellen mit dunkler gefirbtem Kern, wo das Chromatin sich mebr netzférmig
iiber den Kern verteilt findet. Bei einer geringen Zahl von Zellen ist der Protoplasmasaum schmiler
als bei der Mehrzahl. Der Blutreichtum ist an verschiedenen Stellen ein ungleicher. In den
Giemsa-Priparaten ist das Protoplasma ungranuliert und graubldulich gefirbt. Die Kerne sind
blau gefarbt und lassen ein (oder in wenigen Zellen 2 bis 3) Kernkirperchen gut erkennen. Diese
sind dunkelblan gefirbt.

Bei kombinierter Giemsa-May-Griinwald-Firbung nach Pappenheim ist das Proto-
plasma der groBen Zellen graurot gefirbt und nicht granuliert. Die Kerne nehmen einen blanen
Farbenton an und lassen die Chromatinanordnung gut erkennen.

Es gibt auch wenige Zellen, die einen sehr dunkelblau gefirbten Kern enthalten, der homogen
aussieht und keine Chromatinstruktur mehr aufweisen liBt. Der Protoplasmasaum ist dann mit-
unter schmiiler als in den andern Zellen.

Die Lymphdriisen (Firbung wie das Knochenmark) hat eine nicht infiltrierte Kapsel.
Die Lymphsinus sind stark erweitert und enthalten desquamierte Endothelien in grofier Zahl,
mit den groBen Zellen sowie kleinen Lymphozyten und spiirlichen polymorphkernigen Elementen
gemischt.

Das iibrige Parenchym bietet iiberall das gleiche Bild. Keimzentren fehlen. Die kleinen
Lymphozyten sind mit gréBeren Zellen gemischt, ohne dafi man von einer bestimmten Zellanord-
nung, von einer bestimmten Wachstumsweise von zwei verschiedenen Geweben sprechen kinnte.
In den nach Pappenheim gefiirbten Priparaten finden sich keine granulierten Elemente. Die
Kerne sind blaBbliulich, das Chromatin am Rande stirker angehiuft, und der Kern enthilt ein
oder zwei ritliche Kernkorperchen. Das Protoplasma ist graubliulich gefirbt.

Die Milz liBt keine umschriebene Lymphknotchen erkennen, Das Bild ist gemischtzellig.
Bei den verschiedenen Firbemethoden keine Besonderheiten, die nicht schon frither beschrieben
wurden.

Leber: Kleine Infiltrate im periportalen Bindegewebe, welche aus kleinen Lymphozyten,
mit groferen Elementen gemischt, bestehen oder fast ausschlieBlich aus kleinen Lymphozyten
zusammengesetzt sind. Nur eine wesentlich groSere Zellansammlung, die fast ausschlieBlich
aus den groBen Zellen besteht, aber auch sie liegt im periportalen Bindegewebe. In den Leber--
kapillaren nur vereinzelt eine groBe Zelle.
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Niere: Das schon oben beschriebene, auf eine Schrumpiniere hinweisende Bild. Aber in
der Rinde, unter der Oberfliche, finden sich hier auch vereinzelt kleine Anhiufungen von den
grioBeren Zellen, wie wir sie in der Leber gefunden haben.

Herz: Keine Infiltrate; nur vereinzelt eine groBere Zelle in den BlutgefiBen.

Im allgemeinen zeigte die Azeton-Luzidolfixation keine Vorteile gegeniiber den andern
Fixierungsmethoden. Wohl erblickte ich einen Nachteil darin, daB die Priparate eine starke
Schrumpfung aufwiesen.

Die Zellen, die in unserem Falle den pathologischen Befund beherrschen, sind also ziemlich
groBie Zellen (zwei- bis drei-, ja bis fiinfmal die GroBe eines Erythrozyten) mit breitem Proto-
plasmasaum und rundem Kern, der eine deutlich erkennbare Chromatinanordnung aufweist. Das
scharf gegen die Umgebung abgegrenzte Protoplasma hat sich bei den verschiedenen Granula-
fairbungen (Giemsa, May-Griinwald, Pappenheims Kombination dieser zwei Fiirbe-
methoden) als ungranuliert und basophil ausgewiesen. Im allgemeinen kann man sagen, daB
wir es hier mit sogenannten ,,groBen Uninukledren‘, ,,groen Lymphozyten®, , Lymphoidzellen**,
oder wie sie weiter in der Literatur noch benannt worden sind, zu tun haben,

Man hat aber diese Zellen in zwei verschiedene Gruppen eingeteilt und sie als ,, Lympho-
blasten™ (aus denen die kleinen Lymphozyten sich entwickeln)und ,,Myeloblasten* (Naegeli)
(die Vorstadien der Myelozyten) unterschieden.

Um die Zugehorigkeit einer derartigen ungranulierten Zelle zu einer dieser zwei Zellarten
festzustellen, sind nun verschiedene kleinere Unterschiede in der Menge des Protoplasmas und in
der Chromatinanordnung des Kerns angegeben worden, und auBerdem sind noch zwei Firbe-
methoden bekannt geworden, die es ermiglichen sollen, die groBen Zellen in zwei verschiedenen
Arten, deren eine der lrmphatischen, deren andere der myeloischen Zellreihe angehiire, zu unter-
scheiden.

So hat Schridde angegeben, daB man, was die kleineren Unterschiede betrifft, auf folgende
Besonderheiten zu achten habe: bei den Myeloblasten seien indirekte Kernteilungen, im Gegensatz
zu dem, was man bei den Lymphoblasten finde, enorm selten. DasProtoplasma der Myeloblasten
sei massiger, stirker basophil und weise eine feinwabige Struktur auf, wihrend dies bei den Lympho-
blasten nicht der Fall sei.

Weiter sei die Zellkontur der Myeloblasten sehr priizise ausgeprigt, wihrend die Zellgrenze
der Lymphoblasten oft nur mit grifter Miihe zu erkennen sei.

Was den Kern betrifft, weist er auf die zarte Kernmembran hin, und dazu ein zierlich ange-
ordnetes Chromatinnetz, die Myeloblasten und die ziemlich dicke Membran mit plumperen, sehr
unregelmiBig angeordneten Chromatinfiden der Lymphoblasten.

Auch in der Farbenintensitit, in der sich die Kemkorperchen bei Methylgriin-Pyronin-
farbung tingieren — bei den Myeloblasten matt karmoisinrot, bei den Lymphoblasten intensiv
rot — sei ein Unterschied gelegen. Ebenso in der Zahl der Nukleolen, deren der Myeloblastenkern
in der Mehrzahl 3 bis 4, der Lymphoblastenkemn bis zu 6 aufweisen soll.

AuBer diesen Verschiedenheiten, die sich in Giemsa - bzw. Methylgrin-Pyroninpriparaten
auffinden lieBen, gibt er als Unterscheidungsmerkmal an, daB bei seiner modifizierten Altmann-
Firbung in den Myeloblasten nie ein Granulum nachzuweisen ist, dagegen in den Lymphoblasten
immer Komelungen zu Gesicht zu bringen sind (Schridde arbeitete mit lebenswarm fixiertem
Material).

Ein anderes Hilfsmittel hat uns W. H. Schultze gegeben, indem er die von Ehrlich
(1885) stammende Indophenolblau-Synthese — die sogenannte Rohman-Spitzerische Reak-
tion — modifiziert und als Oxydasereaktion in Gewebsschnitten in die mikrochemische Technik
eingefiihrt hat.

Nach dieser Methode, die er spiter modifiziert hat, konne man in allen Zellen, die der mye-
loischen Reihe angehoren, und sogar auch in den bei Triazidfirbung sich als ungranuliert aui-
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weisenden Zellen eine blaue Granulierung nachweisen, die auf die Anwesenheit eines oxydierenden
Fermentes zuriickzufithren sei. Mit der Oxydasereaktion lassen sich also mehr und feinere Granula
im Zelleib darstellen, als mit unseren gewohnlichen Granulafirbemethoden der Fall ist. Aller-
dings kommen zur Anstellung dieser Reaktion nur Gefrierschnitte (frisch, Formalin oder Miiller-
Formalin) sowie Ausstrichpriiparate in Betracht. In den Lymphozyten und Lymphoblasten fillt
diese Reaktion immer negativ aus.

Schultze sieht denn auch in diesem Resultat einen neuen Beweis fiir die Verschiedenartig-
keit der Lymphozyten und Leukozyten (also auch der Lymphoblasten und Myeloblasten), wie
auch Schridde der Ansicht ist, daB die von ihm angegebenen Momente absolut die Rassenver-
schiedenheit dieser beiden Zellarten beweisen.

Ich habe dann auch die Altmann-Schriddesche Firbung sowie die Oxydasereaktion
angestellt, um die Art der in unserem Fall in Betracht kommenden Zellen nither festzustellen.

Lebenswarmes Material stand mir fiir die Schridde-Altmannsche Firbung allerdings
nicht zur Verfiigung, ebensowenig wie in der von Straimann angegebenen Weise fixiertes Ma-
terial, an dem eventuell auch in Paraffinschnitten eine Oxydasereaktion anzustellen wire,

Die Schridde-Altmann-Firbung, an in Miiller-Formalin fixiertem Beckenknochen
angestellt, weist das bekannte, schon mehrere Male beschriebene Zellbild auf. Das Protoplasma
der groBien Zellen ist absolut ungranuliert, gelblichbriunlich. Die farblosen Kerne enthalten
1 bis 3 deutlich erkennbare, schin mattrot gefirbte Nukleolen. Die Zellen sechen den Myeloblasten
in einem Kontrollpriparat (Knochenmark einer 23 jihrigen, an septischem Abortus gestorbenen
Frau, wo die granulierten Zellen deutliche Granula aufwiesen) vollkommen dhnlich aus. In der
Milz fand ich keine granulierten Zellen, obschon sicher nicht nur den Knochenmarkzellen ihn-
liche Elemente vorhanden sind (kein lebenswarm fixiertes Material !).

