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Es gilt gegenw~trtig wohl als sichergestellt, dal~ die zuerst yon  Leube 1) 
a]s eine selbst~ndige Krankhe i t  aufgestellte Leukan~tmie keine bes t immte 
nosologische Form,  sondern nur  ,,ein h~matologisches Symptom,  nu t  
eine der morphoIogischen Ausdrucksformen,  mi t  welcher der h~m~to- 
poetische Appara t  ~uf eine groi~e Zahl von Sch~dlichkeiten reagieren 
k a n n "  [H. Hirschfeld ~) (S. 466)] darstellt.  Dieser symptomat i sche  Cha- 
rak ter  der Leukan~mie t r i t t  besonders k]ar zutage bei metas ta t ischen 
Verdr~ngungen des Knochenmarks  durch b5sartige Gew~chse. Dabei  
ents teht  pr imer  eine Insuffizienz des blutbi ldenden Appara ts  und ~hr 
folgt sekund~r die reaktive Hyperplasie  desselben mi t  s tarker  Aus- 
schwemmung unreifer roter  und  weil~er Blutzellen, d. h. mit  dem klini- 
schen Bride der perniziSsen An~mie und der myeloischen Leuk~mie 
zugleich. I m  folgenden wird ein derart iger Fall  mitgeteilt,  den wir 
klinisch und pathologisch-an~tomisch untersucht  haben  und  der manche 
wichtige Besonderhei ten darbietet .  

Klinischer Be/und (auszugsweisc) - -  Dr. Krasnopolslci. 
Es h~ndelt sich um die 38ji~hrige Frau S., die am 12. I. 1926 wegen der links- 

seitigen Pleuritis sieea, der dyspeptischen Beschwerden und Kropferscheinungen 
in die therapeutische Klinik aufgenommen wurde. Der Kropf besteht seit 8 Jahren; 
dyspeptisehe Magenbeschwerden - -  Appetitlosigkeit, Ubelkeit, Erbrechen - -  
wurden zuerst vor 6 Mon~ten bemerkt, sp/~ter versehwanden sie und erschienen 
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wieder in geringem Grade vor der Aufnahme in die Klinik. Sonstige Anamnese 
ohne besonderen Wert. 

Status praesens (12. I.). Leidlicher Mlgemeiner Zustand. Geringe Erschei- 
nungen seitens der linken Pleura und Lunge: 1%ibungsger/~usch, leiehte perku- 
torische D~mpfung fiber der linken Spitze. Magengegend beim Druck etwas 
schmerzhaf~, keine Gewebsverdichtung tastbar. Sehilddriise etwas vergrSl]ert; 
Symptome des Hyperthyreoidismus nut schwach angedeutet. - -  Nervensystem: 
Verst/~rkung der H~ut- und Sehnenreflexe, refer Dermographismus. Urin und 
Faeces o.B. - -  Magensaft: Achylie (diesem Symptom, das wir uns damMs in 
Abh~ngigkeit yon der Mlgemeinen Schw/~ehe daehten, wurde keine grol]e Be- 
deutung beigemessen, obwohl es offenbar ein wichtiges Symptom der Grundkrank- 
heir [Magenkrebs] war.) 

Blur: 1% (Erythroeytenzahl) 4 200 000, W (Gesamtleukoeytenzahl) 12 000, 
Hb (H~moglobin) 73%, F I  (F~rbeindex) 0,8; N (neutrophile Polynuele~re) 63%, 
E (eosinophile) 3%, B (basophile) 0, L (Lymphoeyten) 25%, M (Monocyten) 9%. 
Unter den Neutrophilen such Metamyeloeyten. Erythrocyten etwas polyehro- 
matiseh. 

Krankheitsverlau]. 
14. t. Mittelstarke Nasenblutung. 
18. I. 1% 3 800 000, W 10 000, Hb 73%, F I  0,8, Thrombocyten 150 000, 

N 66%, E 2,5%, B 0,5%, L21%, ~ 9 , 5 %  (nach Schilling: Stabkernige 12,5%, 
Jugendliche 2,5%, Myeloeyten 0,5%, Index 1/~). Erythroeyten: Polychromasie, 
basophile Tfipfelung, zuweilen Normoblasten. Blutige J~autimbibition (keine 
echten Extravasate?) an Unterschenkeln und Vorderarmen. Unter dem linken 
Schliisselbein ist ein haselnui]groi]er weieher (Lymph- ?) Knoten erschienen. Milz 
nicht tastbar. 

