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XI1X.

Uber Augenveriinderungen bei der akuten und

der chronischen Leukiimie*).
(Aus der Universitits-Augenklinik in Freiburg i. B.)
Von
Dr. Ph. Verderame, z Z. in Freiburg i. B,
ehem. Assistent an der Universitiitsaugenklinik in Basel.
(Mit Tafel VII.)

Seitdem Virehow 1845 die Leukidmie als eine besondere
Krankheit der blutbildenden Organe erkannt hat, haben die An-
sichten iiber das Wesen derselben in der Folgezeit manche Wand-
lungen durchgemacht. Es erscheint daher nur naturgemif, daf
an der aus dem Widerstreit der Meinungen entstandenen Ver-
wirrung auch die Ophthalmologie teilnahm, bei der wir bereits 1861
durch Liebreich? von den ersten, bei dieser Bluterkrankung
beobachteten Augenverinderungen horen. Ahnlich wie in den
iibrigen medizinischen Gebieten, findet man besonders in den
alteren, aber vielfach auch in neueren Veréffentlichungen aus dem
Gebiet der Augenheilkunde entweder nur Angaben tiber das quanti-
tative Verhaltnis der roten zu den weiBen Klementen oder manch-
mal auBerdem Angaben “iiber die jeweilig erkrankten Organe.
Nach den neuesten h#imatologischen Forschungen wissen wir, daf
die frither noch geltenden Gesichtspunkte nicht mehr ganz zu Recht
bestehen und daf im einzelnen Fall ein genauer zytologischer
Blutbefund neben den klinischen Symptomen zur Stellung der
Diagnose unbedingt notwendig ist*). Diesem Postulate muB also
auch die Ophthalmologie Rechnung tragen und diirfte es daher
nicht ohne Wert sein, eine kurze Ubersicht iiber die klinischen
Unterscheidungen der verschiedenen Leukdmieformen zu geben.
Dabei halte ich mich vornehmlich an die Publikationen von
Ehrlich sowie von Pinkus?®, Lazarus' und besonders an
die vortreffliche Monographie von Naegeli®.

*) Eingegangen am 28. August 1909.
) Zur Untersuchung von Butpriiparaten empfiehlt sich die Methode von
Leishmann sowie besonders die Triazidfarbung von Ehrlich.
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Wir teilen heute die Leukimien ein in:

1. Lymphatische Leukimie, welche vom lymphatischen Ge-
webe des Organismus ausgeht und bei der eine absolute oder nur relative Ver-
mehrung der Lymphozyten im Blute nachzuweisen ist. ,

2. Myeloische Leukdmie, die vom myeloischen Gewebe des
Organismus ansgeht und sich durch eine enorme Zunahme der Knochenmarks-
elemente und deren Abkémmlinge im Blute kennzeichnet.

Bei beiden Formen handelt es sich um einesofort generalisier t auf-
tretende S.y st e m erkrankung. Je'nach dem klinischen Verlaui unterscheidet
man bei beiden Leukimien eine akute und eine chronische Form,
wobei betont werden mul, daB sie nicht scharf voneinander getrennt werden
konnen. Morphologisch unterscheiden sich die akuten Formen als groB -
zellig-lymphatische undals Myeloblastenleukdmien von
den chronischen, die aber prinzipiell dieselbe Krankheit darstellen. Nach der
Dauer bezeichnet man am besten als akut jene Fille, die stiirmisch einsetzen,
schwere klinische Symptome (Blutungen, Nekrosen usw. ) aufweisen und das All-
gemeinbefinden aufs schwerste storen. Jedoch sind Erkrankungen von mehr als
sechs monatiger Dauer den chronischen zuzurechnen.

Zu diesen zwei Blutkrankheiten stehen in gewisser naher Beziehung die
Pseudoleukimie?), welche klinisch wie eine Leukimie, jedoch ohne
typisches lenkdmisches Blutbild verlduft, und das Lymphosarkom, das
malignes Wachstum zeigt und oft schwer von der Pseudoleukdmie zu trennen ist.

Uns sollen jedoch im vorliegenden nur die zwei ersten Blutkrankheiten,
die eigentlichen Leukdmien beschiftigen,

Fille akuter Leukdmie sind, zumal in der ophthal-
mologischen Literatur sehr selten beschrieben worden und hingt
dies offenbar mit der relativen Seltenheit dieser Erkrankung zu-
sammen. Durch die Giite von Herrn Professor Dr. Stock be-
finde ich mich in der Lage, den pathologisch-anatomischen Befund
des linken Auges eines an akuter Leukémie gestorbenen Patienten
mitteilen zu konnen; das rechte Auge kam aus duBeren Griinden
nicht zur Untersuchung. Die dazu gehdrige Krankengeschichte
sowie den Sektionsbefund verdanke ich der Giite von Herrn
Dr. G. Liebermeister, welcher den Fall zur Beobachtung
bekam.

3) In dem soeben erschienenen Lehrbuch der pathol. Anatomie von L.
Aschoff, Verlag von G. Fischer, Jena 1909, verwirft Schridde
(Die blutbereitenden Organe, Bd. II 8. 127) den Ausdruck Pseudoleukimie,
weil man damit auch Pseudohyperplasien, Lymphome und Lymphosarkome
bezeichnet hat und fiihrt dafiir die Namen ,,aleukéimische Myelose
und Lymphadenose ein
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Die Krankengeschichte ist folgende:

M., Paul, 18 Jahre alt, Schlossergeselle. Eintritt ins Augusta-Hospita)l
in Kéln a Rh. am 3. August 1908, )

Anamnese. TFamilienanamnese ohne Besonderheit. ‘Patient klagt
seit 5 Wochen iiber zunehmende Schwiche, will vorher immer gesund ge-
wesen sein. Bel Beginn der Erkrankung heftiges Nasenbluten und'> Bluten
aus dem Zahnfleisch; seit dieser Zeit hat Patient das Bett nur zeitweise ver-
lassen. Appetit schlecht, starkes Durstgefiihl, Stuhlgang geregelt. .

Status praesens. GroBer, anifallend blasser junger Mann von
miBigem Ernihrungszustand. Beide Nasenlocher sind mit Gazestreifen tampo-
niert, Lippen #duBerst blaB, mit blutigem Schorf bedeckt. Haut fithlt sich
sehr heifl an. Atmung beschleunigt. "

Lungen. Grenzen und deren Verschieblichkeit normal. Atemge-
rausch rein.

Herz Spitzensto im V. Interkostalra,um dicht neben dem linken Sternal-
rand, ist deutlich sicht- und fiihlbar, leicht hebend. = Herzgrenzen normal.
Herztone sehr laut, an der Spitze leichtes systolisches Gerdusch, zweite Tone
leicht akzentuiert.

Puls. Sehr voll, leicht unterdriickbar, regelmiBig, 120 Schlige pro
Minute. Temperatur um 12 Uhr mittags 39,3° C, wm 9 Uhr abends 40,2°,

Mundschleimhaut sehr blaB, Zahnfleisch im Bereich der uritern
vordern Schneidezihne “leicht arrodiert. Tomsillen stark geschwollen ﬁnd
schmutzig gran verfirbt.

Abdomen miBig gespannt, die linke Seite ist leicht druckempﬁndhch
Die Milz ragt gut handbreit unter dem Rippenbogen in die Bauchhéhle herein.
Leber nicht zu filhlen. Leistendriisen beiderseits leicht geschwollen, desglelchen
die Halsdriisen; Axillardriisen nicht zu fithlen.

Nerven ohne Besonderheit.

Augenhintergrund. Beiderseits in der Nihe der Retinalgefifie
Kleine stichformige Blutungen, sonst ohne Besonderheit, _

Im Urin weder Zucker noch Eiweif. Diazoreaktion negativ. Reichliches
Sediment an phosphor- und oxalsauren Kalksalzen, sowie Harnsiure. '

Blutbefund. Rote Blutkmperchen 3 700.000, weiBe Blutzellen
240.000 im ecm Blut.

Dieroten Blutzellen zeigen-deutliche, aber m#Bige GréBendifferenzen; das
hiufige Vorkommen von Makrozyten ist auffallend, doch fehlen echte Megalozyten
vollsténdig. Mikrozyten und erhebliche Gestaltsverfinderungen sehr- selten.
Der Hamoglobingehalt der einzelnen Erythrozyten ist verschieden, im: allge-
meinen ist er ein starker; bei einzelnen Zellen erscheint jedoch nur die Randzone
hiamoglobinhaltig. Polychromasie und basophile Kirnelung fehlen. Kernhaltige
Erythrozyten werden vermit, ebenso scheinen die Blutplittchen zu fehlen.

Unter den weiien Blutkdrperchen herrschen groBe Formen vor, die 2- bis
3 mal so groff wie die Erythrozyten sind und einen groBen chromatinarmen
runden Kern mit mehreren Nulkleolen besitzen, der von einem basophilen
ungranulierten Protoplasmasaum umrandet ist. Neben diesen Zellen sieht

Virchows Arehiv f, pathol. Anat, Bd.200. Hft. 2 24
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man auch Myelozyten, sowie Riedersche Lymphozyten. Himoglobingehalt
des Blutes 40%,. XKulturversuche mit dem Blut fehlen.

Klinische Diagnose. Akute Leukimie.

Therapie Flissige Diit.

4. August 1908, Wihrend der Nacht hat Patient wenig geschlafen. Aus
der Nase tropft trotz fester Tramponade hellrotes, wisseriges Blut. Keine
Schmerzen, Patient wird nur durch die behinderte Nasenatmung beldstigt.
Milzschwellung etwas zuriickgegangen. Morgentemperatur 39° C, mittags 40° C.
abends 40.5° C. ‘ ‘

B. August 1908. Morgentemperatur 39,9° C. Um 9 Uhr 45 Minuten vor-
mittags tritt der Exitus ein.

Sektionshefund Lymphadenoides (rotes) Knochenmark, aus-
gedehnte Blutungen in die Magen- und Darmschleimhant, starke Milzschwellung.
Amygdalitis? Subepikardiale und subpleurale Blutungen, Blutungen in die
Lungensubstanz. Leukémische Hyperplasie der Milz und des Knochenmarkes,
leukdmische Infiltrationen der Niere und der Leber.

