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Schon im Jahre 1845 wurde durch Virchow die Leukdmie von der
Infektionsleukocytose (der ,,Pyiamie’“) abgegrenzt. Diese Einteilung
Virchows hat sich bis zum heutigen Tage bewiahrt, wenn es auch in der
Folgezeit, besonders seit dem Ausbau der modernen Firbemethoden
durch P. Ehrlich, notwendig geworden ist, Virchows Anschanungen tiber
das Wesen der Leukimie zu modifizieren. Wahrend Virchow die Leuk-
dmie als Krankheit der Milz und der Lymphknoten auffafite, wurde
spater von Neumann festgestellt, daB es auch Leukdmieformen mit Ver-
anderungen des Knochenmarkes gibt, und heute steht die Mehrzahl der
Forscher auf dem Standpunkte, daB die Leukémien tiberhaupt nicht
Organkrankheiten, sondern Systemerkrankungen des lympbatischen
bzw. des myeloiden Gewebes seien (v. Domarus). Wihrend Virchow be-
sonderes Gewicht auf die gréflere Zahl der Leukocyten und die langere
Dauer der Leukocytenvermehrung bei der Leukémie im Gegensatz zur
rasch voriibergehenden Leukocytose legte, sind spiter viele Beobach-
tungen iiber Leukocytosen mit sehr hohen Leukocytenzahlen (60 000
bis 190 000) bekannt geworden (Hirschfeld und . Kothe, Federmann,
Arneth) und gegenwirtig gelten zwei Erscheinungen als die wichtigsten
Unterscheidungsmerkmale: die Verdnderung der qualitativen Zusammen-
setzung des Blutbildes bei der Leukédmie, sowie das Vorkommen von
Herden leukdmischen Gewebes in einer groBen Zahl von Organen.

Nach neueren Untersuchungen sind selbst diese Unterscheidungs-
mittel nicht vollstindig zuverldssig; es ist insbesondere zweifelhaft, ob
die qualitative (,leukdmoide) Vertinderung des Blutbildes allein als
Kriterium der Leukimie gelten diirfe, wenn die eben erwihnten leuk-
dmischen Herde in den Organen fehlen. Bei der Infektionslenkocytose

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 reifen Leukocyten vermehrt, wiahrend bei
der myeloischen Leukimiel) stets auch unreife Zellformen in betracht-
licher Zahl im Blute erscheinen. Nun wird aber in selteneren Fillen auch
im Anschlufl an bakterielle Infektionen neben einer Vermehrung der
reifen Leukocyten auch das Auftreten unreiferer Formen (Myelocyten)
im Blute beobachtet (,,Infektionsmyelocytosen). Die Menge der
Myelocyten ist zwar in diesen Fillen eine verhiltnismiBig geringe und
Myeloblasten fehlen meist iiberhaupt; aber aus solchen Beobachtungen
ergibt sich doch, dafl auch beziiglich der qualitativen Veranderungen des
Blutbildes nur graduelle Unterschiede zwischen (myeloischer) Leukimie
und Infektionsleukocytose bestehen.

In Fillen nun, welche wie die Myeloblastenleukéimie in der quanti-
tativen und in der qualitativen Zusammensetzung des Blutbildes kaum
mehr wesentliche Unterschiede gegeniiber dem fiir chronische Leukamien
charakteristischen Blutbilde erkennen lassen, die aber in ihrem klinischen
Verlaufe einer Infektionskrankheit ahnlich sind, bereitet die Entschei-
dung, ob ein solches Krankheitsbild zu den Leukimien oder aber zu
den Infektionsleukocytosen zu rechnen sei, besondere Schwierigkeit.
Wir miissen in diesen Fallen daher ganz besonders auf das zweite
morphologische Unterscheidungsmerkmal zwischen Leukédmie. und In-
fektionsleukocytose (bzw. Myelocytose) achten, namlich auf die GréBe
und Ausbreitung der leukdmischen Herde auflerhalb der typischen
postfotalen Blutbildungsstitten.

Auf diese Schwierigkeiten hat als erster C. Sternberg hingewiesen
und betont, dall Myeloblastenleukédmie und chronische Leukémie nicht
ohne weiteres gleichgestellt werden diirften?), denn die Myeloblasten-
leukémie verhalte sich im Gegenteil in mancher Beziehung (akuter Be-
ginn, fieberhafter Verlauf, haufig positive bakeriologische Befunde)
ebenso wie eine akute Infektionskrankheit und morphologisch &dhnlich
wie die Infektionsmyelocytosen. Da sich auch in der Vorgeschichte von
Myeloblastenleukdmien wiederholt vorausgegangene Infektionen fest-

1) Die lymphatische Leukéamie scheidet fiir diesen Vergleich von vornherein aus.

%) Sternberg wendet sich daher auch gegen den Gebrauch der Bezeichnung
»akute myeloische Leukimie** oder ,,akute Myelose” in solchen Fillen. Diese
Bezeichnung wire nur dann berechtigt, wenn man beweisen konnte, daB die
sog. ,akute’ und die chronische Myelose pathogenetisch zusammengehéren.
Da aber ein solcher Beweis bisher nicht erbracht worden ist, vermeide ich im
folgenden die von Sternberg wohl mit Recht beanstandete Bezeichnung ,,akute
Myelose und gebrauche den von Naegeli gepragten Ausdruck ,,Myeloblasten-
leukamie*’, welcher nichts anderes besagen soll, als daf hier eine Krankheit mit
besonders starker Vermehrung der Myeloblasten im Blute vorliegt. Ich verhehle
mir nicht, daB auch dieser Ausdruck nicht vollstindig indifferent ist, da er das Wort
,,Leukdmie® enthilt; die Bezeichnung ,,Myeloblasiose wire vielleicht richtiger.
Der leichteren Verstindlichkeit halber will ich aber bei einem der bekannten
eingebiirgerten Namen bleiben.
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stellen lieBen, konne die Myeloblastenleukédmie mit Wahrscheinlichkeit
auf bakterielle Infektionen zuriickgefithrt werden. Nach dieser Ansicht
wire also die Myeloblastenleukédmie als eine besonders heftige myeloische
Reaktion auf infektitse Reize aufzufassen. Sie wire demnach von der
echten Leukdmie abzutrennen und der Infektionsleukocytose und -myelo-
cytose als im Wesen gleichartige, nur dem Grade nach verschiedene Ver-
anderung anzureihen.