Ich fand keine Zellen mit mehr als 1 bis 3 Nukleolen. Wie ich schon beschrieben habe, war
das auch in den Methylgriin-Pyroninpriiparaten nie der Fall, so daB ich mich nicht davon iiber-
zeugen konnte, daB ein Unterschied in der Zahl der Nukleolen zur Unterscheidung der der lym-
phatischen Reihe angehérenden Zellen von den dhnlichen aus dem Knochenmark stammenden
oder diesem identischen Zellen dienen konnte.

Die Oxydasereaktion stellte ich an Ausstrichprdparaten von Knochenmark und
von Leichenblut an (durch Formalindampf fixiert oder unfixiert lufttrocken aufgehoben) und an
Gefrierschnitten von in Formalin fixiertem Knochenmark. Die Reaktion fiel positiv aus.

Am schonsten zeigten die Ausstrichpriaparate die blaue Kémelung. An den Gewebsschnitten
(das Material war lingere Zeit in Formalin aufgehoben worden) fiel die Reaktion schwécher positiv
aus, die Zellkornelungen waren nicht so deutlich blau gefirbt und nicht immer gleich gut zu sehen.
Auch in Gefrierschnitten der Milz konnte ich mittels dieser Reaktion das Vorkommen der gleichen
Zellen nachweisen.

Auf Grund der Resultate, die ich mit den verschiedenen, zur Differenzierung der Zellart
angestellten Methoden und Reaktionen erhalten habe, glaube ich die betreffenden Zellen als
Myeloblasten (ungranulierte Vorstadien der Myeloblasten) bezeichnen zu diirfen.

Uberblicken wir jetzt den Krankheitsverlauf im Zusammenhang mit
den Ergebnissen der pathologisch-anatomischen sowie der histo-
logischen Untersuchungen, soliBt sich der Befund folgenderweise zusammen-
fassen:

Eine 57 jihrige Fraun, die frither ganz gesund gewesen ist, zeigte als erstes
Krankheitssymptom eine Protrusio bulbi des rechten Auges mit Disloeatio bulbi
nach rechts unten. Obschon die Wassermannsche Reaktion negativ war und
sonstige Zeichen von Lues nicht vorhanden waren, machte das ganze Bild den Ein-
druck einer Periostitis gummosa in der Orbita. Unter Behandlung mit Queck-
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silbersalbe und Jod verschwand die Protrusio, so dafl nach etwa 4 Monaten keine
Verinderungen am Auge mehr zu bemerken waren. Die Patientin magerte ab und
fithlte sich sehr schwach. Dazn kamen heftige Schmerzen im Kreuz und in der
Gegend der unferen Rippen.

Bei der Aufnahme im Krankenhaus, etwa 11, Monate nach der Entlassung
aus der augenérztlichen Behandlung, wurde festgestellt, daB die auffallend andmi-
sche Patientin, ohne die Hinde auf die Oberschenkel zu stiitzen, nicht gehen konnte.
Die Wirbelsaule war beim Beklopfen nicht besonders empfindlich. Von der Seite
des Nervensystems wurden keine Abweichungen wahrgenommen. Rechts bestand
ein geringer Exophthalmus.

Die Blutuntersuchung wies einen andmischen Blutbefund auf.

Die Zahl der weiBen Blutkirperchen war nicht erhiht.

Weil noch an ein Gumma der Orbitalknochen gedacht wurde, bekam Patientin
Salvarsaninjektionen.

Die Zahl der roten Blutkérperchen nahm noch ab, und unter den weillen
fanden sich ca. 2 Monate nach der Aufnahme 179, ,,groBe Lymphozyten*, 34 9,
kleine Lymphozyten, 45 9, polymorphkernige' Leukozyten, 1 9, Myelozyten und
39 Ubergangszellen. Bei einer andern Blutuntersuchung wurden 42 9%, kleine
Lymphozyten und 6 9, ,,groBe* gezihlt. Die Zahl der weillen Blutkirperchen
schwankte zwischen 7600 und 10 500, so da weder von einer abnorm hohen, noch
von einer besonders niedrigen Zahl dieser Elemente die Rede war. Dagegen
betrug die Zahl der Erythrozyten 2 860 000 bis 1 072 000.

Bei rontgenologischer Untersuchung des Beckens wurden eine gleichméaBige
Aufhellung der Knochen, aber keine Tumorherde wahrgenommen.

Die Untersuchung des Urins auf Bence-Jonessche EiweiBkorper war
stets negativ ausgefallen, obschon mehreremal danach gefahndet wurde.

Unter zunehmender Gewichtsabnahme und Kachexie sowie Hervortreten des
Exophthalmus trat ca. 314 Monat nach der Aufnahme, das ist also 10 Monate
nach dem Anfang der augeniirztlichen Behandlung, der Tod ein.

Patientin kam zur Sektion mit der klinischen Diagnose: Tumor in ab-
domine, Osteomalazie? Perniziése Andmie? Gumma der Gehirn-
basis, Lungeninfarkt, Lungentdem.

Bei der Sektion wurden die oben ausfithrlich beschriebenen ausgedehnten
Verinderungen, die den groBten Teil des Skeletts betrafen, gefunden. Sie be-
standen aus einer hauptsachlich diffusen, nur in geringerem Grade mehr in Knit-
chenform sich zeigenden, graurdtlichen Wucherung des Knochenmarks sowohl
der kurzen oder platten wie auch der Réhrenknochen. Mit dieser geschwulstartigen
Markwucherung ging ein hochgradiger Knochenschwund einher, so da die Knochen-
schale mitunter papierdiinn und leicht einzudriicken oder mit dem Messer zu
durchstechen war.

Der klinische Befund am rechten Auge wurde durch die Anwesenheit einer

Auftreibung derSchidelbasisknochen durch das an der Stelle des normalen Knochen+
O%
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marks sich befindende Gewebe erklart. So auch das Riontgenbild des Beckens
durch den hochgradigen Knochenschwund, der u. a. an den Beckenknochen sich
auffinden liel. _

Fiir die Anémie brachte nun die mikroskopische Untersuchung des Knochen-
marks der verschiedensten Knochen eine Erkliarung. Hierbei wurde nimlich an
der Stelle des normalen Knochenmarks ein pathclogisches Zellbild gefunden, und
zwar miissen wir, wie wir oben gezeigt haben, annehmen, da sich ein ProzeB
abgespielt hat, infolgedessen eine diffuse Wucherung von Myeloblasten entstanden
war, Zwar war in den Knochen teils noch mehr oder weniger zur normalen Pro-
duktion der Blutkérperchen fihiges Knochenmark vorhanden, aber die Reduktion
desselben war so enorm, daB wir uns eigentlich iiber den anamischen Blutbefund
nicht verwundern konnen.

Die Knochenmarkveranderung blieb trotz des hochgradigen Knochenschwun-
des im groBen ganzen auf das Knochensystem beschrinkt. Wo tumorartige Auf-
treibungen bestanden, wie sie an den Rippen, den Beckenknochen und an den
Schédelbasisknochen gefunden wurden, war der Knochenschwund aber von einer
geringgradigen Infiltration des umliegenden Binde-, Fett- oder Muskelgewebes
begleitet.

Erwahnenswert war iibrigens noch die ziemlich geringgradige Schwellung
mehrerer Lymphdriisen, in denen bei der mikroskopischen Untersuchung in groferer
oder geringerer Zahl dieselben Zellen gefunden wurden als in dem verdnderten
Knochenmark.,

Auch die um das Doppelte vergroBerte Milz enthielt solche Zellen zwischen
den normalen Milzelementen.

In der Leber, die makroskopisch graue, knotchenartige Einsprengungen auf-
wies, wurden bei der mikroskopischen Untersuchung kleine Herdchen gefunden,
die sich teilweise aus den im Knochenmark gefundenen Zellen zusammensetzten.

In den iibrigen inneren Organen wurden keine Verinderungen gefunden, die
man ohne weiteres mit dem Namen ,,Metastase* belegen konnte. Auf den Zu-
sammenhang der verschiedenen Verdnderungen komme ich noch zu sprechen, aber
nach der bis jetzt gegebenen Beschreibung werde ich wohl, ohne Widerspruch
hervorzurufen, behaupten diirfen, da unser Fall denen anzureihen ist,
die in der Literatur, in Nachfolgung von v. Rustizky, als Myelome
bekannt sind.

v. Rustizky beschrieb nimlich 1873 zum ersten Mal einen Fall, wo die Obduktion eines
47 jihrigen Mannes, bei dem klinisch ein ,,Osteosarcoma pulsans ossis frontis* diagnostiziert
worden war, im Knochenmark an mehreren Stellen ,,Tumoren* auffinden lieB, die aus Zellen zu-
sammengesetzt waren, welche den beiden bekannten Hauptarten der farblosen Blutkdrperchen
vollkommen gleich waren. Er schlug vor, diese ,,Tumoren* als eine besondere Klasse einzustellen
und ihnen, um die Identitit ihrer Struktur mit dem Knochenmark zu bezeichnen, den Namen
Myelom zu geben.

Da die Tumoren an das Knochenmark gebunden waren, betrachtet er sie, trotz des multiplen
Vorkommens, nicht als im strengen Sinne bisartig, sondern als eine ,,Hypertrophierung" des
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Knochenmarkgewebes. Trotzdem gibt er an, daB der , Tumor am achten Brustwirkelkirper
noch in die Weichteile fortgeht und in den Riickenmarkkanal vorspringt.

Von derartigen Fillen sind nun in der Literatur mehrere beschricben worden,
und allméhlich hat der Begriff Myelom sich ein wenig erweitert insofern, als man —
meines Erachtens mit Recht — sich nicht streng daran gehalten hat, daf analoge
Zellwucherungen nur tumorartig, knotenférmig auftreten sollten, sondern auch die
Fille, wo die Wucherung in mehr diffuser Weise das Knochenmark befallen hatte,
zu dieser Gruppe gerechnet hat.

Eine weitere Ausdehnung, die ich aber nicht gern verteidigen mochte, ist
dieser Gruppe von denjenigen Autoren gegeben worden, die auch andere knoten-
formig auftretende Zellwucherungen im Knochenmark unter dem Namen Myelom
beschrieben haben, obschon die Wucherung dann nicht aus spezifischen Knochen-
markelementen bestanden hatte, sondern aus Bindegewebs- oder Endothelzellen.

