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Schon im Jahre 1845 wurde durch Virchow die Leukiimie yon der 
Infektionsleukocytose (der , ,Py~imie")abgegrenzt.  Diese Ei~teilung 
Virchows hat sich bis zum heutigen Tage bew~hrt, wenn es auch in tier 
Fo]gezeit, besonders seit dem Ausbau der modernen F/irbemethoden 
durch P. Ehrlich, notwendig geworden ist, Virchows Anschauungen fiber 
alas Wesen der Leukimie zu modifizieren. Wiihrend Virchow die Leuk- 
i~mie als Krankheit  der Milz und der Lymphknoten auffaflte, wurde 
spiiter yon Neumann festgestellt, dab es auch Leukimieformen mit Ver- 
/~nderungen des Knochenmarkes gibt, und heute steht die Mehrzahl der 
Forscher auf dem Standpunkte, dab die Leukimien fiberhaupt nicht 
Organkrankheiten, sondern Systemerkrankungen des lymphatischen 
bzw. des myeloiden Gewebes seien (v. Domarus). W~thrend Virchow be- 
sonderes Gewicht auf die grSBere Zahl der Leukocyten und die lingere 
Dauer tier Leukocytenvermehrung bei der Leuk~mie im Gegensatz zur 
rasch vorfibergehenden Leukocytose legte, sind spiiter viele Beobach- 
tungen fiber Leukocytosen mit sehr hohen Leukocytenzahlen (60 000 
bis 190 000) bekannt geworden (Hirsch]eld und Kothe, Federmann, 
Arneth) und gegenw~rtig gelten zwei Erscheinungen als die wichtigsten 
Unterscheidungsmerkmale: die Ver~nderung der qualitativen Zusammen- 
setzung des Blutbildes bei der Leukimie, sowie das Vorkommen yon 
t terden leuk/~mischen Gewebes in einer groBen Zahl von Organen. 

Nach neueren Untersuchungen sind selbst diese Unterscheidungs- 
mittel nicht vollstindig zuverlissig; es ist insbesondere zweifelhaft, ob 
die qualitative (,,leuk/~moide") Ver~nderung des Blutbfldes allein als 
Kriterium der Leukimie gelten diirfe, wenn die eben erwihnten leuk- 
5mischen Herde in den Organen fehlen. Bei der Infektionsleukocytose 

1) Auszugsweise vorgetragen und demonstriert in der Sitzung der Wiener 
Pathologen am 28. IV. 1924. 
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sind zwar in der Regel nur die rei/en Leukocyten vermehrt, w/ihrend bei 
der myeloischen Leuk/~mie 1) stets auch unrei]e Zellformen in betri~eht- 
licher Zahl im Blute erscheinen. Nun wird abor in selteneren Fi~llen auch 
im AnschluB an bakterielle Infektionen neben einer Vermehrung der 
reifen Leukocyten auch das Auftreten unrei/erer Formen (Myelocyten) 
im Blute beobachtet (,,Infektionsmye]oeytosen"). Die Menge der 
Mye]oeyten ist zwar in diesen F/~llen eine vorh~ltnism~Big geringe und 
Myeloblasten fehlen moist fiberhaupt; aber aus solchen Beobaehtungen 
ergibt sich doeh, daB auch bezfiglich der qualitativen Veri~ndorungen des 
Blutbildes nur graduelle Untersehiede zwisehen (myeloischer) Leuk/~mie 
und Infektionsleukocytose bestehen. 

In  Fi~llen nun, welche wie die Myeloblastenleuki~mie in der quanti- 
tativen und in der qualitativen Zusammensetzung des Blutbildes kaum 
mehr wesentliche Untersehiede gegenfibor dem ffir chronisehe Leuk/~mien 
charakteristisehen Blutbilde erkennen lassen, die aber in ihrem klinischen 
Verlaufe einor Infektionskrankheit ~hnlieh sind, bereitet die Entschei- 
dung, ob ein solches Krankheitsbild zu den Leuki~mien oder aber zu 
den Infektionsleukocytosen zu rechnen sei, besondere Schwierigkeit. 
Wir mfissen in diesen F/~llen daher ganz besonders auf das zweite 
morphologisehe Unterseheidungsmerkmal zwischen Leuk~mie und In- 
fektionsleukoeytose (bzw. Myelocytose) aehten, n~mlich auf die GrSBe 
und Ausbreitung der leuk~mischen Horde aul3erha]b der typischen 
postf6talen Blutbildungsst/~t~en. 

Auf diese Sehwierigkeiten hat  als erster C. Sternberg hingewiesen 
und betont, dab Myeloblastenleukamie und chronische Leuk/~mie nicht 
ohne weiteres gleiehgestellt werden dfirften~), denn die Myeloblasten- 
leuk~mie verhalte sich im Gegenteil in mancher Beziehung (akuter Be- 
ginn, fieberhafter Verlauf, h~ufig positive bakeriologische Befunde) 
obonso wie eine akuto Infektionskrankheit und morphologisch /~hnlich 
wie die Infektionsmyelocytosen. /)a sich auch in der Vorgeschichto yon 
Myeloblastenleuk/~mien wiederholt vorausgegangene Infektionen lest- 

1) Die lymphatische Leukamie scheidet fiir diesen Vergleich von vornherein aus. 
9) Sternberg wendet sich daher auch gegen den Gebrauch der Bezeichnung 

,,akute myeloische Leukamie" oder ,,akute Myelose" in solchen F~llen: Diese 
Bezeichnung w/~re nur dann berechtigt, wenn man beweisen ksnnte, dab die 
sog. ,,akute" und die chronische Myelose pathogenetisch zusammengeh6ren. 
Da aber ein solcher Beweis bisher nicht erbracht worden ist, vermeide ich im 
folgenden die yon Sternberg wohl mit Recht beanstandete Bezeichnung ,,akute 
Myelose" und gebrauche den yon Naegeli gepr/~gten Ausdruck ,,Myeloblasten- 
leuk/~mie", welcher nichts anderes besagen soll, als dab hier eine Krankheit mit 
besonders starker Vermehl~ng der Myeloblasten im Blute vorliegt. Ich verhehle 
rair nicht, dab auch dieser Ausdruck n~cht vollst~ndig indifferent ist, da er das Wort 
,,Leuk/~mie" enth~lt; die Bezeichnung ,,Myeloblastose" w/~re vielleicht richtiger. 
Der leichteren Verst/~ndlichkeit halber will ich aber bei einem dcr bekannten 
eingebiirgerten Namen bleiben. 
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stellen lie6en, k6nne die Myeloblastenleuki~mie mit  Wahrscheinlichkeit 
auf bakterielle Infektionen zurfickgeffihrt werden. Nach dieser Ansicht 
w~re also die Myeloblastenleuk~mie als eine besonders heftige myeloische 
Reaktion auf infektiSse Reize aufzufassen. Sie w~re demnach yon der 
echten Leuk~mie abzutrennen und der Infektionsleukocytose und -myelo- 
cytose als im Wesen gleichartige, nur dem Grade nach verschiedene Ver- 
~nderung anzureihen. 