21. I. 1% 2 200 000, W 14 000, Hb 45%, FI  1,1, Thromboeyten 20 000, Ge- 
rinnungsgesehwindigkeit 7 Minuten (im Gelid8); N43,3%, E 0,3%; Metamyeloc. 
neutroph. 11,3%, Myeloe. neutr. 1,3%, - -  eosin. 0,6%; Promye]oe. neutr. 0,6%, 
- - e o s i n .  0,6%, - -  undifferenzierte 0,8%; L 37,6% (es war manchmM sehwer, 
Lymphoeyten und Lymphoidoeyten zu differenzieren), M 0,6%. Man trifft such 
Leukoblasten und Lymphoidocyten an. - -  Erythrocyten: Geringe Polyehromasie, 
Anisoeytose, Normo- und Makroblasten. 

Allgemeine Schwaehe, Sehwindel. Hautblutungen vergrSBert. Starke ]31~sse 
der Haut. 

23. I. Hoehgradige B1/~sse. tIalbhandtellergroBe Hautblutungen an Ober- 
und Untersehenkeln. Mundh5hle: nut Bli~sse der Schleimhaut. Milz nicht palpabel. 
Lymphknoten unter dem linken Sehlfisselbein ist geschwunden. 

28. L 1% 2 000 000, W 15 000, Hb 40%, FI  1,0; Thromboeyten 10 000; N 44%, 
E 1%; Metamyeloc. neutr. 11,5%, Myeloe, neutr. 5%, Promyeloeyten neutr. 1,5%, 
undifferenz. 4,5%, Leukoblasten 1%, Lymphoidocyten 1,5%; L 27%, M 2,5%. 
Gerinnungsgeschwindigkeit im Gef/~B 8 Minuten - -  in Glasr6hrehen 18 Stunden. 
Poikfloeytose, Auisoeytose, Polychromasie, Makroeyten, Makroblasten, Normo- 
blasten in groBer Anzahl. 

Zahnfleiseh etwas aufgelockert. 0dem der rechten Gesiehts- und ~umpf- 
h/~lfte (die Kranke liegt auf derselben Seite). AuffMlende B1/isse. Xanthosis volaris 
et pMmaris (sie wird Ms ein fiir perniziSse Anamie eharakteristisches Merkmal 
aufgefaBt). Beklopfen des Brustbeins schmerzhaft. Sehwindel. Hoehgradige 
Sehw/~ehe. 

2. II .  1% 1 600 000, W 12 000, t tb  35%, FI  1,1 ; N 53%, E 2%, Metamyeloe. 
neutr. 10,5%, - -  eosinoph. 1%, Myeloc. neutr. 3,5%, Promyeloe. undffferenz. 
7,5%, Leukoblasten 3%, Lymphoidoeyten 1%; L 18%, M0,5%; MegMoblasten 



Akute ,,Leukan~mie" mit starker extramedulliirer ]31utbildung. 699 

polychromatische und lymphoide in grof~er Anzah]; Normoblasten lymphoide, 
polyehromatische und orthophile. 

Zahnfleiseh blutet. Knoehen, besonders Brustbein, beim Beklopfen stark 
sehmerzhaft. Herz-an~misehe Ger/~usehe, Taehykardie, an der V. jugularis 
Nonnensausen. ttautblutungen, -6dem und -bl/~sse wit ffiiher. 

4. II .  R 860000, W-10 000, t tb  22%, F I  1,4; N 46,5%, E 2%, Metamyeloe. 
neutr. 8,5%, Myeloc. neutr. 1,5%, Promyeloc. undifferenz. 6,5%, Leukoblasten 2%, 
Lymphoidocyten 2%; L 26%, M 1,5~ . Das Verhalten unreifer roter Blutzellen 
sowie allgemeiner Zustand wie am 2. II.  