Dies war u. a. der Fall bei Markwalds Fall, wo ein von den GefiBen aus-
gehendes Endotheliom vorlag, wihrend im Falle Seegelkens das mikroskopische
Bild an eine Chondrosarkombildung erinnerte. Freilich soll nach mehreren Autoren
auch der von Kahler beschriebene Fall als Endotheliom anfgefalt werden, aber
diesem Fall miissen wir doch ein gewisses historisches Interesse beilegen, insofern
Kahler an der Hand dieses Falles einen klinischen Symptomenkomplex auf-
gestellt hat, der Bozzolo spiter Veranlassung gab, das Myelom als ,, Kahlersche
Krankheit“ zu bezeichnen, welchen Namen man dann auch mehrere Male in
der Literatur wiederfindet.

Dieser fiir multiple Myelome im Knochenmark typische Symptomenkomplex
wire folgender:

a) starke Verkriimmungen des Skeletts, und zwar vorwiegend am Rumpf-
skelett;

b) hochgradige Schmerzhaftigkeit zu gewissen Zeiten und an verschiedenen
Stellen;

¢) Ausscheidung des Bence-Jonesschen EiweiBkorpers durch den Harn.

Was diese Albumosurie betrifft, die Bence- Jones 1847 zum ersten Male
beschrieben hat, dann in einem von Stokvis beobachteten Falle von Kiihne
naher studiert wurde, sei erwiihnt, daB sie von Kahler im obengenannten Sym-
ptomenkomplex aufgenommen wurde, und spater wurde von mehreren Autoren
in dafiir in Betracht kommenden Fallen nach ihrem Vorkommen im Urin gefahndet.
Eine eingehende Beschreibung der chemischen Untersuchung findet sich z. B.
bei Jochmann und Schumm.

Nach den jetzt vorliegenden Mitteilungen konnen wir annehmen, daB zwar
in vielen Fillen von ,,Myelom* Albumosurie vorkommt, in einer Reihe von Fillen
aber die Untersuchung ein negatives Resultat ergab (z. B. Hoffmann, Scheele
und Herxheimer, Aschoff, Charles und Sanguinetti). Dazu kommt noch,
dal eine positive Albumosurie scheinbar ebenfalls vorkommen kann bei andern
Tumoren im Knochenmark, und bemerkenswert ist es sicher, daB von Askanazy
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in einem Falle von ,Leucaemia lymphatica der Bence-Jonessche EiweiB-
korper gefunden wurde. Nur scheint man annehmen zu konnen, daf in keinem
einwandireien Fall echter Osteomalazie die Reaktion eine positive war.

Devri et Bériel sehen dann auch in der Albumosurie nur den Ausdruck
der Functio laesa des Knochenmarks. Wichtig scheint mir, daB der Gehalt an
Albumosen im Urin wechseln kann, wie es Williams Evans and Glynn be-
schreiben. Diese Autoren neigen zur Ansicht, daB die Ursache dafiir in einer
zeitlich verschieden starken Zerstérung der Chondromuzine der Knochen und der
Sehnen zu suchen ist. Sie schreiben die Albumosurie also nicht so sehr der ge-
storten Funktion des Knochenmarks als vielmehr dem mit dieser oft einhergehenden
Knochenschwund zu.

Welchem Faktor man hier die groSte bzw. alleinige Bedeutung beilegen mus,
ist noch nicht entschieden, aber im Zusammenhang mit diesen Auffassungen ist
auch der oben erwihnten Beobachtung Askanazys zu gedenken sowie der Tat-
sache, daB Gluzinsky und Reichenstein in einem Falle, der, was das Knochen-
mark betrifft, als Myelom aufzufassen war, was Lymphdriisen- und Blutverinde-
rung betrifft, als ,,Leucaemia plasmocellularis* zu deuten war, in dem Urin zwei
EiweiBkorper vom Typus der Hetero- und Protoalbumosen nachweisen konnten.
Kommt also einem positiven Albumosenbefunde eine gewisse Bedeutung zu, inso-
weit an eine Beteiligung des Knochenmarks zn denken ist, so herechtigt ein
negativer Befund, wie in unserem Falle beim Leben des Patienten wiederholt fest-
gestellt wurde, nicht, das Bestehen eines Myeloms auszuschlieBen.

Weil die von Kahler gegebenen Symptome also auch bei multiplen knotigen
Einlagerungen im Knochenmark, die nicht ans dem Knochenmark spezifischen
Zellen bestehen, vorkommen kionnen, hat M. Sternhberg mit Recht darauf hin-
gewiesen, daf man nicht von ,,Kahlerscher Krankheit sprechen sollte, wenn
man es mit wirklichen ,Myelomen® zu tun hat, sondern daB nur von einem
Kahlerschen Symptomenkomplex die Rede sein darf.

- Umgekehrt wurde von franzisischer Seite (Vignard et Gallavardin) in
einer monographischen Betrachtung iiber ,diejenige Tumorform, die ganz aus-
schlieSlich auf das Skelett sich lokalisiert und keine inneren Metastasen erzeugt®,
gegen die Bezeichnung Myelom die Einwendung gemacht, daB sie nicht ganz zu-
trife, insoweit sie auf die Abstammung der Tumorzellen von denen des Knochen-
marks hinwiese. Auch Devri et Bériel sprechen sich gegen die lediglich nach
histologischen Merkmalen der Zellform aufgestellte Gruppierung aus und mochten
den Begriff des Myeloms in weiterem Sinne gebraucht wissen. Diese Autoren
wiinschen also die histologisch als voneinander verschieden zu erkennenden Fille,
die ein gleiches klinisches Bild darbieten, zusammenzufiigen; und aus diesem Ge-
sichtspunkt ist es zu erkliren, daB sie den Namen Myelom, insofern dieser der Ab-
stammung der Zellwucherung von den spezifischen Knochenmarkelementen Rech-
nung tréagt, nicht geeignet finden. Zum richtigen Versténdnis der pathologischen
Prozesse scheint mir aber eine derartige Zuzammenfiigung von Prozessen, die doch
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sicher nicht ohne weiteres als gleichartig zu betrachten sind, nicht wiinschenswert
zu sein. Darum scheint mir das von ihnen angefiihrte Bedenken, abgesehen davon,
ob iibrigens der Name Myelom beizubehalten sei, leicht zu widerlegen.

Wenn nun die Einreihung von Fillen, die nicht aus eciner Wucherung der
spezifischer Knochenmarkzellen hestehen, nicht empfehlenswert sein kann, so
sind auf der andern Seite auch Fille, die mit groBer Wahrscheinlichkeit der Gruppe
der Myelome zuzurechnen sind, unter anderen Namen von ihr abgtrennt worden.
So scheint es mir wenigstens zweifelhaft zu sein, dab die von Wieland als ,,primér
multipel auftretenden Lymphosarkome der Knochen* beschriebenen Fille alle von
den sogenannten multiplen Myelomen abzutrennen seien.

Zu beweisen ist diese Meinung natiirlich nicht, wie eigentlich iiber alle Fille,
die nicht nach den neueren himatologischen Methoden untersucht wurden, eine
Diskussion, als wenig Resultat versprechend, unterbleiben konnte.

Meistens findet man in der Zellbeschreibung bei den verschiedenen Autoren
nur in mehr oder weniger unbestimmter Weise angegeben, wie sie die in Betracht
kommenden Zellen auffassen, ohne dall man aus dem Resultat eventuell ange-
wandter Differenzierungsmethoden berechtigt ist, mit groBerer Sicherheit die
Zellen mit einem der iiblichen Namen zu bezeichnen. Zum Teil war auch wohl das
zur Verfiigung stehende Material nicht zum Anstellen der feineren Untersuchungs-
methoden geeignet.

So spricht Zahn von den ,lymphozytenihnlichen Rundzellen, Winkler, Buchstab und
Schaproschnikow von ,kleinen Rundzellen'*, Scheele und Herxheimer, Jellinek von

srunden® bzw. ,rundlichen Zellen*. Jochmann und Schumm geben nur an, daB die Zellen
»den Markzellen gleichen*. Dann gibt es eine Reihe von Autoren, die die betreffenden Zellen mit
den Myelozyten vergleichen, wie Abrikosoff, Saltykow (,,von der Beschaffenheit dex Myelo-
zyten), Weber (,,den neutrophilen Myelozyten sehr nahe steben*), Verebély (,dreimal die
GriBe der Myelozyten*), Toyosumi (,,den Myelozyten entsprechende Zellen").

Permin gibt auch die Ahnlichkeit mit Myelozyten an, fiigt aber noch hinzu, daB die Zellen
ungranuliert waren.

Menne, Hart, Berblinger (I), die auch das Nichtgranuliertsein hervorheben, sprechen
von ,,Vorstufen der Myelozyten*, Hueter von ,Pseudomyelozyten ohne Granulation®.

Auch Charles und Sanguinetti sprechen von ,, Vorliufern der Myelozyten*, obschon die Zellen
wohl granuliert waren.

Sternberg hat in einem Falle die Zellen als ,,Myelozyten* (granuliert) differenzieren kinnen.
In einem andern Falle gibt er an, es mit ,groen Lymphozyten Ehrlichs® zu tun zu haben.
Von ,,Myeloblasten'* (das sind also ungranulierte Vorstufen der Myelozyten)ist bei Tschisto-
witsch und Kolesnikoff, Berblinger (I1), Dialti, Kischensky, Lunghetti die Rede, aber
nur Dialti und Kischenski geben an. daf die Zellen eine positive Oxydasereaktion aufwiesen.

So ist die Zellart in den verschiedenen, init grofler Sicherheit dem Myelom
zuzurechnenden Fillen nur in einer Minderzahl genauer untersucht und beschrieben
worden. Aber so viel ist wohl als wahrscheinlich anzunehmen, daB es Fille gibt, wo
die Wucherung aus Lymphozyten (moglich auch Lymphoblasten), andere, wo sie
aus Myelozyten oder aus Myeloblasten besteht, und von Ribbert ist sogar ein
Fall publiziert worden, wo der ProzeB durch eine Vermehrung von kernhaltigen
roten Blutkorperchen (Myeloblasten) hervorgerufen wurde,
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Von allen diesen Zellarten weill man, daB sie unter normalen Umstinden im
Knochenmark vorkommen, so daB eine Wucherung, die aus diesen Zellen hervor-
gegangen ist, mehr oder weniger der Anforderung entspricht, da als Myelom nur
die Fille angesehen werden diirfen, deren Zellzusammensetzung nicht vom Mutter-
boden abweicht.