I)emgegentiber glauben andere Untersucher (IVaegeli, v. Domarus, 
v. Decastello u. a.) die Myeloblastenleuk~mie aber doch zu den ,,echten" 
Leuk~mien rechnen zu miissen, da ein so starkes Hervor t re ten unreifer 
Zellformen sonst doch nut bei der echten Leuk~mie beobachtet  werde. 

Wenn auch vieles fiir die Richtigkeit yon Sternbergs Infektions- 
theorie spricht, so kann die Frage der infektiSsen Ursache der Myelo- 
blastenleuk~mie doch noch nicht als restlos gel6st gelten, da die l~ber- 
tragung oder die Erzeugung von Myeloblastenleukgmien im Tierversuch 
bisher noch nicht gelungen ist 1) und gerade die Verschiedenartigkei~ der 
vorliegenden bakteriologischen Befunde (Streptokokken, Staphylo- 
kokken, Pneumokokken) auch an die MSglichkeit yon Sekund~rinfek- 
tionen denken liegeS). Der fieberhafte Verlauf der Myeloblasten]eukamie 
ist noch nicht ffir das Bestehen einer Infektion beweisend, denn auch 
die infolge von R6ntgenbestrahlung aus chronischen Leukfimien sich 
entwicke]nden Myeloblastenleukamien verlaufen mit  hohem Fieber 
(Ahrens, v. Decastello und Kienboec]c, Grosh und Stone, v. Jagi5 und IVeu- 
lcireh, Klieneberger, Ste[/ler, v. Domarus). 

Die Grfinde, welche einerseits ffir die Annahme pathogenetischer 
ZusammengehSrigkeit yon Myeloblastenleuk~mie und Infektionsmyelo- 
cytose, andererseits fiir eine Zusammenfassung der Myeloblastenleuk~mie 
und der chronischen Leuk~mie sprechen, werden nun schon sei~ vielen 
Jahren umstri t ten,  ohne dab bis jetzt  eine Einigung fiber diese Frage 
zustandegekommen w~re. Solange man bezfiglich der Ursache der Myelo- 
blastenleuk~mie fiber Wahrscheinlichkeitsschliisse noch  nicht hinaus- 
gekommen ist, k a n n ,  wie es scheint, an die LSsung der Frage, welche 
pathogenetische Stellung die Myeloblastenleuk~mie einnehme, noch nicht 
gedacht werden. 

1) Die von Sternberg bei Kaninchen durch Streptokokkeninjektionen erzeugte 
Blutver~nderung (,,meistens einzelne Myelocyten, anscheinend auch Myelo- 
blasten") kann wohl nur als Infektionsmyelocytose, aber noch nicht als Myelo- 
blastenleuk~mie die gewertet werden. 

3) Bei dieser Annahme lieBe sich auch erkl~ren, dab in vielen F~llen yon 
Myeloblastenleuk~mie iiberhaupt keine bakteriellen Erreger nachgewiesen werden 
konnten. Die posltiven Befunde (meist Streptokokken) wurden in der Mehrzahl 
der F~lle erst nach dem Tode erhoben. Nun sind gerade Streptokokken die am 
haufigsten im Leichenblut als Erreger yon Sekund~rinfektionen (z. B. bei Phthi- 
sikern) naehweisbaren Keim e (Simmonds). Die Bedeutung yon Sekund~rinfektionen 
bei akuten Leuk~mien wtirdigen besonders Askanazy und Herxheimer. 
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Wie schon erw/~hnt, unterscheidet sich die Leuk/~mie anatomisch und 
histologisch durch die grol~e Ausdehnung der leukamischen I-Ierde auBer- 
halb der bekannten Blutbildungsstatten yon den Infektionsleuko- und 
myelocytosen. Es ist zwar auch bei den letzteren eine vermehr~e Ze]l- 
neubildung im Knochenmark festzustellen; zuweilen werden bei den 
Infektionsmyelocytosen sogar in der Milz und in der Leber Myelocyten 
angetroffen, aber hie kommt es zur Bildung gr6~erer leukamischer 
(myeloischer) Herde auSerhalb der blutbildenden Organe. Die morpho- 
logischen Unterscheidungsmerkmale zwischen der Leukamie einerseits 
und der Infektionsleuko- und -myelocytose andererseits scheinen also 
in diesem Sinne deutlich ausgepragt zu sein. 

Eigene Untersuchungen. 

Ich hatte im Laufe der letzten Jahre Gelegenheit, bei 6 Fallen von 
Myeloblasten]eukamie die LeichenSffnung vorzunehmen und glaubte, 
die Gelegenheit wahrnehmen zu sollen, um neuerdings der Frage nach- 
zugehen, ob der morphologische Befund der Myeloblastenleukamie sich 
mehr dem Bride einer Leukamie oder mehr dem Bflde einer Leukocytose 
nahere. 

3 dieser F/~lle verliefen unter dem bekannten Bride der akuten Myeloblasten- 
leuk~mie. Die Krankheitsdauer betrug 3--5 Wochen. Es bestand Neigung zu 
Blutungen, Blutarmut (1,5--2,4 Millionen Erythrocyten), Vermehrung der weiBen 
Blutzellen (30000--66 000), und unter diesen in weitaus tiberwiegender Zahl 
(69--80%) Myeloblasten. tIistologisch fanden sich nur geringe myeloische 
Wucherungen ira Knoehenmark, in der Leber, den Lymphdriisen und in dernur 
m/~Big vergr61~erten Milz, in 2 Fallen auch gr6Bere Myeloblastenherde (positive 
Oxydasereaktion!) und Geschwiirsbildungen im Rachen und in der Speiser6hre. 
In einem dieser im tibrigen ganz typischen Fallen blieb die Temperatur wahrend 
des l w6ehigen Krankenhausaufenthaltes bemerkenswerterweise sub/ebril (37 
bis 38~ Die beiden anderen Falle dagegen zeigten eine septische Fieberkurve. 
Der Lipoidgehalt der Nebennieren war in allen 3 Fallen stark vermindert, in 
einem Falle wurde aueh eine frische Endokarditis gefunden. 

Alle diese Befunde scheinen auf einen infekti6sen Vorgang hinzu- 
weisen. Die Ver~nderung des Blutbildes kSnnte in diesen 3 Fallen also 
recht gut als das Ergebnis einer aul]ergew6hnlich heftigen myeloischen 
Reaktion auf bakterielle Infektionen gedeutet werden. Diese Annahme 
liel~ sich aber nicht beweisen, da in den 2 bakteriologisch untersuchten 
F/~llen die angelegten Kulturen steril blieben. Histologisch ergibt sich 
insofern ein geringer Unterschied gegeniiber den Myelocytosen, als bei- 
spielsweise im Rachen bei bakteriell bedingten Leukocytosen oder 
Myelocytosen niemals myeloische Herde auftreten. 

Im 4. Fallel), der eine 44j~hrige Frau betraf, war der Krankheitsverlauf 
ahnlich dem der ersten 3 Fa]le. Es bestand hohes Fieber, Blutarmut (2 Millionen 
Erythroeyten) und Vermehrung der Leukoeyten (17 000), darunter nur 0,6% 

1) Die klinischen Daten der Falle 1--4 verdanke ich Herrn Prof. v. Decastello. 
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polymorphkernige Neutrophile, 10,6% Myelocyten, 76,2~o Myeloblasten, 10,6~/o 
Monocyten, 2% Lymphocyten, keine Eosinophilen. Unter den Myeloblasten 
fanden sich aueh atypisehe Zellformen. Neigung zu Blutunge n war andentungs- 
weise vorhanden. Die Krankheit endete nach 3 Woehen tSdlich. 