6. II .  R 520 000, W 12 000, Hb 12%, FI  1,2. Sehleehter Allgemeinzustand, 
hoehgradige Schw/iehe, Kopfsehwindel, auffallende Hautbl/~sse mit einem Stich 
ins Gelbe. Ausgedehnte Hautblutungen an Beinen. Ikterische Verfiirbung der 
Slderen. Petechien an der hinteren Sehlundwand, am weiehen Gaumen und Ton- 
sfllen. Herzsehw~ehe. Milz vergrSBert, 3 Finger brei~ unter dem Rippenbogen 
tastbar, ziemlich lest und druekempfindlieh. 

8. II .  Tod unter den Erscheinungen zunehmender Herzschwache. 
Die Temperatur war w/ihrend der ersten 10--12 Tage normal, sp/~ter subfebril. 

Die Temperatursteigerung fiel mit den obenangefiihrten Ver/~nderungen. in der 
Blutmorphologie zusammen. 

Die Anregung  zur e ingehenden  B lu tun t e r suehung  wurde  zners t  dureh  
H a u t b l u t u n g e n  gegeben.  Die zunehmende  Anzah l  unrei fer  Blu tze l len  
spraeh  fiir eine spezifisehe B lu t e rk rankung .  Diese Ve rmu tung  wurde  
durch  das  Verschwinden  eines vorher  vergr6f~erten Unte rc lav icu la r -  
] ymphkno tens  un te rs t i i t z t .  Die darauffo]genden B lu tve r~nde rungen  
und  kl in ischen Ersehe inungen  (Knoehenschmerzen ,  Milzvergr6Berung,  
Xanthos i s ,  T e m p e r a t u r - S t e i g e r u n g  usw.) s ieher ten  die Diagnose :  , ,Akute 

Leulcaniimie". Wir  waren  uns aber  wohl  bewuBt,  dab  diese e igent l ieh  
vor]~ufige Diagnose  nur  einen gewissen S y m p t o m e n k o m p l e x  und  n ieh t  
die  wahre  N a t u r  der  E r k r a n k u n g  charak te r i s i e r t .  Die Aufkl~rung der  
K r a n k h e i t  se lbs t  e rhoff ten  wir  yon  der  pa tho log ischen  Bea rbe i tung  
des Fal les .  

Pathologisch-anatomischer Teil - -  Dr. Seemann. 

Selction einige Stunden nach dem Tode. Auszug aus dem Befundbericht: 
Leiche einer s~ark abgemagerten Frau. Hau~ und Schleimh~ute sehr blaB. 

Stellenweise - -  an unteren Exbremiti~ten - -  Hautblutungen. Rippen stark brfichig: 
ihre Kompakta verdfinnt, ihr Knochenmark schmierig, yon gleichm~l~ig weil~lich- 
gelblicher Farbe; desgleichen das Knochenmark aus Tibia. Knochenmark des 
Oberschenkels im unteren Tell der I)iaphyse r6tlich. Herz fettig degeneriert, 
getigert; Epikardblutungen. Blur dfinnfliissig. Lungen 6demat6s. - -  Mesenteriale 
Lymphknoten sehr stark vergr6l~ert, in m~chtige Pakete verwandelt, yon ziemlich 
weicher Konsistenz; auf dem Durchschnitt saftig, yon weil~er Farbe mit ein- 
gesprengten roten Flecken; es l&Bt sich manchmal eine milchige Fltissigkeit ab- 
streifen. 

Magen nicht groin, seine Wandungen gleichm~Big verdickt, besonders an der 
gro~en Kurvatur, wo ihre Dicke bis 1 cm reicht; hier ist die 1V[agenschleimhaut 
in m~chtige, an Gehirnwindungen erinnernde, mgBig weiche, weil~liehe Wfilsi~en 
verwandel~; ihre Oberfl~che stellenweise ulceriert; auf dem Durchschnitt l&l~t sich 
die in geringerem Grade verdickte Muscularis iiberall gut abgrenzen. 
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Das Grog- und Kleinnetz und besonders das Diinndarmgekr6se gleiehm&Big 
verdiekt, stellenweise am Darmansatz gr6Bere, 6demat6s aussehende Verdickungen. 
Die Wandungen des Blind- und Mastdarms stellenweise gleiehm&Big verdiekt, 
saftig, yon weiglieher Farbe. - -  Leber fettig infiltriert, subkapsul~r-einzelne un- 
seharf begrenzte weil?liehe Kn6tehen. - -  Milz: 3,5 • 7,5 • 3,5 em; das Gewebe 
dunkelr6tlich, nieht abstreifbar, Follikel kaum zu unterseheiden. - -  Die retro- 
peritonealen, iliakalen und inguinalen Lymphknoten stark, die mediastinMen und 
peribronehiMen m~gig vergr6gert, yon derselben Besehaffenheit wie die mesen- 
terialen. - -  Im  Uterus reehts sitzt intramural ein apfelgroger, derber, gut ab- 
gekapselter Knoten und mehrere kleine. - -  Sehilddrfise: rechte H/~lfte klein, derb, 
blaBbr~tunlieh; im linken Lappen ein fiber walnuggroBer Knoten, auf dem Dureh- 
sehnitt mehrere in ein br~unliehes Gewebe eingelagerte Kolloideysten. - -  Follikel 
des Diekdarms sehiefrig pigmentiert und teilweise uleeriert. - -  Sonstige Organe, 
auBer einer ausgesproehenen Blutarmut, ohne besonderea Befund. 