Vielleicht liegt der Sachverhalt ein wenig anders fiir die als Plasmome oder
Plasmozytome beschriebenen Fille, die als aus Plasmazellen anfgebaute Myelome
angesehen werden, Plasmazellen konnen zwar nicht zu den gewohnlichen, das
Knochenmark zusammensetzenden Zellen gerechnet werden, aber wenn man sich
nicht mit Unna auf den exklusiven Standpunkt stellt, dal8 Plasmazellen nur aus
Bindegewebszellen entstehen, sondern der von Maximow, Schridde und andern
vertretencn Ansicht beipflichtet, dal Plasmazellen infolge nicht niher bekannter
Ursachen aus Lymphozyten sich bilden konnen, dann scheint es mir doch nicht
unberechtigt zu sein, die sogenannten Plasmome als Myelome zu betrachten, wie
wir auch eine lymphozytire Form des Myeloms anerkennen

Ob aber alle als Plasmozytom beschriebenen Fille auch wirklich aus Plasmazellen zusammen-
gesetzt waren, ist die andere Frage. Hierzu sollen doch nur die Fille gerechnet werden, wo die
Zellen wirklich den von Marschalko angegebenen Kriterien entsprechen, und wenn Wright
von den Zellen, die in seinem Falle die Wucherungen bildeten, sagt, daB sie ,,den Plasmazellen
des gesunden Knochenmarks entweder gleichen oder doch nahe verwandt sind*, dann finde ich

diese Beschreibung nicht nur sehr unbestimmt, aber ich machte auch fragen, welche Zellen er
als ,,Plasmazellen des gesunden Knochenmarks™ betrachtet.

Dasselbe gilt fiir die 6 Fille Christians, wo die Zellen ,,zwar den Myelozyten bzw. Himyelo-
zyten dhneln", ,aber den Knochenmarkplasmazellen am niichsten' stehen sollten. Seine Be-
hauptung, daB auch die meisten sonst in der Literatur des Myeloms beschriebenen Zellen diesem
Zelltypus entsprechen sollen, braucht wohl keine nihere Widerlegung, sind doch von den genauer
studierten Fillen schon eine grofere Zahl als aus andern Elementen zusammengesetzt beschrieben
worden, als es Fille gibt, wo wir wirklich die Zusammensetzung aus typischen Plasmazellen an-
nehmen kinnen.

Als solche betrachte ich die von Hoffmann, Aschoff, Gluzinsky-Reichenstein
(welcher Fall anch als plasmozellulire Lenkimie betrachtet wird und jedenfalls durch den Blut-
befund sehr interessant ist), Simmonds — der darauf hinweist, daB die Plasmome eine weit
grofere Rolle unter den Myelomen spielen, als bisher angenommen wurde —, Versé (2 Fille),
Warstatt, Schmorl, Kimmerle-E. Fraenkel) mitgeteilten Falle.

Weiter soll in dem Falle von Quakenborz der ,,Tumor* aus Zellen ,,vom Charakter der
Plasmazellen'* zusammengesetzt gewesen sein.

Auch Occhi, Berblinger (III), Williams Evans and Glynn haben ihre Fille als
Plasmome beschrieben, aber ich kann mir aus den mir zur Verfiigung stehenden Referaten kein
Urteil dariiber bilden, ob wirklich Plasmazellen vorgelegen haben.

Ich mochte iibrigens an dieser Stelle in Erinnerung bringen, was ich bei der
Beschreibung der histologischen Priparate von meinem Falle schon betont habe,
daB namlich manchmal eine gewisse Ahnlichkeit mit Plasmazellen wahrzunehmen
war, ohne dafl die Zellen im allgemeinen als solche zu bezeichnen waren.

Auch Aschoff gibt an, daB in seinem Falle, wo die Zellen typische Plasma-
zellen waren, sie doch mitunter Myeloblasten ahnlich sahen.

Man kénnte sich die Frage stellen, ob nicht unter irgendwelchen Verhéltnissen
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Myelozyten oder Myeloblasten sich in derartiger Weise veréindern konnten, daB
sie morphologisch von den Marschalk oschen Plasmazellen nicht mehr zu unter-
scheiden wiren; die Beantwortung dieser Frage michte ich aber dahingestellt
sein lassen. :

Gegen die Auffassung, daB das sogenannte Plasmom eine der Formen des
Myeloms sei, ist die Einwendung gemacht worden, daB wir Plasmazellen gewthnlich
nur bei infektiosen Prozessen in griBerer Zahl anftreten sehen, und Maresch hat
dann auch vorgeschlagen, derartige Fille den Granulomatosen anzugliedern.

Beitzke stimmte dieser Einreihung zu. Sternberg betonte, daB man diese Fille doch
nicht mit den bisher bekannten Granulomatosen vollig identifizieren kinnte, aber auch er erkennt
die Einreihung in die Myelome, die reine Markhyperplasien seien, nicht an.

Auch Pappenheim und v. Domarus rechnen die plasmazelluliren Myelome zu den
granulomatdsen Tumoren (Pappenheim: ,granulomatése Myelome™; v. Domarus: ,eine Art
Ubergangsform zu den granulomatisen Prozessen).

Hedinger beschreibt einen Fall, wo ein exulzeriertes Carcinoma cysticum (Ubergang von
Schweifidriisenadenom) mit Metastasen in zwei Lymphdriisen in der linken Parietalgegend be-
stand und wo ein Teil der Geschwulst aus Plasmazellen zusammengesetzt war. Auf Grund der
entziindlichen Xtiologie und tumorartigen Anordnung der Plasmazellen spricht er von Granula-

tionsplasmozytom, und er glaubt, daB auch die bisher beschriebenen Plasmozytome als auf ent-
ziindlicher Basis entstanden zu betrachten sind.

Abgesehen davon, daB die Plasmome bzw. Myelome eventuell infektitser
Natur sein konnen, scheint mir die Anreihung an die Granulationsgeschwiilste
schon deshalb nicht berechtigt zu sein, weil bei Entziindungsprozessen, auch wenn
Plasmazellen das mikroskopische Bild beherrschen, immer doch noch andere Zell-
wucherungen sich an dem Prozesse in einer Weise beteiligen, die wir beim Myelom,
sei dieses nun plasmazytirer Natur oder anderer zellulirer Zusammensetzung,
nicht zn finden pflegen.

Hedingers Meinung scheint mir um so mehr unberechtigt zu sein, als in
seinem Falle keine Sektion vorlag, und es also gar nicht sicher ist, da8 wirklich ein
Myelom bzw. ein Plasmozytom vorlag.

~ Wenn es in einem TFalle, wie Krjukoff behauptet, wirklich moglich ist,
nachzuweisen, daf die,,mehr oder weniger typischen Plasmazellen, aus denen die
Knitchen zusammengesetzt sind, durch Umwandlung von abgerundeten und mobil
gewordenen Bindegewebszellen entstanden sind, wiirde man berechtigt sein, von
einem ,,Plasmoeytome histiogéne® zu sprechen, und wire ein solcher Fall vielleicht
nicht als Plasmom den Myelomen zuzurechnen. Diese Genese hat aber, soviel ich
weiB, in andern, den Myelomen &hnlichen plasmazelluldiren Wucherungen nicht
vorgelegen.
~ Auch Kusunoki und Frank, die einen Fall, in dem sich Lymphome in der Nasenschleim-
haut und Halslymphdriisen aus Marschalkoschen Plasmazellen und adventitiellen Zellen (mit
allen Ubergingen) zusammensetzten, nicht den leukimischen und pseudoleukémischen Tumoren
anreihen wollen, aber sie den Granulomen zurechnen (Granuloma plasmocellulare), betonen, daB
eine Abgrenzung der ,,plasmazelluliren Myelome* von ihrem Falle nur in bezug auf die Lokalisa-

tion berechtigt sei. Im Grunde handle es sich im iibrigen um den gleichen ProzeB. Fiir die Aui-
fassung ihres Falles stiitzen sie sich auf die angeblich nachweisbare histiogene Genese.
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Wenn sie aber glauben, diese Auffassung nun auch auf die Knochenmarksplasmome aus-
dehnen zu konnen, kann ich ihnen aus den oben bereits angefiihrten Griinden nicht beipflichten.

Umgekehrt reiht Rund eine seit 17Jahren bestehende, rezidivierende Geschwulst der Conjunc-
tiva, die fast nur aus den von adventitiellen Bindegewebselementen ohne Lymphozyten-Zwischen-
stadium direkt abzuleitenden Plasmazellen bestand, unter die Gruppe der aleukéimischen hetero-
plastischen Lymphome ein und betrachtet sie also, trotz der histiogenen Genese, nicht als einen
granulomattsen ProzeD.

DaB die Prozesse, in denen Plasmazellen den integrierenden Bestandteil der pathologischen
Verinderungen gebildet haben, von den granulomatdsen Prozessen zu unterscheiden seien, wird
auch von Ghon und Roman betont, welche Autoren diese Prozesse als dritte Form der lymphati-
schen und myeloischen Form den Primiirerkrankungen des himatopoetischen Apparates angereiht
sehen wollen.

Neben der Frage nach der Zellzusammensetzung ist die der sogenannten
Metastasenbildung lebhaft diskutiert worden. Wenn wir von Metastasen sprechen,
verbindet sich in unseren Gedanken mit diesem Wort unwillkiirlich der Geschwulst-
begriff, und die Diskussionen iiber die Frage, ob die Myelome Metastasen setzen
oder nicht, lassen sich dann auch schwer oder kaum von denen iiber eine andere,
namlich iiber die Zugehorigkeit der Myelome zu den Geschwiilsten, trennen.