Histologisch waren hier betr/ichtliehere myeloische Zellansammlungen in 
dem grauroten Knochenmark, in der.Milzpulpa, in der Leber, in den vergr6Berten 
Lymphknoten, in der Niere und am Zungengrund naehweisbar: Die Oxydase- 
reaktion im Gebiete der Zellansammlungen war deutlieh positiv. Dadureh ergaben 
sich sehr eindrueksvolle Bilder. Es ersehienen beispielsweise in Oxydasepritparaten 
der lymphatischen Bfldungen die Lymphfollikel als kreisrunde weige Ltieken 
auf blauem Grunde, da die (durchaus oxydase-negativen!) noah gut erhaltenen 
Lymphfollikel rings yon myeloisehen Zellansammlungen eingeschlossen waren. 
Auch in der Darmschleimhaut fanden sich am Grunde kleiner Gesehwtirchen aus 
Myeloblasten ghnliehen Zellen bestehende Zellager. 

Morphologisch un te rsche ide t  sich dieser Fa l l  deut l icher  als die  ers ten  
3 Fii l le yon  dem gew6hnl ichen Bride der  sept ischen Leuko-  und  Myelo-  
cytosen,  d a  die myelo isehen O r g a n v e r i n d e r u n g e n  mehr  a u s g e p r i g t  sind. 
Die leuki~mischen Herde  ve rha l t en  sich in  ih rem Wesen  ebenso wie die  
be i  ehr0nischer  Leuki imie  anzu t re f fenden  leuk~misehen Herde ,  erreichen 
aber  noch ke ine  so b e d e u t e n d e  Gr6Be. 

In dem 5. Falle traten die Organver/~nderungen noch mehr in den V0rder- 
grund. Das erste deutliehe Krankheitsanzeiehen, Abnahme des Seh- und H6r- 
verm6gens, bemerkte die 45jihrige Patientin 8 Wochen vor dem Tode. Die Unter- 
suchung des Augenhintergrundes ergab eine Neuroretinitis leueaemia. Die Zahl 
der Leukoeyten war auf 268 000 vermehrt, darunter fanden sieh in iiberwiegender 
Mehrzahl unreife myeloisehe Zellen. 68,5% Myeloblasten, 9% Myelocyten, 4,5% 
Metamyelocyten, 3% Monoeyten, 12,5~o polymorphkernige neutrophile Lenko- 
cyten, 2,5% Lymphoeyten, keine Eosinophilen. 

Die Atypie der Zellformen trat  in diesem Falle noch mehr hervor, als in 
dem vorhergehenden. Neben v611ig typischen Myeloblasten fanden sich aueh 
protoplasmaarme Myeloblasten und ferner auch ungek6rnte Zellen mit Kernen, 
welche zwar naeh Firbbarkeit  und Chromatinanordnung typischen Niyeloblasten- 
kernen gliehen, in der Form aber yon diesen mehr oder weniger stark abwiehen 
(gebuehtete oder v611ig unregelmgBige Kernformen). Wie mir Kollege Loll (damals 
Assistent der Abteilung Prof. Czylarz) mitteilte, gaben im Blutausstrich nur etwa 
35~ der weiBen Blutzellen positive Oxydasereaktion. Es bestand betriehtliehe 
Blutarmut (1 270 000 Erythroeyten); Neigung zu Blutungen fehlte. Die Temperatur 
wihrend des 3w6ehigen Krankenhausaufenthaltes war fieberhaft, doeh war das 
Fieber ~hnlich wie in dem einen der zuerst angefiihrten Fiille nieht sehr hoeh, 
nur einzelne FiebererhShungen iibersehritten 38 ~ 

Bei der LeichenSffnung land sieh eine nut mi~$ig vergrSSerte Milz (300 g), 
ieukimische Zellansammlungen ira Knochenmark in weilMieher Fi~rbung und sehr 
umf~ngliche und ausgepr/~gt griinliche leuki~mische Herde in der Milz, der Leber, 
den Nieren und den betr~chtlich vergrSSerten Lymphknoten sowie in den Gaumen- 
mandeln. Gesehwtirsbildungen in der MundhShle fehlten hier ebenso wie in dem 
oben beschriebenen 4. Falle. 

A n  die In fek t ionsmye loey tose  e r inner t  in diesem Fa l l e  nur  mehr  der  
f ieberhaf te ,  verhi l tn ismi~2ig kurze  Krankhe i t sve r l au f .  Die  hier  so sehr  
in  den  Vorde rg rund  t r e t ende  Organbete i l igung l~Bt dagegen  aueh an  
die Diagnose  , ,chronisehe L e u k i m i e "  denken ;  diese A n n a h m e  h a t  abe r  
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n ich t  viel ffir sich, d a ,  abgesehen yon  der  verh~ltnism~Big kurzen  K r a n k -  
he i t sdauer ,  auch der  fiir d ie  chronische Leuk~mie  so kennze iehnende  
grol3e Mi lz tumor  fehlte.  Schlie~lich w~re auch an  die Diagnose  ,,Chloro- 
m y e l o s a r k o m a t o s e "  zu denken.  Doch war  zers tSrendes W a c h s t u m  
nirgends  nachweisbar .  D a  die meis ten  In f i l t r a t ze l l en  eine posi t ive  
Oxydase reak t ion  gaben,  konn t en  sie nur  als unreife  myeloisehe  Zellen 
gedeu te t  werden.  Nach  den  h~matologisehen  und  ana tomisehen  Be- 
funden  muB also auch dieser Fa l l  als Myelob las ten leukamie  gedeu te t  
werden,  we]ehe wegen der  Bi ldung  gr i inen Farbs to f fes  in den leuk-  
~misehen Herden  nach  Lehndor//s Vorschlag aueh Myeloblas tenehloro-  
leuk~mie genann t  werden  kann .  

6. Fall. Krankengesvhichte: 16j/~hriges M/idchen, vor 4 Jahren Mandeloperation 
(Tonsillotomie ?), sonst stets gesund. Die gegenwartige Erkrankung begann Anfang 
Dezember 1922 (etwa 2 Wochen vor dem Tode) mit rasch vortibergehendem Fieber, 
38,5 ~ Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Auftreten eines Blasenausschlages auf 
den Lippen. Diese unbestimmten Allgemeinerscheinungen dauerten etwas l~nger 
als 1 Woche. Am 13. XII.  t rat  Nasenbluten auf. Da dieses 2 Tage andauerte, 
wurde die Patientin am 15. XII .  ins Spiral geschickt. Dem Kollegen Dimmel fiel 
eine kleine Hautblutung im Gesichte der Kranken auf, u n d e r  nahm deshalb 
sogleieh (am 16. XII,) eine Blutuntersuchung vor. Die klinisehe Untersuchung 
ergab, abgesehen yon der schweren Blutarmut und den Hautblutungen, keine 
Besonderheit. Temperatur 15. bis 17. XII .  zwischen 36,2 bis 37 ~ Das Nasen- 
bluten unstillbar. Tod am 17. XII.  nach 14t~giger Krankheitsdauer. 