Demgegeniiber glauben andere Untersucher (Naegeli, v. Domarus,
v. Decastello u. a.) die Myeloblastenleukéimie aber doch zu den ,,echten‘
Leukémien rechnen zu miissen, da ein so starkes Hervortreten unreifer
Zellformen sonst doch nur. bei der echten Leukémie beobachtet werde.

Wenn auch vieles fir die Richtigkeit von Sternbergs Infektions-
theorie spricht, so kann die Frage der infektitsen Ursache der Myelo-
blastenleukdmie doch noch nicht als restlos gelést gelten, da die Uber-
tragung oder die Erzeugung von Myeloblastenleukdmien im Tierversuch
bisher noch nicht gelungen ist!) und gerade die Verschiedenartigkeit der
vorliegenden bakteriologischen Befunde (Streptokokken, Staphylo-
kokken, Pneumokokken) auch an die Méglichkeit von Sekundirinfek-
tionen denken liefle?). Der fieberhafte Verlauf der Myeloblastenleukdamie
ist noch nicht fiir das Bestehen einer Infektion beweisend, denn auch
die infolge von Réntgenbestrahlung aus chronischen Leukémien sich
entwickelnden Myeloblastenleukéimien verlaufen mit hohem Fieber
(Ahrens, v. Decastello und Kienboeck, Grosh und Stone, v. Jagi¢ und Neu-
kirch, Klieneberger, Steffler, v. Domarus).

Die Griinde, welche einerseits fiir die Annahme pathogenetischer
Zusammengehorigkeit von Myeloblastenleukimie und Infektionsmyelo-
cytose, andererseits fiir eine. Zusammentassung der Myeloblastenleukimie
und der chronischen Leukémie sprechen, werden nun schon seit vielen
Jahren umstritten, ohne dall bis jetzt eine Einigung iiber diese Frage
zustandegekommen wire. Solange man beziiglich der Ursache der Myelo-
blastenleukémie iiber Wahrscheinlichkeitsschliisse noch nicht hinaus-
gekommen ist, kann, wie es scheint, an die Losung der Frage, welche
pathogenetische Stellung die Myeloblastenleukémie einnehme, noch nicht
gedacht werden.

1) Die von Sternberg bei Kaninchen durch Streptokokkeninjektionen erzeugte
Blutverinderung (,,meistens einzelne Myelocyten, anscheinend auch Myelo-

blasten*) kann wohl nur als Infektionsmyelocytose, aber noch nicht als Myelo-
blastenleukamie die gewertet werden.

%) Bei dieser Annahme lieBe sich auch erkliaren, daB in vielen Fillen von
Myeloblastenleukimie iiberhaupt keine bakteriellen Erreger nachgewiesen werden
konnten. Die positiven: Befunde (meist Streptokokken) wurden in der Mehrzahl
der Fille erst nach dem Tode erhoben. Nun sind gerade Streptokokken die am
héufigsten im Leichenblut als Erreger von Sekundirinfektionen (z. B. bei Phthi-
sikern) nachweisbaren Keime (Simmonds). Die Bedeutung von Sekundirinfektionen
bei akuten Leukimien wiirdigen besonders Askanazy und Herxheimer.
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Wie schon erwihnt, unterscheidet sich die Leukimie anafomisch und
histologisch durch die groBle Ausdehnung der leuké#mischen Herde auBer-
halb der bekannten Blutbildungsstitten von den Infektionsleuko- und
myelocytosen. Ks ist zwar auch bei den letzteren eine vermehrte Zell-
neubildung im Knochenmark festzustellen; zuweilen werden bei den
Infektionsmyelocytosen sogar in der Milz und in der Leber Myelocyten
angetroffen, aber nie kommt es zur Bildung gréBerer leukdmischer
(myeloischer) Herde aulerhalb der bluthildenden Organe. Die morpho-
logischen Unterscheidungsmeérkmale zwischen der Leukédmie einerseits
und der Infektionsleuko- und -myelocytose andererseits scheinen also
in diesem Sinne deutlich ausgeprigt zu sein.

Eigene Untersuchungen.

Ich hatte im Laufe der letzten Jahre Gelegenheit, bei 6 Fallen von
Myeloblastenleukimie die Leichendffnung vorzunehmen und glaubte,
die Gelegenheit wahrnehmen zu sollen, um neuerdings der Frage nach-
zugehen, ob der morphologische Befund der Myeloblastenleukdmie sich
mehr dem Bilde einer Leukémie oder mehr dem Bilde einer Leukocytose
nihere.

3 dieser Falle verliefen unter dem bekannten Bilde der akuten Myeloblasten-
leukdmie. Die Krankheitsdauer betrug 3—5 Wochen. Es bestand Neigung zu
Blutungen, Blutarmut (1,5—2,4 Millionen Erythrocyten), Vermehrung der weilien
Blutzellen (30 000—66 000), und unter diesen in weitaus iiberwiegender Zahl
(69—809,) Myeloblasten. Histologisch fanden sich nur geringe myeloische
Wucherungen im Knochenmark, in der Leber, den Lymphdriisen und in der nur
maBig vergroBerten Milz, in 2 Fillen auch grofere Myeloblastenherde (positive
Oxydasereaktion!) und Geschwiirsbildungen im Rachen und in der Speiserchre.
In einem dieser im itbrigen ganz typischen Fillen blieb die Temperatur wihrend
des lwochigen Krankenhausaufenthaltes bemerkenswerterweise subfebril (37
bis 38°). Die beiden anderen Fille dagegen zeigten eine septische Fieberkurve.
Der Lipoidgehalt der Nebennieren war in allen 3 Fallen stark vermindert, in
einem Falle wurde auch eine frische Endokarditis gefunden.

Alle diese Befunde scheinen auf einen infektitsen Vorgang hinzu-
weisen. Die Veranderung des Blutbildes konnte in diesen 3 Fallen also
recht gut als das Ergebnis einer aullergewohnlich heftigen myeloischen
Reaktion auf bakterielle Infektionen gedeutet werden. Diese Annahme
lieB3 sich aber nicht beweisen, da in den 2 bakteriologisch untersuchten
Fallen 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. Falle'), der eine 44jihrige Frau betraf, war der Krankheitsverlauf
ahnlich dem der ersten 3 Fille. Es bestand hohes Fieber, Blutarmut (2 Millionen
Erythrocyten) und Vermehrung der Leukocyten (17 000), darunter nur 0,69,

1) Die klinischen Daten der Falle 1—4 verdanke ich Herrn Prof. ». Decastello.
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polymorphkernige Neutrophile, 10,69, Myelocyten, 76,29, Myeloblasten, 10,69,
Monocyten, 2%, Lymphocyten, keine FEosinophilen. Unter den Myeloblasten
fanden sich auch atypische Zellformen. Neigung zu Blutungen war andeutungs-
weise vorhanden. Die Krankheit endete nach 3 Wochen todlich.