Die groBe Mehrzahl der Autoren bestreitet das Vorkommen von Metastasen
auBerhalb des Knochenmarks, wie sie iiberhaupt die Beteiligung von den anderen
blutbereitenden Organen an dem Prozesse in Abrede stellen. Als dann auch Hoff-
mann die entgegengesetzte Meinung aussprach und bei der Beschreibung seines
Plasmoms mit Lebermetastasen das Myelom als ,.einen durch Hyperplasie eines
normalerweise im Mark vorhandencn Zellelementes entstandenen metastasierenden
bisartigen Tumor* beschrieb, wurde von der andern Seite diese Meinung bestritten
mit der Bemerkung, daB sein (Hoffmanns) Fall eben auf Grund dieser Meta-
stasenbildung kein echtes Myelom sei.

Mit einer solchen Behauptung wird aber nichts bewiesen und eigentlich nur
gesagt, daB man die Fille, wo neben einem iibrigens gleichen Knochenmarksbefund
noch anderswo lokalisierte Veranderungen sich finden, von den rein auf das Knochen-
mark beschrinkten getrennt halten will. '

Gegen diese Trennung hat sich Lubarsch ausgesprochen, der es bedenklich
erachtet, einen akzidentellen Faktor, wie es das metastasierende Wachstum ist,
als differentialdiagnostisches Kriterium anzugeben. Auch Borrmann, der das
Myelom bei den Tumoren bespricht, bestreitet die Ablehnung der Metastasen-
bildung. Er zweifelt sogar keinen Moment, daB jeden Tag ein Myelom mit Meta-
stasen in inneren Organen gefunden werden kann.

Ich fiir mich halte es keineswegs fiir rationell, diese strenge Unterscheidung
beizubehalten. Ganz abgesehen von der Frage, wie man sich die Entstehung
dieser cventuellen ,,Metastasen* zu denken hat. Denn daB man sich nicht damit
begniigen kann, diese Metastasen ohne weiteres den Metastasen maligner Tumoren
gleichzustellen, steht fiir mich auBer Zweifel.

Ich will das hier noch niher an der Hand der von mir im oben beschriebenen
Falle gefundenen Verdnderungen in den Lymphdriisen, Milz und Leber betonen.
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Wie aus der Beschreibung hervorgeht, wurden in diesen Organen genau die-
selben Zellen gefunden, die das Knochenmarksbild beherrschten. In welcher Weise
sind diese Wucherungen da entstanden? Haben sie sich da aus vorhandenen
Zellen entwickelt oder sind sie auf irgendeinem Wege dahin transportiert worden ?
Und wenn ja, sind sie dann alle von auen her eingeschleppt worden oder haben
sich Zellen, nachdem sie sich einmal da angesiedelt hatten, nachher durch Teilung
vermehrt ?

Diese Fragestellung bringt uns in direkte Beriihrung mit der allgemeinen Frage,
ob die bei den Lymphadenosen und bei den Myelosen so regelméBig vorkommenden
,;heterotopen Bildungen* autochthon oder durch Kinschleppung entstanden sind,
und mit dem Problem der sogenannten ,,myeloiden Metaplasie* insbesondere.

Ich habe nicht die Absicht, auf die ausgedehnte Literatur betreffs dieser Punkte ausfithrlicher
einzugehen, und méchte hier nur auf die diese Frage eingehend behandelnde Arbeit Werzbergs
verweisen, der selber auf Grund von Tierexperimenten die Ansicht vertritt, daB die extramedullire
myeloide Metaplasie nicht metastatisch, sondern autochthon entsteht. Er kommt sogar zur Schlu8-
folgerung, daf die Lymphoblasten der Lymphknétchen myelopotent sind, ist dann anch mit
Pappenheim (Fol. Haem. 1907) der Meinung, daB Lymphoblasten und Myeloblasten keine ver-
schiedenartigen Elemente, sondern morphologisch vollsommen identisch und gar micht vonein-
ander zu unterscheiden sind. Auch Maximow, v. Domarus, Babkin lassen die myeloiden
Herde autochthon entstehen, ebenso Schridde (aus priexistierendem myeloidem Gewebe) und
Dominici (Réviviscence du tissu myéloide en état de pérennité latente).

Ziegler dagegen liBt die myeloide Umwandlung durch Einschleppung ans dem veriinderten
Blute hervorgehen. Sternberg erkennt auch die Moglichkeit einer autochthonen Entstehung
myeloiden Gewebes in verschiedenen Organen an, will aber ebenso die Entstehung durch Zuriick-
halten der aus dem Knochenmark ausgeschwemmten Elemente nicht in Abrede gestellt haben.

Betrachten wir die Resultate der Tierexperimente im Zusammenhang mit
vereinzelten seltenen pathologischen Befunden, wie sie Aschoff (rein extra-
medullire diffuse myeloide Umwandlung ausschlieBlich der Lymphknoten},
Lehndorff-Zack, Meyer-Heineke-Butterfield (myeloide Leukdmie ohne
spezifische Knochenmarksreaktion), Hirschfeld, Herz (extramedullire myeloide
Neoplasie ohne Knochenmarkswucherung) beschrieben haben, so kinnen wir wohl
als mindestens sehr wahrscheinlich annehmen, dafl myeloische Zellansammlungen
extramedullar gefunden werden konnen, ohne daB wir in diesen Fillen unbedingt
eine Einschleppung annehmen miissen. Aber ich pflichte Sternberg gern bei,
wenn er dafiir eintritt, daB dieser letzte Modus der Entstehung nicht in Abrede
gestellt werden soll,

Ist nun aber die Weise, in der sich solche myeloide Verinderungen gebildet
haben, aus den mikroskopischen Préiparaten auch immer mit Sicherheit festzu-
stellen? Keineswegs. Im Gegenteil wird die Entscheidung meistens kaum zu
treffen sein. Aber auch wenn wir mit Sicherheit feststellen konnten, daf solche
Milz- oder Driisenverinderungen oder auch kleinere oder gréfere Herdchen in der
Leber und andern Organen nicht durch autochthone Umwandlung, sondern nach
Ansiedlung von auf der Blutbahn zugefithrten Zellen entstanden wéren, wire dann
damit zu beweisen, daB die Herdchen als Metastasen eines malignen Tumors auf-
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zufassen seien? Ich glaube nein, und zwar deshalb, weil, wie ich im Anfang schon
hervorgehoben habe, das Verhidltnis zwischen den Zellen der blutbereitenden Or-
gane und der kreisenden Blutfliissigkeit ein so besonderes ist, daf weder das Uber-
treten solcher Zellen unter pathologischen Umstinden in die Blutbahn, noch das
Absetzen derselben an einem beliebigen Ort uns mehr wundernehmen kann als die
nicht aufgeklarte Ursache der physiologischen Regulierung des Ubertretens der
Blutzellen aus den sie bereitenden Organen in das Blut iiberhaupt.

Fiir die in meinem Fall erhobenen Befunde wage ich es dann auch nicht zu
entscheiden, ob dic Leberherdchen und die Milz- und Lymphdriisenverinderungen
an Ort und Stelle aus latentem myeloidem Gewebe (wie z. B. Sternberg), aus
adventitiellen Zellen (Marchand), durch Heteroplasic aus bereits differenzierten
GefiBendothelien (Schridde, M. B. Schmidt), ja sogar aus den Lympho-
blasten der Keimzentren selbst (Werzberg) entstanden sind, oder auf Ein-
schleppung zuriickzufiihren sind.

DaB aber myeloides Knochenmarksgewebe sicher autochthon auBerhalb des
Knochenmarks gefunden werden kann, geht ans den Befunden von Schultze
(im Nierenhilusbindegewebe, positive Oxydasereaktion) und von Gierke (in
Nebenniere) wohl hervor. Das Vorkommen von myeloischen rundkernigen Zellen
mit positiver Oxydasereaktion in mehr oder minder grofer Zahl in allen Milzen
ist von Gans nachgewiesen worden, der hiermit die Untersuchungen von Schultze
und Loele bestitigt, so daB die fritheren Behauptungen Hirschfelds, daB in
Milzen niemals Myelozyten gefunden werden, wohl nicht aufrechtzuerhalten ist.

Wo aber keine direkten Beweise beizubringen sind, geht man wohl am sicher-
sten, wenn man die Moglichkeit simtlicher Entstehungsmodi anerkennt, wie es
z. B. auch Rodler Zypkin fiir die ,Metastasen* hei der groBzelligen lymphati-
schen Leukiimie tat.

Wie dem auch sei, selbst wenn man als feststehend annehmen wollte, da8 eine
Einschleppung vorliegt, so kann ich darin allein doch keinen Grund sehen, den
ProzeB als einen an und fiir sich malignen gesehwulstartigen zu betrachten.

Soll man das Myelom dann als gutartigen Tumor bezeichnen, oder ist es mehr
empfehlenswert, hier, wie es verschiedenc Autoren tun, von einer ,,Hyperplasie*
zu sprechen, in derselben Weise, wie man die lenkéimischen und aleukimischen
Lymphadenosen und Myelosen als . Hyperplasien” des lymphadenociden bzw.
myeloiden Gewebes bezeichnet ?

Freilich zeigen die mikroskopischen Priparate eine fast homogene Zu-
sammensetzung und also eine Vermehrung von normalerweise aufzufindenden
Elementen, aber wo wir gewohnt sind, mit dem Namen Hyperplasie dasjenige
Wachstum zu belegen, das sich durch einen quantitativen ExzeB kennzeichnet,
wihrend qualitativ, also in morphologischer und funktioneller Hinsicht,
der Charakter des Muttergewebes gewahrt ist (cf. Borst-Aschoff),
so daB das Neubildungsprodukt im groBen ganzen einen einfachen Uberwuchs
oder Auswuchs des Muttergewebes darstellt, geht es doch eigentlich nicht an,
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diesen Namen auch zu verwenden fiir cinen Prozef, wo wenigstens von einem
Gewahrtsein des Charakters des Muttergewebes in funktioneller Hinsicht kaum
die Rede sein kann. Wenn wir den deletdren Verlauf dieser Prozesse ins Auge
fassen — und dies gilt ebensowohl von den leukdmischen Lymphadenosen und
Myelosen (die Leukidmien) -—, so muf es doch einleuchten, daB wir hier von einer
Hyperplasie im oben formulierten Sinne eigentlich nicht mehr sprechen konnen.
Wenn dennoch diese Bezeichnung eine in der Literatur so verbreitete ist, 1aBt sich
dies vielleicht daraus erklaren., daB man — wenn man wenigstens nicht von Tu-
moren im Sinne der Blastome sprechen will — aus Mangel an einem andern und
besseren Begriff immer wieder den Ausdruck ..hyperplastische Prozesse ver-
wendet hat, um wenigstens in dieser Weisc die Detrefienden Prozesse von den
echten Geschwiilsten unterscheiden zu kénnen.