Blutbe]und (Dimmel): 500 000 Leukocyten, davon gaben nut etwa 4% eine 
positive Oxydasereaktion. Die Ausz~hlung ergab 96% ungekSrnte Formen, 
1,3% gekSrnte Formen yon dem gleichen Bau wie die ungekSrnten, 0,6% Pro- 
myeloeyten und Myelocyten, 1,2% Polynucleare, 0,3% Eosinophile, 0,6% Mono- 
cytoide. Die ungekSrnten Zellen zeigen folgende Besehaffenheit: Kern dicht, 
aber nicht balkig gebaut, Zelleib basophil, ~u~erst schmal. Die Zellen meist etwas 
grS~er als Erythrocyten. Kernform meist rundlieh, in vielen Zellen ist der Kern 
in 2 H~lften geteilt oder die beiden Stiicke h~ngen am Rande noch durch eine Brtieke 
zusammen; gelappte Formen sind weniger h~ufig. Oft f~llt ein eigentiimlich 
verwasehener Bau des Kernes auf. Wenn Nucleolen vorhanden sind, sind es 2 
bis 3. Nun finden sich doch Zellen, die die gleiche Grb'fle, den gleichen Kern, die 
gleiche Kernplasmarelatiou besitzen und neutrophile K6rner enthalten. Das sichert 
die Diagnose myeloiseher Mikroblasten. 

Prof. v. Decastello, dem wir die Pr~parate mit der Bitte um Begutaehtung vor- 
legten, gab das Urteil ab, dal3 diese Zellen nach hi~matologischen Kriterien 
zweifellos als Myeloblasten zu bezeichnen seien. 

Be/und der Leichen6/]nung: In der sehr blassen Haut zahlreiehe Blutaustritte. 
Gut entwiekeltes Fettpolster. Blutgerinnsel im Nasen-Rachenraum. Groi3e zer- 
kltiftete Gaumenmandeln, die Rachenmandel ohne Besonderheit. Die Zungen- 
grundfollikel auffallend groiL Keine Geschwiirsbildung in der MundhShle. Die 
Lymphknoten aller Gegenden, besonders am Hals und im Retroperitonealraum 
ger6tet und vergrSl3er~ (aber nirgends eine Andeutung yon Geschwulstbildung!). 
Die Milz mal3ig vergrSBert (315 g). Das Knoehenmark im Oberschenkel yon Blu- 
tungen durchsetzt, dunkelrot. Die Nieren erscheinen an der glatten 0berfl~che 
und im Durehschnitt durch grol3e, das Parenchym durehsetzende Blutungsherde 
rot gefleckt. Fl~chenhaft ausgebreitete Blutungen im Endokard beider Herz- 
kammern, besonders links am Kammerseptum und im Epikard. Hoehgradige, 
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allgemeine Ani~mie. Der Herzmuskel getiger$. Der Thymusrest klein. Schwund 
des Lipoids der Nebennierenrinde. Die mit Gewebsstiickchen aus der Milz ange- 
legten Kulturen blieben steril. 

Histologischer Be/und: Leuk~mische Herde yon der myeloische~ Art, also: 
sehr dicht und fli~chenhaft verteilt im Knochenmark, intra- und interacin6s in 
der Leber (Abb. 1), interfollikul~r (auf die Pulpa beschr~nkt) in der Milz (Milz- 
follikel klein, zum Tell rudimenti~r, Abb, 2). Besonders eindrucksvoll ist die Aus- 
breitung der leuk~mischen tterde und der Blutungen in beiden Nieren. Kleine 
Herde linden sich auch in den Nebennieren. 

In allen bisher genannten Organen gibt nur ein kleiner Tell (etwa 1/10) der 
Zellen, welche die leukami- 
schen tterde bilden, eine po- 
sitive 0xydasereaktion. 

In den lymphatischen Ge: 
websbfldungen zeigen dieleuk- 
~mischen Zellansammlungen 
folgende Anordnung: Die zum 
Tell gut erhaltenen Lymph- 
kn6tchen erscheinen yon brei- 
ten Ziigen blaBkerniger, pro- 
toplasmaarmer Zellen einge- 
kreis$; diese letzteren geben 
zum gro/3en Tell eine positive 
Oxydasereaktion, demgem~l~ 
erscheinen in den Oxydase- 
pr~paraten (beispielsweise der 
Mandeln oder der Lymph- 
knoten) die Lymphfollikel 
als wei]e, kreisrunde Lticken 
auf blauem Grundel). Manche 
Lymphknoten enthalten aueh 
breitere, massige, follikelfreie 
leuk~mische Herde (welche 
sehon beiunbewaffne~emAuge 
durch ihre blassere Farbe auf- Abb. 1. IntraacinSse leuk~tmische Infiltration der Leber. 
fallen). Kleine Blutungen sind 
auch in den lymphatischen 
Geweben h~ufig nachweisbar. Der Zelleib der Zellen in den leuk~mischen Herden 
ist, ganz entsprechend dem im Blutausstrich erhobenen Befunde, sehr schmal, in 
vielen Zellen kaum sichtbar; er f~rbt sich nach Unna-Pappenheim rot~ Die Kerne 
sind chromatinreich und zeigen bei geeigneter F~rbung (besonders nach Heiden- 
hain) einen feingekSrnten Bau. Auch in den Organherden finden sich, ebenso 
wie im Blute neben runden Kernformen, ziemlich zahlreiche gespaltene Kerne 
und Riederformen. 

Die Zel]en, welche in  diesem Falle  in  den Ze l lansammlungen  der 
Organe und  im B]ute vorherrschen, sehen Lymphocy ten  sehr ~hnlich. 
Zellen yon  solcher Beschaffenheit  s ind in  frfiherer Zeit durchweg als 
Lymphocy ten  gedeutet  worden. Mit dieser (jetzt wohl schon ver- 
al teten) Auffassung s t immt  es n u n  ganz und  gar n ich t  fiberein, dab so]che 

~) Ich verweise auf das gleiehe Verhalten im Fall 4. 
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,,Lymphocyten" manchmal am Ende chronischer Myelosen pl6tzlich in 
sehr grol3er Zahl auftreten kSnnen. Ti~rlc hat mehrere solche F~lie be- 
schrieben und schon diesem Untersucher ist es aufgefallen, dab solche 
,,Lymphocyten" bei guter Triazidffirbung zuweilen~,,eine minimale An- 
deutung neutrophiler Granulation" aufwei~en. Auch andere Untersucher 
habcn eine solche ,,k]einlymphocyt~re Umwandlung" bei chronischen 
Myelosen gesehen (v. Decastelio, Naegeli, Flesch, Rist und Bdcl~re). Die 

Abb. 2. Leuki imische  I n f i l t r a t i o n  der  Milzpulpa ,  At roph ie  der  Malpighischen 
L y m p h k n 6 t c h e n .  p - P u l p a ;  a = Ar te r ie .  