Mikroskopischer Befund. In der Niere erhebliche Infiltration
der Zwischenzone besonders mit Rundzellen vom Charakter der Myeloblasten,
ebenso, aber weniger stark, in der Leber. In dieser letzteren finden sich nur im
periportalen Gewebe Infiltrate, in denen auch reichlich basophil gekornte Myelo-
zyten vorkommen. Auffalligerweise sind in den Leberkapillaren nur spérliche
Myeloblasten vorhanden, so daB das Bild der Leber an sich nicht dem hoch-
gradig lenkémischen Blutbefund entspricht. Die Milz zeigt ebenfalls iiberwiegend
rundkernige Zellen; keine granulierten Zellen, aber vereinzelt Riesenzellen. Im
Knochenmark sind die groBen, einkernigen, nicht granulierten Zellen vermehrt;
Myelozyten sind sparlich vorhanden; auflerdem noch Zellen mit klumpigem
gelblichem Pigment.

Der linke Bulbus wurde in Formol fixiert, in steigendem Alkohol gehiirtet
und. nach Abtragung der oberen und unteren Kalotte in Zelloidin eingebettet.
Die Firbung der Schnitte wurde mit Himatoxylin Delafield - Eosin sowie
nach van Gieson vorgenommen, auflerdem wurden einige andere Tinktions-
verfahren angewandt, derer im Weitern gedacht werden soll.

Mikroskopischer Augenbefund

Im vorderen Bulbusabschnitt sind nur geringe Verdnderungen erkennbar.
In der Conjunctiva bulbinahe an der oberen Ubergangsialte bemerkt
man eine leichte Kernvermehrung, die lings den GefidBlen etwas deutlicher ist;
sonst findet man an ihr nichts Auffallendes, ebensowenig wie an dem kleinen
Stiick Trinendriise, das auf dem Préparat zu sehen ist.

Normal sind auch Kornea, Iris, Corpus ciliare sowie der
Schlemmsgche Kanal N

An der Linse fillt eine leichte kataraktose Degeneration
ihrer #uBersten Kortikalispartien anf, die sich durch vakuoliren Zerfall sowie
durch leichte Aufquellung der Linsenfasern zu erkenmen gibt. Linsenkern,
Linsenepithel und Zonulafasern unveréndert.
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Die Chorioidea ist in ihren vordersten Partien, abgesehen von
einigen Drusen der Glaslamelle, bis etwa zur Aquatorgegend von normalem
Aussehen. Von da an bis nach hinten zu 138t sie eine geringe, leicht unregel-
mifige Verbreiterung erkennen, die zum geringsten Teil auf einer unbedeutenden
Vermehrung der Leukozyten in ihrem Stroma beruht. Hauptsachhch wird sie
bedingt durch herdweise Ansammlungen von weiBen Blutzellen, die vornehmlich
die duBeren Aderhautschichten einnehmen, aber auch in den andern Lagen,
wenn auch in geringerer Zahl, zu finden sind. Diese Herde sind teils linglich,
teils mehr-rundlich oder endlich ganz unregelmiBig und verschieden ausge-
dehnt; einzelne unter ihmen nehmen die ganze Breite der Chorioidea ein.
Besieht man sich diese Herde niher, so erkennt man, daB es sich bei manchen von
ihnen um normale oder auch erweiterte Venen handelt, die dicht mit weifien
Blutzellen angefiillt sind, zwischen denen stellenweise auch spéirliche rote Blut-
korperchen liegen. Daneben trifft man GefaBe an, die ausschliefilich Leukozyten
enthalten; an anderen Stellen wiederum, besonders in den #ufleren Aderhaut-
lagen, erkennt man neben den weiflen auch reichlich rote Blutelemente, und
zwar ist es dann bemerkenswert, daB sie fiir sich gesondert das Gefdaflumen
erfiillen. Vielfach aber, zumal in der Nihe von Arterienquerschnitten, hat man
iberhaupt den Eindruck, da8 die weiBen Blutzellen im Stroma liegen und
dichte Zellmiintel um das GefiBrohr bilden. Da, wo die Zellansammlungen am
dichtesten und ausgedehntesten sind, ist kaum mehr etwas von einer Gefi8-
wand mehr zu sehen und vermiBt man auch jede Struktur von Stromagewebe,
so daf es schwer zu sagen ist, ob es sich um intravaskulire oder. um im Stroma
liegende Zellhaufen handelt. Ebensowenig liBt sich in vielen Fillen mit
Sicherheit aussehliefien, ob diese Zellvermehrung nicht vielfach in den michtig
ausgeweiteten Lymphscheiden liegt, besonders weil auch die feinsten Aderhaut-
kapillaren massenhaft weiBe Blutelemente enthalten. Vollends stort bei dieser
Unterscheidung das besonders in der Umgebung der Gefiile sowie auch stellen-
weise im Stroma dicht eingestreute Pigment.  Die an zahlreichen Priiparaten
ausgefiihrte Elastikafdrbung nach Weigert brachte die Ent-
scheidung, daf es sich iiberall um intravaskulir gelegene Zellen handelte. .

Im Gegensatz zu den stark gefiillten Venen ist der Inhalt der normal-
wandigen Arterien ein miBiger und besteht teils aus geronnener Flﬁssigkeit,
teils aus roten und spérlichen, meist randstindig liegenden weiBien Blut-
korperchen. -

Das Pigmentepithel weist an manchen Stellen leichte Zerfallserschemungen
auf, ist aber im allgemeinen noch gut erhalten.

Die R etina ist im Ganzen etwas verdickt, ]edoch in ihrem vordersten
Abschnitt weniger als nach dem hinteren Pol zu; auBerdem zeigh sie an 1hrer
inneren Oberfliche stellenweise stiirkere hiigelige Erhebungen.

Die gleichmiBige geringe Breitenzunahme der Netzhaut ist auf ein miBiges
Odem der inneren Schichten. sowie auf eine teilweise diffuse Sklerosierung der
Nervenfasern zuriickzufiihren; eine Vermehrung der Leukozyten in diesen
Schichten vermiBt man beinahe ginzlich und ist sie nur in der Nihe elnzelner
GefaBe etwas deutlicher wahrzunehmen,

LY
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Die erwihnten hiigeligen Erhebungen liegen in den inneren Netzhaut-
schichten und sind von teils rundlicher, teils mehr spindelfsrmiger Gestalt.
Die kleineren dieser Herde nehmen nur die Nervenfaser- und Ganglienzellen-
schicht ein, die groBeren dagegen prominieren einerseits nach dem Glaskorper-
raum und andererseits reichen sie bis in die Zwischenkdrnerschicht hinein,
wobei die innere- Koérnerschicht an den betreffenden Stellen verdringt und
rarefiziert wird. Diese Herde setzen sich aus sklerosierten Nervenfasern sowie
ans degenerierten groBen Zellen zusammen, den von H. Miiller sogen. gang-
litsen Nervenfasern, auBerdem enthalten sie auch kleinere Zellen und Kernreste
sowie kleine, leere, unregelmiBige Hohlriume; in der Ndhe der Herde liegt
hiufig ein bluthaltiges Gefalf.

An einer zentraler gelegemen Stelle wird eine dhnliche kolbenformige,
grofere Anschwellung der Retina durch eine Himorrhagie gebildet, die bis in
die duBeren Retinalschichten hineinreicht und auch nach dem Glaskérperraum
prominiert; an ihrer méchtigsten Stelle erreicht sie das Dreifache der Netz-
hautbreite und dehnt sich in ziemlicher Ausdehnung auch nach den Seiten
hin. Zentral besteht sie aus verdickten Nervenfasern, zwischen denen mehr
oder weniger gut erhaltene, zum Teil intensiv blau tingierte Zellen und spirliche
rote Blutelemente sowie Detritusmassen und Pigment eingelagert sind, wihrend
die Peripherie fast ausschlieBlich von gut erhaltenen, roten Blutkorperchen
eingenommen wird.

AuBer dieser Himorrhagie findet man noch andere kleinere teils zirkum-
skripte teils mehr diffuse Blutungen in den inneren Netzhautschichten. Die
duBleren ‘Retinalschichten sind im Ganzen gut erhalten und weisen nur ganz
spirliche kleinere Blutungen auf. In der Gegend der Ora serrata besteht eine
zystische Degeneration der Retina.

Die RetinalgefiBe sind weder erweitert noch abnorm gefiillt und fithren
zum griften Teil rotes Blut mit sich; in der Umgebung einzelner von ihnen
besteht eine reichlichere Ansammlung von weiien Blutelementen.

Das Stiitzgewebe der Netzhaut ist leicht hypertrophisch, die Miiller-
schen Fasern sind etwas verbreitert und verdickt.

Am Sehnervenkopf ist ein geringes Odem erkennbar, auBerdem
findet sich im vordersten Sehnervenabschnitt besonders vor und dicht hinter
der Lamina cribrosa eine deutliche Kernvermehrung, die sowohl in den Septen
als auch in den Nervenbiindeln zu erkennen ist und zentralwirts allmihlich
abnimmt.

Die ZentralgefilBe zeigen normale Fillung, ihre Wandung ist
nicht verdickt. In ihrer Umgebung ist eine stirkere Kernvermehrung nicht
wahrzunehmen, ebensowenig in den Sehnervenscheiden.

 Die Sklera ist in ihrem vorderen Abschnitt normal, nach hinten zu
findet eine leichte Anhiufung von Leukozyten entlang einzelnen Skleralgefifen
statt. -In der Umgebung einer Gruppe von hinteren Ziliargefifien und
Nerven besteht eine ziemlich ausgedehnte Blutung, die fast amsschlieBlich
aus Erythrozyten gebildet wird; eine GefiBalteration konnte nicht nachgewiesen
werden.
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Die beiden Museuli recti, die eine Strecke weit am Préiparat zu
sehen sind, sind von normaler Struktur; nur um einzelne Muskelgefaﬁe bemerkt
man eine geringe Ansammliung von Leukozyten.

Ahnliche, aber mehr herdfsrmige Zellenansammlungen trifft man um
einzelne, im hinteren Orbitalgewebe gelegene Gefilie und Nerven, denen sie
zum Teil wie kleine Tumoren aufsitzen, wihrend andere sich mehr diffus in
die Umgebung aushreiten. Die Fiillung der OrbitalgefiBe ist eine verschiedene;
reichlich rote und weie Blutzellen erfiilllen das Lumen der Venen, wéhrend
ihre Menge in den Arterien nur eine geringe ist. Bemerkenswert ist auch, daB
man bei groBeren Gefdfquerschnitten den Eindruck hat, wie wenn weille
Blutzellen die Wandung durchsetzen wiirden.