Histologisch waren hier betriichtlichere myeloische Zellansammlungen in
dem grauroten Knochenmark, in der-Milzpulpa, in der Leber, in den vergroBerten
Lymphknoten, in der Niere und am Zungengrund nachweisbar. Die Oxydase-
reaktion im Gebiete der Zellansammlungen war deutlich positiv. Dadurch ergaben
sich sehr eindrucksvolle Bilder. Es erschienen beispielsweise in Oxydasepraparaten
der lymphatischen Bildungen die Lymphfollikel als kreisrunde weife Liicken
auf blauem Grunde, da die (durchaus oxydase-negativen!) noch gut erhaltenen
Lymphfollikel rings von myeloischen Zellansammlungen eingeschlossen waren.
Auch in der Darmschleimhaut fanden sich am Grunde kleiner Geschwiirchen aus
Myeloblasten 8hnlichen Zellen bestehende Zellager.

Morphologisch unterscheidet sich dieser Fall deutlicher als die ersten
3 Fille von dem gewdhnlichen Bilde der septischen Leuko- und Myelo-
cytosen, da die myeloischen Organveranderungen mehr ausgepragt sind.
Die leukémischen Herde verhalten sich in ihrem Wesen ebenso wie die
bei chronischer Leukimie anzutreffenden leukiimischen Herde, erreichen
aber noch keine so bedeutende GroBe.

In dem 5. Falle traten die Organverinderungen noch mehr in den Vorder-
grund. Das erste deutliche Krankheitsanzeichen, Abnahme des Seh- und Hér-
vermégens, bemerkte die 45jahrige Patientin 8 Wochen vor dem Tode. Die Unter-
suchung des Augenhintergrundes ergab eine Neuroretinitis leucaemia. Die Zahl
der Leukoecyten war auf 268 000 vermehrt, darunter fanden sich in iberwiegender
Mehrzahl unreife myeloische Zellen. 68,5%, Myeloblasten, 9% Myelocyten, 4,5%,
Metamyelocyten, 39, Monocyten, 12,59, polymorphkernige neufrophile Leuko-
cyten, 2,59% Lymphocyten, keine Eosinophilen.

Die Atypie der Zellformen trat in diesem Falle noch mehr hervor, als in

dem vorhergehenden. Neben vollig typischen Myeloblasten fanden sich anch
protoplasmaarme Myeloblasten und ferner auch ungekornte Zellen mit Kernen,
welche zwar nach Farbbarkeit und Chromatinanordnung typischen Myeloblasten-
kernen glichen, in der Form aber von diesen mehr oder weniger stark abwichen
(gebuchtete oder villig unregelméiBige Kernformen). Wie mir Kollege Loll (damals
Assistent der Abteilung Prof. Czylarz) mitteilte, gaben im Blutausstrich nur etwa
35%, der weiBlen Blutzellen positive Oxydasereaktion. Es bestand betrachtliche
Blutarmut (1 270 000 Erythrocyten); Neigung zu Blutungen fehlte. Die Temperatur
wihrend des' 3wochigen Krankenhausaufenthaltes war fieberhaft, doch war das
Fieber ahnlich wie in dem einen der zuerst angefiihrten Fille nicht sehr hoch,
nur einzelne Fiebererhohungen iiberschritten 38°.
. Bei der Leichenoffnung fand sich eine nur miBig vergroBerte Milz (300 g),
leukémische Zellansammlungen im Knochenmark in weiBlicher Firbung und sehr
umféingliche und ausgeprégt griinliche leukamische Herde in der Milz, der Leber,
den Nieren und den betrichtlich vergréBerten Lymphknoten sowie in den Gaumen-
mandeln. Geschwiirsbildungen in der Mundhohle fehlten hier ebenso wie in dem
oben beschriebenen 4. Falle.

An die Infektionsmyelocytose erinnert in diesem Falle nur mehr der
fieberhafte, verhiltnismsBig kurze Krankheitsverlauf. Die hier so sehr
in den Vordergrund tretende Organbeteiligung 148t dagegen auch an
die Diagnose ,,chronische Leukémie* denken; diese Annahme hat aber
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nicht viel fiir sich, da, abgesehen von der verhiltnisméaBig kurzen Krank-
heitsdauer, auch der fiir die chronische Leukdmie so kennzeichnende
grofe Milztumor fehlte. SchlieBlich wire auch an die Diagnose ,,Chloro-
myelosarkomatose” zu denken. Doch war zerstérendes Wachstum
nirgends nachweisbar. Da die meisten Infiltratzellen eine positive
Oxydasereaktion gaben, konnten sie nur als unreife myeloische Zellen
gedeutet werden. Nach den hiématologischen und anatomischen Be-
funden muf} also auch dieser Fall als Myeloblastenleukdmie gedeutet
werden, welche wegen der Bildung griinen Farbstoffes in den leuk-
dmischen Herden nach Lehndorffs Vorschlag auch Myeloblastenchloro-
leukédmie genannt werden kann.

6. Fall. Krankengeschichte: 16 jahriges Madchen, vor 4 Jahren Mandeloperation
(Tonsillotomie ?), sonst stets gesund. Die gegenwirtige Erkrankung begann Anfang
Dezember 1922 (etwa 2 Wochen vor dem Tode) mit rasch voriibergehendem Fieber,
38,5°, Mattigkeit, Appetitlosigkeit und Auftreten eines Blasenausschlages auf
den Lippen. Diese unbestimmten Allgemeinerscheinungen dauerten etwas linger
als 1 Woche. Am 13. XII. trat Nasenbluten auf. Da dieses 2 Tage andauerte,
wurde die Patientin am 15. XII. ins Spital geschickt. Dem Kollegen Dimmel fiel
eine kleine Hautblutung im Gesichte der Kranken auf, und er nahm deshalb
sogleich (am 16. XIL.) eine Blutuntersuchung vor. Die klinische Untersuchung
ergab, abgesehen von 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 14tédgiger Krankheitsdauer.