Anatomische Diagnose: Geschwulstartige di//use Verdickung der Magenwand 
(Careinom? LeulcSmische In/iltration?). Di//use Verdielcung des Mesenteriums und 
Gro/3- und Kleinnetzes. Verdic~ung der Wand des Blind- und ~l/iastdarms. StarVe 
VergrSflerung der mesenterialen, retroperitonealen, iliakalen, inguinalen und media- 
stinalen Lymphlcnoten. Rote Hyperplasie des Knochenmarks in der Oberschenkel- 
diaphyse, pyoides Knoehenmark in t~ippenknoehen. Kolloid~noten der Schilddri~se. 
Chronisehe /ollikuldr-ulcerSse Kolitis. Myome des Uterus. Starke Ver/ettung der 
Leber und des Myo~ards. Zahlreiehe Blutungen in die Haut, in das Epi~ard und in 
die Nierenbec~enschleimhaut. Hochgradige Abmagerung und An~mie. 

Mikros~opische Untersuchung. Es wurden verschiedene Organe eingehend 
untersucht. Fixierung: Zenker-Formol, 10proz. Formol. Celloidineinbettung und 
Gefriermethode. F&rbung: Eosin-Azur I I  naeh Nocht, Pap~penheims panoptische 
F&rbung, Oxydasereaktion, Fettf~trbung, Eisennaehweis u. a. 

Magen. Die aus verschiedenen Stellen genommenen Stfickchen zeigen fast 
das gleiche Bild. Die Verdickung der Magenwand ist durch die Infiltration derselben 
mit  groBer Anzahl der Zellen bedingt. Dieselben sind sehr grog, mit einem breiten 
basopilen Zelleib yon meist rundlichen oder eekigen Konturen und einem oft 
unregelm~Bigen, chromatinreichen bl&schenf6rmigen Kern;  stellenweise intra- 
cellular groBe schleimhMtige Vakuolen; h~tufige )Sitosen. ~VIan finder diese Zellen 
zuerst in tiefen Schichten der Mucosa propria, wo sie, vorwiegend kettenf6rmig 
liegend oder einzeln zerstreut, sich zwischen den ~agendrfisen hinschleichen. 
Stellenweise bilden sie in der Schleimhaut gr6Bere Kn6tchen~nh~ufungen mit  
Verdr~ngung und schlieBlicher ZerstSrung der I)riisen; ~n solchen Stellen be- 
obachtet man zuweilen eine Andeutung der Drfisenbildung seitens der Zellen- 
ketten, indem dieselben sich an einem Ende umbiegen; doch finder keine echte 
Drfisenbildung statt, es fehlt ebenfalls eine Anordnung der Zellen zu kompakten 
Nestern (Alveolen). Das Stroma (oder 1okMes Bindegewebe?) ist fiberM1 sehr 
sp~rlich. Die oberfl~chlichen Mucosaschichten sind 6fters in einem nekrotischen 
Zustande und mit Leukocyten und Lymphocyten iniiltriert. Uber den gr6Beren 
Anh~ufungen der Geschwulstzellen finder die Ulceration regelm~gig statt, so d~G 
zuweilem ein tieferes, welt in die Submucosa eindringendes Geschwiir entsteht, 
dessen Grund yon Gesehwulstzellen gebildet wird. Die Verdiekung der Magenwand 
kommt haupts~chlich auf Kosten einer sehr starken Infiltration der Submucosa 
(Abb. 1) mit  Geschwulstzellen zustande, wobei die 1VIuseularis mucosae fiberM1 er- 
halten bleibt. Die Zellen liegen in Lymp~spMten des leieht (stellenweise sti~rker) 
vermehrten Bindegewebes einzeln oder kettenfSrmig; hier und da verstopfen sie 
auch gr6Bere Lymphgef~Be; zwischen den Geschwulstzellen sind Leukoeyten und 
Lymphocyten zerstreut. Welter dr~ngen sich die grogen Zellen in die Bindegewebs- 
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septen der Muscularis propria vor, wo sie in geringerer Anzahl vorhanden sind, 
und endlich bilden sie in Lymphspalten der Serosa wiederum grSBere Infiltrate. 
Das Bindegewebe scheint hier, wie in der Submucosa, etwas vermehrt zu sein. 
Oxydasereaktion fMlt stellenweise an kleinzelligen Infiltraten der Submucosa 
und Serosa posi~iv aus (Polynucle~re), Geschwulstzellen sind oxydasenegativ. 

