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Die Krankheit, iiber welche ich in der vorliegenden Arbeit berichten
will, und eines ihrer wichtigsten Symptome, ndmlich eine mehr oder
weniger bedeutende Vermehrung der Zahl der roten Blutkdrperchen,
hat viele Namen: Polyglobulia, Hyperglobulia, Polycytaemia rubra,
Polycytaemia vera und andere. Diese Namen, welche nur auf ein, und
zwar das wichtigste Symptom hinweisen, umfassen in einer Gruppe eine
ganze Reihe Erscheinungen, die in der Tat nichts Gemeinsames mit-
einander haben. Nur im Namen: Polycyiaemia vera blickt die Tendenz
zu einer Differenzierung durch; daB aber eine solche Differenzierung
notwendig ist, ist tberflissig, besonders hervorzuheben. Denn zwischen
einer Vermehrung der roten Blutkérperchen im Gebirge, bei Zirku-
lationsstérungen und beiC. O.-Vergiftung einerseits und einer ebensolchen
Vermehrung der Erythrocyten, wie wir sie zuweilen bei Splenomegalie
finden, anderseits, ist ebensowenig Gemeinschaftliches, als beispiels-
weise zwischen Verdauungsleukoeytose und Leukdmie.

Zur Zeit der Entdeckung der Leukdmie durch Virchow, als unsere
Kenntnisse tiber die Pathogenese dieser Krankheit noch schr ungentigend
waren, war es sehr schwierig, eine mehr oder weniger scharfe Grenze
zwischen Leukocytose und Leukdmie durchzufithren. Man war damals
geneigt, den Hauptunterschied darin zu erblicken, daf bei der Leukiimie
die Vermehrung der Zahl der weillen Blutkorperchen dauernd und
konstant ist, wihrend bei der Leukocytose sie nur zeitweise und voriiber-
gehend ist.

Wenn wir dieses zur damaligen Zeit einzig mdgliche Kriterium zur
Differenzierung der Leukoeyliose und Leukdmie auf die Polyglobulie
iibertragen, so sind wir mit T%irk einig, der vorschlug, die Polyglobulie
in 2 Kategorien zu zerlegen: Erythrocytose und Erythrimie, als Pendant
zur Leukocytose und Leukdimie.

Bei der Erythrocytose ist die Vermehrung der roten Blutkérperchen
insofern eine voriibergehende Erscheinung, als die sie hervorrufende
Ursache voriibergehend ist.
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Bei der Erythrimie bingegen setzen wir eine mehr oder weniger
dauernde und konstante Vermehrung der Erythrocyten im Blute voraus.
Mit der weiteren Entwicklung unserer Kenntnisse iiber die Pathogenese
der Leukdmie war die Moglichkeit gegeben, statt der quantitativen,
qualitative Unterschiede zwischen Leukocytose und Leukidmie auf-
zustellen.

Das eingehende Studium der Morphologie des Blutes, das durch
EBhrlichs Farbungsmethoden ermdoglicht wurde, ergab, dafl der Schwer-
punkt der Blutverdnderung bei der Leukémie nicht in der Vermehrung
der Zahl der polynucleiren Neutrophilen, sondern hauptsichlich in
der qualitativen Veréinderung der weifien Blutkdrperchen liegt. Es stellte
sich heraus,daf beider Leukidmie solche Arten von weillen Blutkérperchen
im Blute zirkulieren, welche normalerweise dort nicht angetroffen werden.
Diese pathologischen Formen sind nichts anderes als embryonale
Zellen, die Bestandteile des Parenchyme der blutbildenden Organe sind,
und die bei erhshter Proliferation der letzteren ins Blut gelangen.
AuBlerdem ist bei der Leukimie das normale, gegenseitige prozentuale
Verhaltnis der verschiedenen Arten der Leukocyten im Blute verdndert.
Alle diese Blutverinderungen bei der Leuk#mie sind durch spezifisch
hyperplastische Prozesse bedingt, welche sich im Parenchym der blut-
bildenden Organe abspielen.

Diese Prozesse geben dem Wesen der Krankheit ihren hauptsiichlichen
Charakter, welcher auch dann noch mehr oder weniger bestehen bleibt,
wenn die leukadmische Blutbeschaffenheit fehlt.

Auf solche Weise bietet gegenwirtig, wie wir auseinandergesetzt
haben, die Differentialdiagnose zwischen Leukocytose und Leukimie
keine besonderen Schwierigkeiten mehr.

Nach alledem erscheint die Frage berechtigt, ob wir nicht auch in
der Differenzierung zwischen Erythrocytose und Erythrimie &dhnliche
Kriterien haben; anders ausgedriickt: Unterscheiden sich nicht auch
Erythrocytose und Xrythrimie durch die Blutbeschaffenheit ?

Dann ist auch eine andere Frage von bedeutendem Interesse, nimlich
die, ob nicht auch bei der Erythrimie sich spezifische Verinderungen
in den blutbildenden Organen nachweisen lassen, die fiir diese Krankheit
spezifisch sind und, die bei der Erythrocytose fehlen.

Die erste Frage miissen wir verneinen; dieses Urteil wird in keiner
Weise durch den Umstand erschiittert, daf man bei Hrythrimie (wenn
auch nicht immer) im Blute sehr spirliche Normoblasten antrifft
(1—2 pro Priparat); bei der Erythrocytose wurden diese Normoblasten
nicht angetroffen.

Auf die 2. Frage werden wir weiter unten eingehender antworten.

Zunichst méchte ich zwei von uns beobachtete Fille von Erythramie
beschreiben.
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Fall 1. Michael G, Bauer, 38 Jahre alt, trat in das Moskauer Krankenhaus
Marie am 26. XL 1911 ein.

Er klagte iiber allgemeine Schwiche, Schwindel und iiber stindige Schmerzen
in der linken Hilfte des Abdomens. Eltern und Geschwister leben und sind gesund.
Pat. ist verheiratet und hat 3 Kinder. Als Kind machte er Masern durch. Ge-
schlechtskrankheiten werden negiert; dagegen ist der Kranke starker Potator;
seit 11/, Jahren fithl er sich krank; zuweilen traten in seinem Zustande voriiber-
gehende Besserungen auf. 2 Monate vor Eintritt ins Krankenhaus verstirkten sich
simtliche krankhafte Erscheinungen. Pat. ist von mittlerer GroBe und Erndhrung,
Panniculus maBig entwickelt. Temperatur beim BEintritt ins Krankenhaus 36,8.
Haut und sichtbare Schleimhiute etwas blafl; Lippen cyanotisch, Zunge etwas
belegt, das Schlucken geht frei vor sich. Appetit zufriedenstellend ; keine dyspep-
tischen Erscheinungen.

Stuhl in der Woche des Eintritts ins Krankenhaus 2—3 mal téiglich, diinn,
aber ohne Schmerzen und Drang.

Leber: 2 Finger breit unter dem Rippenbogen in der rechten Mammillarlinie
za fiithlen.

Milz: sehr groB, derb, empfindlich; ihr vorderer Rand reicht bis zur linken
Parasternallinie; der untere Pol ist in der linken Mammillarlinie 6 Finger breit
unter dem Rippenbogen und ist von der Crista ossis ilei 2 Finger breit entfernt.

Urinentleerung normal. Spezifisches Gewicht 1022. Reaktion sauer; Farbe
gesittigt gelb. 1promill. Eiwei. Im zentrifugierten Sedimente 5—6 hyaline
Zylinder pro Gesichtsfeld und vereinzelte Leukocyten.

Die unteren Lungengrenzen sind etwas tiefer als normal; die Herzdidmpfung
ist vergrofert. Die rechte Herzgrenze ist 1 Finger breit nach auflen von der rechten
Sternallinie, die linke 1 Tinger breit auBerhalb der linken Mammillarlinie; die
ersten Herztone sind etwas unrein; Akzentuierung des zweiten Aortentones; die
Arterien sind geschlingelt und sklerosiert.

Das lymphatische und Nervensystem zeigen keine Abweichungen von der
Norm.

Die Psyche ist vollig normal.

Die Blutuntersuchung, vorgenommen am 28. XI., ergab:

7,900,000 Erythrocyten, 1139 Himoglobin, 13,600 weille. Blutkdrperchen.

Krankheitsverlauf, Temperatur wihrend des ganzen Aufenthaltes im Spital
meist normal, nur zuweilen bis 37,1 erhsht.

Pagt. blieb bis 31. XTI im Spital, also 36 Tage. In dieser Zeit nahm er 10 Pfund
an Gewicht zu. Die Therapie bestand in subcutanen Arseninjektionen.

Der Kranke verliel das Spital in gebessertem Zustande; der Schwindel ver-
schwand; die Krifte nahmen zu. Die Milzdimensionen blieben unveréndert.

Die Blutuntersuchung am 9. XII. ergab:

8,300,000 Erythrocyten, 1129, Hamoglobin, 16,400 weiBe Blutkérperchen.

Unter den letzteren 81%, polynuclesire neutrophile

149, Lymphocyten, 29, Ubergangsformen, 3%, eosinophile Zellen.

19. XII. 7,480,000 rote, 1119, Hamoglobin, 15,400 weife.

30. XII. 6,900,000 Erythrocyten, 1109, Himoglobin.

26 Tage nach der Entlassung kam Pat. zum zweiten Male ins Spital mit den
Erscheinungen einer rechtsseitigen Hemiplegie, welche sich 3 Tage vor Eintritt
ins Spital einstellte. (Véllige Lahmung des rechten Armes und Beines.) Die Unter-
suchung ergab folgendes:

Die Leber ist 3 Querfinger breit unter dem Rippenbogen in der linken Mam-
millarlinie fithibar. Die Dimensionen der Milz sind dieselben wie frithér.

Urin: spez. Gewicht 1018. Urobilin schart ausgesprochen, Reaktion sauer.
3,9%0 Eiweil.
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Im Sedimente 20—22 hyaline, 5—7 epitheliale Zylinder im Priparat, ganz
vereinzelt kornige. Blutuntersuchung am 27. L

8,200,000 rote, 1269, Hamoglobin, 13,800 weile, unter letzteren:

polynucledre neutrophile 78,209,

kleine basophile Lymphocyten 8,309%,

grofle mononucledre Zellen 7,5%,

eosinophile Zellen 4,09%,

Mastzellen 2,0%,.

Wassermannsche Reaktion war negativ.

Nervenstatus: Vollige Laihmung des rechten Armes und fast vollige Lihmung
des rechten Beines; der Kranke kann nur wenig das Bein im Knie- und Hiiftgelenk
beugen und strecken; er kann das Bein nicht vom Bett abheben; unbedeutende
Parese der unteren Zweige des rechten Nervus facialis.

Die Zunge kann nicht seitlich bewegt werden. Keine Sensibilititsstérungen, nur
im rechten Arm fiihlt er den Stich etwas weniger wie links. Muskelgefiihl ist er-
halten; die Sehnenreflexe von Biceps und Triceps sind schwach und auf beiden
Seiten gleich. Patellarreflex ist rechts etwas lebhafter; Bauch, Cremaster und
FuBsohlenreflex sind schwach, rechts deutlicher wie links; Babinski rechts er-
halten; Sprache erschwert; der Kranke findet nicht gleich die nétigen Worte.

Augen. Pupillen reagieren gut auf Lichteinfall Im Augenhintergrunde
Stauungserscheinungen., Die Venen sind geschlingelt und prall gefiillt. Anfangs-
stadium der Stauungswirzchen.

Krankheitsverlouf: Diesmal blieb Pat. in der Klinik 67 Tage; die Temperatur
blieb gréftenteils normal. Zeitweise Erhohung zwischen 37° und 38°, nur selten
etwas iiber 38°; die ganze Zeit klagte der Kranke iiber heftige Kopfschmerzen; die
Psyche besserte sich allmahlich; der Kranke iiberlegte schwer und gab nicht sofort
Antwort auf vorgelegte Fragen. Schwaches, langsames Denken.

Am 14, III. stellte sich amnestische Aphasie ein; die Laihmungen blieben die
ganze Zeit gleich. Seit 24. III. stellten gich Schluckbeschwerden ein; das BewuBt-
sein nahm progressiv ab.

Am 24. IV. trat Exitus letalis ein.

Blutuntersuchungen: 28, II. 8,240,000 rote, 1209, Hamoglobin, 12000 weifle.

19. ITL. 8,680,000 rote, 1169, Himoglobin, 14,600 weiBe.

Das prozentuale Verhaltnis der einzelnen Arten der letzteren ergab:

79,5% polynucletire neutrophile,

14,39, kleine basophile Lymphocyten,

1,79, eosinophile Zellen,

2,5%, Ubergangsformen,

2,09 Mastzellen.

Die Therapie wihrend des zweiten Aufenthaltes bestand in Einnahme von
Jodnatrium per os (6,0 : 180,0) 3 EBloffel im Tag.

Die von J. M. Rachmaninow vorgenommene Sektion ergab folgendes:

Sclerosis arteriarum cerebri, Hyperaemia venosa piae cerebralis et cerebri. Throm-
bosis arteriae fossae Sylvit sin. Rammolitio cerebri (ausgedehnie Erweichungsherde
in der linken Hemisphire, in der Marksubstanz und in der Rinde des Stirn- und
Temporallappens sowie in den Ganglien).