Bevor ich an die Besprechung dieses Falles gehe, will ich die
Beschreibung eines solehen von chronischer Leukamie
folgen lassen, der in der hiesigen medizinischen Klinik (Geheimrat
Prof. Bédumler) zur Beobachtung kam; und zwar geschieht
dies nicht so sehr, weil er wesentlich Neues bringt, als vielmehr
im Hinblick darauf, daf sowohl der klinische Verlauf genau ver-
folgt als auch der patholog.-anatomische Befund erhoben werden
konnte und daB solche genau beobachtete Fille in der ophthal-
‘mologischen Literatur nicht hiufig sind. Auch dirfte ein Ver-
gleich desselben mit dem soeben beschriebenen von akuter
Leukémie nicht ohne Interesse sein. Die Krankengeschwhte ist
folgende:

R., Titus, 42 Jalre alt, Bierbrauer aus Unteralfen. Eintrittin die Frei-
burger medizinische Klinik am 11. November 1908.

Anamnese Familidr ist nichts von Bedeutung nachweisbar. Patient
will friiher nie ernstlich krank gewesen sein. Tm Terbst 1904 fiel er von
ziemlicher Hohe auf die linke Geséiigegend, die dann sehr stark anschwoll und
stark schmerzte, nach einiger Zeit konnte Patient wieder arbeiten. Zirka ein
halbes Jahr spiter fiel er eine Treppe hinunter und zwar wiederum auf die
linke GesaBgegend, wo sich ein groBer BlutergnB bildete, so daB Patient
8 Wochen lang das Bett hiiten muBte. Seit diesem Unfall spiirt Patientleichten
Druck und Schwere in der linken Seite. In der Zeit vom Februar bis Oktober
1908 mubte er wegen Engigkeit und Husten mehrmals die Arbeit aussetzen.
Im Sommer nahm besonders das Gefithl von Vélle und Schwere im Teib zu,
weswegen er Ende Oktober die Arbeit ganz aufgab. Damals wurde vom be-
handelnden Arzt eine VergroBerung der Milz nachgewiesen, weshalb dann
Patient der Klinik tiberwiesen wurde.

Status praesens. Kriftiger, muskuléser Mamn von gutem Br-
nihrungszustand und leicht gelblicher Hautfarbe. Uberall deufliches Durch-
schimmern der erweiterten Hautvenen, die besonders an Armen und Beinen
hervortreten. Leichtes Odem an beiden Unterschenkeln. Reflexe vorhanden.
Lymphdriisen fithlbar, in der linken Axilla eine fast mandelgroBe Driise fithlbar.



374

Atmung frequent, etwas oberflichlich, hie und da ein kurzer HustenstoB.
Lungengrenzen ohne Besonderheit, Vorne, besonders links in der Herzgegend
etwas Schachtelton. Uber der Lumnge iiberall verschirftes Atmen, zum
Teil fast hauchend. Herz emporgedringt und nach links gehebelt. Grenze
nach links verbreitert, SpitzenstoB im IV. L-R., verbreitert, deutlich hebend
fithlbar. Tone rein, lant; Herzaktion regelmifig. Puls voll, kriftig, etwas
frequent. Pulszahl 96, Temperatur 38,3° C

Abdomen stark aufgetrichen, in den abhingigen Partien eine 2 bis
3 Querfinger hohe Dimpfung, deutliche Fluktuation. Starke MilzvergriBSerung,
Leber ebenfalls vergroBert. Im Urin eine Spur EiweiB und spirliche hyaline
und granulierte Zylinder, auBerdem Harnsdurekristalle.

Blutbefund. Erythrozyten 3.140.000, Leukozyten 566 000 im Kubik-
zentimeter Blut. Nach Farbung des Priparates ist Folgendes zu notieren:

Neutrophile Leukozyten 280000 im Kubikzentimeter

Lymphozyten — —

Ubergangsformen 24000 |, .
Eosinophile 8000 ,, "
Basophile 16 000 ,, ”
Myelozyten 248 000 , "

Unter Ietzteren alle. Stufen der Entwicklung; besondels zahlreich vorhanden
sind granulierte Formen und eosinophile Myelozyten. Sehr zahlreiche
Erythroblasten, vorwiegend Normeoblasten. Himoglobingehalt= 50%,. Kultur-
versuche mit dem Blute wurden nicht angestellt.

Augenbefund. AuBerlich normal. Fundus von normaler Firbung.
RetinalgefdBe, besonders die Venen michtig erweitert und geschlingelt. Im
Augenhintergrund zerstreut, vielfach in der Nihe von Gefifien, zahlreiche
kleinere und grofere Hiamorrhagien, die zum Teil eine hellere zentrale Partie
erkennen lassen.

Diagnose. Chronischemyeloische Leukédmie.

20. November. Erythrozyten 3240000, Leukozyten 690 000, Hb. 45%,

2. Dezember. Seit gestern Schwindel, groBe Ubelkeit, Erbrechen von
meist mit Blut vermischtem schleimigem Mageninhalt. Kopiweh, Flimmern
vor den Augen. Druck in der Magengegend.

10. Dezember. Epistaxis. E. 2728 000, L. 724 000, Hh. 409%.

12. Dezember. Auf der linken Seite unterhalb der Axilla Blutung. Im
Blute 2 330 000 E., 320 000 L., Hb. 50%.

13. Dezember. Starke, eine Viertelstunde andauwernde Epistaxis.

15, Dezember. E. 2073 000, 1. 640 000, Hb. 459%.

16. Dezember. Nachmittags Epistaxis. In der linken Gesifgegend eine
geringe Schwellung und Schmerzhaftigkeit. Im Blut 2 616 000 E. und 870000 L.
Hb. 40%.

20. Dezember. In letzter Zeit Krifteverfall. Starke Schmerzen im Bereich
der subkutanen Hautblutungen am ganzen Riicken links und in der linken
Axillargegend. Kein Nasenbluten mehr. Nachmittags leichte Unruhe, Stohnen;
bald darauf Exitus.



375

Temperatur. Anfangs um 37,5° C herum, mit einzelnen Exazerbationen
bis auf 38,4°, hielt sich in der letzten Lebenswoche fast konstant auf dieser
Héhe und betrug am Tage vor dem Exitus 88°, nachmittags 39°.

Sektionsprotokoll (Dr. Schridde) ULeukimische Myelose
des gesamten Knochenmarks, der Leber (5550 g), der Milz (8730 g), der
privertebralen, peribronchialen, axillaren und inguinalen Lymphknoten und
der Nieren. Hochgradige Milzkapselschwielen, Verwachsungen der Leber und
der Milz. Leukéimische Gerinnsel in den Venen und im Herzen. Grofes
Himatom an der rechten Brustseite. Kolloidstruma.

Mikroskopischer Befund. Leber: DBesonders in den
periportalen Partien myeloische Gewebswucherungen (Myelozyten, Myeloblasten,
eosinophile Zellen, vereinzelte Riesenzellen). Die Kapillaren prall gefiillt mit
Zellen myeloischen Gewebes. Milz: Durchsetzt von gleichen Wucherungen.
Nieren: Besonders in der Rinde und an der Grenze zwischen Rinde und
Mark myeloische Herde (auch hier Riesenzellen). Lymphknoten:
Lymphatisches Parenchym fast vollig ersetzt durch myeloisches Gewebe.
Herz, Lungen, Darm frei von Verinderungen, nur die Gefifie
strotzend gefiillt mit leukd#mischen Zellen, unter denen besonders zahlreiche
cosinophile Zellen auffallen.

Beide Bulbi wurden in Z e nk e scher Fliissigkeit fixiert, in der iiblichen
Weise gehiirtet und in Zelloidin eingebettet; die Schnitte wurden nach den
iiblichen Methoden gefirbt, auBerdem wurden einige spezielle Farbungen vor-
genommen, die spiter noch erwihnt werden sollen.

Die zu beschreibenden Verénderungen wurden in beiden Bulbi angetroffen,
nur waren sie im rechten Bulbus betrichtlicher und etwas ausgedehnter.

Augen Xornea und Sklera sind normal.

Ander Iris unddem Corpus ciliar e fillt die oft maximale Fiillung
der GefiBe auf, deren Wandung vielfach verdickt ist und eine homogene,
hyaline Beschaffenheit aufweist; sonst bieten sie nichts Abnormes dar, ebenso
wie die Linse und der Glaskérper.

Die Chorioidea istauf das 2- bis 8 fache vom Normalen verbreitert.
Die Verdickung ist keine ganz gleichmiBige, so daB ihre Begrenzungslinien
einen sanft welligen Verlauf nehmen. Das anatomische Substrat zu dieser
Verdickung geben die Venen der Aderhaut ab, die in allen Schichten mit
Blutzellen strotzend gefiillt sind und das benachbarte Gewebe verdriingen.
Im Gegensatz hierzu sind die arteriellen GefiBie nur mifig mit Blut gefiillt
und weisen eine leicht verdickte Wandung auf. Der Inhalt letzterer besteht
vorwiegend aus Erythrozyten und eingestreuten Leukozyten, wihrend in den
Venen die weiBen Blutzellen die roten um das Vielfache an Zahl fibertreffen.
Kine bestimmte Anordnung ist an ihnen im allgemeinen nicht zu erkennen, nur
in einzelnen GefdBen besteht ein gewisses Bestreben zur Sonderung in An-
hivfungen von roten und weiBlen Blutelementen. Unter den letzteren sieht
man bei den gewbhnlichen Firbemethoden viel Ehr1ichsche sowie unreife,
blaBgefirbte Lymphozyten und gréBere protoplasmareiche Zellen mit ge-
lapptem Kern; auffallend ist die relativ hohe Zahl der eosinophilen Zellen,
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Spérlich weifie Blutzellen findet man auch in den Intervaskularriumen, dagegen
vermifit man fast jede Zellvermehrung im Aderhautstroma. Die Glasmembran
ist dberall wohlerhalten, wahrend das Pigmentepithel mehr oder weniger
hochgradige Degenerationserscheinungen aufweist.