Ich fasse nicht ohne Absicht hier das Myelom mit den leukédmischen und aleuk-
dmischen Lymphadenosen und Myelosen zusammen. Erstens weil in der
Literatur des letzten Dezenniums diese und #hnliche Prozesse meist als ,,System-
erkrankungen® zusammengefaBt werden, womit eigentlich schon angedeutet ist,
daB der betreffende Prozefl mehr als ein einziges anatomisch umschriebenes Organ
betreffen kann, ohne dall daraus schon hervorzugehen braucht, daf das Ergriffen-
sein mehrerer Organe auf eine Metastasierung von einem primér erkrankten Organ
aus zuriickgefithrt werden muB. Und zweitens ist dem Myelom von verschiedener
Seite tatsachlich der Name medullare Pseudoleukamie beigelegt worden.

Was nun die Bezeichnung ,,Systemerkrankung'‘ oder ,,Primirerkrankung*
betrifft, so war hiermit selbstverstindlich iiber die Art des zugrunde liegenden
pathologischen Prinzips nichts gesagt, aber man bekam wenigstens eine Ubersicht
iiber die vielen, unter den verschiedensten Namen bekannten, mehr oder weniger
wahrscheinlich zusammengehorenden Prozesse. So faBte z. B. Tiirk die ,,Lympho-
matosen‘ in einem ,,System‘* zusammen, und Sternberg stellte ein ,,System der
Primérerkrankungen des lymphatischen und himatopoetischen Apparates* auf!).

Die Wachstumssteigerung und der lokale Wachstumscharakter (Tiirk) oder der anatomische
und histologische Charakter (Sternberg) beherrschen hier das Einteilungsprinzip, wihrend die
Blutbeschaffenheit bei der Einteilung erst in zweiter Linie in Betracht kommt. Wihrend aber
Tiirk flieBende Uberginge zwischen den einzelnen Typen annimmt und die lokale Aggressivitat
einfach als Produkt eines fiir die értlichen Verhéltnisse zu groBen MiBverhiltnisses zwischen Zell-
wucherung und Zellabfuhr zuungunsten der letzteren betrachtet, sicht Sternberg in dem Uber-
greifen der Wucherungen auf die Umgebung, die Entstehung heterotoper Bildungen und die Atypie
der Zellen Anhaltspunkte, um eine strengere Trennung der verschiedenen Prozesse voneinander
zn verfechten.

Tiirk faBt die ,Lymphomatosen, wozu er auch die sogenannte Lymphosarkomatosis
Kundrats rechnet — die, es sei schon hier bemerkt, auch von Kundrat selbst iiberhaupt nicht
zu den eigentlichen Neubildungen in engerem Sinne gerechnet wurde — als ,, Vegetationsstorungen*
im Sinne Kundrats auf und spricht von echt hyperplastischen Geschwulstbildungen des lym-
phatischen Apparates.

1) Ich bringe meinen Vorschlag, fiir diese Erkrankungen des himatopoetischen Systems den
Ausdruck Hémoblastosen zu gebrauchen, in Erinnerung. Orth.
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Sternberg aber will nur die ,Leukimie" und ,,Pseudolenkimie® sowie das ,,Myelom"
(d. h. den ProzeB ohne Veréinderungen im ibrigen lymphatischen Apparate) als echte hyper-
plastische Gewebszunahme betrachten. Er faBt das ,,Myelom" auf als eine analoge Verinderung
des Knochenmarks wie die Pseudoleukiimie der Driisen und der Milz, riumt ihm aber auf Grund
des anatomisch-histologischen Befundes eine selbstindige Stellung der Pseudoleukimie gegeniiber
ein und will das Myelom keineswegs als besondere Lokalisation der Pseudoleukdmie im Knochen-
mark auffassen. Die Lymphosarkomatose aber und die von ihm als selbstindigen ProzeB von der
Leukidmie abgetrennte ,,Leukosarkomatose™ (die Sarkoleukimie Pappenheims), der er das
,,Chlorom* als griin gefirbte Abart zurechnet, will er nicht als einfache hyperplastische, sondern
als atypische Wucherungen bezeichnet wissen, und er sieht in ihnen eher Geschwulstbildungen.
Am weitesten in dieser Richtung geht wohl Banti, der fiir die Betrachtung der Leukimien als
echter Tumorbildung neoplastischer Natur, als systematischer lymphadenoider bzw. myeloider Sar-
komatose der lympho- und himopoetischen Organe eintrat. Er glaubte hieranf schlieflen zu diirfen,
weil er die Wandungen vieler BlutgefiBe in dem lymphoiden Gewebe von diesem Gewebe ergriffen
fand und auch immer GefiiBe ohne eine Spur vom Endothelium auffand, deren Wandungen direkt
vom lymphoiden Gewebe gebildet sind. Die lymphadenoiden ,,Lisionen der verschiedenen Or-
gane sind nach ihm dann auch wirkliche Metastasen. Weiter stiitzt er seine Auffassung unter
anderem auf die oft atypische Struktur des Netzwerkes und der Zellen sowie auf das Eindringen
iiber die Grenzen hinaus. Interesseant ist. daB er -diese systematische leukiimische Sarkomatose
zur Gruppe der Infektionskrankheiten rechnet.

Die Argumente, die er zur Rechtfertigung dieser seiner Anschauungen anfiihrt, sind teilweise
auch von Sternberg, sei es dann auch nicht fiir die Leukiimien, ins Feld gestellt worden. Stern-
berg sagt z. B., daB die Zellen bei der Leukosarkomatose ,,den Eindruck von Geschwulstzellen
erwecken’. An Gegnern hat esihm aber nicht gefehlt. So wiesen Fabian, Naegeli, Schatiloff
darauf hin, daB Heterotopien bei vielen Infektionskrankheiten und bei schweren Andmien (auch
Meyer-Heineke) auftreten konnen und daB die Zellatypie keineswegs als Ausdruck einer von
der Leukiimie prinzipiell verschiedenen Affektion anzuerkennen sei. Auch von andern Autoren
(Ziegler, Naegeli) wird in der Zellatypie kein Beweis fiir den Geschwulstcharakter gesehen.
Das Ubergreifen anf die Umgebung kann auch nicht ohne weiteres als Unterscheidungsmerkmal
zwischen sogenannten hyperplastischen Prozessen und den Geschwiilsten angehirenden Prozessen
in Betracht kommen. Jedenfalls findet man alle Ubergéinge zwischen Fillen ohne und mit Ag-
gressivitit, wie u.:a. auch von Miiller und GroBmann betont wird, warum sie dann auch mit
vielen andern Autoren (Fabian, Graetz, v. Domarus, Herz) Sternbergs scharfe Abtren-
nung der Leukosarkomatose als unberechtigt ablehnen. Nur wenige Autoren (Lehndorff,
Meixner, Helly) sind fiir Sternberg eingetreten.

Auf den nahen Zusammenhang zwischen leukdmischer und aleukamischer
Lymphadenose (,,Leukéamie® und , Pseudoleukamie®) ist es meines Er-
achtens nicht notig, einzugehen. Dieser wird wohl allgemein angenommen in dem
Sinne, wie Pappenhein’ sich ausspricht, daB ,,Aleukiimie” und ,,Leukémie*
nur symptomatische differente Manifestationen desselben Krankheitsprozesses sind.

Nur Zypkin ist der Ansicht, daB es logisch ist, anzunehmen, dafi die Verschiedenheiten in
dem Blutbefund auf Verschiedenheit der in den blutbildenden Organen vor sich gehenden patho-
logisch-anatomischen Verinderungen beruhen. In ihrer lesenswerten Arbeit betont sie, daB die
Uberschwemmung des Blutes von der Proliferationsfihigkeit der durch die schnell aufeinander-
folgenden Zellteilungen entstandenen neuen ,.entdifferenzierten' Zellgenerationen abhiingt. Vom
Momente, wo die Produkte der Proliferation nicht mehr in den Blutbildungsorganen Platz zu finden
vermogen, stellt sich eine leukdmische Blutzusammensetzung ein. Sie nimmt an, daB bei der
»Leukimie die blutbildenden Organe im Vergleich mit der ,,Psendoleukimie’ ans Zellen be-
stehen, die von den normalen parenchymatosen Zellen dieser Organe weiter abstehen (mehr em-
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bryonale Zellen, die durch ihren embryonalen Charakter dem Organismus gegeniiber eine gewisse
Malignitiit besitzen}.

Die ., Leukimie” und die ,,Psendolenkimie’ seien also verschiedene Stadien eines und
desselben pathologischen Prozesses, aber nicht identische Affektionen. die sich nur durch den
Blutbefund unterscheiden.

Dieser ,,Entdifferenzierungsbegrifi* ist an und fiir sich nicht irrationell zu
nennen. Und die Annahme, dal die ,,embryonalen Zellen** als mehr oder weniger
,.maligne** zu betrachten seien, braucht man auch nicht zu verwerfen: maglich
wiire das Prinzip sogar nicht nur bloB zur Erklarung der Unterschiede zwischen
,,Psendoleukimie* und ,,Leukimie® zu verwenden. Auch andere Autoren erkennen
der Unreife der Elemente eine Bedeutung fiir den Verlauf eines Prozesses zu, wie
z. B. Herxheimer, der den akuten Verlauf sowie das hesonders aggressive
Wuchern bei der Myeloblasten- und bei der Lymphoblastenleukdmie auf diese
Unreife zuriickfiihrt.