Emphysema pulmonum, Sclerosis arteriae coronariae cordis, Sclerosis myo-
cardii in summo gradu. Hypertrophia cordis.

Das Herz ist bedeutend vergroBert; an der vorderen Fliche derselben milchig-
tritbe Herde; die Herzwiinde sind verdickt; nur an einer Stelle ist die vordere Wand
des linken Ventrikels sehr verdiinnt. Hier ist das Muskelgewebe durch Narben-
gewebe ersetzt. Im allgemeinen sind alle Wiinde des linken Ventrikels von festen,
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stellenweise sehr ausgedehnten narbigen Inseln durchsetzt. Das Endokard des
linken Ventrikels ist in grofier Ausdehnung verdickt, von weifllicher Farbe. Die
Klappen sind ohne Verinderungen. In der Aorta nicht scharf ausgesprochener
sklerotischer Prozef.

Milz ist sehr groB. Thre Augdehnung 19 4 12 4 6 cm. TIhre Kapsel ist ver-
dickt; auf dem Durchschnitt Farbe dunkelrot bis schwarzrot; Konsistenz fest. Auf
der Oberfliche und im Inneren einige ziemlich groBe, blaBgelbe, triibé scharf be-
grenzte Herde. (Andmische Infarkte.)

Leber und Nieren sehr blutreich.

Das Knochenmark der Diaphysen der Beckenknochen ist dunkelrot.

Die von uns vorgenommene Untersuchung der Organe ergab folgenden Befund:

Das Knochenmark ist aufierordentlich stark hyperfimisch; das Fettmark ist
nur noch in sehr geringer Ausdehnung vorhanden.. Man sieht eine grofe Zahl
von Knochenmarkriesenzellen (3—8 pro Gesichtsfeld mit System Zei Nr. 7).
Hier und da Lymphocytenanhfufungen als begrenzte Lymphome.' Im Zentrum
so einer Anhiufung sieht man ziemlich groBie Zellen mit schmalem Protoplasma-
saum und hellem blischenformigen Kern. Viele dieser Zellen enthalten karyokine-
tische Figuren. Mit einem Worte, man hat hier den Eindruck eines echten Keim-
zentrums. In die Augen springt eine enorme Zahl von kernhaltigen roten Blut-
korperchen, fast ausschliefilich von Normoblastentypus; meist liegen sie in Gruppen
von 10—30 Stiick; diese Anhdufungen findet man in jedem Gesichtsfeld. Auller-
dem sind noch einzelne liegende Normoblasten im ganzen Priparat zerstreut.

Die Hauptmasse der farblosen Zellen bilden die Myelocyten; ziemlich reichlich
sind eosinophile Zellen.

Milz. Starke Sklerose des Reticulums.

Hochgradige Hyperéimie und viele Extravasate in der Pulpa ; stellenweise ist die
Pulpa ganz von Blut durchsetzt; sie ist arm an farblosen Blutzellen. Die Follikel
sind klein und an Zahl vermindert. Die Art der weiBen Blutkorperchen festzustellen,
ist einersejts durch die enorme Zahl der Erythrocyten erschwert, anderseits durch
die bedeutende Verdickung des reticuliren Gewebes. In den wenigen Partien der
Pulpa, wo die Erythrocyten seltener auftreten, ergibt die Untersuchung eine
méfBige Zahl von Knochenmarkriesenzellen, kernhaltigen roten Blutkdrperchen und
ebenfalls Zellen vom Typus der Myelocyten; auBerdem findet man in ziemlich
grofler Zahl polynucledre neutrophile Leukocyten; besonders auffallend ist die
Anhdufung von goldgélbem Pigment, z. T. extra-, z. T. intracellulir; es findet sich
auch im interstitiellen Bindegewebe, mit Ferrocyankalium gibt es die Reaktion des
Hiamosiderins.

Nieren sehr stark hyperdmisch; das Epithel der Harnkanilchen zeigt starke
degenerative Veriinderung, in vielen Kanilchen starke Desquamation des Epithels.

Leber: Die Capillaren stark erweitert und prall gefiillt mit Erythrocyten;
die Leberzellbalken sind an vielen Stellen komprimiert und atrophiert.

Ponkreas stellenweise stark hyperiimisch, hier und da Wucherung von inter-
und intraacindsem Bindegewebe.

Herz: Aufler Herdsklerose nichts Besonderes.

Gl. thyrecidea: Die Alveolen sind erweitert und mit Kolloid prall gefiillt, das
sich ungleichméBig farbt; das Epithel der Alveolen ist abgeplattet, ein Bild, das
einer Struma colloides gleicht.

Im oben beschriebenen Falle verdienen vor allem die scharfen
sklerotischen Verinderungen des Myokards und der Gehirnarterien
Beachtung. Infolge der Arteriosklerose der letzteren bildeten sich
eine Thrombose der Art. foss. Sylvii sowie ausgedehnte Erweichungs-.
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herde in der linken Hirnhemisphare, welche den Tod des Kranken zur
Folge hatten.

Ein Fall von Polycythaemia mit multiplen Erweichungsherden
im Gehirn ist von Goldstein beschrieben worden.

Wihrend in unserem Falle eine hochgradige Arteriosklerose der
Hirnarterien vorhanden war, die zweifellos in innigem Zusammenhang
mit den bei der Sektion gefundenen KErweichungsherden stand, fand
man bel dem Falle Goldstein keine ausgeprigte Arteriosklerose der
Gehirnarterien. Infolgedessen erklirt Goldstein die multiplen Er-
weichungsherde im Gehirne bei seinem Falle mit der Verlangsamung
der Blutstrémung; diese fithrte, seiner Meinung nach, zu einer grofen
Ansammlung von Erythrocyten in den Gefiilen, wobei zu bedenken ist,
daf die Zahl der roten Blutkorperchen schon an und fiir sich vermehrt
war; diese Blutkorperchenanhiufungen verursachten eine Verstopfung
der Gefiafle, die zu Ernghrungsstérungen der betreffenden Hirnbezirke
fiihrten.

Die Herzhypertrophie steht in unserem Falle im Zusammenhang
mit der Arteriosklerose; obschon man bei Erythraimie Herzhypertrophie
nicht selten findet, so ist sie doch keine konstante Begleiterscheinung
bei dieser Krankheit. Zweifellos ist, daBl die bei dieser Krankheit zu
. beobachtenden Erscheinungen wie die Vermehrung der Gesamtmenge
des Blutes, die Vermehrung der Erythrocytenzahl und die damit eng ver-
bundene Erhohung der Viscositiat des Blutes unatsbleiblich eine erhthte
Tatigkeit des Herzens zur Folge haben. Weénn unter solchen Umstinden
sich nicht immer einer Hypertrophie des Herzens bildet, so erklart es
sich nach der richtigen Auffassung von Senafor durch die Anpassung des
Organismus, die sich in der ausgedehnten Erweiterung der BlutgefabBe
duBert. DaB es in der Tat so ist, beweist die cyanotische Hautfarbe und
die nicht selten bei Sektionen konstatierte hochgradige Hyperdmie
der inneren Organe.

In unserem Falle steht die Herzhypertrophie in innigem Zusammen-
hang mit der Arteriosklerose und teilweise auch mit Nierenveran-
derungen. Es wurde mehrmals der Versuch unternommen, die Arterio-
sklerose in irgendeine Beziehung zur Pathogenese der Polycythimie
zu bringen; so suchte Minzer zu beweisen, da8 die Polycythimie Folge
der Arteriosklerose ist. Diese fibre zur ErhShung des Blutdruckes
und erschwere die Sauerstoffzufuhr zu den Geweben, was den Anlaf}
zur kompensatorischen Erhéhung der Erythocytenzahl fiihrt.

Gegen Mimzers Auffassung spricht der Umstand, daf die Erythramie
lange nicht immer mit Arteriosklerose kombiniert ist, und daB nicht
selten sogar bei stark ausgebildeter Arteriosklerose eine Blutdruck-
erhshung fehlt. So ist es denkbar, dafl die Arteriosklerose weder die
Ursache noch die Folge der Hyperglobulie ist.
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Bei unserem Falle ist die Arteriosklerose die Folge einer ganz be-
stimmten Ursache, namlich des hochgradigen AlkoholmifBbrauches.

Die wichtigsten anatomischen Verinderungen fanden sich in unserem
Falle im Knochenmark. Das Fettmark zeigi fast dberall eine lymphoide
Umwandlung und enthdli eine enorme Zahl von Normoblasten. Unter den
farblosen Zellen finden sich hauptsichlich Myelocyten; aullerdem eine
bedeutend erhShte Menge von Knochenmarksriesenzellen und einige
begrenzte Lymphome ; in einem der letzteren fand sich ein Keimzentrum.

Auch andere Autoren fanden bei Erythrimie im Knochenmark
dhnliche Verinderungen. So wurde im Falle Dinkler eine diffuse myeloide
Umwandlung des Knochenmarkes beobachtet, und zwar mit einer
groflen Zahl von Riesenzellen und Erythroblasten in Teilung.

Eine grofle Zahl von Normoblasten im Knochenmark wurde im
Falle Gldssner beobachtet.

Im Falle Senator enthielt das Knochenmark viele eosinophile und
Riesenzellen und im Falle Lange viele Riesenzellen.

In dem meisten Fallen der Erythrémie wurde eine myeloide Um-
wandlung des Knochenmarkes konstatiert; in den Fillen Weber und
Waison fand man eine lymphadenoide Metaplasie.

Was die anatomischen Veridnderungen der Milz unseres Falles
anbelangt, so muf3 vor allem die auBerordentliche Hyperamie und die
groBe Menge von Hdmosiderin erwahnt werden. Das letztere spricht
fir einen starken ZerfallsprozeB der Erythrocyten in der Milz.

Es mul} iiberhaupt bemerkt werden, dafl das mikroskopische Bild
der Milz in unserem Falle dem Bilde ihnlich ist, das man fiir gewohnlich
bei den verschiedenen pathologischen Zustédnden findet, welche mit mehr
oder weniger hochgradiger H#molyse einhergehen, wie z. B. beim
hamolytischen Ikterus.

Dieser Umstand hat eine auBlerordentlich wichtige, prinzipielle
Bedeutung und wird von uns weiter unten bei der Besprechung der
Frage iiber die Pathogenese der Erythrimie speriell gewiirdigt.

Fell 2. Pat. E. F., Kaufmann, 45 Jahre, konsultierte mich August 1912; er
klagte iiber Druck und Schwere in der linken Hélfte des Abdomens. Vater des
Kranken lebt und ist gesund. 70 Jahre alt. Seine Hautfarbe war stets eyanotisch;
die Blutuntersuchung des Vaters im Herbst 1912 ergab nichts Pathologisches;
die Mutter des Kranken litt an Paralysis agitans, hatte sehr starke Krampfadern
an den Beinen; sie starb mit 65 Jahren an Pneumonie. Der Kranke ist verheiratet,
hat 4 gesunde Kinder. Frither war er nie krank. Sein jetziges Leiden geht zuriick
aufs Jahr 1907; er hatte damals oft Kopfschmerzen, Schwindel, die Gesichtsfarbe-
wurde dabei bliulichrot; im selben Jahre hatte er Hamoptoe; die wiederholte
Untersuchung der Lungen ergab nichts Abnormes. Auch die iibrigen Organe
wiesen keine Abweichung von der Norm auf. Leber und Milz nicht fithlbar.

Juni 1909 stellte sich bei dem Kranken, der sonst duBerlich anscheinend gesund
war, Blutbrechen ein, das ihn sehr schwichte; er erbolte sich wieder nach sechs-
wochentlicher Bettruhe; letztere wurde von den behandelnden Arzten verordnet,
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da sie ein Ulcus ventriculi vermuteten. Nach dem Blutbrechen verlor Pat. fiir
einige Zeit die ihn sehr beunrubhigenden Schwindel und Kopfsclimerzen. Besondere
Beachtung verdient der Blutbefund vom 12. XTI. 1909, also 6 Monate nach dem
Blutbrechen, namlich

4,800,000 Erythrocyten,

969% Hamoglobin und 8700 weille Blutkdrperchen.

Die zu gleicher Zeit vorgenommene Wassermannsche Untersuchung war
negativ.,

Tm Sommer 1910, nach 2jdhriger Pause hatte ich Gelegenheit, den Kranken
zu untersuchen. Ich fand seinen Zustand im ganzen zufriedenstellend. Nur fand
ich zum ersten Male eine VergroBerung der Milz; sie war empfindlich, fest und 2
Finger breit unter dem Rippenbogen durchzufiiblen. Die Leber war etwas ver-
groflert, aber weich.

Marz 1911 verspiirte plotzlich der Kranke heftige Schmerzen im Bereich der
rechten Gesdfhilfte. Dieser Schmerz verbreitete sich im ganzen Bein; bei der
Untersuchung zeigte sich dieses Gebiet schmerzhaft, sogar bei geringstem Druck.
Ihr Umfang war im Vergleiche mit der linken stark vergroBert. Die rechte Hiifte
und Knie fithlten sich viel kélter an als die linke Extremitdt. All das wies darauf
hin, daB im Gebiet der rechten GefiBhaltte ein mehr oder weniger gréBeres arterielles
Gefafl geplatzt war.