gleichen ,,mikrolymphocyt~ren Typen" wurden auch wiederholt bei 
akut verlaufenden Leuk~mien beobachtet (Isaac und Cob~iner). HSchst 
sonderbar erschien es, dab in vielen dieser F~l]e zwar die,,lymphocytfiren" 
Zellen im Blute aul~erordentlich stark vermehrt waren, bei der mikro- 
skopischen Untersuchung der Organe aber die Lymphiollikel nicht, wie 
erwartet, hypertrophisch, sondern atrophisch gefunden wurden. Die 
,,]ymphocyten~hnlichen Zellen", wie man sich nunmehr, vorsichtiger 
geworden, ausdriickte, waren zwar auch in den Geweben sehr vermehrt, 
abet sie lagen nicht innerhalb der Lymphfollikel, sondern zwischen den 
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atrophischen FoIlikeln, also an den gleichen Stellen, an welchen bei 
typischen Myelosen die Myelocyten und Myeloblasten angetroffen werden. 
Dieses Verhalten (myeloischer Typus der Gewebsherde trotz lymphoiden 
Blutbildes, Auftreten lymphocytenihnlicher Zellen bei chronischen 
Myelosen, gelegentliches .Vorkommen rudiment~rer neutrophiler Gra- 
nulation in den lymphoiden Zellen) wurde erst verstandlich, als man er- 
kannte, dal~ in diesen Fallen nicht wahre Lymphocyten, sondern atypi- 
sche Myeloblasten (,,Mikromyeloblasten") vorliegen. Bei besonders 
sorgfMtiger Untersuchung mit modernen Firbungen gelang es in der 
Folgezeit, manche feinere zellmorphologische Unterscheidungsmerkmale 
zwJschen diesen lymphocytcnihnlichen , ,Mikromyelob]asten" und echten 
Lymphocyten aufzudecken (D6hrer und Pappenheim, Naegeli, Alder). 
Auch in unserem Falle hatte die h~matologische Untersuchvng wihrend 
des Lebens schon ergeben, dab die das Blutbild beherrschenden Zellen 
als atypische Myeloblasten zu deuten seienX). 

Eine besondere Besprechung verlangt noch die Frage, ob diese Zellen 
zur myeloischen Reihe gerechnet werden d~rfen, obwohl sie, wie in 
unserem 6. Falle, in der Mehrzahl fermentlos sind. (Von den 4% oxydase- 
positiven Zellen im Blute entfailen nut 1,3% auf die Mikromyeloblasten, 
die fibrigen auf Myelocyten und polymorphkernige Leukocyten.) ~ber  
das Auftreten fermentloser myeloischer Zellen im Blute liegt schon eine 
grSl~ere l~eihe yon Beobachtungen vor. Unzweifelhaft ist die myeloische 
Natur der oxydase-negativen Zellen, wenn sie im Verlaufe einer chio- 
nischen Myelose auftreten. 

Einer der yon v. Jagi6 und Neukirch beschriebenen F/file zeigt diesbezfiglich 
ein besonders klares, eindeutiges Verhalten: Chronische Myelose, RSntgenbestrah- 
lung Januar/Dezember 1909, im Dezember 14 000 Leukocy~en. Im Februar 1910 
(mehr als 1 Mortar nach Aussetzen tier RSntgenbestrahlung !) 438 000 Leukocyten, 
davon 53% (also absolut etwa 200 000) ,,groge ungranulierte mononucleire", 
oxydase-negative Zellen. Es ist in diesem Falle also im Anschlul3 an eine l~Sntgen- 
behandlung zu einer akuten Verschirfung einer chronischen Myelose gekommen. 
Erfahrungsgemifl treten bei einer solchen gegen Ende einsetzenden, iiberstiirzten 
Zellneubildung stets ungekSrnte unreife myeloische Zellen (Myeloblasten) in ver- 
mehrter Zahl auf. Besonders bemerkenswert ist an der Beobachtung yon v. Jagi5 
und Neukirch, dab die unreifen myeloischen Zellen in einem solchen Falle nicht 
nur bei den iiblichen panchromatischen Firbungen (wie allgemein bekannt), 
sondern auch bei der Schultze-Winklerschen Indophenolmethode kSrnerfrei 
(,,oxydase-negativ") erschienen. Es handelt sich bier, wie ich glaube, um Zellen, 
welche auf einer noch niedrigeren Stufe stehengeblieben sind als die ~ypischen 
Myeloblasten, die ja zwar keine neutrophilen KSrner mehr, aber noch eine durch 
die Indophenolblausynthese darstellbare Granulation enthalten. 

DaB diese Zellen wirklich neugebildete, besonders unreife Formen darstellen 
und nicht etwa alte, schon zur Zeit der l~Sntgenbestrahlung vorhandene Zellen 
sind, wie v. Jagi~ und Neukirch annahmen, geht wohl daraus hervor, dal~ die Zahl 
der Zellen auch nach dem Aussetzen tier ROntgenbestrahlung weiter zunahm. 

1) Eine eingehendere Begrtindung vom h/imatologischen Standpunkte wird 
Dimmel an anderer Stelle bringen. 
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Es ist wohl auch kaum anzunchmen, dab bci einem mit so stiirmischcn Wucherungs- 
erscheinungen verlaufenden Krankheitsprozel3 die gleichen ~ellen langer als einen 
Monat die R6ntgenschadigung iiberleben, v. Jagi$ und Neukirch vcrtraten damals 
(vor 14 Jahren) aueh noch die Meinung, dab die Verdrangung der Myelocyten durch 
Myeloblasten in ihren Fallen darauf zurtickzuftihren ware, ,,dab die Myelocyten 
ihre Granula einbtiBen, also eine Art degenerativer .Rtiekbildung erfahren". Heute 
ist es wohl allgemein anerkannt, dab die Myeloblasten nicht Entartungsprodukte, 
sondern unreife Vorstu/en der Myelocyten sind, und das gleiche gilt wohl auch 
fiir die bei diesem Falle gegen Ende auftretenden, v611ig undifferenzierten, also 
auch fcrmentloscn Myeloblastenl). 

Mit  dieser  Auffassung s t i m m t  es i iberein,  dab  diese fe rment losen  
Mye]oblas ten auch ohne vorausgehende  RSn tge nbe s t r a h lung  bei  a k u t  
ver]aufenden Myeloblastenleuki~mien vorkommen .  Besonders  e ingehend 
h a t  D u n n  diese Ersche inung  untersucht .  E r  zahl te ,  abgesehen yon  der  
i ibl ichen Dif fe ren t ia lzahlung  (bei Tr iaz id  und  Jenne r f a rbung)  auch in 
den  O x y d a s e p r a p a r a t e n  4000 Zellen. Dabe i  e rgab  sich folgendes:  

Fall 1. 59jahr. (:~. Akute Myelose, Leukoeytenanstieg von 13000 bis 203000 
innerhalb yon 10 Tagen. 80% Myeloblasten. Oxydase-negativ waren die kleinen 
Lymphocyten (1,7%) und die Myeloblasten mit ,,starkbasophilem Zelleib", zu: 
sammen 10% der Zellen. ,,Massive" myeloische Organherde. 