Di~nndarmgelcrSse. Die Lymphgefil3e und Spalten sind mit Geschwulstzellen 
verstopft. 

Mesenteriale Lymphknotsn. Die Sinus sind mit grol~en Mengen der Geschwulst- 
zellen vollgepfropft. Die dicht beieinander liegenden Zellen bflden lingliehe Strange-- 

Abb. 1. Magenwand. Oben Mucosa (m), unten Submucosa (sin) mit Krebszellen infiItrie~t. ~uscu- 
laris mucosae (ram) erhalten; daneben zwei mit ](rebsmassen verstopfte Lymphgef~Be. Schwache 

YergrSlterung. 

epitheliale Anordnung; sie enthMten an einigen Stellen Schleimtrop[en, die sieh 
seh6n blau mit Dela/ieldschem Himatoxylin nnd mit Azur I I  r6tlichviolett (oder 
much himmlisehblau) f~rben. Es linden sich hi~ufig seh6ne, 6fters multipolare 
Mitosen (Abb. 2). Gr6Bere Zellanhiufungen erleiden im Zentrum regressive Ver- 
~nderungen: Karyorhexis, Karyolysis, ZellzerfM1 (hier positive Fettfirbung und 
Doppelbreehung), die yon Blutungen (makroskopiseh rote Fleckung) begleitet 
werden. Lymphatisches Gewebe dureh Geschwulstmassen verdriingt oder v611ig 
ersetzt. 
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Di~nndarm (Stelle mit verdicktem l~fesenteriumansatz). Starke Geschwulst- 
infiltration der Serosa und Submueosa naeh dem Magenvorbilde. l%rMlele Zellen- 
ketten (,,Injektion" der Lymphb~hnen) in der Submueosa und Mucosa. 

Di~nndarm (malcroskopisch unver~nderte Stelle). Ziemlich starke Geschwulst- 
infiltration der Seros~. 

Blinddarm. Verdiekung des Bindegewebes in der Submueos~ und Serosa 
mit  zahlreichen eingestreuten Geschwulstzellen. KettenfSrmige Geschwulst- 
infiltration der tieferen Mueos~sehichten. 

Mastdarm. Serosa verdickt, 5demat6s, mi~ eingelagerten Geschwulstzellen. 
Muskelsehieht und Sehleimhaut o. B. 

Lymph]cnoten, iliacMe, inguinMe, mediastinale und peribronehiMe in sehr 
starkem Grade dutch Geschwulstmassen ersetzt. Hier sind die Gew~ehszellen be- 

sonders atypisch (Abb. 2): ver- 
sehieden groB, mit  bizarr ver- 
unstMteten, h~nfig mehreren 
Kernen, mit  vielfach zwiebel- 
schMenfSrmig ineinander tinge- 
schlossenen Zellen derse]ben Art, 
oder mit  groBen hellen Vakuolen 
(keinFett, keinSehMm); ~uch un- 
geheure Riesenzellen mit  mehre- 
ren unfSrmigen zusammengeball- 
ten Kernen sind zu beob~chten; 
ferner verschiedene atypische 
Mitosen: ~symmetrische, multi- 
polare usw. In  einigen Lymph- 
knoten, inguinalen, mesenteri- 
Men, bronehialen, findet sich fast 
keine Spur yon lymphatisehem 
Gewebe; in anderen - -  ili~eMen, 
mediastinalen - -  sind mehr oder 
weniger erhMtene Markstr~nge 
zu sehen; diese bestehen aus 
kMnea  Lymphoeyten und stel- 
lenweise aus myeloischen Zellen, 