Der Kranke blieb 2 Wochen im Bett, worauf wieder normale Zustinde ein-
traten.

Im Sommer 1912 empfand der Kranke einen dumpfen Schmerz in der linken
Bauchseite; ich fand bei der Untersuchung eine bedeutende VergroBerung der
Milz; sie tiberschritt den Rippenbogen 4 Querfinger breit, sie war fest und empfind-
lich, der Rand dick; die Leber war vergrofert und iiberschritt in der rechten Mam-
millarlinie den Rippenbogen 3 Querfinger breit; aullerdem fand ich unbedeutende
Tumores baem. und hochgradige Venenerweiterung der beiden unteren Extremi-
titen, an der Pat. schon linger litt. Blutdruck nach Riva-Roeci 110.

Die Blutuntersuchung am 14. VIIL 1912 ergab:

Erythrocyten 8,700,000, Himoglobin 1179, weile Blutkorperchen 7500.

Darunter: polynucleare neutrophile Leukocyten 80%,

Lymphocyten 129%,

Ubergangszellen 6%,

Eosinophile 29,

Urinuntersuchung: Spezifisches Gewicht 1017.

Reaktion sauer, kein Eiweifl; kein Zucker, Spuren Urobilin; im Sediment
nichts Pathologisches.

Tm November desselben Jahres hatte der Kranke nach einer Zahnextraktion
eine starke Blutung aus dem entfernten Zahne. Die Blutuntersuchung kurz daranf
(5. X1.) ergab:

Erythrocyten 10,122,000, Hamoglobin 150%,, Leukocyten 7400.

Am 12. TL 1913: Erythrocyten 9,100,000, Hamoglobin 1049, Leukocyten
9000.

Unter letzteren 76%, polymorphkernige neutrophile, 18%, Lymphocyten, 19,
eosinophile,0,5 0,5%, basophile, 4,5%, Ubergangszellen.

Am 28, IIL.: Brythrocyten 9,000,0000, Hiémoglobin 1129, weiBle 8950. Ver-
einzelte Normoblasten.

Unter den Leukocyten: 75%, polymorphkernige, neutrophile, 17%, Lympho-
cyten, 1,5% eosinophile, 1,5%, basophile, 5% Ubergangszellen.

Zwischen 1. und 14. V. wurde in Wien von Prof, T'irk das Blut untersucht:

Erythrocyten 9,083,000, Himoglobin 137%, Leukocyten 15,500.
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Unter letzteren 80,989, polymorphkernige neutrophile, 1,43%, neutrophile
Myelocyten und Metamyelocyten, 1,679, eosinophile, 0,959, Mastzellen, 3,33%
grofle mononucledre Zellen,. 12,149, Lymphocyten; Erythroblasten 9 auf 240
Leukocyten.

6.—19. V. wurde die Blutuntersuchung von Prof. Naegeli in Tiibingen ge-
macht:

11,000,000 Erythrocyten, Himoglobin 176%, Leukocyten 6720.

Unter letzteren: 76,59, polynucleire neutrophile, 0,89, eosinophile, 0,89,
Mastzellen, 5,5% Ubergangszellen, 189, Lymphocyten, 1,6% Myelocyten, 0,2%,
Knochenmarksriesenzellen, 0,29, Myeloblasten, 11/,%, Normoblasten.

Die Resistenz der Erythrocyten ist vermindert; die Himolyse geht bei 0,59,
NaCl vor sich.

Der Prozentgehalt des Eiweifies im Blutserum: 7,589%, im Plasma 8,172%,.

Serumviscositgt 1,72, Plasmavisecositdt 1,9. Blutdruck nach Riva-Rocei
115 mm Hg.

1. VI. Die Milz ist 4 Querfinger breit unter dem Rippenbogen fiihlbar, Himo-
globin 1339, Exrythrocyten 8,610,000, Leukocyten 7760./Vereinzelte Erythroblasten.

Unter den Leukocythen 809, polymorphkernige neutrophile, 13,259, Lympho-
cyten, 6% ﬁbergangszellen, 0,759, eosinophile.

* Es wurde die Behandlung mit Benzol begonnen (Benzoli puri 0,5 ol. olivarum
0,5 in Kapseln.

Pat. nahm bis 29. VI. 120 Kapseln, darnach wurde die Therapie bis 25. VI.
unterbrochen.

2. V1. Die Milz ist 2 Querfinger breit fiihlbar. Hamoglobin 126%,, Erythro-
cyten 8,860,000, Leukocyten 5868. Vereinzelte Normoblasten. Unter den Leuko-
cyten: 88,5%, polynucleire neutrophile, 6,25%, Lymphooyten, 3,759, Ubergangs-
zellen, 1,59, eosinophile Zellen.

25. VI. wurde die Benzoltherapie ernenert; sie dauerte bis 13. VIII (120 Kap-
seln).

13. VIII. Gutes Wohlbefinden des Kranken. Nach der Benzolaufnahme
Gefithl der Schwere unter dem Processus xiphoideus und AufstoBen.

Milz nicht {fuhlbar.

Erythrocyten 7,130,000, Hamoglobin 1179, Leukocyten 5425. Unter den
letzteren 75,59% polymorphkernige neutrophile, 149 Lymphocyten, 10% Uber-
gangszellen, 0,59, eosinophile.

Die Benzoltherapie wurde abgebrochen am 11, IX. Dsas Wohlbefinden des
Kranken ist dauernd gut. Milz ist nicht fithlbar.

Erythrocyten 5,730,000, Hémoglobin 859, Leukoeyten 5400; darunter

76%, polymorphkernige neutrophile, 17%, Lymphocyten, 5%, Ubergangszellen.

Seit dem 25. IX. verschlechtert sich das Befinden das Pat.; es tritt Blisse
des Gesicht auf, die immer zunimmt; der Kranke klagt iiber Schwindelgefiihl und
allgemeine Schwiche. Appetit zufriedenstellend.

30. X. Der Kranke fiihlt sich nicht wohl; in den Halsvenen aniamische Ge-
réusche.

Milz nicht fiihlbar.

Erythrocyten 4,155,000, Himoglobin 609, Leukocyten 3580.

Unter den letzteren 69,49, polymocrphkernige neutrophile, 21,69, Lympho-
eyten, 7,69% Ubergangszellen, 1,49 eosinophile.

Die Blutuntersuchung auf Webersche Reaktion ergab ein negatives Resultat.

17. X. Erythrocyten 3,280,000, Himoglobin 489%, Leukocyten 2125, unter
letzteren 61,79, polymorphKernige neutrophile, 32,6% Lymphocyten, 5,4%, Uber-
gangszellen, 0,39%, eosinophile Zellen.

Virchows Archiv. Bd. 239, 11
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In Anbetracht der immer zunehmenden Schwiche und der starken Blisse des
Kranken wurde die Therapie gegen die sich rasch ausbildende Ansimie eingeleitet:
subcutane Arseninjektionen und per os pilul. Blaudii.

24. X. Erythrocyten 3,765,000, Hamoglobin 649,, Leukocyten 1538, Unter
den letzteren 42,5% polymorphkdrnige neutrophlle, 46%, Lymphocyten, 119,
Ubergangszellen, vereinzelte Normoblasten.

31. X. Das Befinden bessert sich, die Krifte nehmen zu, die Gesichtsblisse ist
weniger scharf ausgeprigt.

Erythrocyten 3,920,000, Hamoglobin 68%,, Leukocyten 3200; Normoblasten
3—4 pro Priparat. Unter den Leukocyten 649, polymorphkernige neutrophile,
25,59, Lymphoeyten, 11,25%, Ubergangszellen, 0,259, eosinophile.

7. XI. Der Kranke fiihlt sich vollig gesund und geht seinem Berufe nach.

Erythrocyten 4,220,000, Hamoglobin 699, Leukocyten 3538. Vereinzelte
Normoblasten. Unter den Leukocyten: 68,59 polynuclefire neutrophile, 24,39,
Lymphocyten, 7% Ubergangszellen, 0,29, eosinophile.

Pilulae Blaudii werden weggelassen.

30. XI. Der Kranke ist aus der Behandlung entlassen; er ist vollkommen
gekraftigt; die Milz ist wie zuvor nicht fiihlbar.

Erythrocyten 4,180,000, Himoglobin 809, Leukoecyten 4487; unter den
letzteren waren 65,759, polymorphkernige neutrophile, 259, Lymphocyten, 9%,
Ubergangszellen, 0,25%, eosinophile.

23. XI. 1914. Erythrocyten 5,120,000, Hamoglobin 859, Leukocyten 4875;
unter den letzteren: 68%, polymorphkernige neutrophile, 229, Lymphocyten,
6,7%, Ubergangszellen, 3%, eosinophile, 0,3%, basophile Zellen.

3. L 1915, Erythrocyten 5,570,000, Hamoglobin 969,, Leukocyten 5000;
unter letzteren: 659, polymorpbkernige neutrophile, 219, Lymphocyten, 10,5%,
Ubergangszellen, 3,5% eosinophile.

Die Milz ist nicht fiihlbar.

27. 1. 1915, Erythrocyten 7,260,000, Hamoglobin 156%,, Leukocyten 8200;
unter den letzteren: 729, polynucleire neutrophile, 219, Lymphocyten, 4,59,
Ubergangszellen, 1,5%, eosinophile Zellen, 0,5%, basophile. Milz ist nicht fithlbar.

1. II. Die Benzoltherapie wird erneut vorgenommen. Bis zum 10. Februar
nahm der Kranke 40 Kapseln Benzol; an diesem Tage wurde die Therapie ab-
gebrochen.

24. I1. Erythrocyten 8,270,000, Himoglobin 1449, Leukocyten 6400, unter
letzteren: 819, polynuclesre neutrophile, 119, Lymphoeyten, 7% Ubergangs-
zellen, 0,59, eosinophile, 0,59, basophile.

Milz ist nicht fiihlbar,

Am 1. ITT. setzt die Benzoltherapie wieder ein. Bis zum 10. TII. nimmt Pat.
60 Kapseln.

27. I1I1. Erythrocyten 7,000 000, Hamoglobin 145%,, Leukocyten 7400, unter
letzteren 859, polynucleiire neutrophyle, 13%, Lymphoeyten, 19, Ubergangs-
zellen, 0,59, eosinophile, 0,59%, basophile.

Es muB hervorgehoben werden, daB das Wohlbefinden des Pat. unter dem
Rezidiv nicht gelitten hat. Im Herbst 1914 und Frithjahr 1915 hatte er grofe
kaufminnische Unternehmungen, die enorme Kraftanstrenging beanspruchten.

1. IV. Blutdruck uach Riva-Rocci 105 mm Hg.

3. VI. Erythrocyten 6,230,000, Hamoglobin 1179, Leukocyten 5400, unter
den letzteren: 78%, polynucleire neutrophile, 149, Lymphocyten, 5,5% Uber-
gangszellen, 2,09, eosinophile, 0,59, basophile.

15. VII. Erythroeyten 5,712,000, Himoglobin 1099, Leukocyten 7400, unter
den letzteren: 84,59, polynucleare neutrophile, 9,5%, Lymphocyten, 4,5% Uber-
gangszellen, 19, eosinophile, 0,5% Mastzellen.
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In den nichsten Jahren (1916—18) war ich nicht in der Lage, den
Patienten systematisch zu beobachten. Patient wurde in diesen Jahren
wegen seiner Grundkrankheit nicht behandelt; er konsultierte mich
nur wegen verschiedener anderer Erkrankungen. Ich kann nur sagen,
daf} das Rezidiv der Polyglobulie sich zum zweiten Male wiederholte,
ebenso die Splenomegalie. Im Herbst 1918 verliel der Kranke Ruflland.
Von seiner Abreise konstatierte ich eine Vergréferung der Milz, die
6 Querfinger breit unter dem Rippenbogen fithlbar war, Die Blut-
untersuchung ergab 12000 000 Erythrocyten und eine bedeutende
Leukocytose (iiber 20 000); auBerdem fanden sich im Blut eine bedeuten-
de Menge Normoblasten. Zur Zeit (Juni 1921) lebt der Kranke in Berlin,
wo er nach den mir gemachten Mitteilungen seines Sohnes seinen Ge-
schaften nachgeht und sich véllig wohl fiihlt.

Die von uns beschriebenen 2 Fille von Erythramie bieten ein be-
deutendes Interesse vom Gesichtspunkte der Pathogenese dieser Krank-
heit. Die Besonderheit des ersten Falles liegt in den pathologisch-
anatomischen Ergebnissen, woriiber eine grofle Literatur nicht existiert.
Der zweite Fall ist interessant, sowohl durch die Ergebnisse der Therapie
als auch die Besonderheiten des klinischen Verlaufes.

Die von uns im Knochenmarke des ersten Patienten konstatierte
enorme Zahl von Normoblasten spricht zweifellos fiir eine Hyper-
produktion von Erythrocyten in diesem Organe. Dadurch wird die
Vermehrung der Zahl der Erythrocyten im Blut bei Erythrimie erklart.