Fall 2. 13jahr. c~- Akute Leukgmie, 99~101 ~ F. Fieber~), Neigung zu 
Blutungen, geschwtirige Tonsillitis, Gingivitis, 81 000 Leukocyten, 88,3% groBe 
einkernige Zellen mit den ,,typischen Merkmalen von Naegelis Myeloblasten", 
5,3% kleinere einkernige Zellen, 3,9% Myeloeyten, 2,4% polymorphkernige 
Leukocyten; die Oxydasereaktion nur in 12% deutlich positiv, in 2% schwach 
positiv, in 86% negativ! Leukamische Zellansammlungen yon myeloischem 
Typus in den Organen; wenig oxydase-positive Zellen in der Leber, zahlreichere 
in der Milz; in den Lymphknoten war die Oxydasereaktion ,,in einem sehr be- 
trachtliehen Toil der Infiltratzellen (in a very considerable proportion of the cells 
in the infiltrations here)" positiv. 

Dann fand also ebenso, wie ich unabh~ngig yon ihm feststellen konnte, in 
den lymphatischen Geweben rei/ere Zellformen (einen betr~chtlich h6heren Prozent- 
satz der leuk~mischen Infiltratzellen oxydase-positiv) als in den tibrigen Organen 
und im str6menden Blute. 

Fall 3. l l j ahr .  (~. Akutc Leukamie, 250000 Leukocyten, 92,8% groBe, 
ungek6rnte, einkernige Zellen, abcr nur 3,3% oxydase-positive Zellen. 

Auf  G r u n d  dieser  Befunde  v e r t r i t t  D u n n  die Anschauung,  dal3 die 

1) Da v. Jagi~ und Neukirch cine ,,Fermentsch~digung durch Bestrahlung" 
annahmen, bin ich dieser Frage weiter nachgegangen, Ieh verglich die Starke 
der Fermentreaktionen (Indophenolblausynthese, Dopareaktion) in bestrahlter 
iiberlebender Epidermis und in unmittelbar bestrahlten unfixierten Blutausstrichen 
yon 2 Leukamikern mit unbestrahlten Vergleichsgegenstanden. Obwohl die 
angewendeten R6ntgengaben ganz auBerordentlich groB waren, konnte in den 
bestrahlten Objckten nicht die geringste Minderung oder Abschwachung der 
Oxydasen nachgewiesen werden. Mit diesen Beobachtungen ist die Vorstellung 
wohl kaum vereinbar, dab RSntgenstrahle:n in viel kleineren Gaben (in so kleinen, 
dal3 die bestrahlten Zellen tiberleben) die intracellularen Oxydasen zu zerst6ren 
verm6gen. 

3) Das entsprieht etwa 38,5--39,5 ~ C. 
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Oxydasereaktion ,,in den mehr embryonalen Formen der Knochenmark- 
zellen" negativ ausf~llt, l~ber entsprechende Beobachtungen berichten 
auch andere Untersucher (Kahn, Hirsch/eld, Parrisius u n d  Heinberger, 
Jochmann und Bliihdorn, Kwasniewski, Naegeli). Kahn beispielsweise 
land bei einer Myeloblastenleuk~mie ,,nur in etwa der H~lfte der sich 
sonst durch kein Kriterium unterscheidenden Zellen" sowohl im Blute 
wie in den Organschnitten positive Oxydasereaktion und alle Zwischen- 
stufen zwisehen stark positiven und nur Spuren Oxydase enthaltenden 
Mye]oblasten. H. Hirsch/eld deutet ~hnliche eigene Befunde in dem 
Sinne, ,,dal~ die Myeloblasten erst einen gewissen Reifegrad erreicht 
haben miissen, um die Reaktion zu geben" und meint, ,,dal~ bei akuten 
Myeloblastenleuk~mien offenbar dureh die iiberstiirzte Zellproliferation 
verhindert werde, dal3 dieser Reifezustand iiberhaupt eintrete." 

Nach alien diesen Mitteilungen, welehen ieh noch weitere gteich- 
sinnige Berichte anreihen kSnnte, ist wohl nieht mehr daran zu zweifeln, 
dal3 1. das myeloische System lymphoeyten~hnliehe Zellen (,,Mikro- 
myeloblasten") hervorbringen kann, 2. dal~ es aueh oxydase-negative 
Myeloblasten gibt. 

Wenn wir naeh diesem Umwege zu unserem 6. Falle zuriiekkehren, 
so ist folgendes zu sagen: die Meinung der Kliniker, daI~ die ]ympho- 
cyten~hnliehen Zellen dieses Failes als atypisehe unreife Myeloblasten 
aufzufassen seien, hat  nach den vorliegenden Erfahrungen viet fiir sich. 
Da die Oxydasereaktion in der Mehrzahl der zu beurteilenden Zellen 
fehlt, mul3 der Blutbefund dieses Falles. mi t  besonderer Vorsicht gewertet 
werden. Nun sind ~ir  aber nicht a]lein auf die von den Hgmatologen 
angegebenen zellmorphologischen Unter~cheidungsmerkma!e angewiesen, 
sondern wir k6nnen noch ein zweites Hilfsmittel heranziehen, die histo- 
logisehe Untersuchung. Diese erleichtert und siehert die Differential- 
diagnose, da die kennzeiehnenden Gewebsver~nderungen beJ der lym- 
phatischen und bei der myeloischen Leuk~mie verschiedene sind 
(E. Meyer und Heineke, _Fabian, Naegeli und Schatilo//, Hirsch/eld und 
Pappenheim). 

Endlich w~ren naeh Sternberg F~lle, welche histologisch ein zer- 
st6rendes Wachstum zeigen, als , ,Leukosarkomatosen" bzw. a]s ,,Myelo- 
sarkomatosen" von den rein hyperplastischen Leuk~mien abzugrenzenl). 

In dem vor]iegenden Fall war zerstSrendes Waehstum weder makro- 
skopisch 2) noeh mikroskopisch nachweisbar. In  allen Organen zeigte ein 
Teil der Infiltratzellen eine positive Oxydasereaktion. Der Ansicht der 
Internisten, da{~ dieser Fall zu den Myeloblastenleuk~mien zu rechnen 

1) Es wtirde zu Weit ffihren auf die Spezialfrage der Leukosarkomatose an dieser 
Stelle naher einZugehen. Ich verweise diesbeziiglich auf die Abhandlungen yon 
Sternberg, Pappenheim, Fabian, Naegeli und Schatilo/], E. Frdn]cel, Herxheimer. 

2) Milz, Leber und Nieren zeigten eine vollkommen glatte Oberfl~che. 
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sei, konnte ich reich um so eher ansehlie~en, als die Ausbreitur~ der 
leuk~imischen Herde in dcr Leber und in der .Milz histologisch durchaus den 
myeloischen Typus aufweist. 

H~matologisch und histologisch entsprechende F~lle sind wiederholt 
beschrieben worden (Naegeli, Isaac und Cobliner, Parrisius und Hein- 
berger, Ste]fler, Kahn, Dunn, DShrer und Pappenheim, Herxheimer, Opitz, 
.Winternitz und Ghon): Auch in diesen F~.llen fanden sich trotz des akuten 
Verlaufes sehr umf~ngliche myeloische Her@ in verschiedenen Organen 
und atypische Zellformen im Blut und in den Organherden. In  manchen 
dieser F~lle Zeigten diese Zellen gleichfalls nur eine unvollkommene 
Oxydasereaktion, in anderen F~llen gaben mehr als 50% der fraglichen 
Zellen eine positive Oxydasereaktion. 