Abb. 2. Verschiedene Krebszellen. Oben eine mit Myeloblasten und eosinophilen 
Schleim angeftillte Zelle. l%echts 2 atypische 5Iitosen, Myeloeyten. l~eticul~re Zellen 
links ]~aryorhexis. Ira Zentrum I~iesenze!le, darunter 
3 ~akuolisiel%e, einander einschliel3ende Krebszellen. sind hier und da mit gelbliehem, 
Links unten 2 Lymphoc:gten zum Vergleich. Nittel- eisenhMtigem Pigment beladen. 

starke VergrSi~erung. In  tier Kapsel einer 1YiediastinM- 
driise ein ziemlich groger Haufeu 

aus Myeloblasten, neutrophilen, eosinophilen und b~sophilen 1Viyelocyten. 
KnochenmarIc aus Rippen-Ausstriehpr~p~r~te (es wurden ]eider WirbeI, 

Brnstbein, Sehliisselbein u. ~. nicht untersucht). Man sieht ausschliei~lich die 
obengesehriebenen sehr groBen Geschwulstzellen mit  stark b~sophilem, oft vakuoli- 
siertem Zelleib (Giemsa-F~rbung) und unf6rmigen Kernen. 

Knochenmarlc aus der Obersehenkeldiaphyse wurde in mehreren Stfiekchen 
genau untersucht. In  einigen Absehnitten ts Knoehenmark mit allen eha- 
rakteristischen Zellformen: 1Yiyeloblasten, Myeloeyten - -  neutrophilen und be- 
sonders vielen, stellenweise massenhaften eosinophilen, ferner zahlreichen Normo- 
bl~sten, typisehen Riesenzellen und pigmentbeludenen Reticulumzellen. In  
anderen Abschnitten sehSne Bilder einer Verdrdngung des t~tigen Knochenmarlcs 
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dureh dichte Geschwulstmassen mit einer seharf gezogenen ,,Fronthnie ~ Es gibt 
endlieh solehe Stellen, wo die Gesehwulst sieh weir ausgebreitet hat; die Knochen- 
marksinseln sind yon Gesehwulstzellen allseits umgeben und erleiden nekrobiotisehe 
Veranderungen. Die Krebszellen enthalten hier und da die sieh mit Azur I I  
rStlieh f~rbenden Sehleimtrop]en. An einer Stelle sieht man die Gesehwulststr/inge 
aus dicht nebeneinander, epithelartig liegenden Zellen sieh in den Maschen des 
Capillarnetzes (Lymphbahnen?) verbreiten, so dal3 die nieht geringe ~mlichkeit  
mit irgendeiner innersekretorischen Driise entsteht. Spongios~balken sind verdiinnt, 

_&bb. 3. Milz. Sinusendothelien s ta rk  geschwollen, stellenweise abgelSst. In  der Sinuslichtung viele 
endotheliogene Stammzellen. Pu lpa  enthiil t  h~mosiderhlbeladene tteticulumzellen, Stammzellen, 

iWIyeloblasten, eosinophile und  neutrophile Myelocyten u . a .  Starke Vergr8l?erung. 

stellenweise blo13 in Form yon kleinen Stfickchen vorhanden, in welchen die Grund- 
substanz homogen r5tlich (bei van-Gieson-Fs erscheint und die Knochen- 
kSrperchen eine unregelm~Bige Gestalt haben: osteoides Gewebe. Dieselbe Be- 
sehaffenheit haben auch periphere Teile grSl~erer Xnoehenbalken. Die R~nder 
der Knoehenbalken und Inseln sehen wie ausgenagt aus, in kleinen AushSh]ungen 
liegen entweder einkernige, l~ngliche Zellen (Axhausens Osteoklasten? Frei- 
gewordene Knochenzellen?) oder Gruppen yon Geschwulstzellen. Nirgends ist 
eine Knoehenneubildung zu beobachten. 