Die nambhaiftesten Verdnderungen findet man in der Re tin a. AuBler einer
ziemlichen gleichmiBigen Verbreiterung, sind an ihr stellenweise stdrkere Fr-
hebungen zu erkennen, die durch die strotzend mit Blut gefiillten Netzhaut-
gefiBe bedingt sind. Zur gleichm#figen Dickenzunahme tragen hauptsichlich
ein Odem der inneren Schichten sowie die Hypertrophie der Stiitzfasern bei;
_daneben vermifit man in der Nervenfaserschicht nicht eine geringe Vermehrung
der Rundzellen.

‘Vor allem jedoch fallen an der Retina die sehr zahlreichen Blutungen auf, die
verschiedene Ausdehnung zeigen und in keiner Sehicht fehlen. Thre Zahl mimmt
von der Papille nach den peripheren Partien hin bedeutend zu, ebenso von den
suBeren Retinallagen nach den inneren hin. Hier ist ihre Form eine mehr streifige,
in den Kornerschichten dagegen ist sie mehr rundlich. Zusammengesetzt sind
die kleineren Hamorrhagien aus roten Blutkérperchen, denen sich spérliche weifle
beimischen; bei den groBeren Blutaustritten scheint das Umgekehrte zu pri-
valieren oder aber beide Zellarten sind in gleichem Mafle vorhanden. Eine
bestimmte Verteilung ist meist nicht ersichtlich, in einzelnen gréferen Blutungen
ist jedoch oft eine gewisse Anordnung insofern zu erkemmen, daB die roten
Elemente sich mehr an der Peripherie der im Zentrum der Herde sich mehr oder
weniger zusammenballenden Leukozyten hialten. Die Blutzellen sind zum groften
Teil gut erhalten und deutlich als solche zu erkennen, nur in einzelnen Extra-
vasaten trifft man deformierte Erythrozyten sowie rostbraunes, korniges
Pigment an.

Am meisten springen in die Augen méchtige Himorrhagien, die teils
subretinal, teils auch priretinal gelegen sind. Die subretinalen Blutungen
sind besonders reichlich und verdringen da, wo sie die groBte Machtigkeit
erreichen, die benachbarten Netzhautpartien nach dem Glaskorper hin. An
diesen Stellen findet man eine teilweise Zerstorung der Limitans externa sowie
der an die Blutung grenzenden Retinaelemente, wobei die Schicht der Sehzellen
die stirksten Verinderungen erleidet. Ebenfalls hochgradig sind die Alterationen
am gegenitberliegenden Pigmentepithel, das vielfach ginalich zerstért ist oder
auf groBere Strecken von den Blutmassen durchwiihlt und abgehoben wird.
Die Blutungen stellen keine schari abgegrenzten Gebilde dar, sondern breiten
sich unregelmiBiz nach den Seiten aus und verlieren sich so allmahlich
zwischen Retina und Chorioidea. Einzelne unter ihnen sind frischeren Datums,
erkenntlich an den gut erhaltenen Blutelementen, andere jedoch sind dlter und
weisen an ihren Zellen Degenerationserscheinungen auf. Ebensolche miichtige
Blutungen dehnen sich kuchenférmig zwischen der inneren Netzhautoberfliche
und der Membrana hyaloidea aus, die streckenweise von der ersteren stark
abgedringt wird, aber nirgends eine Rupturstelle aufweist. In der Ndhe aller
dieser michtigen Blutungen konnte man stark ausgedehnte und strotzend mit
Blut gefiilite GefilBe antreffen, an ihrer Wandung war jedoch nirgends eine
gribere Schadigung nachweisbar.



371

Proliferationserscheinungen wiesen die die Hi#morrhagien zusammen-
setzenden Zel en nicht auf, ebenso fehlte in ihnen jede Andeutung von Vaskulari-
sation; dagegen gelang es mir, in einzelnen Herden mit der Weiger tschen
Methode ein deutliches Fibrinnetz nachzuweisen. ‘

An den NetzhautgefdBen fillt anBer der erwihnten enormen
Bluttiillung, die leichte Verdickung ihrer Wand auf, sowie vielfach rundliche
Ansammlungen von roten und weifien Blutelementen in ihrer Umgebung, die
den Eindruck von distinkten Herden in der Retina hervorrufen; an manchen
Stellen bestehen diese Herde fast ausschlieBlich oder ausschlieflich aus weilen
Elementen, die den Charakter von Rundzellen tragen. Besonderer Erwahnung
bedarf auch das Auftreten von zahlreichen kleinen Gefdfen in
den 4ufferen Netzhautschichten,

Der Schnervenkopf ist leicht ddematds geschwellt, sein Kern-
reichtum ein gréBerer als normal. Die Zentralgefille sind erweitert und mit
leicht verdiekter Wandung, enthalten reichlich unregelm#8ig miteinander ver-
misehte Blutzellen, unter denen die weiflen bei weitem vorherrschen.

Die Sehnervenscheiden sind bis auf eine unbedeutende Kern-
vermehrung normal. : ‘

Die OrbitalgefdBe sind bis in ihre feinsten Astchen méichtig aus-
gedehnt und mit Blut angefiilllt; im Orbitalgewebe zeigt sich nirgends ein
Blutaustritt oder eine stirkere Ansammiung von Leukozyten.

Wihrend man bis vor kurzer Zeit alle akuten Leukémien fiir
lymphatischen Ursprungs gehalten hatte, haben neueste Unter-
suchungen dargetan, dafl auch die myeloische Form einen sehr
akuten Verlauf nehmen kann. Auf diese Tatsache hat haupt-
séchlich Naegeli (a. a. 0. 8. 303) und mit ihm Schriddet, s
aufmerksam gemacht, nach denen diese Variante als Myelo -
blastenleukadmie von den andern zu unterscheiden ist.- Als
charakteristisch bei derselben ist anzusehen, das vermehrte Auf-
treten von basophilen, ungranulierten Knochenmarkszellen, den
sogen. Myeloblasten im Blute, welche die Vorstufen der
Myelozyten sind, sowie von Zwischenstufen zwischen diesen beiden
Zellarten.

Solcher Beobachtungen findet man in der medizinischen
Literatur duBerst spirliche (vgl. Naegeli, a. a. O. 5. 358) und
es ist von groBem Interesse, dafl unser erster Fall zu dieser sehr

“seltenen Erkrankungsform gehort. Auffallend ist in unserer Be-
obachtung das Fehlen von schweren andmischen Verinderungen,
da in der Regel bei dieser Erkrankung eine Erythropoése, wie bei
der perniziosen Anamie, selten zu fehlen pflegt; ebenso ist der
Mangel an Blutplattehen im Blute zu beachten. Der akute und
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klinisch schwere Verlauf jedoch, das reichliche Auftreten von Myelo-
blasten, Myelozyten und deren Zwischenformen im Blute sowie der
pathol.-anatomische Befund im Verein mit dem Fehlen jeglicher
hyperplastischen Veranderungen im Iymphatisechen System lassen
keinen Zweifel daritber aufkommen, dafl es sich im vorliegenden
Fall um eine akute myeloische Leukdmie handelt.
Bei der Durchmusterung der wenigen in unserer spezialisti-
sehen Literatur bekannten Fille akuter Leukédmie, fallt zun&chst auf,
daB die in ihnen beschriebenen Augenhintergrundsveréinderungen
und deren anatomisehes Substrat im Ganzen nur geringe sind.

VerhdltnismiBig bedeutend waren die Alterationen in einem von
Deuntschmann? (1. Fall) beobachteten Fall akuter lymphatischer Leu-
kdmie. Der ganze Fundus, auf dem sich die GefdBe wie helle Streifen
abhoben, war gelblich verfdrbt und von linglichen Hémorrhagien
durchsetzt; die Papillen waren beiderseits sehr blaB, ihre Rinder verwaschen.
Anatomisch hestand eine starke Fillung der Aderhautgefdfle sowie eine leichte
diffuse Infiltration der Chorioidea selbst mit weiflen
Blutkorperchen; auBerdem fand sich eine Neuritis und Peri-
neuritis nervi optici vor und eine diffuse Durchsetzung der Nerven-
faserschicht mit Rundzellen, nebst Blutungen in den innersten Netzhautschichten
und deren Resten. Beachtenswert war auch eine Auflockerung und Heller-
farbung des Pigmentepithels.

Bei Gelegenheit der Vorstellung von zwei Fillen akuter Leukémie im
Wiener medizinischen Klub fiithrt Elschnig? ans, daB man bei dieser Er-
krankung hiufig eine drei- bis fiinffache Erweiterung der Netzhautvenen findet,
weniger stark erweitert sind im Verhiltnis die Arterien; die Blutsiulen sind
blaB. Daneben finde man Blutungen und eine eigentiimliche zarte, schleier-
artige Triibung der Netzhaut, auch wenn andere Retinalverinderungen fehlen.

In einem anatomisch nicht untersuchten Fall berichtet Zamfirescu ®
bloB von hémorrhagischen Punkten im Fundus.

In Mellers Fall von akuter Lymphomatose? (8.132)
ergab die Augenspiegeluntersuchung am rechten Auge normale Verhilt-
nisse; am linken Auge bestand eine groBe retinale Blutung in der Néhe der
Papille. Mikroskopisch erwies sich die Retina, abgesehen von Blutungen in den
inneren Schichten, normal. In der Chorioidea lagen im Stroma in der Schicht der
mittleren GefiBe isolierte Anhiutungen von klemen Lymphozyten; die Infil-
tration wurde nach der Papille zu eine ganz dichte und gleichmiBige. An einigen
Stellen machte es den Eindruck, alsob die Infiltration die GefaBwinde arrodiert
hitte und in das GefiBinnere durchgebrochen wire. Lymphozyten lagen auch
in den perivaskuliren Riumen lings den Art. ciliar. post.; die GefaBie selbst
waren leer.

Stock® (S. 337) konnte in einem genau verfolgten Fall akuter
lymphatischer Leukdmie im Fundus weiBe Flecke sowie zahlreiche Hémorrhagien



379

beobachten. Aulerdem war zwischen der durchbluteten Papille und der
Makulagegend eine grofe priretinale Himorrhagie vorhanden, in deren Um-
gebung die Netzhaut eigentimlich weiBgelblich verfdrbt
war. Mikroskopisch fand sich auBer den Blutungen, ein leichtes Odem der Papille,
und nach unten vom Papillarrand ein groBer Degenerationsherd in der Retina.