Auch dariiber ist wohl die groBe Mehrzahl der Autoren einig, daf sowohl der
Name ,,Leukidmie” als die Bezeichnung ,,Pseudoleukéimie nicht beizubehalten
ist und der ProzeB, je nachdem eine Blutverinderung da ist oder fehlt, als leuk-
dmische bzw. aleukdmische Lymphadenose (Myelose) (Schridde, Hirsch-
feld), Lymphadenomatose (Orth?')), Lymphomatose (Tiirk), Lymph-
adenose oder Lymphadenie (Aschoff) zu bezeichnen ist.

Wie schon gesagt wurde, ist auch das ,,Myelom* von mehreren Autoren
als ,,myelogene Pseudoleukdmie* qualifiizert worden, und dieser Name ist wohl
das erste Mal von Zahn gebraucht worden, der einen sicher zu den als Myelome
anerkannten Fillen gehorenden Fall als ,,myelogene Pseudoleukiémie** beschreibt.
Aber ebenso wie v. Rustizky will er den,,Tumoren** der Identitdt ihrer Struktur
mit dem Knochenmark wegen den Namen ,Myelome geben. Nur wurde der
ProzeB von v. Rustizky als gutartig, von Zahn als bosartig betrachtet.

In seinem Referat iiber das Lymphosarkom spricht auch Paltauf vom
Myelom als einem hohen Grade von myelogener Pscudoleukiimie.

Es lag iibrigens auf der Hand, um in Analogie mit den damals als ,,Pseudo-
leukémie* bezeichneten aleukdmischen Lymphdriisenwucherungen einen ohne
leukamische Blutverdnderung verlaufenden, nur das Knochenmark betreffenden
Prozef als myelogene Pseudolenkimie zu bezeichnen, und eine Vergleichung der
»Myelome'* mit ,,myelogener Pseudoleukdmie' ist dann auch nach Zahn von
mehreren andern gemacht worden, wenn auch ein Unterschied diesem letztgenann-
ten Prozesse gegeniiber angenommen wurde.

Nun ist von den wirklich auf das tde Knochenmark beschrinkt bleibenden aleu-
kimischen Prozessen, die ohne Beteiligung des iibrigen himatopoetischen Systems
verlaufen, und bei denen der Knochenschwund nicht so in den Vordergrund tritt,
eigentlich sehr wenig bekannt. Aber auch bei einem ,,Myelom** — daB wir zwischen
diffusem und knotenférmigem keinen wesentlichen Unterschied annehmen konnen,

1) 8. meine Anmerkung auf 8. 37.
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ist schon erwihnt — mufl man doch ein Entwicklungsstadium annehmen, wo der
Knochenschwund noch nicht oder erst im Anfang besteht, wihrend die spezifische
Wucherung der Parenchymzellen schon eingetreten ist; und wenn wir ein ,,Myelom*
in einem hier angedeuteten Stadium zu Gesicht bekdmen, wiirde man, voraus-
gesetzt, dal man sich iiberhaupt dieser Nomenklatur bedienen will, sicher von
.,myelogener Pseudoleukidmie** sprechen miissen, weil ,,Zellatypie” oder andere
Merkmale uns nicht instand setzen kénnen, einen derartigen ProzeB das eine Mal
als ,,Myelom*, das andere Mal als ,,myelogene Pseudoleukéimie* zu bezeichnen, in
der Absicht, in dieser Weise zwei verschiedene Prozesse voneinander zu trennen.

Hiermit will ich noch nicht behaupten, daB nicht zwei verschiedene Prozesse — -
also etwa ein ,,Myelom* und eine ,,aleukéimische Myelose'* — bestehen konnen,
fiir die man eine verschiedene Atiologie annehmen muB, ich erachte es sogar nicht
fiir unmoglich, daf zwei ganz verschiedene dtiologische Momente, sagen wir z. B.
ein endogenes und ein exogenes, eine Wucherung der spezifischen Markelemente
hervorrufen konnten, deren Produkt uns in beiden Killen gleich vorkommen
konnte, aber daB wir umgekehrt auf Grund unserer jetzigen anatomischen und
histologischen Kenntnisse einen solchen myelogen entstandenen Wucherungs-
prozef seiner Art nach in zwei Gruppen trennen kénnen, scheint mir nicht so
sicher zu sein.

Auch die Autoren, die zwar das ,,Myelom* mit einem als ,,myelogene Pseudo-
leukdmie* zu bezeichnenden ProzeB vergleichen, aber keine Identifizierung wiin-
schen, sind in der Angabe der nach ihrer Meinung hestehenden Unterschiede
mindestens ziemlich unbestimmt.

M. B. Schmidt unterscheidet z. B. ,,pseudoleukimische Myelome* mit Verinderungen
der iibrigen lymphatischen Apparate des Korpers und ,selbstindige multiple Myelome*, welche
als isolierte Organerkrankung nur das Skelett betreffen und nicht Teilerscheinung einer System-
erkrankung sind. Aber zwischen den , Myelomen* und den pseudoleukiimischen Zustéinden einer-
seits und dem Sarkom andererseits nimmt er enge Beziehungen an und er meint, es sei nicht leicht,
die Grenzlinie zwischen ,,Hyperplasie® und ,,echten Tumoren'* zu ziehen. Bei der , Pseudolenk-
dmie* sei die Umwandlung des Knochenmarks in der Regel diffus, withrend bei den ,,selbstindigen
multiplen Myelomen* das Skelett in groBer Ausdehnung mit Tumoren iibersit sei, aber wir wissen,
daB hochgradiger Knochenschwund auch mit diffuser Wucherung verbunden sein kann, und um-
gekehrt kommen bei der sogenannten ,,Pseudoleukimie* auch zirkumskripte Wucherungen vor,
so daB hierin kein absolut durchfiihrbares Unterscheidungsmerkmal zu sehen ist, wie es z. B.
Sternberg anerkennt, der das ,,Myelom" wegen der zirkumskripten Geschwulstbildung von der
,+Pseudoleukimie” abtrennt. Ubrigens gibt Sternberg selbst fiir einen ,fraglichen Fall von
Myeloblastenpseudoleukimie* an, daB sich im fettreichen Knochenmark einzelne gut umschriebene
derbe Knitchen fanden. _

Lubarsch stellt den ProzeB den leukimischen und pseudoleukimischen Affektionen sehr
nahe und weist auf das Vorkommen von Herden in Leber und Nieren hin, wie sie bei ,,Leukimie’
und ,,Pseudoleukimie** vorkommen.

Tschistowitsch und Kolesnikoff, die von einer ,,Hyperplasie” der Knochenmarks-
elemente sprechen, betonen, daf die diffuse Form sich im anatomischen Sinne keineswegs von der
vermutlichen myelogenen Pseudoleukéimie unterscheidet, und Senator gibt auch an, daB die
diffuse Markhyperplasie nicht durchweg scharf von der zirkumskripten geschwulstaxtlgen Lymph-
adenosen-(Myelosen-)bildung abzugrenzen ist.
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Dagegen ist Fraenkel, der das ,Myelom" auch als eine ,echte hyperplastische”, mit
echten Geschwiilsten nichts zu tun habende Bildung des Knochenmarks anffaBt, die mit pseudo-
leukéimischen Erkrankungen in engeren Zusammenhang zu bringen und ,,als medullire Lokalisation
der Pseudoleukiimie** aufzufassen ist, ,,von einer direkten Identifizierung derselben mit der eigent-
lichen Pseudoleukimie weit entfernt*.

Zwar spricht er beim ,,Myelom' vom aggressiven Wachstum und von der Einschmelzung
des Knochengewebes, aber es fillt mir doch schwer, die scheinbar sich widersprechenden Definitio-
nen miteinander in Ubereinstimmung zu bringen. Um so mehr wundert man sich iiber die Ab-
lehnung ,einer direkten Identifizierung®, als er bei der Besprechung der ,myeloischen Pseudo-
leukimie™ sagt, dab ,.er nicht anstehe, die den Myelomen zugehorigen, als Myelozytome bekannten
Bildungen hierher zu rechnen®.

In sehr bestimmter Weise wird von Sternberg gegen die Bezeichnung des ,,Myeloms* als
medullire Form der Pseudoleukimie Einspruch erhoben, und zwar weil beim ,,Myelom* ,um-
schriebene, mehr geschwulstartige Bildungen* auftreten, ,,wie wir sie bei der , Leukimie* und
»Pseudolenkimie” im Knochenmark im allgemeinen nicht antreffen*, darum ist er auch dagegen,
das multiple ,,Myelom" zu der medulliren ,,Pseudoleuk&mie* zu rechnen, wie es Pappenheim
tut und wie auch Ilirschfeld die ,multiplen Myelome" als lokalisierte Lymphadenosen oder
Myelosen auffaBt — mit welcher Deutung Naegeli sich aber nicht einverstanden erklirt. Auch
Aschoff, der statt von , Leukimie" und ,,Pseudoleukimie’ oder ,,.Lymphadenose® sprechen will,
sieht darin zu gleicher Zeit auch eine Moglichkeit, die ,,Pseudoleukimie” von den ,Myelomen**
usw. getrennt zu halten.

Was die ,Lymphosarkomatose* betrifft, so hat zwar Kundrat eine
Reihe von Unterscheidungsmerkmalen gegeniiber der ,,Pseudoleukiimie” ange-
geben, und man soll auch nicht ohne Aufmerksamkeit an dem aggressiven Wachstum,
das Lymphdriisenwucherungen oder lymphatische Wucherungen im allgemeinen
aufweisen konnen, vorbeigehen, aber auch hier sollen Uberginge oder Grenz-
falle zwischen diesem Wachstumstypus und der ,aleukdmischen Lymphade-
nose* — aus der sogar Kundrat angab, daf seine Lymphosarkomatose sich
eventuell entwickeln kann — zu finden sein.

So sprach im Falle Dinkels das Blutbild fiir ,,Pseudoleukimie** ebenso wie die Milzhyper-
trophie, die ja bekanntermaBen beim , Lymphosarkom" nicht vorkommen soll, wihrend das pro-
gressive Wachstum der allein erkrankten abdominellen Lymphdriisen mit iibergreifendem Vor-
dringen auf die linke Niere und Nebenniere auf ,,Lymphosarkom” hinwies.