Milz (Abb. 3). Die Pulpa besteht zum grofien Tell aus myeloischen Zellen: 
sehr zahlreiehen neutrophflen (deutlich in Ausstrichpriiparaten), eosinophilen 
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(and wenigen basophilen) Promyelocyten und :Yiyeloeyten und z~hlreiehen base- 
philen, gut konturierten, verschieden groBen Zellen mit einem z~rtstrukturierten 
Kern, wahrseheinlieh teils oxydasepositiven Myeloblasten, tells oxydasenegativen 
,,Stammzellen". Polynuele~ire Leukoeyten und Normoblasten in geringer Anzahl. 
Reticulumzellen oft gesehwollen mit einem groBen ovalen, feingebauten Kern; 
im Zelleib hiiufig Hiimosiderinsehollen. Die Milzsinus enthalten, aufler myeloisehen 
Zellen, dichte strang/6rmige Anhi~u/ungen stark basophiler, verschieden grofler Zellen 
mit einem #ingebauten, zuweilen pyknotischen Kern. Das Sinusendothel hier and da 
stark geschwollen, so daft ein epithelartiger Zellensaum entsteht; man kann eine all- 
m~hliehe Abrundung der Endothelzellen und ihre Abl6sung yon der Wand ver- 
folgen; morphologiseh sind sie den eben besehriebenen, sinusanftillenden Zellen 
vollkommen gleieh. In gr6Beren Milzvenen sind massenhaft verschiedene mye- 
loische Zellen angeh~uft. Die Oxydasereaktion f~llt in der Pulpa sehr stark aus; 
die Milzsinus anftillenden Zellen sind aber gr6Btenteils oxydasenegativ. Lymph- 
kn6tchen atrophisch. 

Leber. Starke Verfettung der Leberzellen, die auBerdem ein br~unliches, nieht 
eisenhaltiges Pigment (Lipofuscin) enthalten. In intralobul~ren Capillaren iiberM1 
myeloisehe Zellen: Myeloblasten, spiirliche Myeloeyten und Normoblasten, und auBer- 
dem sehr viele oxydasenegative Zellen derselben Art wie in Milzsinus; in makrosko- 
pisch weiBlieh aussehenden KnStehen (siehe Sektionsbefund) sind die Leberzellen 
durch diese miiehtige Zellwueherungen stark zusammengedriickt. Kup//ersche Zellen 
hier und da eigentfimlich geschwollen; ihr Protoplasma fiirbt sich mit Eosin blaB- 
orange, enthalt bisweilen Eisen; die Kerne fS, rben sieh dabei sehleeht. Glissonsche 
Scheiden verbreitert und yon sehr zahlreiehen myeloischen Zellen durehsetzt, so 
dub sie im Oxydasepr~parat sogar starker hervortreten als die intrMobul~ren 
Myeloidzellen. 

Herz. Starke feintropfige Fettinfiltration der 1Yiuskelfasern mit gut siehtbaren 
Kernen. Die Capillaren enthMten myeloisehe Zellen. 

Lunge. In Alveolen 6dematSse Flfissigkeit mit Beimisehung yon Alveolar- 
epithelien, Leukocyten und stellenweise (offenbar eingeatmeten) Bakterienhaufen 
(grampositive Diplokokken, Streptobaeillen). Die lymphatischen perivaseuliiren 
Seheiden, besonders um die Venen, sind mit Gesehwulstzellen vollgepfropft. 

Niere. Die Capillaren der Markschieht, zwischen den geraden Kanglchen, 
enthalten zahlreiehe myeloische Zellen. 

iVebenniere o. B. 
Pankreas. Das Parenchym ohne Besonderheiten. Die Lymphspalten der 

Bindegewebssepten und der Kapsel stellenweise mit Geschwulstzellen in ketten- 
fSrmiger Anordnung angefiill~. 

Myomknoten des Uterus: gewShnliches Leiomyom. 
Schilddri~se. Der Knoten im linken Lappen besteht aus ziemlieh stark ge- 

wuehertem Parenehym mit eingelagerten, unregelm~Big begrenzten Cysten, die 
mit einem scMecht f~rbbaren InhMt angeffillt sind*). Der rechte Lappen enthglt 
atrophische, rundliche, in reichliehes fibrSses Bindegewebe eingemauerte Kolloid- 
follikel. 