Diese Ansicht wird gegenwirtig von den meisten Autoren vertreten.
Strittig ist nur die Frage, in welch gegenseitigen Beziehungen die Ver-
dnderungen im Blut und im Knochenmarke bei dieser Erkrankung
stehen. Soll man die Verinderungen im Knochenmark als primér
ansehen, oder stellen dieselben nur einen kompensatorischen ProzefS
als Reaktion auf die morphologischen oder chemischen Verfinderungen
des Blutes dar? Die chemischen Veriinderungen des Blutes wurden von
verschiedenen Forschern (Lommel, Mohr) besonders beachtet. So ent-
stand die Vermutung, daf} die Ursache der erhdhten Produktion der
roten Blutkérperchen im Knochenmark in der Stérung der inneren
Atmung liege, dal die Erythrocyten bei der Erythéimie eine herabge-
setzte Fiahigkeit haben, Sauerstoff zu binden; die auf solche Weise
bedingte ungeniigende Versorgung der Gewebe mit Sauerstoff fithre dazu,
dalBl das Knochenmark kompensatorisch eine gréBere Zahl von Ery-
throcyten als normal produziert.

Diese Ansicht wurde von Bergmann und Plesch bestritten, da sie
nachwiesen, dall das Blut bei der Polycythimie eine erhéhte Sauer-
stoffmenge enthilt, auch Rover fand im vendsen Blut bei Erythrimie
eine griflere Sauerstoffmenge als normal. Daraus schlieBt er, daf der
Sauerstoff bei der Polycythamie fester an die roten Blutkérperchen

11*
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gebunden ist. In der erschwerten Abgabe des Sauerstoffes, die unver-
meidlich den Anstofl zur erhdhten kompensatorischen Tatigkeit des
Knochenmarkes geben muf, ist Rover geneigt, das Wesen der Krankheit
zu erblicken. Die Schlisse von Rover werden durch rein mathematische
Uberlegung widerlegt. Wenn das vendse Blut bei der Erythrimie einen
erhchten Gehalt an Sauerstoff enthalt, so geniigt diese Tatsache noch
nicht zur Anerkennung der erschwerten Abgabe von Sauerstoff. Sie
wird viel einfacher durch den Umstand erklirt, daB der Prozentgehalt
an Sauerstoff die Norm auch im arteriellen Blute bei der Polycythémie
tibersteigt. Hinzufiigen moéchten wir, dafl in einigen TFallen, so bei
Lommel, der Gasaustausch vollig normal war.

Wir sehen also, daB wir keinen sicheren Beweis fiir die Existenz
solcher chemischer Veréinderungen im Blute bei der Polycythémie be-
sitzen, die im kausalen Zusammenhang mit der Hyperproduktion von
Erythrocyten im Knochenmark stehen kénnten.

Wir kommen zu der Frage, ob bei dieser Krankheit irgendwelche
morphologische Verdnderungen im Blut eintreten, welche eine erhéhte
erythroblastische Tétigkeit des Knochenmarkes zur Folge hatten.

Die mikroskopischen Befunde bei der Milz in unserem ersten Falle
sprechen zweifellos dafiir, dal bei der Erythrimie ein erhohter Zerfall
von Erythrocyten stattfindet. Vor allem méchten wir auf die groBle
Menge von Hamosiderinkrystallen hinweisen. Dieses mikroskopische Bild
der Milz zeigt die gréBte Ahnlichkeit, wie wir es bei verschiedenen
pathologischen Zustdnden finden, welche zu hochgradiger Hémolyse
fubren, z. B. dem hamolytischen Tkterus.

Fiir einen erhohten Zerfall der Erythocyten spricht auch der bei
dieser Krankheit von Abeles und Gordon konstatierte vermehrte Eisen-
gehalt im Urin; statt 1 mg fanden sie 23,89 mg.

Alle diese Tatsachen, welche fir eine Hamolyse bei der Erythramie
sprechen, haben eine enorme, prinzipielle Bedeutung; sie heweisen,
daf} die Erythrimie keine Ausnahme in der Reihe der iibrigen uns be-
kannten Blutkrankbeiten bildet.

In unseren fritheren Arbeiten haben wir 6fter betont, dall jede
Blutkrankheit mit Zerfall der roten Blutkdrperchen im peripheren
Blute unter dem KinfluB des in ihm zirkulierenden Giftes beginnt.
So wissen wir, daf die Pathogenese der pernizitsen Andmie nach den
herrschenden Anschauungen in der Hamolyse besteht, und dafi die bei
dieser Krankheit beobachteten Verinderungen im Knochenmark bis
zu einem gewissen Grade eine sekundére Erscheinung darstellen. Wenn
dem o ist, so milssen wir zugeben, da die Verdnderungen im Knochen-
marke bei der Erythramie ebenfalls nicht die Ursache der Krankheit sind,
sondern, daf} sie in bestimmten Mafe eine Reaktion auf die vor sich
gehende Himolyse darstellen. Ich mochte betonen, dafi, wenn wir bei
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perniziéser Andmie und Erythrimie von Knochenmarksverinderungen
sprechen, wir nur die erythroblastischen Vorginge im Auge haben.

Auf den ersten Blick konnte es Verwunderung erregen, dafi, unge-
achtet der kompensatorischen Tatigkeit des Knochenmarkes als Antwort
auf den Zerfall der roten Blutkérperchen im peripheren Blute, in den
einen Fillen es zum Schlusse zur Animie kommt, wihrend in anderen
Fillen diese Tatigkeit zur Polyglobulie filhrt. Dieses erklart sich bis
zu einem gewissen Grade durch die Untersuchungen von Syllaba, des
gleichen Autors, der den h#molytischen Ursprung der perniziGsen
Animie bewies. Syllaba fithrte seine Experimente zuerst an jungen
kraftigen Tieren aus. Diesen injizierte er kleine Dosen eines bestimmten,
Giftes. FEr erzielte aber, obwohl es ihm gelang, die Anwesenheit von
Bilirubinaemie und Siderosis, resp. Hémolysis bei den verwendeten
Tieren nachzuweisen, keine Animie, sondern gerade das Gegenteil,
niamlich eine Vermehrung des Himoglobing und der Erythrocyten.

Als derselbe Autor altere und geschwichte Tiere einspritzte, so
bekam er bei Anwendung stiarkerer Gifte ziemlich schwere Anfimien
und MilzvergroBerung; auBerdem beobachtete er bei einem und dem-
selben Tiere abwechselnd das Stadium der Andmie und der Polyglobulie;
seine experimentellen Ergebnisse decken sich bis zu einem. gewissen
Grade mit dem Kklinischen Bilde der pernizitsen Andmie, bei der, wie
bekannt, nicht selten langdauernde Remissionen beobachtet werden.
Das Blutbild wird nach Syllabe durch des Verhiltnis zwischen der In-
tensitit der regeneratorischen Tatigkeit des Knochenmarkes und dem
Grad der Zerstérung der roten Blutkdrperchen im peripheren Blute
bestimmt. Wenn die Bildung der neuen roten Blutkérperchen inten-
siver vor sich geht als ihre Zerstorung, so tritt die Remission ein.

Die experimentellen Forschungen von Syllaba beweisen deutlich,
daf die Polyglobulie nicht eine Erscheinung sui generis darstellt, sondern
eine gemeinsame Pathogenese mit der Anéimie hat. Dies wird auBerdem
durch die in der Literatur bekannten Fille von himolytischem Ikterus
zusammen mit Polyglobulie bestatigt (Guinon, Troisier, Mosse u. a.).

Aber das oben Auseinandergesetzte erklirt uns nicht in geniigendem
MaBe, warum in einigen Fillen das Knochenmark bei seiner kompen-
satorischen Reaktion auf die Zerstérung der roten Blutkérperchen
nicht imstande ist, die Zahl der Erythrocyten im Blute zur Norm zu
bringen, wihrend es in anderen Féllen das ganze Defizit deckt und zu-
weilen sogar mit UberschuB. Auf diese Frage geben die Untersuchungen
von Syllaba keine Antwort.

Wir vermuten, dafl der Unterschied in den Resultaten der kompen-
satorischen Titigkeit des Knochenmarkes in der Verschiedenheit der
morphologischen Zusammensetzung seiner erythroblastischen Elemente
liegt oder, deutlicher gesagt, 9m Grade ihrer Embryonalisation.
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Unser Gedanke erscheint besonders bewiesen zu sein vom Standpunkt
unserer Theorie der pathologischen Trias, welche ausfiihrlich in unseren
fritheren Arbeiten niedergelegt wurde. Indem wir den Leser auf diese
Arbeiten verweisen, begniigen wir uns hier mit einer kurzen Erklirung
der Grundideen der erwiahnten Theorie.

Erster Satz ist der, daB der Charakter der Reaktion der Zelle
auf die irritierende Wirkung der Gifte vom Grade der Kompliziertheit
ihrer biologischen Organisation abhingig ist. Je elementarer (oder
einfacher) in der Funktion und chemischen Beschaffenheit der zellige
Organismus ist, um so schirfer seine Neigung, mit einer Proliferation
zu reagieren. Zellen mit komplizierter biologischer Organisation reagieren
vorwiegend mit Degeneration. Je komplizierter die Organisation der
Zelle ist, um so schwacher die Fahigkeit zur Hyperplasie, um so inten-
siver sind die degenerativen Verinderungen unter EinfluB von Giften.

Jedes parenchymatose Organ besteht aus spezifischen Zellen, welche
die Funktion erfiillen, die diesem Organe eigen ist, und aus Bindegewebs-
zellen, die das Stroma des Organes bilden. Wihrend die Parenchym-
resp. spezifischen oder Spezialzellen- die eine ziemlich komplizierte
biologische Organisation besitzen, groBtenteils mit Degeneration
reagieren, ist bei den Zellen des bindegewebigen Stromas als Typus
von elementaren Zellen sowohl nach ihrer chemischen Zusammensetzung
als nach ihrer einfachen physiologischen Funktion gerade das Gegenteil
der Fall, sie reagieren fast immer mit Hyperplasie. Wenn auf solche
Weise die Spezialzellen der parenchymatdsen Organe und die Zellen
ibres Stromas in bezug auf die biologische Organisation zwei extreme
Typen (héhere und niedere) darstellen, so miissen die Mitte zwischen
ihnen die Spezialzellen der blutbildenden Organe (Milz, Knochenmark
und Lymphdriisen) darstellen, deren Reaktion auf toxische infektidse
Einfliisse einen gemischten Charakter hat. Diese Zellen reagieren bekannt-
lich auf zweierlei Weise auf irritative Einflisse: mit Degeneration
und Hyperplasie; die letztere iiberwiegt gewdéhnlich.

Zuwetter Satz: Die biologische Eigenschaft der Zelle bestimmt nicht nur
die Form ihrer Reaktion auf die Giftwirkung, sondern auch den Grad
ihrer Empfindlichkeit gegen diese Gifte. Je komplizierter die Organisation
der Zelle ist, um so groBere Empfindlichkeit zeigt sie gegeniiber den ver-
schiedenen Reizungen. Auf solche Weise wird durch den Grad der
Kompliziertheit der Organisation der Zelle nicht nur die Form, sondern
auch der Zeitpunkt ihrer Affektion bestimmt. Es mufl also zugegeben.
werden, dafl auch in bezug auf den Zeitpunkt der Affektion die Spezial-
zellen der blutbildenden Organe die Mitte zwischen den Spezialzellen
der parechymatdsen Organe und den Zellen des bindegewebigen
Stromas einnehmen. Alles oben Gesagte kann auf folgende Weise
zusammengefalit werden:
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Je hoher der biologische Wert einer Zelle ist, um so empfindlicher ist
ste auf Giftwirkung, wnd um so weniger neigt sie dazu, mit Proliferation
2u reagieren; je elementarer eine Zelle ist, wm so gréfer thre Neigung zur
Proliferation unter Einflufl von toxischen oder infektiosen Einwirkungen.

Dafiir miissen diese Krifte um so intensiver einwirken, diese Zellen
zur Teilung zu bringen; kurz, um eine bindegewebige Zelle zur Proli-
feration zu veranlassen, muB das Toxin gréBere Kraft entwickeln,
als um degenerative Verinderungen in der Spezialzelle der paren-
chymatosen Organe hervorzurufen. Diese Schlilsse miissen wir in vollem
Umfange auf die embryonalen Zellen ausdehnen. Jede embryonale Zelle
im Vergleich zu der ihr entsprechenden differenzierten Zelle stellt einen
weniger komplizierten, resp. mehr elementaren Organismus dar.

Infolgedessen verfiigh sie vergleichsweise iiber geringere Empfindlich-
keit fir Giftwirkung und zusammen damit iiber eine schirfer ausge-
pragte Neigung zur Hyperplasie; die embryonalen Zellen néhern sich im
Grade der Empfindlichkeit auf Giftwirkung und in der Form ihrer
Reaktion auf diese Gifte den elementaren Zellen, d. h. Zellen mit ein-
facher biologischer Organisation. Diese Anndherung zeigt sich natiirlich
um so schirfer, je mehr die embryonale Zelle sich von der ihr entspre-
chenden differenzierten Mutterzelle entferut, die den Ausgangspunkt
des Proliferationsprozesses darstellt. Wenn eine reife Zelle, die ihre
Entwicklung vollendet hat, sich teilt, so bekommt man als Resultat
dieser Teilung 2 Zellen, die der Mutterzelle nicht ganz dhnlich sind.
Jede Tochterzelle gleicht der Mutterzelle mit einem Minus, das sie
bei weiterer Reifung ergéinzt. Die Tochterzelle unterscheidet sich bis zu
ihrer vélligen Reife dadurch, daB sie als weniger differenzierte, also mehr
elementare Zelle, geringere Empfindlichkeit zeigt gegen die Giftwirkung,
welche die Teilung der Mutterzelle veranlaBt hat; daher bedarf es
augenscheinlich einer stirkeren Giftwirkung, um sie zur Teilung zu
bringen. Dagegen muf sie eine intensivere Fahigkeit zur Proliferation
aufweisen.