Blutbefund (Dimmel): 500 000 Leukocyten, davon gaben nur etwa 49, eine
positive Oxydasereaktion. Die Auszdhlung ergab 969, ungekérnte Formen,
1,39%, gekérnte Formen von dem gleichen Bau wie die ungekoérnten, 0,6% Pro-
myelocyten und Myelocyten, 1,29, Polynucleire, 0,3%, Eosinophile, 0,6% Mono-
cytoide. Die ungekornten Zellen zeigen folgende Beschaffenheit: Kern dicht,
aber nicht balkig gebaut, Zelleib basophil, &ullerst schmal. Die Zellen meist etwas
groBer als Erythrocyten. Kernform meist rundlich, in vielen Zellen ist der Kern
in 2 Halften geteilt oder die beiden Stiicke hingen am Rande noch durch eine Briicke
zusammen; gelappte Formen sind weniger hiufig. Oft fillt ein eigentiimlich
verwaschener Bau des Kernes auf. Wenn Nucleolen vorhanden sind, sind es 2
bis 3. Nun finden sich doch Zellen, die die gleiche Grifle, den gleichen Kern, die
gleicke Kernplasmarelation besitzen und neutrophile Korner enthalten. Das sichert
die Diagnose myeloischer Mikroblasten.

Prof. v. Decastello, dem wir die Priaparate mit der Bitte um Begutachtung vor-
legten, gab das Urteil ab, daB diese Zellen nach h#matologischen Kriterien
zweifellos als Myeloblasten zu bezeichnen seien.

Befund der Leichendffnung: In der sehr blassen Haut zahlreiche Blutaustritte.
Gut entwickeltes Fettpolster. Blutgerinnsel im Nasen-Rachenraum. Grofe zer-
kliiftete Gaumenmandeln, die Rachenmandel ohne Besonderheit. Die Zungen-
grundfollikel auffallend groB. Keine Geschwiirsbildung in der Mundhéhle. Die
Lymphknoten aller Gegenden, besonders am Hals und im Retroperitonealraum
gerotet und vergréBert (aber nirgends eine Andeutung von Geschwulstbildung!).
Die Milz méfliig vergréBert (315 g). Das Knochenmark im Oberschenkel von Blu-
tungen durchsetzt, dunkelrot. Die Nieren erscheinen an der -glatten Oberfliche
und im Durchschnitt durch grofe, das Parenchym durchsetzende Blutungsherde
rot gefleckt. Flichenhaft ausgebreitete Blutungen im Endokard beider Herz-
kammern, besonders links am Kammerseptum und im Epikard. Hochgradige,
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allgemeine Anédmie. Der Herzmuskel getigert. Der Thymusrest klein. Schwund
des Lipoids der Nebennierenrinde. Die mit Gewebsstiickchen aus der Milz ange-
legten Kulturen blieben steril.

Histologischer Befund: Leukdmische Herde von der myeloischen Art, also:
sehr dicht und flichenhaft verteilt im Knochenmark, intra- und interacinds in
der Leber (Abb. 1), interfollikular (auf die Pulpa beschrankt) in der Milz (Milz-
follikel klein, zum Teil rudimentér, Abb. 2). Besonders eindrucksvoll ist die Aus-
breitung der leukimischen Herde und der Blutungen in beiden Nieren. Kleine
Herde finden sich auch in den Nebennieren.

In allen bisher genannten Organen gibt nur ein kleiner Teil (etwa /,,) der
Zellen, welche die leukdmi-
schen Herde bilden, eine po-
sitive Oxydasereaktion.

Indenlymphatischen Ge-
websbildungen zeigen dieleuk-
amischen Zellansammlungen
folgende Anordnung: Die zum
Teil gut erhaltenen Lymph-
knétchen erscheinen von brei-
ten Ziigen blaBkerniger, pro-
toplasmaarmer Zellen einge-
kreist; diese letzteren geben
zum groflen Teil eine positive
Oxydasereakiion, demgemil
erscheinen in den Oxydase-
praparaten (beispielsweise der
Mandeln oder der Lymph-
knoten) die’ Lymphfollikel
als weiBe, kreisrunde Liicken
auf blauem Grunde'). Manche
Lymphknoten enthalten auch
breitere, massige, follikelfreie
leukédmische Herde (welche s :
schon bei unbewaffnetem Auge . v
durch ihre blassere Farbe auf-
fallen). Kleine Blutungen sind
auch in den lymphatischen
Geweben héufig nachweisbar. Der Zelleib der Zellen in den leukimischen Herden
ist, ganz entsprechend dem im Blutausstrich erhobenen Befunde, sehr schmal, in
vielen Zellen kaum sichtbar; er farbt sich nach Unna- Pappenheim rot. Die Kerne
sind chromatinreich und zeigen bei geeigneter Farbung (besonders nach Heiden-
hain) einen feingekérnten Bau. Auch in den Organherden finden sich, ebenso
wie im Blute neben runden Kernformen, ziemlich zahlreiche gespaltene Kerne
und Riederformen.

Abb. 1. Intraacindse leukdmische Infiltration der Leber,

Die Zellen, welche in diesem Falle in den Zellansammlungen der
Organe und im Blute vorherrschen, sehen Lymphocyten sehr ahulich.
Zellen von solcher Beschaffenheit sind in fritherer Zeit durchweg als
Lymphocyten gedeutet worden. Mit dieser (jetzt wohl schon ver-
alteten) Auffassung stimmt es nun ganz und gar nicht tiberein, daB solche

1) Ieh verweise auf das gleiche Verhalten im Fall 4,
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,,Lymphocyten‘* manchmal am Ende chronischer Myelosen plétzlich in
sehr groBer Zahl auftreten konnen. 7'irk hat mehrere solche Fille be-
schrieben und schon diesem Untersucher ist es aufgefallen, daBl solche
»Lymphocyten® bei guter Triazidfirbung zuweilen ,,eine minimale An-
deutung neutrophiler Granulation'* aufweisen. Auch andere Untersucher
haben eine solche ,kleinlymphocytire Umwandlung bei chronischen
Myelosen gesehen (v. Decastelio, Naegeli, Flesch, Rist und Béclére). Die

r

Abb. 2. TLeukdmische Infiltration der Milzpulpa, Atrophie der Malpighischen
Lymphknétchen, p = Pulpa; a = Arterie,