In einem weiteren, von Stock (a. a. O. S.332) untersuchten Fall von
akuter myeloider Leuk#imie (Leukosarkomatose Sternbergs), der nicht
ophthalmoskopiert werden konnte, war die Netzhaut in der Nihe der Macula
lutea von einer Blutung durchsetzt. Die Aderhaut war in der Umgebung der
Papille aufs doppelte ihrer normalen Dicke angeschwellen. Diese Verdickung
war dadurch entstanden, daf nicht nur in den GefaBen die weifien Blutkérperchen
zu sehen waren, sondern daB das ganze Aderhautstroma mit groBen einkernigen
Leukozyten durchsetzt war, die besonders in der Nahe der Gefafie vermehrt
waren. In der Peripherie war die Dicke der Chorioidea wieder volisténdig normal,
nur in den Blutgefdflen waren auch dieselben groBen einkernigen Leukozyten
zu finden.

Was nun zunéichst die mit dem Augenspiegel wahrnehm-
baren Fundusverdnderungen betrifft, steht die Hellférbung
des Augenhintergrundes beiakuter Leukimie im Falle
Deutsehmanns ganz vereinzelt da; bei der chronischen
Form dagegen stellt sie kein so seltenes Vorkommnis dar
und finden wir sie angefiihrt von Becker? Perrin®,
v. Michel?, Deutschmann? (2. Fall), Schmidt-
Rimpler®, Knies' und von einigen andern. Nach der
Meinung der meisten Autoren scheint ihr kein groBer diagnosti-
scher Wert zuzukommen und hat bereits Leber?® hierauf hin-
gewiesen.

Worauf itberhaupt die Erscheinung zuriickzufithren ist, 146t sich
mit Sicherheit nicht sagen und es scheinen dabei verschiedene Fak-
toren in Betracht zu kommen. Von den meisten Autoren wird
die Hellfirbung des Fundus als Ausdruck der leukimischen Be-
schaffenheit des Blutes angesehen, wobei von verschiedener Seite
betont wird, daB zu deren Zustandekommen die jeweilige Be-
schaffenheit des Pigmentepithels nicht ohne Einfluf ist. Nach
von Michel? und Schmidt-Rimpler # hingt die
wechselnde blasse Farbe des Fundus bei Leukémie von dem jeweili-
gen Hamoglobingehalt des Blutes ab. Diese Annahme trifft jedoch
nicht immer zu; denn man beobachtet einerseits Falle, die trotz
eines niedrigen Hb.-Gehalts keine Hellfirbung des Fundus auf-
weisen (so war bei Murakami? der Hb.-Gehalt = 309, und
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in Mellers Fall von akuter Lymphomatose behielt der Augen-
hintergrund seine normale Farbe bis zum Tode, trotzdem der Hb.-
Gehalt bis auf 25 und sogar 189, sank) und andererseits fehlt es
auch nicht an Fallen, in denen die Hellfirbung bei relativ hohem
Hb.-Gehalt deutlich war (Oeller, 40—429%). Neuerdings
glaubt Meller (a. a. O. S.190), daB sich eine gelbe Farbe
des Fundus nur bei hochgradiger Vermehrung der Zahl der weilen
Blutkorperchen und gleichzeitigem Sinken der Zahl und des
Hamoglobingehaltes der roten Blutzellen einstellen diirfte und fiir
die Fille, in welchen die Gelbfirbung, wie bei Oeller nur
stellenweise vorhanden ist, nimmt Stock (a. a O. S.33D)
eine dichte Infiltration der Aderhaut mit weifen Blutelementen an.

In meinem Fall akuter Leukémie fehlte die Hellfirbung des
Fundus, trotzdem in den AderhautgeféaBen eine starke Lenkozytose
bestand und der Hb.-Gehalt des Blutes kein besonders hoher war;
ebense vermifite ich sie, wie ich hier gleich bemerken will, im Falle
chronischer Leukémie, wo doeh zeitweise eine hochgradige Leuko-
zytose neben einer bedeutenden Abnahme der roten Blutkorper-
chen bestand; das Pigmentepithel war in beiden Féllen nicht
besonders verdndert. Aus dem Angefiihrten geht jedenfalls her-
vor, daB zum Hervorbringen jener Hellféirbung verschiedene
Faktoren mitwirken miissen.

Die von Elschnig beschriebene eigentiimliche Verfarbung
des Fundus, die Stock (a a. 0.8S.341) in der Umgebung der
groBen praretinalen Blutlachen wiederfinden konnte und von der
angenommen wird, daB sie vielleicht fiir den ganz akuten Ver-
lauf der Leuk#mie spreche, fehlte in dem von mir beschriebenen
ersten Fall. '

Am hgufigsten wird von den Autoren das Auftreten von
Blutungen und weifen Herden im Fundus erwihnt. In unserem
Fall fehlten letztere. Ich erinnere jedoch daran, daB ein solcher
Augenspiegelbefund auBer bei der Leukdmie, auch bei der perni-
zidsen Andimie, der Retinitis albuminurica und diabetica sowie bei
der Retinitis septica angetroffen wird. Man hat daher aus der Ver-
teilung der Herde im Fundus auf die Art der Erkrankung zu
schlieBen gesucht; so sollen die Blutungen bei der Leukamie mehr
an der Peripherie der Netzhaut auftreten, aber ein konstantes
Verhalten hierin wird nicht immerbeobachtet. Eine solche Anord-
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nung, wie in dem zweiten Fall von Stocek, wodie I:'[z'imorrhagien‘
sehr zahlreich um die Papille und Makulagegend angeordnet und
eine groBere davon préaretinal lagen, trifft man im allgemeinen bei
der Retinitis septica wohl nicht; ob sie aber gerade nur fiir
Leukémie spricht, ist nicht gleich zu bejahen, denn auch bei der
Albuminurie kann eine solche Anordnung vorkommen und fehlte
auch ein EiweiBgehalt des Urins im eben erwihnten Fall nicht.

Wir konnen daher fiiglich sagen, dafl ein typischer
Augenspiegelbefund bei der akuten Leuk#imie nicht
konstant vorkommt und daf sogar Falle bekannt sind, in denen
die ophthalmoskopische Untersuchung vollig negativ austallen kann
(vergl. MellersFall, rechtes Auge, sowie die Diskussion im Wie-
ner medizinischen Klub im Anschluf an die Ausfuhrungen
Elschnigs)

Mikroskopisch finden sich die Hauptverinderungen
in unserem Fall akuter Leukiimie in der Netzhaut, wo man
Blutungen und Herde sklerotischer Nervenfasern
antrifft. ‘

Wahrend das Vorkommen letzterer bei der chronischen Leuk-
amie verschiedentlich beobachtet worden ist, so von Roth %,
v. Recklinghausen (bei Leber zitiert), Deutsch -
mann®? Kramsztyk? Scholtz®, Schultz-
Zehden finde ich sie bei der akuten Form in keinem
Fall erwihnt.

Jm vorliegenden Fall waren sie sehr schon ausgeblldet und
boten Gelegenheit zu deren Studium. Die Entstehungsweise der
sogenannten ganglionéiren Nervenfasern bat im Laufe der Zeit eine
verschiedene Darstellung erfahren, ohne jedoch bis zum heutigen
Tag eine einwandfreie Erklirung gefunden zu haben. Wihrend
Heymann und Zencker?)und mit ihnen R. Virchow?)
sie fiir degenerierte Ganglienzellen hielten, faBte sie T Miiller3)
als ganglios entartete Nervenfasern auf. Beide Annahmen haben

) Heymann und Zencker, Zur Sclerotico-chorioiditis posterior.
v. Graefes Arch. f, Ophth. 1855. II. 2. 8. 141,

2) Virchow, R., Zur pathologischen Anatomie der Netzhautund des
Sehnerven. Virchows Archiv X. 8.170.

3y Miller, H., Uber Hypertrophie der Nervenprimitivfasern in der
Retina. - v. Graefes Arch. I Ophth. 1858. IV, 2. 8. 42.
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viele Gegner gefunden; nach neueren Untersuchungen weifl man
imdessen bestimmt, daB solche ganglionidre Nervenfasern wirklich
vorkommen. Nach der Annahme von Litten '), der sich voriiber-
gehend auch Greeff?) anschloB, sollte es sich bei diesen Ge-
bilden um Haufen von veriinderten Leukozyten handeln, auBer-
dem wird eine fett- oder eiweiBhaltige Exsudation in diese Herde
angenommen. Mit dieser letzteren Ansicht glaube ich, wenigstens
teilweise, auch meinen Befund in Einklang bringen zu konnen.
Tn manchen von den erwéihnten Herden fanden sich (Taf. VII, Fig. 1)
die groBen, aufgequollen aussehenden, blaftingierten Gebilde zum
groften Teil in der der inneren Koérnerschicht angrenzenden peri-
pheren Partie der Herde, wihrend sie in den tibrigen Partien fast
vollig oder ganz fehlten. Wenn es sich um verdnderte Ganglienzeilen
oder Nervenfasern handeln wiirde, wiire es nicht recht verstindlich,
warum diese Alteration gerade an der Stelle so deutlich zum Aus-
druck kommen sollte, wo jene Gewebsbestandteile gerade am
spirlichsten vorhanden sind. Wahrscheinlicher scheint mir da-
gegen, daB es sich hier zum grofBiten Teil um verdnderte Leukozyten
handelt, gleichgiiltig hier, ob sie entziindlichen oder andersartigen
Ursprungs sind. Es wire dann auch begreiflich, da8 sie vielfach
herdformig oder auch zerstreut und in groBer Zahl vorkommen
konnen; so zéhlte ich in einem einzigen Herd iiber 30 solcher
Gebilde, In andern Herden dagegen, in denen sie in grofer
Zahl und iiberall zerstreut zu finden waren, steht der Annahme
gangliondrer Nervenfasern nichts im Wege.

Bemerkenswert war in diesen Herden das Vorkommen von
kleineren, unregelmiBigen Liicken, die keinen Inhalt aufwiesen
und vielleicht eine Teilerscheinung des in den innersten Netz-
hautschichten erwihnten Odems darstellen diirften.

Uber die in unserem Fall angetroffenen kleineren Hémorrha-
gien ist nichts Besonderes zu sagen, sie verhielten sich gleich wie
in den iibrigen bekannten Fillen.