Ausgehend von den 2 oben ausgefiihrten Grundsitzen konnen wir
uns a priori den konsequenten Gang vorstellen der verschiedenen
zelligen Systeme im Organismus beim Eindringen von irgendwelchen
Giften ins Blut. Vor allem werden sicherlich die Spezialzellen der
parenchymatosen Organe betroffen (Degeneration), nachdem die Spezial-
zellen der lymphoiden Organe (Degeneration und Hyperplasie), dann
geht die Reihe auf das bindegewebige Stroma der Organe iiber, das
dabei stefs hyperplastisch wird. Dieses ist das Schema, das wir seinerzeit
als pathologische Trias bezeichneten, und nach diesem reagiert unser
Koérper auf alle toxischen oder infektiosen Einfliisse.

Wir wissen, daB bei allen akuten Infektionskrankheiten die spezi-
fischen Zellen der parenchymatésen Organe degenerative Verinderungen



168 8. M. Zypkin:

erleiden (tritbe Schwellung, fettige Degeneration), anders ausgedriickt,
bei jeder akuten Infektionskrankheit zeigt sich vor allem das ersie
Stadium der pathologischen Trias. Bei ernsterer Infektion beschrankt
sich der Prozel mnicht darauf allein; gewohnlich finden wir dabei
MilzvergroBerung; letztere ist anfangs bedingt durch Hyperimie und
nachdem durch Degeneration und Hyperplasie der Parenchymszellen;
die bezeichneten Verinderungen im Parenchym der Milz gehéren
bereits ins Gebiet des zweiten Stadiums der pathologischen Trias; dazu
gehérte auch die entsprechende Affektion des Knochenmarkes und der
Lymphdriisen; die Lymphdriisen hyperplasieren sehr oft bei den ver-
schiedenen Infektionskrankheiten. Die Hyperplasie kommt sicher
ofter vor, als sie nach aullen in Erscheinung tritt, denn die Schwan-
kungen im Umfange der Lymphdriisen sind dem Auge weniger zuginglich
als die GroBenveranderungen der Milz; wihrend Vergroferung der Milz
um 10 oder 209, auf den ersten Blick zu bemerken ist, entgehen ent-
sprechende VergroBerungen der Lymphdriisen leichter der Aufmerksam-
keit des pathologischen Anatomen.

Was das Knochenmark anbelangt, so zeigten zahlreiche Unter-
suchungen, dafl in der Norm das Fettmark der Diaphysen der Rihren-
knochen bei verschiedenen Infektionskrankheiten in Lymphoidmark
umgewandelt wird.

In denjenigen Fallen, bei denen das infektise Agens besonders
stark einwirkt, oder wenn die Erkrankung chronisch ist, kann es zum
dritten Stadium der pathologischen Trias kommen. Bekanntlich treten
nach schweren Infektionskrankheiten nicht selten dnterstitielle Ver-
anderungen in den verschiedensten Organen auf (Myokarditis, Leber-
cirrhose, interstitielle Nephritis u. a.). Jene Konsequenz in der Affektion
der verschiedenen Cellularsysteme, welche wir eben bemerkten, findet
auch bei Erkrankungen des Blutes statt.

Das Blut enthélt ebenso wie die parenchymatisen Organe zweierlei
Zellarten : Die einen, welche groBtenteils auf die Wirkung der Gifte mit
Degeneration und darauffolgendem Zerfall reagieren, sind die Erythro-
cyten; die anderen Zellen, welche dhnlich dem interstitiellen Stroma der
Organe mit Hyperplasie reagieren, sind die Leukocyten; ebenso, wie
bei der Affektion eines beliebigen parenchymatésen Organes, zunichst
eine Degeneration seiner Spezialzellen eintritt, leiden bei einer Affektion
des Blutes vor allem die Erythrocyten, welche im Vergleich mit den
Leukocyten als hoher differenzierte Zellen erscheinen, und zwar durch
komplizierte chemische Zusammensetzung und physiologische Funktion;
sie sind den verschiedenen Degenerationsprozessen unterworfen, die zu
ibrem Zerfall fithren; diese Erscheinungen entsprechen sicherlich vollig
dem, was wir als erstes Stadium der pathologischen Trias bezeichneten.
Die Folgen der Degeneration der Erythrocyten sind nicht immer sichtbar,
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da oft die quantitative Abnahme durch die kompensatorische Tatigkeit
des Knochenmarkes, die sich in einer erhshten Proliferation von Normo-
blasten duBert, verdeckt wird. Bei zunehmender Stirke des Giftes wird
gewohnlich das zweite Stadium der Trias erreicht, d. h. die Affektion
der blutbildenden Organe, im speziellen des Knochenmarkes; letzteres
wird sichtbar durch Umwandlung des Fettmarkes der Diaphysen der
Rohrenknochen in Lymphoidmark. Diese Umwandlung findet bei der
Mehrzahl der uns bekannten Blutkrankheiten statt (perniziése Animie,
Leukémie u. a.).

Andererseits wissen wir, dafl die Iymphoide Umwandlung des Fett-
markes, sowie die MilzvergréBerung oft Zeichen einer irgendwann
durchgemachten mehr oder weniger ernsten Infektionskrankheit sind.

Welcher Unterschied besteht nun zwischen der lymphoiden Hyper-
plasie des Knochenmarkes nach durchgemachtem Typhus oder Malaria
und der gleichen Hyperplasie des Knochenmarkes bei Pseudoleuksmie ?

Bei der letzteren, sehr schweren Krankheit kann man die Ursache
keineswegs in den Blutverinderungen erblicken, da bei der Pseudo-
leukémie sehr oft die Zahl der Erythrocyten keine Abweichung von der
Norm bietet und ebenso die leukocytiren Elemente oft keine wesent-
lichen Verdnderungen aufweisen; es dringt sich unwillkirlich die Frage
auf, warum denn dann die Pseudoleukimie eine so schwere Erkrankung
darstellt, die mit Kachexie einhergeht und zum Tode fithrt. Wir komnien
augenscheinlich zu dem Schlusse, dafl der pathologische Zustand des
Organismus bei der erwihnten Krankheit nicht durch die Veréinderungen
des Blutes, sondern durch die hyperplastischen Erscheinungen in den
blutbildenden Organen bedingt wird; andererseits aber wissen wir,
wie gesagt, dafl nach gewissen Infektionskrankheiten Spuren in Form
von vergréBerter Milz und von lymphoider Umwandlung des Fettmarkes
zuriickbleiben ohne besondere Stérung in den Lebensfunktionen. Diese
Kranken, welche Typhus, Recurrens, Malaria durchgemacht haben,
die infolgedessen eine lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes
zeigen, fihlen sich dessen ungeachtet wohl und erreichen oft ein hohes
Alter. Wir konnen uns die Sache so erklaren, dafl die MilzvergréBerung
nach iiberstandenen Infektionen nie einen solchen Grad erreicht, wie
bei der Pseudoleukidmie, daB also der Schwerpunkt in dem Umfange
der vergroBerten Milz liegt. Aber diese Uberlegung ist nicht anwendbar
bei den Fillen der myelogenen Pseudoleukdmie, welche von lymphoider
Umwandlung des Fettmarkes der Knochen begleitet ist, bei der aber
keine VergréBerung der Lymphdriisen und der Milz eintritt.

Es bleibt also die Frage offen, worin der Unterschied zwischen den
Verédnderungen des Knochenmarkes nach Infektionskrankheiten und
den Verinderungen desselben Organes bei der myelogenen Pseudo-
leukémie liegt. Warum stért in den ersteren Fillen die lymphoide
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Umwandlung des Fettmarkes den normalen Zustand des Organismus
nicht und warum tritt im zweiten Falle eine bosartige Kachexie ein?
Es bleibt nichts anderes iibrig, als die Annahme, daf} der gesuchte
Unierschied in der Verschiedenheit der Intensitdt des Proliferationspro-
zesses tn dem einen und dem anderen Falle liegt. Weiter oben wiesen wir
schon darauf hin, da3, wenn eine reife Zelle sich teilt, zwei Zellen resul-
tieren, die der Mutterzelle nicht vollig dhneln, und dafl jede Tochter-
zelle der Mutterzelle mit einem Minus gleicht, das bei der weiteren
Entwicklung ausgeglichen wird. Wenn die Stirke des Giftes in be-
stimmten Grenzen bleibt, geht die Proliferation der Parenchymzellen
der blutbildenden Organe in maBigem Tempo vor sich und die Tochter-
zellen haben genligend Zeit fir die vollige Entwicklung. Wenn aber
die toxische Ursache progressiv wichst, die Tochterzellen keine Zeit
zur Entwicklung bis zur Stufe der Mutterzellen haben, und ohne véllig
reif zu werden, ohne das Minus zu erginzen, sich. ihrerseits wieder
teilen, so erscheint als Resultat dieser Teilung eine neue Generation
von Zellen, welche ein noch gréBeres Minus im Vergleich zu der ur-
springlichen Mutterzelle zeigen, als die Zellen der vorhergehenden
Generation. Auf solche Weise resultiert bei der progressiven Zunahme
der Giftstirke eine progressive Entfernung vom Typus der urspriing-
lichen Mutterzellen in einer langen Reihe von Generationen, bei denen
jede folgende Generation sich von der vorhergehenden dadurch unter-
scheidet, daB bei der Entstehung des Proliferationsprozesses ihrerseits eine
gréBere Giftstarke notig ist, als zur Proliferation der letzteren. Jede fol-
gende Generationindererwihnten Reihe ist von derurspriinglichen Mutter-
zelle weiter entfernt und besteht folglich aus mehr embryonalen Zellen, d. h.
solchen, welche mehr elementare biologische Organisation haben. Sie re-
agiert also auf das Gift der entsprechenden Stérke mit einer intensiveren
proliferativen Tatigkeit, als-die Zellen der ihr vorangehenden Generation.
Es ist also nach den obigen Ausfiihrungen nicht schwer zu erraten,
worin der Unterschied in den lymphoiden Organen nach Infektions-
krankheiten einerseits und bei Blutkrankheiten andererseits besteht.
Dem Anschein nach haben die giftigen Ursachen der Infektions-
krankheiten, nach denen man nicht selten eine Hyperplasie der Milz
und des Knochenmarkes findet, nicht solche Kraft, um einen Proli-
ferationsprozef§ einigermafien durchzufithren; infolgedessen haben die
Produkte der Proliferation jedesmal Zeit, bis zur Stufe der Mutter-
zellen zu reifen und in den hyperplastischen blutbildenden Organen
wird auf solche Weise der biologisch-histologische Typus der Zellen
erhalten, die normalerweise das Parenchym dieser Organe bilden.
Es kommt also in diesen Fillen nicht bis zur Embryonalisation der
Zellen, welche augenscheinlich erst bei einer gewissen Hohe des Pro-
liferationsprozesses beginnt.
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Es muB hinzugefiigt werden, dall die embryonalen Zellen fiir den
Korper keine indifferenten Elemente darstellen; ihre Bésartigkeit
nimmt dabei zu, je mehr ihr embryonaler Charakter ausgesprochen ist.

Im Gegensatz zu den Giften der Infektionskrankheiten, haben die
Gifte der bekannten schweren Blutkrankheiten die Eigenschaft, in den
lymphoiden Organen eine erhohte Proliferationstétigkeit hervorzurufen,
wobei die Parenchymzellen entdifferenziert werden. Die Proliferations-
produkte entfernen sich allm#hlich vom Typus der differenzierten
Zellen, die den Ausgangspunkt des Prozesses bilden und bekommen
embryonale Eigenschaften, die mit jeder weiteren Generation verstirkt
werden; kurz mit jeder Generation erhght sich die Bosartigkeit dieser
Zellen. Das embryonalisierte Parenchym der blutbildenden Organe ist die
Hauwpiursache der Kachexie, welche diese Blutkrankheiten begleitet.

Es gibt 2 Erklirungen fiir diese Tatsache: Es ist moglich, daf die
Bosartigkeit des embryonalisierten Parenchyms durch die Vergiftung
des Korpers mit Giften bedingt wird, welche von den embryonalen Zellen
produziert werden.

Andererseits ist die Erklirung mdéglich, dal die blutbildenden
Organe mit dem embryonalisierten Parenchym nicht in der Lage sind,
ihre uns bekannten oder unbekannten Funktionen zu erfiillen und dafl
der Ausfall dieser Funktionen schwere Stérungen in der Lebenstétigkeit
des Organismus hervorruft.