gleichen ,,mikrolymphocytiren Typen'* wurden auch wiederholt bei
akut verlaufenden Leukimien beobachtet (Isaac und Cobliner).  Hochst
sonderbar erschien es, da8 in vielen dieser Félle zwar die, Jlymphocytaren
Zellen im Blute auBerordentlich stark vermehrt waren, bei der mikro-
skopischen Untersuchung der Organe aber die Lymphtollikel nicht, wie
erwartet, hypertrophisch, sondern afrophisch gefunden wurden. Die
»lymphocytenshnlichen Zellen“, wie man sich nunmehr, vorsichtiger
geworden, ausdriickte, waren zwar auch in den Geweben sehr vermehrt,
aber sie lagen nicht innerhalb der Lymphfollikel, sondern zwischen den
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atrophischen Follikeln, 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 lymphocytenshnlicher Zellen bei chronischen
Myelosen, gelegentliches Vorkommen rudimentirer neutrophiler Gra-
nulation in den lymphoiden Zellen) wurde erst verstandlich, als man er-
kannte, daB in diesen Fillen nicht wahre Lymphocyten, sondern atypi-
sche Myeloblasten (,,Mikromyeloblasten®) vorliegen. Bei besonders
sorgfaltiger Untersuchung mit modernen Féirbungen gelang es in der
Folgezeit, manche feinere zellmorphologische Unterscheidungsmerkmale
zwischen diesen lymphocytenghnlichen ,,Mikromyeloblasten‘‘ und echten
Lymphocyten aufzudecken (Déhrer und Pappenheim, Naegeli, Alder).
Auch in unserem Falle hatte die hamatologische Untersuchvng wihrend
des Lebens schon ergeben, dal die das Blutbild beherrschenden Zellen
als atypische Myeloblasten zu deuten seient!).

Eine besondere Besprechung verlangt noch die Frage, ob diese Zellen
zur myeloischen Reihe gerechnet werden diirfen, obwohl sie, wie in
unserem 6. Falle, in der Mehrzahl fermentlos sind. (Von den 4%, oxydase-
positiven Zellen im Blute entfallen nur 1,3%, auf die Mikromyeloblasten,
die iibrigen auf Myelocyten und polymorphkernige Leukocyten.) Uber
das Auftreten fermentloser myeloischer Zellen im Blute liegt schon eine
groBere Reihe von Beobachtungen vor. Unzweifelhaft ist die myeloische
Natur der oxydase-negativen Zellen, wenn sie im Verlaufe einer chro-
nischen Myelose auftreten.

Einer der von v. Jagié und Neukirch beschriebenen Falle zeigt diesbeziiglich
ein besonders klares, eindeutiges Verhalten: Chronische Myelose, Rontgenbestrah-
lung Januar/Dezember 1909, im Dezember 14 000 Leukocyten. Im Februar 1910
(mehr als 1 Monat nach Aussetzen der Rontgenbestrahlung!) 438 000 Leukocyten,
davon 539, (also absolut etwa 200 000) ,,groBe ungranulierte mononucleire®,
oxydase-negative Zellen. Es ist in diesem Falle also im Anschluf an eine Réntgen-
behandlung zu einer akuten Verschirfung einer chronischen Myelose gekommen.
Erfabrungsgemil treten bei einer solchen gegen Ende einsetzenden, iiberstiirzten
Zellneubildung stets ungekornte unreife myeloische Zellen (Myeloblasten) in ver-
mehrter Zahl auf. - Besonders bemerkenswert ist an der Beobachtung von v. Jagié
und Neukirch, dafl die unreifen myeloischen Zellen in einem solchen Falle nicht
nur bei den iiblichen panchromatischen Féarbungen (wie allgemein bekannt),
sondern auch bei der Schultze-Winklerschen Indophenolmethode kérnerfrei.
(,,oxydase-negativ‘‘) erschienen. Es handelt sich hier, wie ich glaube, um Zellen,
welche auf einer noch niedrigeren Stufe stehengeblieben sind als-die typischen
Myeloblasten, die ja zwar keine neutrophilen Kérner 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 Rontgenbestrahlung vorhandene Zellen
sind, wie v. Jagi¢ und Neukirch annahmen, geht wohl daraus hervor, daB die Zahl
der Zellen auch nach dem Aussetzen der Rontgenbestrablung weiter zunahm,

1), Eine eingehendere Begriindung vom h#matologischen Standpunkte wird
Dimmel an anderer Stelle bringen.
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Es ist wohl auch kaum anzunehmen, da8 bei einem mit so stiirmischen Wucherungs-
erscheinungen verlaufenden Krankheitsproze3 die gleichen Zellen langer als einen
Monat die Réntgenschiadigung iiberleben. v. Jagié und Neukirch vertraten damals
(vor 14 Jahren) auch noch die Meinung, da§ die Verdringung der Myelocyten durch
Myeloblasten in ibren Fillen darauf zuriickzufiilhren wire, ,,daB die Myelocyten
ihre Granula einbiiBen, also eine Art degenerativer Riickbildung erfahren®. Heute
ist.es wohl aligemein anerkannt, daB die Myeloblasten nicht Entartungsprodukte,
sondern unreife Vorstufen der Myelocyten sind, und das gleiche gilt wohl auch
fiir die bei diesem Falle gegen Ende auftretenden, vollig undifferenzierten, also
auch fermentlosen Myeloblasten!).

Mit dieser Auffassung stimmt es iiberein, dafl diese fermentlosen
Myeloblasten auch ohne vorausgehende Réntgenbestrahlung bei akut
verlaufenden Myeloblastenleukimien vorkommen. Besonders eingehend
hat Dunn diese Erscheinung untersucht. Er zihlte, abgesehen von der
iiblichen Differentialzihlung (bei Triazid und Jennerfirbung) auch in
den Oxydasepriparaten 4000 Zellen. Dabei ergab sich folgendes:

Fall 1. 59jéhr. 5". Akute Myelose, Leukocytenanstieg von 13000 bis 203 000
innerhalb von 10 Tagen. 809, Myeloblasten. Oxydase-negativ waren die kleinen
Lymphocyten (1,7%) und die Myeloblasten mit ,,starkbasophilem Zelleib*, zu-
sammen 109, der Zellen. ,,Massive’‘ myeloische Organherde.

Fall 2. 13jihr. . Akute Leukimie, 99—101° F. Fieber?), Neigung zu
Blutungen, geschwiirige Tonsillitis, Gingivitis, 81 000 Leukocyten, 88,3%, groBe
einkernige Zellen mit den ,,typischen Merkmalen von Naegelis Myeloblasten®,
5,3%, -kleinere einkernige Zellen, 3,99, Myelocyten, 2,49 polymorphkernige
Leukocyten; die Oxydasereaktion nur in 129, deutlich positiv, in 29, schwach
positiv, in 869, negativ! Leukémische Zellansammlungen von 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-
trachtlichen Teil der Infiltratzellen (in a very considerable proportion of the cells
in the infiltrations here)* positiv.