"Bei einzelnen groferen Blutungen dagegen fiel die mehr
zirkumskripte Form auf, die derjenigen der spindelformigen Herde
sklerotischer Nervenfasern sehr nahe kam. Zusammengesetzt

Y Litten, Uber retinale Affektionen bei inneren Erkrankungen. Verein

. innere Med. Berlin 1. Juli 1901.
2) Greeff, Die pathol. Anatomie des Auges. Berlin 1902/06. 8. 364-u. 389,
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werden sie aus teilweise verbreiterten Nervenfasern, zwischen denen
zahlreiche die zentraleren Partien einnehmende weile und sparliche
rote Blutelemente sowie deren Reste und Blutpigment regellos
durcheinanderliegen, wihrend die periphere Zone von einem Mantel
roter Blutkorperchen gebildet wird (Taf. VII, Fig. 2). Es liegt auf
der Hand, daB eine solche Himorrhagie ophthalmoskopisch das Bild
eines weifflen Herdes mit einem peripheren roten Hof hervorrufen
kann. In unserem Fall wird im Augenspiegelbefund nichts dariiber
erwahnt,

Bemerkenswert war auch der Nachweis eines zierlichen
Fibringeriistes in letzterem himorrhagischen Herd (Taf. VII,
Fig. 8), ein Befund iibrigens, den auch Goh') und Ischreyt?)
erhoben haben. '

In Gohs Fall lag ein Teil der Herde degenerierter Nervenfasern
unmittelbar in einer Blutung und weist dieser Autor daher auf die
Moglichkeit hin, daBl jene Herde aus Retinalh&morrhagien entstehen
konnten. Gegen diese Annahme hat sich Ischreyt (a. a. 0. 5. 4)
entschieden gewendet, er sieht vielmehr in beiden Alterationen
koordinierte Erscheinungen als Folgen der gleichen toxischen Ur-
sachen. Mir scheint jedoch, daf die von Goh ausgesprochene
Méoglichkeit nicht vollig von der Hand zu weisen ist und glaube ich
mich dabei auf den Befund der himorrhagischen Herde stiitzen
zu kénnen, die, wie in meinen Priparaten, sowohl durch ihre Form
als auch durch ihre Zusammensetzung und Struktur gleichsam den
Ubergang zu den sklerotischen Herden bilden.

Ob wir es bei der tdematdsen Schwellung und der geringen
Infiltration des Sehnervenkopfes mit Stauungserscheinungen zu tun
haben, 1aBt sich mit Sicherheit nicht nachweisen, das Fehlen stirkerer
entziindlicher Veréinderungen in den Bulbusgeweben scheint darauf
hinzudeuten. Eine Neuritis und Perineuritis stéirkeren Grades
wurde, wie bereits erwihnt, nur von Deutschmann (a.a.0.)
beobachtet. Hiufiger wird eine Kernvermehrung im Optikus bei
der chronischen Leuk#émie angefiihrt, so von Scholtz %, ferner
von Oellers, dieser letztere berichtet auBerdem, ebenso wie
Puceioni® und Schultz-Zehden iiber Atrophie des

) Goh, Beitrige zur;iKenntnis der Augenverinderungen bei septischen
{ Allgemeinerkrankungen. v. Graefes Arch. £, Ophth. 1897, XLIII, 1. S.147.
®) Ischreyt, Retinitis septica. Roth. Arch. f. A, 1900. XLI 8. 71.
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Optikus. In unserem Fall war von einer solehen mittels der
Weigertschen Markscheidenfdrbung nichts zu
erkennen. '

Eine mehr oder weniger dichte leukdmische Infiltration des
Aderhautstromas filhren Deutschmann (a. a O.) sowie
Stoek (aa. 0.)an, in dem von mir beschriebenen Fall von akuter
Leukimie fehlte eine goleche génzlich, Die dafiir gehaltenen An-
sammlungen von weiffen Blutzellen erwiesen sich dureh die
Elastikafarbung, wie bereits erwihnt, als intravaskuldr
gelegene Elemente. Daf in dieser Beziehung Téuschungen leicht
moglich sind, beweist auch der bereits zitierte Fall Oellers,
bei welchem ebenfalls eine enorme Vermehrung der Leukozyten
in den Aderhautgefafen vorhanden war. Auch er konnte die
umschliefenden GefiBwandungen erkennen; aber auch im nega-
tiven Fall ist nach ihm Vorsicht geboten, sofort unbestritten
eine Diapedese oder eine Lymphombildung anzunehmen.

Die vollkommene Scheidung der roten und weiflen Blut-
korperchen, die man in unserem Fall in den meisten Aderhaut-
gefiflen beobachten konnte, findet eine geniigende Erklérung darin,
daB das leukéimische Blut, infolge seiner schweren Gerinnbarkeit
sub finem vitae oder postmortal Zeit zur Sedimentierung hatte;
es ist dies iibrigens ein Verhalten, das St o ck (a.a. O. 8. 340) auch
in den prae- und subretinalen Netzhautblutungen konstatierte.

Uberblicken wir nun die aufgezihlten Verinderungen, so fallt
uns auf, dal eigentliche leukidmische Verdnderungen, wie sie von
anderen beschrieben und fir die Leukiimie als typisch bezeichnet
werden, in unserem Fall fehlen. Denn ebenso wie ophthalmo-
skopisch Netzhautblutungen und weiBe Herde, auBer bei der Leuk-
dmie auch bei der perniziésen Anémie, der Alouminurie, dem Dia-
betes und der akuten Sepsis beobachtet werden, findet man die
ihnen zugrunde liegenden anatomischen Versinderungen auch bei
allen diesen Erkrankungen. '

Beim Fehlen von Zucker und EiweiB im Urin fallen in unserer
Beobachtung die Albuminurie und der Diabetes als Ursache der
Netzhautversanderungen dahin, ebenso spricht gegen eine pernizidse
Angimie der typisch leukimische Blutbefund bei Fehlen einer
ausgesprochenen Erythroposse.
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Nicht so sicher auszuschlieBen ist dagegen eine Mitwirkung
septischer Prozesse beim Zustandekommen der in unserem Fall
angetroffenen Veranderungen. Wir wissen auch, daf die akute
Leukémie oft unter dem Bilde einer Sepsis verlduft oder auch,
besonders im Endstadium mit einer solchen kompliziert sein
kann. Dieser Vermutung wiirde in unserer Beobachtung auch der
klinische Verlauf nicht entgegenstehen. AuBerdem scheint mir ein
weiterer Umstand in dieser Hinsicht der Erwahnung wert zu sein.
An einigen nach der Gram-Weigertschen Methode ge-
farbten Schnitten gelang es mir, in den Netzhautblutungen sowie
in weiBen Herden einzelne Exemplare von einem Mikroorganismus
aufzufinden, der am meisten Ahnlichkeit mit dem Pneumokokkus
von Fraenkel-Weichselbaum hatte. Eine Sepsis hat
also bestandeu und bei dieser kommen bekanntlich toxische Blu-
tungen und Herde sklerotischer Fasern sowohl infolge der Blut-
zersetzung vor, wie infolge kapillarer Embolie, wic sie in den
Arbeiten von Axenfeld?) und von Goh (a. a. 0.) sowie in
der neueren von Grumnert?) als die mogliche Ursache nicht nur
von diffuser Eiterung, sondern auch von umschriebenen Blutungen
und weiBen Herden in der Retina beschrieben sind; doch ist bei
der letzteren, embolischen Form immer mikroskopisch eine Infil-
tration nachweisbar. Bei dem fast volligen Fehlen deutlicher
reaktiver Phinomene in unserem Fall ist es dagegen nicht anzu-
nehmen, dafl die Veréinderungen von lokalisierten Mikroben gesetzt
worden sind, sondern es wird sich um umschriebene Folgen der all-
gemeinen Toxizitit des Blutes handeln, analog den Verdnderungen
z. B. bei der Retinitis albuminurica.

Von Interesse bleibt die Tatsache, daf ein hiimatologisch
und @berhaupt durch den ganzen allgemeinen Befund als
akute Leukdmie sicher gestellter Fall anatomisch die
Merkmale einer Retinitis septica aufweist, bei sonstigem
Fehlen irgendwelcher typischen leukéimischen Augenverdnderungen.
Es geht demnach aus unserer Beobachtung, dhunlich wie aus den-

Y Axenfeld, Uber mildere und gutartige metastatische Augenent-
ziindung sowie iiber doppelseitige - Chrombose bei allgemeiner Sepsis.
Ber. ii. die XXV. Vers. der Ophth. Ges. Heidelberg 1896.

#) Grunert, Uber Retinitis septica und metastatica. Ber. iib. d1e XXX,
Vers. der Ophth. Ges. Heidelberg 1902. S. 338.

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 200, Hit. 3.

[\Y)
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jenigen bereits zitierten von Axenfeld und Goh sowie aus
derjenigen von Ischreyt u. a m. hervor, daB sowohl klinisch
als auch pathologisch-anatomisch eine scharfe Grenze zwischen
den leukdmischen und den septischen Augenverinderungen nicht
immer zu ziehen ist und daf es wohl bakteriologischen Unter-
suchungen vorbehalten ist, weitere Aufschliisse hieriiber zu bringen.

Bevor ich diesen Fall verlasse, mochte ich noch kurz auf
einen Befund hinweisen, den ich erhoben habe. " Es betrifft dies
die kataraktosen Verdnderungen in den kortikalen
Linsenpartien. Cataracta secundaria infolge von Leukimie ist kein
héufiges Vorkommnis und konnte ich nur bei Ortner? eine
diesbeziigliche Mitteilung finden, in der kurz erwihnt wird, daB
eine solche Beobachtung von Eiehhorst vorliege. Naheres
hieriiber war nicht zu finden. Ob die Katarakt in unserem Fall als
Folge der Leukimie oder ob sie nicht als eine angeborene Anomalie,
also um etwas Zufélliges anzusehen ist, 18t sich nicht mit Be-
stimmtheit beantworten; es geniige nur, darauf hingewiesen zu haben.

* *

%

Wenn ich nun zur Besprechung des Falles von chronischer
myeloischer Leuk&dmie ibergehe, will ich gleich be-
merken, da$ die bei ihm vorgefundenen Veréinderungen im Ganzen
mit denen iibereinstimmen, die wir aus den Publikationen anderer
Untersucher bereits kennen. Es kann daher nicht meine Absicht
sein, dieselben einer systematischen Kritik zu unterziehen, und
werde ich mich bloB auf die Besprechung einzelner Punkte be-
schrianken, die besonderer Erwihnung bediirfen.