Es ist uns jetzt nach dem oben ausgefithrten verstdndlich, warum
die Pseudoleukémie (Aleukimie) ungeachtet der bei ihr oft fehlenden
ernsten Abweichungen von der normalen Blutbeschaffenheit, eine
Krankheit darstellt, die von Kachexie begleitet ist, und zum Tode fiihrt.

Zusammen damit tritt auch deutlich der Unterschied hervor, welcher
die blutbildenden Organe nach Infektionskrankheiten in bezug auf die
biologische Organisation ihrer Zellen, von dem Zustand derselben Organe
bei Blutkrankheiten allgemein und bei der Pseudoleukémie im speziellen
trennt.

Die hauptsichliche charakteristische Besonderheit der Blutkrank-
heiten besteht darin, daB bei ibnen das zweite Stadium der patho-
Jogischen Trias eine sehr bedeutende Entwicklung erreicht; dies ist vor
allem auf die Pseudoleukimie anwendbar, welche sich dadurch auszeich-
net, daf bei ihr die Embryonalisation des Parenchyms der blutbildenden
Organe sehr scharf ausgepraigt ist.

Die Pseudoleukémie bildet den Kern der Himatologie; sie bildet
eigentlich die Grundkrankheit; alle iibrigen uns bekannten klinischen
Formen der Blutkrankheiten sind nur ihre Derivate; die Embryonalisa-
tion der lymphoiden Organe, die bei der Pseudoleukiimie stattfindet,
bildet einen besonderen spezifischen Status des Organismus, der von
einer ganzen Reihe von Spezialsymptomen, wie Kachexie, Neigung zur



172 S. M. Zypkin:

hamorrhagischen Diathese und anderen begleitet ist; da die Embryo-
nalisation des Parenchyms der blutbildenden Organe sich in verschiedenen
Graden ausdriickt, so ist es verstdndlich, daB er in den Grenzen der Pseu-
doleukdmie eine ganze Reihe von Abstufungen gibt, die den allmih-
lichen Ubergang von den weniger bésartigen zu den stirker bosartigen
Formen dieser Krankheit bilden.

Wir sind nicht in der Lage pathologisch-anatomisch diese Abstu-
fungen zu unterscheiden, da. die gegenwartige mikroskopische Technik
uns nicht die Moglichkeit gibt, die einzelnen Generationen der embryo-
nalen Zellen zu unterscheiden ; aber klinisch konnen wir dies bis zu einem
gewissen Grade, und zwar deswegen, weil die Embryonalisation des
Parenchyms der blutbildenden Organe sich gewissermaflen in der
Leukopoese widerspiegelt. Der leukocytire Bestand des Blutes bei der
Aleukdmie gibt ein ziemlich buntes Bild, zugleich mit der mehr oder
weniger starken absoluten neutrophilen Leukocytose begegnen wir auch
relativer neutrophiler Leukocytose; aullerdem findet man nicht selten
eine Leukopenie, die eine Neigung zur Veranderung der leukocytiren
Formel im Sinne einer relativen Lymphimie oder Myeldmie zeigt.
Jeder leukooytiren Zusammensetzung entspricht ein bestimmter Grad
der Embryonalisation des Parenchyms der lymphoiden Organe. Daher
ist die Frage sehr interessant, wie die Verinderung der normalen Leuko-
cytose bei der Pseudoleukiimie vor sich geht. Wenn wir Gelegenheit
haben einen Kranken mit Pseudoleukémie lingere Zeit zu beobachten,
so tritt der konsequente Geng der Verdnderungen der normalen Leuko-
cytose sehr deutlich bervor. Derartige Beobachtungen zeigen, dafl die
Proliferation der Parenchymzellen der lymphadenciden Organe zu
allererst sich im Auftreten einer absoluten neutrophilen Leukocytose
dubert. Mit der weiteren Entwicklung des Proliferationsprozesses, der
zur Embryonalisation bzw. zur Entdifferenzierung des Parenchyms
der erwahnten Organe fihrt, wird die normale Leukopoese insofern
unterbrochen, als die Fahigkeit des Organismus, mit Leukocytose zu
reagieren, schwicher wird; die Gesamtzahl der Leukocyten im Blute
allt; sie nabert sich der Norm; es ist dies aber nicht mehr die Norm,
welche vor dem Beginne der Krankheit bestand, weil prozentual die
polymorphkernigen Neutrophilen erhéht bleiben, kurz, die absolute
neutrophile Leukocytose wird durch eine relative ersetzt. Die Gesamt-
zahl der Leukocyten im Blute kann auch unter die Norm sinken, d. h.
es bildet sich eine Leukopenie aus. Die angefilhrten Arten der Ab-
weichung von der normalen Leukopoese haben in der Hauptsache
quantitativen Charakter; die normale Leukopoese wird unterbrochen, die
pathologischen Prozesse in den blutbildenden Organen erreichen noch
nicht die Intensitét, bei ders tatt eines atrophierenden normalen Prozesses
der Produktion von Leukocyten ein neuer Typ der Leukopoese sich. aus-



Uber die Pathogenese der Erythrimie. 173

zubilden beginnt. Bei der weiteren Verstirkung des Giftes kann die
Leukopenie einige Zeit bestehen bleiben, aber es beginnt bereits eine
qualitative Verinderung der leukocytiéren Blutzusammensetzung. in
irgendeiner bestimmten Richtung sich zu zeigen (im Sinne einer Lym-
phimnie oder Myeldmie). Hier haben wir wohl schon einen neuen Typ
der Leukopoese; nicht selten wird die Sache darauf nicht beschrinkt.

Der neue Typ fingt an, intensiver zu werden; die Leukopenie mit
der relativen Lymphimie oder Myeldmie wird durch die Gesamtzahl
der weillerr Blutkérperchen ersetzt, die sich allméhlich der Norm nihert;
die normale Zahl kann sogar iiberschritten werden, so daf} ein Blutbild
entsteht, wie man es als leukdmisch zu bezeichnen pflegt.

Die eben vorgelegte hamatologische Klassifikation der Pseudo-
leukémie dient nicht nur als Beweis der Buntheit der leukocytéren
Zusammensetzung des Blutes bei dieser Krankheit, sondern sie gibt
auch in konsequenter Reihenfolge alle Verdnderungen wieder, welche
die normale Leukopoese erleidet, wenn sie statt der hyperplastischen
Prozesse, welche sich im Parenchyme der blutbildenden Organe abspielen,
allm#hlich pathologisch wird.

Die Pseudoleukémie umfafBt in sich auf solche Weise eine ununter-
brochene Kette von klinischen Formen; als &uBere Glieder dieser
Kette erscheinen einerseits die Formen mit der absoluten neutrophilen
Leukocytose, andererseits Formen, die mit leukdmischer Blutbeschaffen-
heit einhergehen. Jedes folgende Glied unterscheidet sich von dem
vorangehenden nicht nur durch die leukocytire Zusammensetzung
des Blutes, sondern auch dadurch, dal das Parenchym der blutbilden-
den Organe entdifferenziert erscheint; ihre Zellen sind in héherem Grade
embryonal und mehr entfernt von der ersten Mutterzelle, die als Aus-
gangspunkt des Proliferationsprozesses diente. Die Abweichung im
klinischen Bilde der Pseudoleukimie wird nicht nur von seiten der
leukocytaren Blutbeschaffenheit beobachtet, sondern auch im Verhdlinis
der Zahl der Erythrocyten; dies ist auch verstiandlich, wenn in Betracht
gezogen wird, dal} bei der Hyperplasie der blutbildenden Organe in den
Proliferationsprozef nicht nur die farblosen Zellen des Parenchyms dieser
Organe, sondern auch die himoglobinhaltigen mit einbezogen werden.
Die kernhaltigen Erythrocyten, d. h. die Normoblasten stellen den
normalen Bestandteil des Parenchyms des Knochenmarkes dar. Im
Verhdltnis zum reifen, kernlosen FErythrocyten, ist der Normoblast
eine embryonale Zelle mit relativ niedrigerer Organisation; daher rea-
giert er auf Gifte mit Proliferation zum Unterschied von den Erythro-
cyten, die mit Degeneration reagieren. Im Vergleich mit den farblosen
Zellen des Knochenmarkes stellen die Normoblasten eine kompliziertere
Organisation dar, schon wegen der komplizierteren chemischen Zu-
sammensetzung; sie stehen in dem MafBle biologisch hoher, als die
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Erythrocyten hoher organisierte morphologische Elemente sind, als die
farblosen Zellen des Blutes.

Die Normoblasten miissen also als kompliziertere zellige Organismen
eine héhere Empfindlichkeit auf Giftwirkung zeigen, als die farblosen
Zellen des Parenchyms der blutbildenden Organe, speziell des Knochen-
markes. Nur die Form der Reaktion auf toxische Einfliisse ist bei
beiden dieselbe, nimlich die Proliferation.

Unter dem Hinflusse der toxischen oder infektitsen Momente teilen
sich die Normoblasten und je nach der Giftstiarke bildet sich eine ganze
Reihe Generationen von Erythroblasten, die in verschiedenem Grade
entdifferenziert sind. Die jetzige mikroskopische Technik gibt uns
freilich nicht die Moglichkeit, unter dem Mikroskop die einzelnen
Generationen der Normoblasten zu unterscheiden. Wir kénnen nur
die Hauptetappen dieses Entdifferenzierungsprozesses erkennen. Das
sind die Normoblasten, Megaloblasten und die farblosen Stammformen
der Normoblasten, d. h. lymphoide Zellen mit dem ihnen eigenen Kern
(Erythrogonie Pappenheim), die ihrerseits von den Lymphoidocyten
(Myeloblast Naegels) abstammen und in welche sie durch weitere Ent-
differenzierung tibergehen koénnen.

Alle die oben angefithrten Uberlegungen geben uns den Schliissel
zum richtigen Verstdndnis in die Hand fiir alle Erscheinungen, welche
bei den Blutkrankheiten stattfinden. Wenn im Blute Gift zirkuliert,
demgegeniiber das Blut nicht indifferent ist, so beginnt nach unserer
Vorstellung iiber die pathologische Trias die Reaktion bei den paren-
chymatosen Elementen des Blutes, zu denen wir die roten Blutkérper-
chen zéhlen; die letzteren analog den Parenchymzellen der anderen
Organe reagieren mit Degeneration und folgendem Zerfall (erstes
Stadium der pathologischen Trias). Der Zerfall der Erythrocyten gibt
fiir gewohnlich den Anstof zur kompensatorischen Tatigkeit der ery-
throblastischen Elemente des Knochenmarkes, so dafl der Verlust der
roten Blutkorperchen erginzt wird; durch diese kompensatorische
Tatigkeit des Knochenmarkes bleibt uns bei den verschiedenen Prozessen.
der stattfindende Zerfall der roten Blutkérperchen verborgen. Dies
kommt nur bei sehr geschwichten und infolge der unglinstigen Lebens-
weise stark erschépften Personen nicht zustande. In solchen Organismen
sind alle Funktionen geschwicht und darunter natiirlich auch die Fahig-
keit des Knochenmarkes zur kompensatorischen Tatigkeit.

In diesen Fillen wird die unter dem Einfluf irgendeines krank-
haften Agens zustande gekommene Zerstérung der roten Blutkdrperchen
durch die regenerative Tatigkeit des Knochenmarkes nicht verdeckt,
und wir erhalten eine Andimie des Typus der sog. einfachen Andmien.
Man muf} annehmen, daf bei allen Infektionskrankheiten die Erythro-
cyten #hnlich den Parenchymzellen aller Organe nicht verschont
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bleiben; wenn wir im Verlaufe dieser Krankheiten relativ selten eine
Anéamie antreffen, so liegt die Ursache vor allem in der oben erwihnten
kompensatorischen Tétigkeit des Knochenmarkes.

Bei mehr oder weniger ernsten Infektionskrankheiten wird der
ProzeB selten auf das erste Stadium der pathologischen Trias beschriankt.
Gewdhnlich kommt es zum zweiten Stadium, d. h. zur Hyperplasie der
Iymphoiden Organe und darunter auch des Knochenmarkes; es proli-
ferieren hier auBler den farblosen Zellen auch die Normoblasten.

Wir nehmen an, dafl die Proliferation der letzteren infolge der
erhohten Empfindlichkeit fiir Gifte zuerst vor sich geht; dies wird durch
eine hohere Organisation bedingt. Auf solche Weise mufl zwar bei
schwereren Infektionskrankheiten ein erhéhter Zerfall von roten Blut-
~ kérperchen erwartet werden, sie werden aber doch nicht von einer
Anédmie begleitet, da in diesen Fallen 2 Faktoren wirksam sind, die das
Defizit der Erythrocyten decken.

Dies ist 1. die kompensatorische Titigkeit des Knochenmarkes
und 2. die Proliferation der Normoblasten, die unter dem Einflusse
des gleichen Giftes vor sich geht, das im Blute den Zerfall der Erythro-
cyten bedingt.

Es kann aber die Kombination der 2 oben erwshnten Faktoren in
ihren Resultaten viel weiter gehen als bis zur Deckung des Defizites
und es kann sogar die FErscheinung der Polyglobulie hervorgerufen
werden.

Diese Annahme ist im FEinklange mit den Versuchsergebnissen
von Syllaba, der den Tieren Gifte injizierte; ungeachtet der Hamolyse
fand er gleichzeitig eine Vermehrung des Himoglobins und der Ery-
throeyten.