Diesen yon den angefiihrten Untersuchern Ms Myeloblastenleuk~mien 
gedeuteten F~llen glaube ieh aueh meine Beobachtung anreihen zu diir- 
fen. Bei dieser Auffassung w~re das vorliegende Krankheitsbild also 
eine Myeloblastenleuk~mie, die zwei Besonderheiten zeigt: 1. eine be- 
sonders iiberstiirzte Neubildung unreifer atypischer Zellen, 2. eine 
so starke Mitbetefligung der Organe an der leuk~mischen Ver~nde- 
rung,.wie wir eine solche auch bei der chionischen Leuk~mie sehen. Die 
Unterschiede zwischen dem pathologisch-anatomischen Bride des vor- 
liegenden Falles und dem ffir ehronisehe Leuk~mie eharakteristischen 
morphologischen Befunde kSnnen samtlich auf die kiirzere Krankheits- 
dauer zurtickgefiihrt werden. Bei weniger stiirmisehem Verlaufe w~re 
eher die Ausbildung vollwertiger, aueh Oxydase bildender Zellen zu er- 
warten gewesen. Auch die Mflz h~tte ja erst bei l~ngerer Krankheits- 
dauer Zeit gehabt, zu der die chronisehe Leuk~mie kennzeiehnenden 
GrSl3e anzuwaehsen. 

Bei einem Vergleiche der morphologischen Befunde dieser 6 F~lle 
yon Myeloblastenleuk~mie ergibt sich folgendes: Die einzelnen F~lle 
zeigen eine verschiedene Wucherungsst~rke des myeloiden Gewebes und 
demgem~B einen verschiedenen Umfang der leuk~misehen Organherde, 
und zwar einen geringen in den FMlen 1--3, einen etwas grSBeren im 
Fall 4; noch betr~chtlicher sind die leuk~mischen Organver~nderungen 
im Fall 5 und am ausgedehntesten im Fail 6. Es ist bemerkenswert, dab 
entsprechend der gesteigerten Wueherungsst~rke, also entsprechend 
einer beschleunigten, fiberstfirzten Neubildung yon Zellen mehr und 
mehr unreife, atypische Zellformen 1) in den Organherden und im Blute 
auftreten: Im Fall 1--3 fanden sich typische Myeloblasten, im Fall 4 
einzelne atypische Zellformen, im Fall 5 zahlreiche atypische Myelo- 
blasten (nur ein Drittel der unreifen myeloischen Zellen zeigt eine posi- 

1) Auch Naegeli finder ,,hochgradige Zellatypie" bei besonders stiirmisch 
verlaufenden Fallen. 
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t i re  Oxydasereaktion!); im Fall 6 war die Zellatypie am meisten aus- 
gepr~gt (nur 4% oxydase-positiv!). Es finden sich also in der Reihe 
dieser 6 F~lle verschiedene Abstufungen zwischen den beiden Extremen:  
einerseits F~lle mit geringer Wucherungsst~rke, kleinen leuk~mischen 
Organherden und typischen Zellformen und andererseits die F~lle mit 
grot3er Wucherungsst~rke, groBen Organherden und atypischen Zell- 
formenl). Es kann uns nicht iiberraschen, dab gerade bei stiirmischer 
Zellwucherung mehr undifferenzierte atypische Zellformen auftreten. 
Die gleiche Erscheinung laBt sich ja auch in der Pathologie der Ge- 
schwiilste verfolgen. 

Fiir einen morphologischen Vergleich mit der chronischen Leuk~mie 
kSnnen natfirlich nur solche F~lle yon Myeloblastenleuk~mie in Betracht 
kommen, die eine auI3erordentlich groi~e Wucherungsst~rke haben, denn 
nur dann, wenn die Wachstumsgeschwindigkeit sehr erhSht ist, k6nnen 
die leuk~mischen Organver~nderungen trotz der 10 20fach kiirzeren 
Krankheitsdauer der Myeloblastenleukamien ann~hernd an Umfang die 
die chronische Leuk~mie kennzeichnende grol]e Ausdehnung erreichen. 

Es zeigt sich nun in der Tat, da~ solche F~lle (Fall 4 6) morpholo- 
gisch der chronischen Leuk~mie sehr ~hnlich sein k6nnen. In  dem Bau 
der histologischen Gewebsverfinderung_ der chronischen Leuk~mie und 
der Myeloblastenleuk~mie besteht iiberhaupt kein Unterschied; stets 
finder sich der gleiche Typus: Ausbreitung der leuk~mischen Herde 
zwischen den atrophischen Follikeln in den Lymphknoten und in der Milz, 
leuk~mische Zellansammlungen in der Leber sowohl intra- als inter- 
acin6s. Der Unterschied zwischen dem Umfang der leuk~mischen Herdc 
akut verlaufender F~lle und der Ausdehnung der.leuk~mischen Herde 
chronischer Leuk~mien wird um so kleiner, je mehr die kurze Krankheits- 
dauer durch eine gesteigerte Wucherungsst~rke ausgeglichen wird. 
Der bestehende Zellunterschied (unreife, undifferenzierte Zellen bei der 
akuten Myeloblastenleukamie, reifere Zellformen bei der chronischen 
Leuk~mie) f~llt weg, wenn die Myeloblastenleuk~mie mit der chronischen 
Leukamie erst in derem nicht allzu selten gegen Ende auftretenden 
akuten Exazerbationsstadium verglichen wird, bei welchem bekanntlich 
gleichfalls ganz unausgereifte, atypische, manchmal sogar oxydase- 
negative Zellen in grol3er Menge auftreten k6nnen. Morphologisch 8tehe~ 
sich also Myeloblastenleukgimie und chronische Leulcdmie zwei/ellos sehr nahe. 

Je  geringer die Wucherungsst~rke und je kiirzer der Verlauf einer 
Myeloblastenleukamie ist, desto geringer ist der zur Zeit des Todes er- 
reichte Umfang der myeloischen Organver~nderungen und desto mehr 
entfernt sich das morphologische Bild solcher F~lle yon dem pathologisch- 