Lazarus (a. a. O. 8.130) gibt in seiner Abhandlung an,
daf die typisch leukamischen Fundusalterationen sich nur bei der
Iymphoiden Form vorfinden. An der Hand von Fallen aus der
Literatur sowie von einigen hat Stoek (a. a. O. 8. 331) das
Unbhaltbare dieser Behauptung dargetan; der von mir beobachtete
Fall bildet einen weiteren Beitrag dazu.

In der Aderhaut fehlte, aufler der Erweiterung und der starken
Fillung ihrer GefiBe, jegliche Alteration. Nach Sdmisch®
sollten die chorioiditischen Verédnderungen eine Hauptrolle bei der
Erkrankung der Augen Leukimischer spielen, ein Satz, den
Reincke?® durch Illustrierung mit einem eigenen Fall sowie
mit demjenigen L e b ers umstief. Auch in den Beobachtungen
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von Bondi4 Deutschmann? sowie in meiner eigenen
bestehen ausgedehnte leukéimische Verdnderungen in der Retina,
ohne dab solche auch in der Aderhaut vorhanden wéren.

Die Hauptverinderungen in der Netzhaut wurden durch die
massenhaft und in allen Schichten auftretenden Blutungen dar-
gestellt, deren Form, Zusammensetzung und Anordnung nichts
Ungewohnliches darbot; in ihrer Nahe fanden sich zumeist Blut-
getafe mit wohlerhaltener Wandung. Beachtenswert war das Auf-
treten von GefaBen in den &uBeren Netzhautschichten bis in die
duflere Kornerschicht hinein, ein Verhalten, wie es auch von
Oeller® und von Feilchenifeld?® beobachtet worden ist
und welches an die Moglichkeit einer GefaBneubildung
inder Retina denken lafit.

Auch in unserem Fall fehlten nicht die von Greeff (a. a. 0.)
und von Feilchenfeld (a. a. O.) als lenkiimische Pseudotu-
moren der Retina bezeichneten Gebilde. Sie fanden sich sowohl
zwischen Chorioidea und Netzhaut als auch zwischen dieser und
dem Glaskdrper vor und liefen hierbei die Glasmembran der
Chorioidea sowie die Hyaloidea intakt, wihrend Limitans interna
und externa mehrfach Durchbruchstellen aufwiesen. Auch in
der Nihe dieser Extravasate waren BlutgefiBie mit intakter
Wandung nachweisbar. Die sie zusammensetzenden Blutzellen
waren meist gut erhalten, Kernteilungsfiguren wurden voll-
stindig vermiBt, dagegen gelang es mir, im Gegensatz zum Befund
Feilchenfelds, in diesen Gebilden eindeutliches Fibrin-
geriist nachzuweisen; ebenso gelang mir dies, beildufig bemerkt,
in einzelnen ChorioidealgefdBen, wie es iibrigens auch von Meller
(a.a. 0. S.187) vermerkt wird.

Es taucht an dieser Stelle die Frage iiber das Vorkommen
leuk&misecher Tumoren in der Retina auf. Fille von echter Lym-
phombildung in der Orbita bei Leukémie sind bekannt (s. Kerseh-
baumer und Stock), ebenso solcher in verschiedenen Bulbus-
geweben (s. Meller, a. a O.). Von verschiedener Seite ist
auch die Moglichkeit der Entstehung leukémischer Neubildungen
in der Retina, #hnlich denjenigen, welche in der Niere, Leber
und andern Kérperorganen beobachtet worden sind, angenommen
worden. Nachdem sich schon Vireh o w ® fiir eine solche aus-
gesprochen hatte, suchte Roth* den Nachweis dafiir zu er-

25*
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bringen und stittzte sich dabei auf den TFall Lebers?, der
spiater von diesem Autor selbst anders gedeutet worden ist.
Schon im gleichen Jahre war Reincke3 gegen die Meinung
Lebers aunfgetreten. Gegen die Deutung als leukdmische Ge-
schwulstherde spricht nach ihm der Umstand, dall ein Stroma,
ein Retikulum in ihnen nicht nachgewiesen ist. Wollte man
die Bildungen als lymphatische Infiltration auffassen, so spricht
dagegen die umschriebene Form und der Gehalt an roten Blut-
korperchen. FEr faft demgegeniiber die Bildungen als Blutextra-
vasate auf.

Simon# fand in einem Fall, bei dem zahlreiche Hamor-
rhagien im Gehirn vorhanden waren, in dem den zertriimmerten
Partien naheliegenden Hirngewebe stellenweise eine Neubildung
lymphatischer Elemente. Leider bringt die Publikation keine
niheren Angaben hieriiber, besonders nicht dariiber, ob jene Elemente
in irgendeiner Beziehung zu GeféfBen standen und in welcher An-
ordnung sie gefunden wurden, so daB es sechwer fillt, sich ein
richtiges Urteil iiber diese Beobachtung zu bilden.

In einem Fall von Leukidmie sah Friedlinder® im
Gehirn die Bildung von kleinsten kugeligen Herden, die aus dicht
nebeneinanderliegenden kleinen Rundzellen mit einem his drei
stark granulierten Kernen bestanden und kleine Blutgefafie
enthielten, dabei waren die Gefife der Gehirnsubstanz dicht mit
weiBen Blutkorperchen gefiillt. Ahnliche leukémische Neubildungen
wurden in der Retina gefunden. Die dichte Fillung der Gehirn-
gefiBe mit weiBen Blutzellen, die kugelige Form der Herde sowie
vor allem das Vorkommen von BlutgefiBien in ihrem Innern lassen
auch die Vermutung zu, daB es sich hier, ebenso wie in der Retina,
um aus den GefaBen ausgetretene oder in deren Lymphscheiden
liegende Blutzellen gehandelt hat.

Eine weitere Mitteilung iiber leukéimische Neubildungen in
der Netzhaut bringt Biack?, er glaubt jedoch wegen Mangel
an Zellteilungsfiguren in den Leukozyten nicht an eine Zellver-
mehrung im Tumor selbst, das Wachstum des Tumors wiirde nach
seiner Meinung durch Zellapposition vor sich gehen. Ich kann mir
indes keine eigentliche Neubildung denken, die durch bloBe Zell-
apposition entsteht und bei welcher Zellproliferation und Gefaf3-
neubildung fehlen.
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In neuester Zeit hat sich namentlich Meller (a. a O,
S. 179) bestimmt dahin ausgesprochen, daf auch in der Netzhaut
echte primire leukdmische Tumoren sich entwickeln kdénnen und
fihrt als DBeispiel dafir den Fall von Kerschbaumer
(a. a. 0.) an. Aber hier begann die Affektion mit einer Geschwulst-
bildung in der Orbita, von der, wie es mir scheint, wahrscheinlich
die Bulbuserkrankung ibren Ausgang nahm; dafiir spricht die
diffuse Infiltration der Orbita mit Geschwulstmassen, die dann auf
dem Lymphweg entlang den hinteren Bulbusgefifien in das Auge
gelangten. Von der Aderhaut griff die Infiltration einerseits auf
die duBeren Netzhautschichten iiber und andererseits verbreitete sie
sich durch die perivaskuliren Lymphraume der Zentralgefafie nach
den inneren Retinalschichten. Tch glaube daher auch in diesem
Fall nicht an eine primére Lymphombildung in der Netzhaut.

Haben wir nun in unseren beiden Beobachtungen Anhalts-
punkte fir die Annahme einer echten Lymphombildung in der
Retina?

In dem Fall von akuter Leukéimie konven wir dies, beim Fehlen
von jeglichen lymphomahnlichen Bildungen, a priori verneinen.

Der zweite Fall dagegen bot in den inneren Netzhautschichten
soleche Bildungen dar, die von den Autoren als lymphatische
Wucherungen aufgefaBt worden sind; ich habe mich indessen
nirgends iiberzeugen konnen, dafB es sich bei ihnen auch wirklich
um solche gehandelt habe. TUberall, und besonders deutlich an
Serienschnitten, konnte ich in den als,,Lymphome’* angesprochenen
Herden oder in deren unmittelbarer Nihe grofere erweiterte Ge-
faBe auffinden. Ich neige daher der Ansicht zu, dal es sich in den
meisten Fallen um Blutaustritte handelt, wahrseheinlich bedingt
durch die enorme GefaBifillung. Dafiir spricht auch die rundliche
Form der Herde, ferner ihre Vorliebe fiir die gefdfireichen inneren
Netzhautschichten sowie ihr zum Teil groBer Gehalt an Erythro-
zyten; vollends wiirde der Geschwulstnatur derselben das Fehlen
von Proliferationserscheinungen sowie von GefaBneubildung ent-
gegenstehen.

Auch bei denvon Greeff und Feilochenfeld als leu-
kémische Pseudotumoren bezeichneten Zellansammlungen handelt
es sich nach meiner Meinung um Blutaustritte, die sich in der
Form von den anderen Extravasaten wegen ihrer oberflichlichen
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Lage unterscheiden, aber im iibrigen die gleichen Merkmale wie jene
aufweisen; dabei ist es nicht ohne Interesse zu erwihnen, daB
ich, wie bereits erwihnt, auch in diesen Gebilden ein Fibrin -
netz feststellen konnte. Meller (a. a. O. S. 182) fafit anch
diese Bildungen als echte lymphatische Wucherungen auf und
glaubt, den Umstand, daB in dem von Greeff-Feilchen-
feld beobachteten Fallnur die Limitans externa von ihnen durch-
brochen wurde, darauf zuriickfithren zu konnen, dafl in den duBeren
Netzhautlagen Gefafie fehlen, ,,welche mit ihren perivaskuliren
Lymphréumen die iiberproduzierten Zellen hétten ableiten konnen,
wie die in den innern Netzhautschichten gelegenen Gefille es be-
sorgten.

In unserem Fall von chronischer Leukémie fanden sich diese
Bildungen, ahnlich wie in dem 1. Fall von Scholtz*, sowohl
hinter der Netzhaut als auch vor derselben und hatten nicht nur
die Limitans externa, sondern auch die Limitans interna
durchbrochen, trotzdem hier also Gefdfle nicht fehlen, welche die
iiberschiissigen Elemente hétten eliminieren konnen. AuBerdem
habe ich im Vorhergehenden daranf hingewiesen, daf anscheinend
in den #uBeren Schichten eine GefiBneubildung bestand. DaB
jenes die Ursache nicht sein kann, geht auch daraus hervor, daB
man bei der Leukdmie auch aus Aderhautgefafen Blutaustritte hat
ausgehen sehen, sobei Saemisch(a. a 0.), Becker (a.a. 0.),
Scholt (a.a. 0.}, Murakami (a. a. 0.), wo man also nicht
von einem Mangel an ableitenden Wegen sprechen kann.