Dunn fand also ebenso, wie ich unabhiingig von ihm feststellen konnte, in
den lymphatischen Geweben reifere Zellformen (einen betrichtlich héheren Prozent-
satz der leukamischen Infiltratzellen oxydase-positiv) als in den iibrigen Organen
und im strémenden Blute.

Fall 3. 1ljahr. Q. Akute Leukamie, 250 000 Leukocyten, 92,89, grofe,
ungekornte, einkernige Zellen, aber nur 3,39, oxydase-positive Zellen.

Auf Grund dieser Befunde vertritt Dunn die Anschauung, dafl die

1) Da v. Jagié und Neukirch eine ,,Fermentschidigung durch Bestrahlung
annahmen, bin ich dieser Frage weiter nachgegangen. Ich verglich die Stérke
der Fermentreaktionen (Indophenolblausynthese,- Dopareaktion) in bestrahlter
itberlebender Epidermis und in unmittelbar bestrahlten unfixierten Blutausstrichen
von 2 Leukdmikern mit unbestrahlten Vergleichsgegenstinden. Obwohl die
angewendeten Rontgengaben ganz auBlerordentlich grof3 waren, konnte in den
bestrahlten - Objekten nicht die geringste Minderung oder Abschwichung der
Oxydasen nachgewiesen werden. Mit diesen Beobachtungen ist die Vorstellung
wohl kaum vereinbar, dal Rontgenstrahlen in viel kleineren Gaben (in so kleinen,
daB die bestrahlten Zellen iiberleben) die intracelluliren Oxydasen zu zerstiren
vermaogen.

2) Das entspricht etwa 38,5--39,5° C.
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Oxydasereaktion ,,in den mehr embryonalen Formen der Knochenmark-
zellen negativ ausfillt. Uber entsprechende Beobachtungen berichten
auch andere Untersucher (Kahn, Hirschfeld, Parrisius und Heinberger,
Jochkmann und . Blihdorn, Kwasniewski, Naegeli). Kahn beispielsweise
fand bei einer Myeloblastenleukimie ,,nur in etwa der Halfte der sich
sonst durch kein Kriterium unterscheidenden Zellen* sowohl im Blute
wie in den Organschnitten positive Oxydasereaktion und alle Zwischen-
stufen zwischen stark positiven und nur Spuren Oxydase enthaltenden
Myeloblasten. H. Hirschfeld deutet ihnliche eigene Befunde in dem
Sinne, ,,daB die Myeloblasten erst einen gewissen Reifegrad erreicht
haben miissen, um die Reaktion zu geben‘ und meint, ,,daB bei akuten
Myeloblastenleukémien offenbar durch die iiberstiirzte Zellproliferation
verhindert werde, daB dieser Reifezustand iiberhaupt eintrete.‘

Nach allen diesen Mitteilungen, welchen ich noch weitere gleich-
sinnige Berichte anreihen kénnte, ist wohl nicht mehr daran zu zweifeln,
daBl 1. das myeloische System lymphocytenihnliche Zellen (,,Mikro-
myeloblasten‘‘) hervorbringen kann, 2. daB es auch oxydase-negative
Myeloblasten gibt,

Wenn wir nach diesem Umwege zu unserem 6. Falle zuriickkehren,
so ist folgendes zu sagen: die Meinung der Kliniker, da die lympho-
cytendhnlichen Zellen dieses Falles als atypische unreife Myeloblasten
aufzufassen seien, hat nach den vorliegenden Erfahrungen viel fiir sich.
Da die Oxydasereaktion in der Mehrzahl der zu beurteilenden Zellen
fehlt, muB der Blutbefund dieses Falles mit besonderer Vorsicht gewertet
werden. Nun sind wir aber nicht allein auf die von den Hamatologen
angegebenen zellmorphologischen Unterscheidungsmerkmale angewiesen,
sondern wir kénnen noch ein zweites Hilfsmittel heranziehen, die histo-
logische Untersuchung. Diese erleichtert und sichert die Differential-
diagnose, da die kennzeichnenden Gewebsverinderungen bei der lym-
phatischen und bei der myeloischen Leukémie verschiedene sind
(£. Meyer und Heineke, Fabian, Naegeli und Schatiloff, Hirschfeld und
Pappenheim).

Endlich wiren nach Sternberg Fille, welche histologisch ein zer-
storendes Wachstum zeigen, als ,,Letikosarkomatosen‘‘ bzw. als ,,Myelo-
sarkomatosen‘‘ von den rein hyperplastischen Leukdmien abzugrenzenl).

In dem vorliegenden Fall war zerstérendes Wachstum weder makro-
skopisch?) noch mikroskopisch nachweisbar. In allen Organen zeigte ein
Teil der Infiltratzellen eine positive Oxydasereaktion. Der Ansicht der
Internisten, dal dieser Fall zu den Myeloblastenleukimien. zu rechnen

1) Es wiirde zu weit fiihren auf die Spezialfrage der Leukosarkomatose an dieser
Stelle naher einzugehen. Ich verweise diesbeziiglich auf die Abhandlungen von
Sternberg, Pappenheim, Fabian, Naegeli und Schatiloff, E. Frinkel, Herzheimer.

%) Milz, Leber und Nieren zeigten eine vollkommeén glatte Oberfliche.-
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sei, konnte ich mich um so eher anschliefen, als die Awusbreitung der
leukdmischen Herde in der Leber und in der Milz histologisch durchaus den
myeloischen Typus aufweist.

Hamatologisch und histologisch entsprechende Fille sind wiederholt
beschrieben worden (Naegeli, Isaac und Cobliner, Parrisius und Hein-
berger, Steffler, Kahn, Dunn, Dihrer und Pappenheim, Herxheimer, Opitz,
Winternitz und Ghon). . Auch in diesen Fillen fanden sich trotz des akuten
Verlaufes sehr umfingliche myelpische Herde in verschiedenen Organen
und atypische Zellformen im Blut und in den Organherden. In manchen
dieser Fille zeigten diese Zellen gleichfalls nur eine unvollkommene
Oxydasereaktion, in anderen Fillen gaben mehr als 509, der fraglichen
Zellen eine positive Oxydasereaktion.