Auch die Versuche von Riiz entsprechen diesen Befunden. Dieser
Autor erzeugte beiTieren Andmie z. T. durch wiederholte Blutentziehung,
z. T. durch Phenylhydracinvergiftung. Es ergab sich dabei, daB bei
Vergiftungen die Regeneration der roten Blutkérperchen schneller
vor sich ging, als nach den Blutentziehungen. Dies ist verstandlich.
Nach der Blutentziehung wirkt nur esn Faktor zur Deckung des Ver-
lustes der roten Blutkorperchen und zwar die kompensatorische Tétig-
keit des Knochenmarkes; bei den Vergiftungen kommt dazu noch die
Proliferation der Normoblasten im Knochenmarke und zwar unter
unmittelbarer Wirkung des GQiftes, wenn seine Intensitit dazu
ausreicht, um den ProzeB bis zum zweiten Stadium der pathologischen
Trias zu bringen, d. h. bis zur Hyperplasie der lymphoiden Organe,
speziell des Knochenmarkes.

Wenn die Krankheit das zweite Stadium der pathologischen Trias
erreicht, so proliferieren auBer den Normoblasten auch die farblosen
Parenchymzellen dieser Organe.
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Fiir gewéhnlich spielt sich die Proliferation in bestimmten Grenzen
ab. . Die Proliferationsprodukte erreichen die Reife der Mutterzellen,
wodurch der biolo-histologische Typ des Parenchyms der blutbildenden
Organe keine qguantitative.Veranderung erleidet; kurz so eine Hyper-
plasie der blutbildenden Organe fiihrt zu keiner ernsten Storung im
Organismus.

Dies ist aber nicht der Fall bei allen uns bekannten speziellen Blut-
krankheiten; die Gifte, welche diese Krankheiten hervorrufen, unter-
scheiden sich von den anderen Giften dadurch, daB sie im zweiten
Stadium der pathologischen Trias den Proliferationsprozell von seiten
des Parenchyms der lymphoiden Organe bedeutend sidrker erzeugen.
Hier erscheinen nach Zellgenerationen, welche die Reife der Mutter-
zellen erreichen, als Resultat des progressiv erhdhten Proliferations-
prozesses, solche Generationen, die dermafen entdifferenziert sind,
d. h. so stark vom Typus der normalen Parenchymezellen der lymphoiden
Organe entfernt sind, daf die Riickkehr zu diesen unmdoglich erscheint;
das Parenchym der blutbildenden Organe erscheint embryonalisiert,
wodurch der kachekiische Status entsteht, der bei Pseudoleukimie und
Leukamie ausgebildet ist. Bei diesen Krankheiten proliferieren in den
erwahnten Organen selbstredend sowohl die farblosen Zellen, als die
hamoglobinhaltigen. Nur fir die farblosen Zellen liegi die Grenze zur
Embryonalisation ndher als fiir die hdmoglobinhaltigen.

Wahrend die Embryonalisation der farblosen Zellen zur allmahlichen
Veranderung der Leukopoese bis zum FErscheinen der leukimischen
Blutbeschaffenheit fithrt, kommt es durch die Embryonalisation
der Normoblasten zur Anamie.

Die Erythroblasten, die unter dem Einfluf des kompensatorischen
Impulses und unter dem unmittelbaren Einfluf des im Blut zirkulieren-
den Giftes proliferieren, indem sie entdifferenziert werden, verlieren
die Fahigkeit, die Reife eines normalen Normoblasten =zu erreichen.

Unter diesen Bedingungen wird die Regeneration des Blutes gestort
und dann duBert sich sehr deutlich das Resultat der unmittelbar
zerstorenden Wirkung des Giftes auf die roten Blutkorperchen.

Da fiir die farblosen Zellen und die Erythroblasten die Grenze,
jenseits derer die Embryonalisation beginnt, nicht auf gleicher Stufe
steht, so ist es leicht erklirlich, warum bei der Pseudoleukimie und
Leukémie sehr oft die Zahl der Erythrocyten nicht von der Norm ab-
weicht. Im Gegenteil, in den Fallen, in denen die Proliferation der Nor-
moblasten sich der erwébhnten Grenze nibert, ohne sie zu tberschreiten,
mul} eine erhebliche Zahl von Erythroblasten resultieren, welche die
Fihigkeit nicht verloren haben, die Reife eines gewdéhnlichen Normo-
blasten zu erreichen, es mufl also unvermeidlich als Folge davon die
Polyglobulie erscheinen.
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Als Beispiel fiir Kombination von Leukidmie und Polyglobulie
kénnen die von Blumenthal und Winter beschriebenen Fille dienen.

Im Falle Blumenthal fanden sich 11 430 000 Erythrocyten und
16 000 Leukocyten, unter letzteren 369, neutrophile Myelocyten und
99, Mastzellen. Im Falle Winter haben die Leukocyten die Zahl 23 000
erreicht, unter diesen bis zu 309, neutrophile Myelocyten.

Wir sehen also, da bei der Erythréimie die Polyglobulie nur ein
einziges Symptom darstellt, daBl aber das Wesen der Krankheit in den
meisten Fillen die Aleukémie (Pseudoleukamie) in den selteneren Fallen
die Leuk#émie bildet.

Fiir diese Anschauung spricht die Krankengeschichte unseres
rweiten Falles; bei diesem Kranken beobachteten wir die Erscheinungen
einer hamorrhagischen Diathese lange vor der Polyglobulie. So hatte
er im Jahre 1906 eine Lungenblutung und im Sommer 1909 eine kolossale
Magenblutung.. Die Blutuntersuchung 6 Monate nach der letzteren
Blutung ergab keine Vermehrung der roten Blutkérperchen. Die
Polyglobulie wurde erst 2!/, Jahre spiter konstatiert, die Milzver-
groBerung trat erst 1910 in Krscheinung.

Es ist klar, daB} die Neigung zu Blutungen in der Zeit vor 1910
durch die hyperplastischen Zustéinde der blutbildenden Organe, vor-
wiegend des Knochenmarkes, bedingt wurde und dal} der Kranke bis
zum Hrscheinen der Polyglobulie und Splenomegalie das hatte, was
wir frither unter dem Namen myelogene Pseudoleukéimie verstanden
haben. Mit der Zeit, infolge VergréBerung der Intensitét des giftigen
Ursprunges, hat sich der hyperplastische Proze in den blutbildenden
Organen, speziell in der Milz verstirkt, und die damit im Zusammen-
hang stehende verstirkte Proliferation der Normoblasten ergab die
Polyglobulie.

Aus alle dem konnen wir den Schlull ziehen, daf3 die Polyglobulie
ein Symptom der Pseudoleukdamie und der Leukidmie sein kann, im
selben Mafle, wie die An#mie, die nicht selten die schweren und akuten
Fille dieser Krankheiten begleitet.

Die Andmie tritt bei der Pseudoleukidmie und Leukimie dann auf,
wenn der Embryonalisationsproze von den farblosen Zellen auf die
erythroblastischen Elemente des Knochenmarkes sich ausdehnt: In
solchen Fillen kommt es zur Entdifferenzierung der Normoblasten;
es erscheinen Erythroblasten mit stéirker ausgepriigtem embryonalen
Charakter. Unter diesen Bedingungen wird natiirlich die Reifung der
Produkte der Proliferation bis zur Stufe der miitterlichen Normo-
blasten, die den Ausgangspunkt des Proliferationsprozesses bildeten,
bedeutend erschwert.

Die Regeneration der roten Blutkérperchen wird unterbrochen
und die zerstérende Wirkung des im Blute zirkulierenden Giftes tritt
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plastisch als mehr oder weniger scharfe Herabsetzung der Zahl der
Erythrocyten zutage.

Wenn unsere Ansicht iiber Erythrimie als Pseudoleukédmie richtig
ist, so miissen wir nach dem oben ausgefithrten a priori die Moglichkeit
der Umwandlung der Polyglobulie in Animie zugestehen. Dies kann
dann méglich sein, wenn die Giftstirke im Verlaufe der Krankheit
um so viel gréfer wird, das Entdifferenzierung der proliferierten Normo-
blasten hervorgerufen wird.

Als glanzende Bestitigung unserer Annahme kann die Beobachtung
Rosins dienen. Dieser Autor publizierte einen Fall von Polycythimie,
in dem die Zahl der Erythrocyten von 10 Millionen auf 3,5 Millionen
sank. Dieser Fall ist noch dadurch ausgezeichnet, dab die Entwicklung
der Andmie von einer starken Leukocytose begleitet wurde (bis zu
52 000); unter den Leukocyten fanden sich 129, eosinophile, 4%, Mast-
zellen, sowie Myelocyten. Hier kann man also mit groferem Recht von
einerleukimischenBlutbeschaffenheit, als von einerLeukocytose sprechen.

Man mufB3 annehmen, dal im Falle Rosin eine Erhohung der Gift-
stirke stattfand, welche eine Entdifferenzierung der Normoblasten
hervorrief; als Folge davon trat eine Andmie auf. Die verstirkte
Wirkung des Giftes beschriinkt sich nicht auf die himoglobinhaltigen
Zellen, sondern dehnte sich auch auf die farblosen Zellen des Parenchyms
der blutbildenden Organe aus, indem sie ihre Embryonalisation bis zum
Grade des Auftretens von einer leukdmischen Blutzusammensetzung
verstérkte.

Zu Gunsten der Annahme, dafl die Erythrimie in den meisten Fallen
nichts anderes als eine Pseudoleukimie darstellt, spricht die Tatsache,
dall bei ihr die gleichen Verinderungen der Leukopoese beobachtet
werden, wie bei der letzteren und zwar in der gleichen Reihenfolge.
Vor allem begegnen wir hier einer absocluten neutrophilen Leukocytose,
welche mit einer Lymphopenie einkergeht.

Dies fand sich bei unserem ersten Kranken. Die Leukocytose
erreicht bei der Erythrimie zuweilen kolossale Dimension. Im Falle
Rubinstein erreichte die Zahl der Leukocyten im Blute bis zu 157 000
und im Falle Weinbrand bis zu 54 000. So eine Leukocytose stellt eine
Erscheinung dar, die der Polyglobulie vollig @hnlich ist. Wenn die
Polyglobulie das Resultat der erhchten Proliferation der Normoblasten
darstellt, aber ohne ihre Embryonalisation, so wird die enorme Leuko-
cytose durch erhdhte Hyperplasie der Myelocyten bedingt, wobei die
Giftstidrke nicht so groB ist, um in der Lage zu sein, zu verhindern,
daB die Produkte der Teilung der Myelocyten die Reife bis zum Grade
der polynucleéiren neutrophilen Leukocyten erreichen.

In diesem und jenem Falle haben wir es mit einer Proliferation an
der Oberfliche und nicht in der Tiefe zu tun.
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Kurz, in den Fillen der Erythrimie mit kolossaler Leukocytose
wie im Falle Rubinstein, wird der Proliferationsstyl, wenn man sich
so ausdriicken darf, streng in der ganzen Linie erhalten, d. h. sowohl
in der erythroblastischen, als in der leukoblastischen Sphire. Als unbe-
dingte Voraussetzung zur Proliferation in der Tiefe erscheint das pro-
gressive Anwachsen der Giftstirke; denn, je embryonaler eine Zelle ist,
d. h. je mehr sie sich von der urspriinglichen Mutterzelle entfernt,
eine um so grofere Giftstarke ist notig, um sie zur Teilung zu veran-
lagsen.

Wenn aber bei der Teilung der Zellen die Stiirke des Giftes zwar
anwichst, aber doch nicht dermafen, um die Produkte der Teilung
ihrerseits wieder zur Teilung zu veranlassen, so geht eine erhéhte Proli-
feration nicht in der Tiefe, sondern an der Oberflache vor sich, d. b.
die Teilungsprodukte fangen an, reif zu werden, statt daB sie sich weiter-
teilen und die Erhshung der Proliferation #uBert sich blof in der ver-
mehrten Zahl der Zellen, der gegebenen Generation.

AufBer einer absoluten neutrophilen Leukocytose bei der Erythrimie
begegnet man noch einer relativen neutrophilen Leukocytose, wie dies
auch. bel unserem zweiten Patienten der Fall war. DaB die Erythrimie
von einer leukdmischen Blutzusammensetzung begleitet sein kann,
beweisen die oben zitierten Félle von Blumenthal und Winter; solche
Falle werden dadurch erklirt, daB die Grenze, bei der die Zellproli-
feration zur Embryonalisierung fiihrt, fiir die farblosen Zellen des
Parenchyms der blutbildenden Organe ndher liegt, als fiir ihre erythro-
blastischen Elemente. Hs ist also auf diese Weise eine Kombination
méglich, bei welcher das Gift einer bestimmten Stiarke zur Entdifferen-
zierung der farblosen Zellen geniigt, zu gleicher Zeit aber ungeniigend
ist zur Embryonalisation der unter seinem Einflusse proliferierenden
Normoblasten.