1) Es w~re naheliegend, an diese Reihe auch die F~lle anzuschlieBen, welche 
eine besonders groBe Wachstumsst~rke, n~mlich geschwulstartiges Wachstum 
zeigen: die ,,Myelosarkomatosen" Sternbergs. 
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anatomischen Befunde einer chronischen Leuk/~mie. Diese F/~lle mit 
geringerem Wucherungsdrang kSnnen einen /~hnliehen histolo~schen 
Organbefund ergeben wie manehe septische Infektionen, unterscheiden 
eich Yon diesen a b e r  doch stets dutch einzelne Besonderheiten, niimlieh 
durch die viel eingreifendere Umgesta]tung des BIutbildes und durch die 
Bildung von myeloischen Zellansammlungen an Stellen (Zunge, Speise- 
rShre; Schlund), welche sonst bei bakteriellen Infektionen frei yon leuk- 
amischen Herden bleiben. D e r  ~bergang yon solehen Fallen mit ge- 
ringen myeloischen Organver~nderungen zu Fallen mit schon etwas 
ausgedehnterer myeloiseher Infiltration (Fall 4) ist ein flieftender. Bei 
den Infektionsleuko- und -myeloeytosen dagegen erreichen die myelo- 
ischen Organherde niemals eine grSftere Ausdehnung. Es scheint dem- 
nach, dab zu der auslSsenden Ursache, die vielleieht auch bei der Myelo- 
blastenlevkiimie eine bakterielle sein k6nnte, doeh noch ein besonderer 
unbekannter Umstand hinzutreten mul~l), um das v o n d e r  gew6hnlichen 
myeloischen Reaktion au] bakterielle In/ektionen abweichende eharak, 
teristische Bfld einer Myeloblastenleuk~mie zu erzeugen. Ob dieser un- 
bekannte Umstand innerhalb oder aufterhalb des KSrpers zu suchen sei, 
mit anderen Worten, ob er in der KSrperkonstitution oder in einer be- 
sonderen Beschaffenheit des Erregers liege, das bleibt noeh eine offene 
Frage. 

Zusammen/assung. 

Typische F~ile yon Myeloblastenleuk~mie unterscheiden sich dureh 
das anatomische, hamatologische und klinische Gesamtbild so sehr yon 
den Infektionsleukocy~osen und -myelocytosen einerseits, yon der chro- 
nischen Leuk~mie andererseits, daft es wohl bereehtigt sein diirfte, die 
Myeloblastenleuk~mie auch weiterhin als gesonderten Krankheitsbegri][ 
aufrecht zu erhalten. Es kSnnen demnaeh 3 Typen krankhafter Ver- 
~inderungen des myeloisehen Systems : 1. die Leukocytosen, 2. die Myelo- 
blaster,leukamie, 3. die ehronisehe Leuk~mie voneinander unter- 
sehieden werden. 

Eine andere Frage ist es, ob diese 3 Krankheitstypen ihrem Wesen 
nach grundverschiedene und daher stets scharf zu sondernde Ver~nde- 
rungen darstellen. Wenn wir yon den ~tiologischen t typothesen ab- 
sehen und uns an die morphologischen Unterscheidungsmerkmale halten, 
dann zeigt sieh, daft eine derartige scharfe schablonenhafte Sonderlmg 
nicht durehfiihrbar ist. Die Schwierigkeiten beginnen nfimlich, so- 
bald wir uns die Frage vorlegen, an welehen SteUen in der folgenden 
Reihe die Grenzlinien zwischen den 3 Krankheitstypen zu ziehen seien: 
Leukocytose -- Myelocytose -- Myeloeytose mit Auf t re ten  einzelner 
Myelob]asten im Blut (,,leuki~moides Blutbild") Myeloblasten- 

1) Herz nimmt ,,ein ganz besonderes Verhalten der h~matopoetischen Organe " an. 
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leuk~imien mit  geringen - -  grS~eren - -  ausgedehnten Organherden - -  
protrahiert  1) verlaufende Myeloblastenleuk~mien - -  subakute Leuk~mien 

- -  chronische Leukiimien. Wenn man auch noch nicht im Sinne Sternbergs 
Leukocytosen, Myelocytosen und Myeloblastenleuk~mien pathogene- 
tisch zusammenfassen will, so mul~ doch zugegeben werden, da~ es schwer 
zu entscheiden ist, an welcher Stelle in dieser Reihe die Scheidewand 
aufzurichten sei, welche F~lle noch ,,prinzipiell" den Leukocytosen ~) 
und welche den Myeloblastenleuki~mien beizuordnen seien. Aber ebenso 
ist es auch dann, wenn man nicht wie Naegeli, v. Domarus u.  a. Myelo- 
blastenleukfimie und chronische Leukiimie als zusammengehSrig betrach- 
tet ,  schwer anzugeben, wo die Grenzlinie zwischen beiden zu ziehen sei 
und es wird immer Grenzf~lle geben (beispielsweise unser Fall 5), deren 
Zugeh5rigkeit zur akuten oder zur chronischen Leuk~mie fraglich bleibt. 

Wir finden also zwar 3 verschiedene, scharf ausgepr~gte Krank- 
heitstypen, zwischen diesen aber, soweit sich das nach morphologischen 
Gesichtspunkten beurteilen last,  mannigfache l~berg~nge. Die Myelo- 
blastenleuk~mie n immt also morphologisch eine Mittelstellung ein: Bei 
geringerer Wucherungsst~rke zeigt sie mehr J~hnlichkeit mit  dem ana- 
tomischen Befunde der Infektionsmyelocytosen, ohne jedoch diesen 
vSllig gleichgestellt werden zu ksnnen, bei grSl~erer St~rke der Wuche- 
rungsvorg~nge dagegen t r i t t  die Ahnlichkeit mit  dem Bride der Infektions- 
myelocytose zurfick u n d e s  ergibt sich ein der chronischen Leuk~mie 
vergleichbarer Organbefund. Mit dieser rein morphologischen Fest- 
stellung ist nattirlich noch keineswegs gesagt, dal~ diese Krankheits-  
formen auch pathogenetisch zusammengehSren. 

Ein solcher Zusammenhang kSnnte sich vielleicht ergeben, wenn sich 
die Ansicht yon Lubarsch als richtig erweist, ,,dal~ es sich bei der Leuk~mie 
ebenso nur um einen Symptomenkomplex und keine selbst~ndige Krank-  
heit handelt  wie bei den pernizi5sen An~mien, den es pathologisch und 
~tiologisch aufzulSsen gilt". Bei dieser Auffassung kSnnten ftir die 
Leuk~mie ebenso wie ffir die Leukocytosen verschiedene Reize (infek- 
tiSse, toxische, a]iment~re, innersekretorische) Ms Ursachen in Betracht  
kommen.  Unerkl~rt bleibt es bei dieser Annahme, warum der gleiche 
Reiz sowohl zu einfachen Leukocytosen ffihren als im anderen Falle (bei 
Leuki~mien) auch hyperplastische Vorgiinge auslSsen kSnne. 

Auch Sternbergs Infektionstheorie w~re nicht unvereinbar mit  der 
Auffa~sung jener Untersucher, welche die Myeloblastenleuk~mie und 

1) Die I-I6chstdauer der ,,akuten Leuk~tmie" wird von den Autoren verschieden 
(11/2--4 Monate) angegeben. (Literatur bei Herxheimer.) 

2) Die Art des klinischen Ausganges kann fiir eine s01che Entscheidung wohl 
nicht herangezogen werden. Die gleiche Ansicht vertritt auch Sternberg bei der 
ErSrterung einer ~hnlichen Frage: ,,Es geht tiberhaupt nicht an, die Abgrenzung 
eines Krankheitsbildes lediglich davon abh~ngig zu machen, ob der Prozel~ in 
Heilung iibergeht oder mit dem Tode endigt." 
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1 1 4  H. Kutschera-Aichbcrgen: Zur Frage der MyeloblastenIeukiimie. 
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