Die eben besprochenen Bildungen kénnen eben iiberall in der
Netzhaut entstehen und stellen meist Blutungen dar, die nur
der Ansdruck der iber das MaB angefiillten NetzhautgefdBe sind.
Sie nehmen ihren Ursprung aus oberflichlich in der Nahe der
Grenzmembranen liegenden Gefdfen; durch immer neue Zufuhr
von austretenden Blutzellen wird die Limitans vorgewolbt,
mechanisch rarefiziert und endlich durchbrochen; dazu braueht
man diesen Blutextravasaten noch keine ,,Geschwulstmalignitat®
beizulegen, wie es Meller annimmt. ’

Nach dem Stand unserer Kenntnisse geht somit hervor, dafl wir
bis heute noch keinen einwandsfreien Fall von primérer leukémischer
Neubildung in der Netzhaut kennen, und ebenso scheint dies, wie
mir von Pathologen mitgeteilt worden ist, auch fiir das mit der
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Retina embryologisch zusammengehorende Gehirn zu gelten. Wir
miissen daher vorliufig in der Mehrzahl der zitierten, von den
Autoren als leuk#imische Tumoren aufgezihlten Bildungen den
Ausdruck aus den GefaBen ausgetretener Elemente ansehen, wobei
nicht ausgeschlossen ist, daf einzelne Herde, besonders solche, die
wie jene von mir im 2. Fall in der Netzhaut beschriebenen fast
oder ausschlieBlich aus lymphozytenshnlichen Elementen bestehen,
auch durch eine perivaskuldre kleinzellige Infiltration zustande-
kommen konnen, die auf einen uns unbekannten Reiz hin erfolgt.

Auf welche Weise der Blutaustritt sich vollzieht, ist nieht immer
mit Bestimmtheit anzugeben; die meisten Beobachter nehmen eine
Diapedese an, es fehlt jedochnicht an einzelnen Veréffentlichungen,
in denen ein RiBl in den Gefafwandungen festgestellt wurde, so in
denjenigen von Roth (a. a. O.)und von Deutschmann?
Puecioni?® fand neben dilatierten, varikosen und rupturierten
Kapillaren, in der Nahe gerade der groBeren Extravasate intakte
Kapillaren, so daB nach ihm die Diapedese wohl die groBere Rolle
bei ihrer Entstehung spielen dirfte. Auch Stock (a. a O.
S.340) erwahnt beide Moglichkeiten. Ganz vereinzelt steht die
Beobachtung von Michels?, der eine Thrombose der Vena
centr. retin. fand und auf diese die Stauung im Gefafsystem sowie
die Netzhautblutungen zuriickfiihrt. In meinen beiden Fallen
habe ich vergebens nach groberen Lisionen der Gefaiwandungen
gesucht, es scheint also bei ihnen vorzugsweise eine Diapedese
stattgefunden zu haben.

Die néheren Ursachen, welche alle diese Vorgénge bedingen,
sind uns noch unbekannt, wie denn auch die Atiologie der Leuk-
dmie iiberhaupt noch der Aufklirung bedarf. Am meisten fiir
sich scheint dic Ansicht derer zu haben, die in dieser Erkrankung
eine Infektionskrankheit sehen und die Gewebsschidigungen auf
den EinfluB von Mikroorganismen oder deren toxische Produkte
zuriickfithren. Angaben iiber die vermeintlichen Erreger findet man
auch in unserer spezialistischen Literatur (vgl. Kerschbaumer
u. a.), aber sie halten der Kritik nicht stand. Auch in meinen
Préparaten ergab die Weigertsche Bakterienfarbung
das Vorhandensein von Mikroorganismen in den Schnitten, so
habe ich in dem Falle akuter Leukamie die Anwesenheit von
Kokken in den Netzhautblutungen und in den sklerotischen Herden
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erwihnt und ebenso waren auch im andern Falle in den Ader-
hautgefdfen Kokken in Form von kurzen Ketten nachweishar.
Beim Fehlen von starkeren entziindlichen Erscheinungen in den Ge-
weben sowie von Kultorversuchen mit dem Blute, ist diesen Be-
funden kein grofer Wert beizulegen; sie sind auch als post -
mortale Erscheinungen erklirlich.

Zum Schlusse mochte ich noch auf einen interessanten Befund
aufmerksam machen. Es gelang mir in den beiden von mir be-
schriebenen Féllen mittelst der B e st schen Methode Glykogen
nachzuweisen, wobei nach dem Rate Gierkes?) zur Kontrolle
des Resultats die Speichelreaktion herangezogen wurde. Das
Glykogen war in den Bulbusgefafen sowie hauptsichlich in der
Netzhaut deutlich nachweisbar. Im Blut hatte es sich vorzugs-
weise in den polymorphkernigen Leukozyten und zwar in Form
von intensiv rot gefdrbten teils rundlichen, teils unregelmiBigen
Gebilden abgelagert; in andern Leukozyten war die Glykogenab-
lagerung randsténdig besonders deutlich oder nahm die von Best?)
als ,,Halbmonde* bezeichnete Form an. Eine geringe Glykogen-
farbung fand sich auch in anderen weiBen Blutzellen und extra-
zelluldr. In der Netzhaut war die Hauptablagerungsstitte fiir
das Glykogen, analog dem Befund von Best (a. a. 0.), die
Nervenfaserschicht, die eine diffuse rote Farbung annahm, z. T.
aber auch Glykogen in Form von Tropfchen aufwies. Recht
deutlich war die Glykogenreaktion auch in der Wand der Netz-
hautgelife.

Neuere Untersuchungen haben dargetan, daf schon norma-
lerweise Glykogen im Blute auftritt, wobei schon bei sehr geringen
Abweichungen vom normalen Leben eine deutliche Zunahme
desselben konstatiert wird. Bei Leukémie hat Lubarsch?)
glykogenhaltize Leukozyten gefunden und ebenso hat Gierke
(a. a. O. 8. 88)) in einem Fall glykogenhaltige Zellen im Knochen-

') Gierke, Physiologische und patholog. Glykogenablagerung. Ergebnisse
d. allgem. Pathol. w. pathol. Anat. des Menschen und der Tiere von
Lubarsch-Ostertag 1907 XI. S.876.

?) Best, Uber Glykogen, inshes. seine Bedeutung bei Entziindung und
Biterung. Zieglers Beitr. XXXIIL 1903. 8. 589.

sy Lubarsch, Uber die Bedeutung der patholog. Glykogenablagerungen,
Virchows Archiv, 1206, Bd, 183. 8. 199
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mark nachgewiesen. Dag Auftreten von Glykogen in der Netzhaut
bei chronischen wie bei aknten Entziindungsprozessen ist-bekannt
(Best, a. a. 0.), dagegen bildet dessen Nachweis in
lenkdmisechen Augen einen neuen Bafund; wenigstens
scheinen die Autoren, wie aus dem Fehlen diesbeziiglicher Angaben
in der Literatur hervorgeht, bis jetzt anf diesen Punkt nicht ge-
achtet zu haben.

Uber die Bedeutung des Auftretens von Glykogen im Blute und
in den Geweben herrschen verschiedene Meinungen. Aus neueren
Arbeiten’ (Gierke, a. a. 0.) geht hervor, daf eine Glykogen-
vermehrung unter pathologischen Verhaltnissen aufier bei Ge-
schwiilsten, auch infolge von toxischen Einflissen, ferner durch
Zirkulationsstorung und endlich infolge von Entziindung beob-
achtet wird. Das Auftreten dieser Substanzin beiden Fallen von
Leukémie,im Verein mit denbei ihnen angetroffenen Verénderungen,
scheinen in der bereits angedeuteten Annabme zu bestirken,
daB bei dieser Krankheit vornehmlich toxische Einfliisse noch un-
bekannter Natur wirksam sind, wobei andere mehr sekundire
Schédlichkeiten, wie Entziindung sowie Storungen der Zirkulation
nicht aufler acht zu lassen sind,
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XX.
Uber Knochenbildung in der Haut.
" Von .
Dr. E. Sehrt, Freiburg i. B.

In den verschiedensten Organen des menschlichen Korpers,
wie verkalkten Lymphdriisen, Tonsillen, Herzklappen, Arterien-
winden, Strumen usw. wurde in den letzten Jahren Neubildung
echten Knochengewebes nachgewiesen. Relativ selten ist sie in
der Haut.

Kiirzlich hatte ich Gelegenheit, ein kleines Hautgeschwiilst-
chen, das ich der Liebenswiirdigkeit Herrn Prof. Goldmanuns
verdanke, zu untersuchen.

Das 4 mm im Durchmesser haltende kugelige, steinharte Gebilde stammte
aus der Ellenbeuge eines jungen Midchens. Es soll nach einem Insektenstich
entstanden sein. Auf dem Durchschnitt bietet die Bildung, die zur Hilfte im
kutanen Binde- und zur Halfte im subkutanen Fetigewebe gelegen ist, makro-
skopisch durchaus das Aussehen spongiosen Knochens. Mikroskopisch ist sie
allseitiz von eimer schmalen Schicht zellarmen fibrésen Gewebes umgeben.
Von dieser Bindegewebskapesl ziehen iiberall schmilere oder breitere Streifen,
Biinder und Biischel eines zellveichen, gefifhaltizen Bindegewebes zwischen die
den Hauptteil des kleinen Gebildes ausmachenden verkalkten Balken, Spangen
und Klumpen hinein; da, wo das Bindegewebe die Kalkmassen trifft, scheint es
dieselben gleichsam auszuhéhlen und auszubuchten. Die linglichen Binde-
gewebszellen legen sich nun der Wand der Kalknischen an und zeigen bald einen
deutlichen Osteoblastentypus. Uberall verstreut im Bindegewebe und in den
kleinsten Nischen der Kalkhohlen liegen michtige, mit unzihligen Kernen ver-
sehene Riesenzellen (Osteoklasten).» Wihrend die Osteoblasten an manchen
Kalkspangen schon Saume von homogener Knochengrundsubstanz, die sich
mit van Gieson leuchtend rot firbt und in der schon hie und da Knochen-
korperchen liegen (osteoides Gewebe), gebildet haben, ist es an andern Stellen
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