Diesen von den angefiihrten Untersuchern als Myeloblastenleukédmien
gedeuteten Fillen glaube ich auch meine Beobachtung anreihen zu diir-
fen. Bei dieser Auffassung wire das vorliegende Krankheitsbild also
eine Myeloblastenleukémie, die zwei Besonderheiten zeigt: 1. eine be-
sonders fiiberstiirzte Neubildung unreifer atypischer Zellen, 2. eine
so starke Mitbeteiligung der Organe an der leukdmischen Verdnde-
rung, wie wir eine solche auch bei der chronischen Leukimie sehen. Die
Unterschiede zwischen dem pathologisch-anatomischen Bilde des vor-
liegenden Falles und dem fiir chronische Leukéimie charakteristischen
morphologischen Befunde kénnen simtlich auf die kiirzere Krankheits-
dauer zuriickgefiihrt werden. Bei weniger stiirmischem Verlaufe wire
eher die Ausbildung vollwertiger, auch Oxydase bildender Zellen zu er-
warten gewesen. Auch die Milz hitte ja erst bei lingerer Krankheits-
dauer Zeit gehabt, zu der die chronische Leukimie kennzeichnenden
Grofie anzuwachsen.

Bei einem Vergleiche der morphologischen Befunde dieser 6 Fille
von Myeloblastenleukéimie ergibt sich folgendes: Die einzelnen Fille
zeigen eine verschiedene Wucherungsstirke des myeloiden Gewebes und
demgemif einen verschiedenen Umfang der leukémischen Organherde,
und zwar einen geringen in den Fillen 1—3, einen etwas grofleren im
Fall 4; noch betriachtlicher sind die leukdmischen Organverinderungen
im Fall 5 und am ausgedehntesten im Fall 6. Es ist bemerkenswert, daf
entsprechend der gesteigerten Wucherungsstirke, also entsprechend
einer beschleunigten, iiberstiirzten Neubildung von Zellen mehr und
mehr unreife, atypische Zellformen') 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 findet ,hochgradige Zellatypie*“ bei besonders stiirmisch
verlaufenden Fillen.
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tive Oxydasereaktion!); im Fall 6 war die Zellatypie am meisten aus-
gepragt (nur 4%, oxydase-positiv!). Es finden sich also in der Reihe
dieser 6 Félle verschiedene Abstufungen zwischen den beiden Extremen:
einerseits Félle mit geringer Wucherungsstéirke, kleinen leukémischen
Organherden und typischen Zellformen und andererseits die Fille mit
groBer Wucherungsstirke, groflen Organherden und atypischen Zell-
formen!). Es kann uns nicht iiberraschen, dafl gerade bei stiirmischer
Zellwucherung mehr undifferenzierte atypische Zellformen auftreten.
Die gleiche Erscheinung 1aBt sich ja auch in der Pathologie der Ge-
schwiilste verfolgen.

Fiir einen morphologischen Vergleich mit der chronischen Leukimie
kénnen natiirlich nur solche Fille von Myeloblastenleukédmie in Betracht
kommen, die eine auflerordentlich groBe Wucherungsstirke haben, denn
nur dann, wenn die Wachstumsgeschwindigkeit sehr erhoht ist, kénnen
die leukédmischen Organverinderungen trotz der 10—20fach kiirzeren
Krankheitsdauer der Myeloblastenleukdmien annéhernd an Umfang die
die chronische Leukimie kennzeichnende grole Ausdehnung erreichen.

Es zeigt sich nun in der Tat, dafl solche Fille (Fall 4—6) morpholo-
gisch der chronischen Leukdmie sehr dhnlich sein kénnen. In dem Bau
der histologischen Gewebsverinderung: der chronischen Leukimie und
der Myeloblastenleukéimie besteht iiberhaupt kein Unterschied; stets
findet sich der gleiche Typus: Ausbreitung der leukdmischen Herde
zwischen den atrophischen Follikeln in den Lymphknoten und in der Milz,
leukéimische Zellansammlungen in der Leber sowohl infra- als inter-
acings. Der Unterschied zwischen dem Umfang der leukémischen Herde
akut verlaufender Fille und der Ausdehnung der-leukéimischen Herde
chronischer Leukémien wird um so kleiner, je mehr die kurze Krankheits-
dauer durch eine gesteigerte Wucherungsstirke ausgeglichen wird.
Der bestehende Zellunterschied (unreife, undifferenzierte Zellen bei der
akuten Myeloblastenleukémie, reifere Zellformen bei der chronischen
Leukémie) fillt weg, wenn die Myeloblastenleukédmie mit der chronischen
Leukiémie 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 groBer Menge auftreten konnen. Morphologisch stehen
sich also Myeloblastenleukdimie und chronische Leukdmie zweifellos sehr nahe.

Je geringer die Wucherungsstirke und je kiirzer der Verlauf einer
Myeloblastenleukamie ist, desto geringer ist der zur Zeit des Todes er-
reichte Umfang der myeloischen Organverinderungen und desto mehr
entfernt sich das morphologische Bild solcher Fille von dem pathologisch-

1) Es wire naheliegend, an diese Reihe auch die Fille anzuschlieBen, welche
eine besonders groBe Wachstumsstidrke, namlich geschwulstartiges Wachstum
zeigen: die ,,Myelosarkomatosen Sternbergs.
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anatomischen Befunde einer chronischen Leukimie. Diese Fille mit
geringerem Wucherungsdrang kénnen einen #hnlichen histologischen
Organbefund ergeben wie manche septische Infektionen, unierscheiden
sich von diesen aber doch stets durch einzelne Besonderheiten, nimlich
durch die viel eingreifendere Umgestaltung des Blutbildes und durch die
Bildung von myeloischen Zellansammlungen an Stellen (Zunge, Speise-
rohre, Schlund), welche sonst bei bakteriellen Infektionen frei von leuk-
dmischen Herden bleiben. Der Ubergang von solchen Fillen mit ge-
ringen myeloischen Organverinderungen zu Fillen mit schon etwas
ausgedehnterer myeloischer Infiltration (Fall 4) ist ein flieBender. Bei
den Infektionsleuko- und -myelocytosen dagegen erreichen die myelo-
ischen Organherde niemals eine gréflere Ausdehnung. Es scheint dem-
nach, daBl zu der auslésenden Ursache, die vielleicht auch bei der Myelo-
blasteénlevkimie eine bakterielle sein kénnte, doch noch ein besonderer
unbekannter Umstand hinzutreten mufB?), um das von der gewdhnlichen
myeloischen Reaklion auf bakterielle Infektionen abweichende charak:
teristische Bild einer Myeloblastenleukémie zu erzeugen. Ob dieser un-
bekannte Umstand innerbalb oder auBerhalb des Korpers zu suchen sei,
mit anderen Worten, ob er in der Kérperkonstitution oder in einer be-
sonderen Beschaffenheit des Erregers liege, das bleibt noch eine offene
Frage.

Zusammenfassung.