Es gibt auch Autoren, die, ebenso wie es Tiirk schon getan hat, diesen ProzeB nicht mehr
als einen von der ,,Pseudoleukiimie" scharf zu trennenden auffassen, sondern zwischen dem
. Liymphosarkom' und den , Lymphadenosen® eine Verwandtschaft oder Wesensgleichheit an-
nehmen; so z. B. Hesse, der in einem Fall eine absolute Lymphozytenvermehrung fand, die beim
Lymphosarkom nicht vorkommen sollte.

Auch Nicol, der fiir die vom lymphatischen Gewebe des Mediastinums ausgehenden aggres-
siven Wucherungen den Namen ,Lymphosarkom'* beibehiilt, nimmt auf jeden Fall zwischen
den ,,Lymphadenosen** und den ,lymphosarkomatiisen* Neubildungen enge Beziehungen an.

Fraenkel, der das ,,Lymphosarkom* und die ,,aleuk#mischen Lymphome* als zum minde-
sten einander sehr nahestehende Prozesse betrachtet, zwischen denen nur graduelle, nicht prin-
zipielle Unterschiede bestehen, achtet es fiir jene ganz lokalisierten geschwulstartigen Bildungen
(Tonsillen, Darm), bei denen die Erkrankung anderer Lymphdriisengebiete bis zum Tode ans-
bleibt, berechtigt, den Begriff des,,Lymphosarkoms' beizubehalten und eine wenigstens duBerliche
Begrenzung gegeniiber der ,,Pseudoleukimie* vorsunehmen. Bei den vom Mediastinum ausgehen-
den Wucherungen, sagt er, ist man geneigt, den Gedanken an eine Identifizierung weit von der

Virchows Archiv f, pathol. Ant. Hd. 219. Hft. 1. 3
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Hand zu weisen, aber wo man die Grenze ziehen sollte, gibt er nicht an. Auch erkennt er das Vor-
kommen von leukimischen Blutverinderungen bei den sogenannten , Lymphosarkomen® an.

Wie zu erwarten war, nahm sein Korreferent Sternberg einen andern Standpunkt ein,
und will dieser die ,,.Lymphosarkomatose” von der ,,Pseudoleukimie getrennt halten, weil ihr
eine maligne Gewebswucherung und nicht eine Hyperplasie zugrunde liegt. Wie man iibrigens
iiber diese sogenannte ,Ilyperplasie” zu denken hat, hatte ich oben schon die Gelegenheit, zur
Sprache zu bringen.

Beide schlieflen sich aber der Meinung Kundrats an, daB der ProzeB nicht zu den echten
Sarkomen gerechnet werden darf, wie auch Paltauf, der ebenfalls die Unterschiede gegeniiber
der ,,Pseudoleukiimie’ hervorhebt, sagt, daB der Prozef iiberhaupt nicht zu den eigentlichen Neu-
bildungen im engeren Sinne zu rechnen ist, aber der ,,Psendoleukémie niiher steht.

Auch darin nahern sich die Ansichten Fraenkels und Sternbergs, daB letzterer zugibt,
daB zwischen ,,Pseudoleukiimic* und ,Lymphosarkom* Uberginge vorkommen. DaB das regio-
nire Auftreten des ,,Lymphosarkoms" und das generalisierte Auftreten der aleukimischen Lymph-
adenosen stets mit Sicherheit zur Unterscheidung zwischen diesen Prozessen zu verwenden ist,
wird auch von Naegeli (Lehrbuch) angezweifelt, und bemerkenswert ist in dieser Hinsicht ein
von Walz und Naegeli wahrgenommener Fall von ,chronischer lymphatischer Leukimie®,
wo sie nur eine einzige Gruppe von Lymphknoten vergroBert antrafen.

Uber das ,,Chlorom*, das, je nachdem man Sternbergs ,,Leukosarkoma-
tose* als einen besonderen ProzeB betrachtet oder nicht, als Chloroleuko- bzw.
Myelosarkomatose oder als Chloroleukémie oder auch wohl als Chloromyelom auf-
gefaBt wird, will ich mich hier nur sehr kurz fassen und nur beildufig erwihnen,
daB fiir die Anschauungen iiber diesen Prozeb dieselben Punkte in Betracht kom-
men, als wir bei den oben besprochenen Prozessen hervorgehoben haben. Ist man
doch wohl allgemein der Ansicht, dafl die griine Farbe allein, so merkwiirdig sie
auch sein moge, nicht eine Berechtigung gibt, das ,,Chlorom" als selbstindigen

ProzeB neben den andern hier besprochenen beizubehalten (vgl. u. a. Verf. Virch.
Arch. Bd. 215).

Eine kurze Erwihnung verdienen hier noch zwei ebenfalls auf Wucherung
der bis jetzt besprochenen Elemente beruhende Prozesse.

Der erste ist dic von Fabian als ,Lymphozytomatose” bezeichnete dif-
fuse tumorartige interstitielle Infiltration ganzer Organe, welche
eigenartige lokalisierte, schr oft symmetrisch vorkommende, die verschiedensten
Organe ergreifende Wucherung lymphatischer Elemente auch schon frither be-
schrieben wurde und dann meistens, wenn sie mnicht als Teilerscheinung einer
,, Leukimie* oder , Pseudoleukimie* auftraten, als echte Sarkome aunfgefaBt
wurde, von Fabian aber als besondere Form der ,,Aleukimie* oder des ,,Lympho-
sarkoms* betrachtet wird.

Schon lange war dic symmetrische Schwellung der Trinen- und Speicheldriisen bekannt
(Mickuliczsche Krankheit), der verschiedene Deutung gegeben wurde, nach Hess Thaysen
aber nicht scharf von den , pseudoleukimischen und leukimischen Lymphomatosen™ abzutrennen
ist, weil es auch hier zahlreiche Ubergiinge gibt. Dann waren mehrmals diffuse Infiltrationen der
Nieren aufgefallen, w. sich alle Ubergiinge von einer partiellen herdformigen zu einer totalen dif-

fusen Erkrankung fin den lassen, aber auch in Herz, Pankreas, Prostata, Hoden, Ovarien, Mamma
usw. (vgl. Fabian) kommen solche Infiltrationen vor.

Zweitens ist moch hemerkenswert das Auftreten von aus lymphozytaren



35

oder myelozytaren Elementen bestehenden knotenformigen Herden
in der Haut.

Es ist ja bekannt, daB bei ,,Leukimie** und ,,Pseudolenkimie'‘ in der Haut ebensowohl wie
in den inneren Organen sogenannte ,heterotope”* Bildungen vorkommen kénnen. Nanta, der
als ,,Manifestations cutanées des états leucémiques et aleucémiques'* unter dem Namen ,,Jlympho-
dermies* und ,,myélodermies" diese Tumorbildung, diffuse Infiltration und andere bei den leuk-
dmischen und aleukimischen Lymphadenosen bzw. Myelosen auftretenden Hautverinderungen
zusammenfaBt, weist darauf hin, daB solche Zellansammlungen manchmal die erste Manifestation
der Krankheit sein kinnen. Hirschfeld beschreibt das isolierte Auftreten aleukimischer Lymph-
adenosen der Haut mit der Bemerkung, daf Blutzellbildung iiberall dort, wo sich Bindegewebe
und GefiBe finden, vorkommen kann.

Aus dem Vorstehenden geht hervor, daBl die Wucherungen des lymphatischen
und myeloischen Parenchyms sich unter sehr verschiedenen Formen dem Kliniker
und dem Anatomen darbieten konnen. Das eine Mal ein rascher klinischer Verlauf,
das andere Mal ein mehr schleppendes Krankheitsbild, ohne da hiermit unbedingt
ein anatomisch bosartigeres oder ein weniger aggressives Verhalten des Prozesses
parallel zu gehen braucht. Hier eine Ausbreitung, die fast das ganze himato-
poetische System betrifft, da wieder ein mehr lokalisicrtes Auftreten. Dann finden
wir, daB dieselbe anatomische Form das eine Mal mit einer mehr oder weniger
hochgradigen Uberschwemmung des Blutes mit den in Wucherung begriffenen
Elementen einhergeht, das andere Mal aleukémisch verlauft, wihrend sogar klinisch
Uberginge zwischen diesen beiden Modi nachzuweisen sind. DaB wir in dieser
Weise beim ersten Anblick ganz verschiedene Prozesse vor uns zu sehen glauben,
ist Jeicht zu erkliren. Wenn wir aber versuchen, die Differenzen néaher zu analy-
sieren, stoBen wir bald auf Schwierigkeiten, wenn wir unbedingt die verschiedenen
Erscheinungsformen voneinander trennen wollen, und es ist sehr fraglich, ob die
Kriterien, nach denen wir solche Versuche anstellen konnen, geniigen, um eine
rationelle Trennung in mehr oder weniger grundverschiedenen Prozessen zustande
zu bringen. Ja es ist sogar nicht unwahrscheinlich, daB in dieser Weise mit Unrecht
getrennt wird, was zusammengehort, und wenn diesen Prozessen dann noch ver-
schiedene Benennungen beigelegt werden, von denen einige durch ihre Zusammen-
setzung die Erinnerung wachrufen an Prozesse von moglich bestimmter Art,
wahrend das mit andern Benennungen nicht der Fall ist, konnte man sich die
Frage stellen, ob dieses Auseinanderhalten in so strenger Weise Aufklarung unserer
Einsicht mit sich bringt oder ob vielleicht in dieser Weise noch nicht vorhandenen
Kenntnissen vorgegriffen wird. Hiermit will ich keineswegs fiir ein Verwischen
bestehender Unterschiede plidieren. Sicher sollen wir ein offenes Auge haben
fir die Verschiedenartigkeit, in der die Wucherungen des hamatopoetischen
Systems sich uns darbieten. Aber umgekehrt sollen wir auch nicht vergessen, daB
bei unserer Unkenntnis der Entstehungsursachen eine endgiiltige Einteilung nicht
zu treffen ist. Es wird keinem einfallen, eine sogenannte ,,Leuk@mie‘* mit Driisen-
und Milzverdnderungen usw. und ein ohne Blutverinderung auftretendes, auf das
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