Es ist richtig, man begegnet einer solchen Kombination nicht oft,
denn es mufl immerhin eine gewisse Parallele zwischen den Prozessen
der Embryonalisation der leukoblastischen und erythroblastischen
Elemente bestehen; die Gifte, die eine solche Stirke haben, um eine
leukdmische Blutzusammensetzung hervorzurufen, sind oft in der Lage,
gleichzeitig eine Entdifferenzierung der Normoblasten zu bewirken;
letzteres schlieft die Moglichkeit einer Polyglobulie aus und fiihrt
umgekehrt zur Animie. Daraus erklirt sich die Tatsache, daBl die
Kombination von Polyglobulie und Leukimie relativ selten vorkommt.
Dadurch wird auch der Umstand erklirt, daB bei Erythramie auch die
Leukopenie eine seltene Erscheinung ist.

Die Leukopenie erscheint fiir gewéhnlich als Resultat einer so
bedeutenden Entdifferenzierung der leukoblastischen Elemente, daB
das Gift, das die letztere hervorruft, leicht als geniigend stark erscheinen
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kann, um eine mehr cder wenige tiefe Proliferation von Normoblasten
hervorzurufen.

Als Beispiel einer solchen Kombination kann unser zweiter Fall
dienen. Dieser Kranke wurde 2mal einer Benzoltherapie unterworfen.
Zum ersten Male nahm er 240 Kapseln ein.

Man mufl annehmen, daBl die Benzolwirkung vor allem zur Ab-
schwachung der Giftstirke fithrt, welche die uns interessierende Krank-
heit hervorruft.

Diese Schwachung spiegelt sich durch Herabsetzung des Proli-
ferationsprozesses sowohl in den leukoblastischen, als in den erythro-
blastischen Elementen ab; sie erzeugt giinstigere Bedingungen zur
Reifung der Proliferationsprodukte, wodurch eine allmahliche An-
naherung zum Typus der urspriinglichen Mutterzellen erfolgt. Kurz,
es kommt zur Differenzierung der entdifferenzierten Proliferations-
produkte. Infolgedessen andert sich die Leukopoese selbst, die allmghlich
ibren pathologischen Charakter verliert und auf solche Weise sich dem
normalen Typus ndhert, bis zur volligen Wiederherstellung desselben.
Was die Normoblasten anbelangt, so geht unter dem Einflul} der Gift-
abschwichung ihre Proliferation weniger intensiv vor sich; dement-
sprechend wird die Polyglobulie geringer, es wird allméhlich die normale
Zahl der Erythrocyten erreicht.

So war es auch bei unserem Kranken. Am 13. August 1913 wurde
die Benzoltherapie zu Ende gefithrt und am 11. September sank die
Zahl der Erythrocyten auf 5730 000; dabei néherte sich das Prozent-
gehalt der polymorphkernigen Neutrophilen und der Lymphocyten
der Norm.

Es blieb aber dabei nicht, da das Benzol selbst fiir das Blut ein ziem-
lich starkes Gift darstellt; das letztere kann die roten Blutkérperchen
zerstoren (1. Stadium der Trias); bei gréfleren Dosen bleibt seine Wir-
kung nicht darauf beschrinkt, sondern es werden hyperplastische
Prozesse im Parenchym der bluthildenden Organe sogar von embryo-
nalem Charakter erzeugt (2. Stadium der Trias).

In unserem Falle hat, solange die Benzoldosen miBig waren, die
giinstige Wirkung, welche zur Abschwichung des Giftes fithrt, iber-
wogen, gegeniiber den ungiinstigen Folgen, welche die Erythrocyten
unmittelbar zerstéren. Da das Benzol kumulierend wirkt, so erreichte
es mit der Zeit eine solche toxische Kraft, dafl es seinerseits einen er-
hoéhten Proliferationsprozell im Parenchym der blutbildenden Organe,
speziell im Knochenmark, hervorrief; wie es scheint, war seine Wirkung
s0 stark, dall es als weitere Verinderung der Leukopoese zu einer
Leukopenie mit relativer Lymphdmie fithrte. So betrug am 24. X. 1913
die Zahl der Leukocyten 1538 und unter ihnen 469, Lymphocyten.
Eine solche Veréinderung der Leukopoese konnte nur bei Embryo-
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nalisation der leukoblastischen Elemente entstehen, wobei die Em-
bryonalisation sogar die Erythroblasten nicht verschonte. Das Resultat
war eine Anamie (3 765 000 Erythrocyten).

Es entstand also bei unserem Falle im Blute annahernd eine dhnliche
Metamorphose, wie im Falle Rosin, nur mit dem Unterschiede, dafi in
letzterem Falle die Embryonalisation noch intensiver war, so dall der
ProzeB bis zu einer leukdmischen Blutbeschaffenheit fithrte. Nach
l4 monatiger Zwischenpause stellte sich bei unserem Patienten ein
Rezidiv der Erythramie ein. In Anbetracht dessen wurde die Benzol-
therapie erneuert; aber diesmal nahm der Kranke nur die Hilfte der
letzten Dosis (100 Kapseln). Die toxische Wirkung des Benzols im Ver-
gleich mit dem ersten Stadium der Behandlung war natiirlich bedeutend
schwicher, so dall die Bedingungen zur Erzeugung einer Anamie und
stirkeren Verdnderungen der Leukopoese nicht gegeben waren.

Die Verinderungen der Leukopoese bei der Erythrimie #hneln
vollig denen bei Pseudoleukémie, so daB die Richtigkeit unseres Gedan-
kens tiber die véllige pathologische Indentitit dieser 2 klinischen Krank-
heitsformen bestdtigt wird.

Es ist ja richtig, wie wir bereits betonten, dafl einige Arten der
pathologischen Leukopoese, die man bei der Pseudoleukiimie antrifft,
wie z. B. Leukopenie und leukémische Blutzusammensetzung, bei der
Erythramie relativ selten beobachtet werden; dies erklirt sich daraus,
daBl eben diese Arten der pathologischen Leukopoese einen solchen
Grad der Embryonalisation der farblosen Zellen des Parenchyms der
blutbildenden Organe voraussetzten, daB die erythroblastischen Ele-
mente selten verschont bleiben. Auf solche Weise kann man sagen,
dafl die Seltenheit der 2 erwihnten Arten der Leukopoese bei der
Frythramie. zur Zahl solcher Abweichungen von der Regel gehéren,
die uns dieselbe bestétigen.

Es geht also aus dem Obengesagten hervor, daB die Erythrimie
nichts anderes ist, als eine Pseudoleukimie.

Die Pseudoleukéimie kann von einer Polyglobulie von einer normalen
Zahl der Erythrocyten und von einer Aniimie begleitet sein, je nach
dem Grade der Intensitit der Proliferation der Normoblasten ; auBerdem
ist es noch abhingig von dem Grade der Entdifferenzierung der letzteren
bei dieser Proliferation.

Die Polyglobulie schlieft im gleichen Mafe die Embryonalisation der
Normoblasten aus, als die letztere die Polyglobulie.

Wir kénnen jetzt eine bestimmte Antwort geben auf die zu Beginn
dieser Abhandlung aufgeworfene Frage: Findet man nicht bei der
Erythramie. irgendwelche spezifische Verinderungen im Parenchym
der blutbildenden Organe, welche typisch sind fiir diese Krankheit und
welche keinen Platz haben bei der Erythrocytose?
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Wir erachten es als notwendig, einen Vorbehalt zu machen, dafl wir
hier ausschlieflich die erythroblastischen Elemente im Auge haben.

Falls die Polyglobulie an und fiir sich die Embryonalisation der
Normoblasten ausschliefit, so miissen zwar alle Verinderungen der
letzteren bei der Erythrimie auf die erhthte Proliferation zuriickgefiihrt
werden, aber nur auf eine Proliferation an der Oberfliche. Da aber
dieses ja bei jeder Erythrocytose stattfindet, so haben wir kein XKri-
terium zur Unterscheidung von Erythrimie und Erythrocytose. Das
will besagen, dafl wir es immer ausschlieBlich mit einer Erythrocytose
zu tun haben, wenn die Zahl der Erythrocyten im Blut aus irgend
welcher Ursache vermehrt ist. Daher haben wir keinen Grund, die
Polyglobulie in Erythrimie und Erythrocytose zu trennen.

Die gleiche klinische Form, dic unter dem Namen Erythramie bekannt
ist, bedeutet nichts anderes als Pseudoleukdmie (Aleukimie) cum Erythro-
cytost.

Die Polyglobulie ist keine selbstindige Krankheit, sondern nur ein
Symptom, das beweist, dafl im Knochenmark eine erhshte Proliferation
von Normoblasten vor sich geht, ebenso wie die Anamie auf eine Em-
bryonalisation derselben proliferierenden Normoblasten hindeutet.

Die Polyglobulie, ebenso wie die Anédmie konnen in gleichem MaBe
auf keine klinische Selbststindigkeit Anspruch machen. Die pernizidse
Anéimie stellt in pathogenetischer Beziehung nichts spezifisches dar.
Bei ihr beobachtet man die Umwandlung des Fettmarkes in Lymphoid-
mark, in welchem sich die erythroblastischen Elemente im Zustande
der Embryonalisation befinden. Hiernach gilt als pathognomonisch
fir die pernicidse Aniimie die Leukopenie mit der relativen Lympho-
cytose. Leukopenie mit relativer Lymphocytose stellt aber auch eine
Art der pathologischen Leukopoese dar, die man bei der Pseudoleukimie
antrifft. Die Anamie als Ergebnis der Embryonalisation der Erythro-
blasten im Knochenmarke begleitet ebenso nicht selten die Pseudo-
leukdmie. Wenn dem so ist, so ist es schwer, irgendwelchen wesentlichen
Unterschied zwischen der perniziésen Ansimie und der sogenannten
myelogenen Pseudoleukdmie zu finden. Fir diesen Umstand gibt es
Hinweise in der alten himatologischen Literatur.

Pepper und Ricklin behaupteten, dafl die pernizitse Andmie mit
Knochenmarksverinderungen nichts anderes sei als eine myelogene
Pseudoleukéimie. Die in der Literatur beschriebenen Fille der Um-
wandlung der Anamie in Leukimie sprechen fir die Identitdt der
pernizidsen Andmie und der Pseudoleukidmie.

Folglich fiithrt uns der logische Gang der Entwicklung unserer
Gedanken zu dem unvermeidlichen Schlusge, daB die Hdmatologie
groftenteils auf eine einzige Krankheit zuriickgefihrt wird und zwar auf
die Pseudoleukdmie (Aleukdmie). Diese Krankheit entsteht unter dem
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Einflusse irgend eines im Blut zirkulierenden Giftes, das zuerst zur
Zerstorung der roten Blutkorperchen fithrt (1. Stadium der Trias)
und danach eine erhthte Proliferation der Parenchymzellen der blut-
bildenden Organe erzeugt. Der Grad der Bosartigkeit eines Falles und
der Grad der Veridnderung der normalen Leukopoese wird abhéingig
von der Intensitét des Proliferationsprozesses und von dem MaBe der
Embryonalisation der proliferierenden Erythroblasten und Leukoblasten
bestimmt. (Absolute und relative neutrophile Leukocytose, Leuko-
penie mit relativer Lymphémie und Myeldmie, die leukéimische Zusam-
mensetzung des Blutes und endlich der erythrocytére Bestandteil des
Blutes, normale Zahl der Erythrocyten, Polyglobulie, Animie.)

Alle Uberlegungen, die wir in Bezug auf die Pathogenese der mit
Splenomegalie einhergehenden Erythrimie (Krankheit Waquez) aus-
gesprochen haben, gelten natiirlich auch fiir die Erythrémien, die
durch Geisbock in eine besondere Form unter dem Namen Polycytamie
(Erythramia) hypertonica abgetrennt wurden.

Diese Form unterscheidet sich durch das Fehlen der Milzvergrs-
Berung und durch den erhohten Blutdruck.

Sehr viele Autoren sprachen sich entschieden gegen die Teilung der
Erythramie in 2 Gruppen aus. Sengior nimmt an, dafi hier von ver-
schiedenen Krankheiten keine Rede sein kann, schon in Anbetracht
dessen, daB nicht selten Ubergiinge einer Form in die andere beobachtet
werden. Als Beispiel fiir letzteres kann unser 2. Fall dienen. Der Kranke
hatte, wie wir wissen, eine Splenomegalie, die unter dem Einflusse der
Benzolbehandlung zusammen mit der Polycythidmie verschwand.
Nach 15 Monaten trat ein Rezidiv der Erythramie auf, aber diesmal
verlief die Krankheit ohne Milzvergroferung. In alledem muf hinzu-
gefiigt werden, daB eine ganze Reihe Autoren (Senator, Lommel, Gordon
und selbst Geisbock) bei der analysierten Form der Erythrimie einen
normalen und sogar niedrigeren Blutdruck beobachteten.

Auf solche Weise stellt die Erythramie Geisbock, wie die Krankheit
Waguez eine Pseudoleukimie cum Erythrocytosi dar. Das Fehlen der
MilzvergréBerung widerspricht keineswegs unserer Vermutung, da bei
der gegenwirtigen Anschanung iibér die Aleukimie und Leukimie als
Systemerkrankungen das Fehlen von Verinderungen irgend eines blut-
bildenden Organs das Wesen der Sache nicht d&ndert und keinen Grund
bietet zu iiberfliissigen Einteilungen.
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