Typische Falle von Myeloblastenleukdmie unterscheiden sich durch
das anatomische, himatologische und klinische Gesamtbild so sehr von
den Infektionsleukocytosen und -myelocytosen einerseits, von der chro-
nischen Leukimie andererseits, daBl es wohl berechtigt sein diirfte, die
Myeloblastenleukéimie auch weiterhin als gesonderten Krankheitsbegriff
aufrecht zu erhalten. Es konnen demnach 3 Typen krankhafter Ver-
dnderungen des myeloischen Systems: 1. die Leukocytosen, 2. die Myelo-
blastenleukdmie, 3. die chronische Leukimie voneinander unter-
schieden werden.

Eine andere Frage ist es, ob diese 3 Krankheitstypen ihrem Wesen
nach grundverschiedene und daher stets scharf zu sondernde Verinde-
rungen darstellen. Wenn wir von den itiologischen Hypothesen ab-
sehen und uns an die morphologischen Unterscheidungsmerkmale halten,
dann zeigt sich, daB eine derartige scharfe schablonenhafte Sonderung
nicht durchfithrbar ist. Die Schwierigkeiten beginnen n#mlich, so-
bald wir uns die Frage vorlegen, an welchen Stellen in der folgenden
Reihe die Grenzlinien zwischen den 8 Krankheitstypen zu ziehen seien:
Leukocytose — Myelocytose — Myelocytose mit Auftreten - einzelner
Myeloblasten im Blut (,leukimoides Blutbild®) — Myeloblasten-

1) Herznimmt ,,ein ganz besonderes Verhalten der himatopoetischen Organe‘‘an.
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leukéimien mit geringen — gréfleren — ausgedehnten Organherden —
protrahiert?) verlaufende Myeloblastenleukdmien — subakute Leukédmien
— chronische Leukdmien. Wenn man auch noch nicht im Sinne Sternbergs
Leukocytosen, Myelocytosen und Myeloblastenleukdmien pathogene-
tisch zusammenfassen will, so muB doch zugegeben werden, dal es schwer
zu entscheiden ist, an welcher Stelle in dieser Reihe die Scheidewand
aufzurichten sei, welche Fille noch ,,prinzipiell den Leukocytosen?)
und welche den Myeloblastenleukémien beizuordnen seien. Aber ebenso
ist es auch dann, wenn man nicht wie Naegeli, v. Domarus u. a. Myelo-
blastenleukémie und chronische Leukémie als zusammengehdrig betrach-
tet, schwer anzugeben, wo die Grenzlinie zwischen beiden zu ziehen sei
und es wird immer Grenzfille geben (beispielsweise unser Fall 5), deren
Zugehorigkeit zur akuten oder zur chronischen Leukamie fraglich bleibt.

Wir finden also zwar 3 verschiedene, scharf ausgepragte Krank-
heitstypen, zwischen diesen aber, soweit sich das nach morphologischen
Gesichtspunkten beurteilen 1aBt, mannigfache Uberginge. Die Myelo-
blastenleuksmie nimmt also morphologisch eine Mittelstellung ein: Bei
geringerer Wucherungsstirke zeigt sie mehr Ahnlichkeit mit dem ana-
tomischen Befunde der Infektionsmyelocytosen, ohne jedoch diesen
véllig gleichgestellt werden zu kénnen, bei groBerer Stirke der Wuche-
rungsvorginge dagegen tritt die Ahnlichkeit mit dem Bilde der Infektions-
myelocytose zuriick und es ergibt sich ein der chronischen Leukiémie
vergleichbarer Organbefund. Mit dieser rein morphologischen Fest-
stellung ist natiirlich noch keineswegs gesagt, daf diese Krankheits-
formen auch pathogenetisch zusammengehéren.

Ein solcher Zusammenhang kénnte sich vielleicht ergeben, wenn sich
die Ansicht von Lubarsch als richtig erweist, ,,daB es sich bei der Leukédmie
ebenso nur um einen Symptomenkomplex und keine selbstéandige Krank-
heit handelt wie bei den perniziésen Andmien, den es pathologisch und
atiologisch aufzulésen gilt”. Bei dieser Auffassung konnten fiir die
Leukidmie ebenso wie fiir die Leukocytosen verschiedene Reize (infek-
ti6se, toxische, alimentire, innersekretorische) als Ursachen in Betracht
kommen. Unerklirt bleibt es bei dieser Annahme, warum der gleiche
Reiz sowohl zu einfachen Leukocytosen fiihren als im anderen Falle (bei
Leukimien) auch hyperplastische Vorgénge auslosen kénne.

Auch Sternbergs Infektionstheorie wiire nicht unvereinbar mit der
Auffassung jener Untersucher, welche die Myeloblastenleukimie und

1) Die Héchstdauer der ,,akuten Leukimie‘‘ wird von den Autoren verschieden
(11/;—4 Monate) angegeben. (Literatur bei Herxheimer.)

2) Die Art des klinischen Ausganges kann fiir eine solche Entscheidung wohl
nicht herangezogen werden. Die gleiche Ansicht vertritt auch Sternberg bei der
Erérterung einer dhnlichen Frage: ,,Es geht iiberhaupt nicht an, die Abgrenzung

eines Krankheitshildes lediglich davon abhéngig zu machen, ob der Prozefl in
Heilung iibergeht oder mit dem Tode endigt.*

Virchows Archiv. Bd. 254. 8
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chronische Leukimie als pathogenetisch zusammengehorig betrachten,
da auch bei der chronischen Leukémie die Wirksamkeit einer infekticsen
Schidigung nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann, im Gegenteil
fiir eine solche manche Beweismittel angefiihrt worden sind (v. Domarus,
v. Decastello, Naegeli, Ellermann).

Da wir iiber Annahmen und Theorien beziiglich der Pathogenese aber
doch nicht hinauskommen kénnen, solange die Ursachen aller dieser Ver-
anderungen nicht bekannt sind, gehe ich nicht niher auf diese Gedanken-
ginge ein, sondern begniige mich mit der Feststellung, da3 das morpho-
logische Verhalten der Myeloblastenleukédmie das Bestehen pathogene-
tischer Zusammenhange sowohl mit den Leuko- und Myelocytosen als
auch mit der chronischen Leukéamie als mdglich erscheinen 1a68t. Die Ent-
scheidung, ob solche Zusammenhénge tatsiachlich bestehen, 148t sich auf
rein morphologischem Wege nicht erbringen und muf} in der Schwebe
bleiben, bis die Atiologie dieser Krankheitsbilder aufgeklirt sein wird.
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