Epithelkgrperehen. Dichte Epithelmassen mit wenigen Fettzellen. 
Haut: o. B. 

Zusammenfas send  haben  wir  einen diffus inf i l t r ie renden Magenkrebs  
m i t  hochgradiger ,  unnnte rbrochener ,  l ymphogene r  Verb re i iung  auf das  
I~etz, das  GekrSse, samt l iche  L y m p h k n o t e n  der  BauchhShle  und  anderer  

*) Klinisehe Erscheinungen des Hyperthyreoidismus. 
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Gegenden, Dfinn- und Dickdarmwandungen und mit ausgedehnten 
Metastasen im Knochensystem. 

Die dadurch zustandegekommene Knochenmarkszerst6rung mit 
Unterdrfickung der Blutbildung hat  sekundgr eine starke intra- und 
extramedull~re Myelopoese, im besonderen Aktivierung des ruhenden 
Knochenmgrks und myeloische Umwandiung der Milz und Leber, naeh 
sich gezogen. 

Klinisch fiberwogen bei western die Erschein.ungen der gestSrten 
Blutbfldung - -  Versagen der Blutbildung und Ausschwemmung nnreifer 
roter und weiSer Blutzellen, d. h. leukan~mischer Symptomenkomplex, 
w~hrend die eigentliehen Krebssymptome sich etwa nur in der Aehylie 
und in Knochenschmerzen ~tuSerten. 

Wenden wir uns zur Bespreehung einzelner durch die obige Unter- 
suehung entstandenen Fragen. 

Zuerst fiber den Churakter des Carcinoms. Es ist offenbar jene 
eigentfimliche Geschwulstform, die sieh durch ein besonders starkes 
in]iltratives Wachstum auszeichnet. Wir finden fast sgmtliehe Lymph- 
spMten des Mugens durch Krebszellen angeffillt, ohne dab ein ubgeson- 
derter Knoten zu sehen wgre. Es macht den Eindruek, als ob die Ge- 
schwulst gleich naeh ihrer Entstehung, man k6nnte sagen - -  blitzsehnell 
sicb auf weite Streeken verbreitet hat*). Solehe F~lle sind aus der 
Literatur bekannt. So erw~hnt v. Hansemann3), dab er wiederholt diese 
schlagartige lymphogene Krebsverbreitung am Magen beobachtet hat, 
wobei ,,die Gesehwulstzellen nicht an der Prim~rgesehwulst haften 
bleiben, sondern gleich dutch die Lymphbahnen in den K6rper abgeffihrt 
werden, und hier Metastasen machen." Sternberg 4) sagt guch: ,,Be- 
sonders Magencarcinome bei jugendlichen Personen zeigen hgufig diese 
Art der Ausbreitung" (Lymphangoitis carcinomatosa). 

Die Art der Geschwulst selbst, ngmlich der Grad ihrer Unreife seheint 
hier eine bedeutende l~olle zu spielen: je mehr die Epithelzellen aus dem 
normMen, gesetzm~Sigen Verbande gelSst sind, je mehr die blastomatSse 
Zellenisolierung eingetreten ist, desto leichter denkt sieh die MSgliehkeit 
ihres Eindringens in Bindegewebsspalten und damit verbundener frfih- 
zeitiger und ausgedehnter Metastasen. Tats~chlich metastasieren ein- 
faehe und skirrh6se Krebse viel leichter als gesetzmgSiger gebaute 
solide Krebse und Adenocareinome [LubarschS), Kitain6)]. Doeh sind 
hier auch verwickeltere, biologische, vorderhand nieht n~her zu er- 
uierende Faktoren im Spiel [L~barschS)]. Allerdings ist die Geschwulst- 
atypie in unserem Fall sehr stark ausgesprochen. Sie gul~ert sich sowohl 
im Fehlen gesetzmgSiger Verbindung zwischen den Krebszellen, als auch 
im Zellcharakter selbst; groSe basophile Zellen mit unfSrmigen Kernen, 
mit vielfaeh eingesehlossenen Zellen derselben Ar t ,  zahlreiehe atypische 

*) Das steht im Einklange mit dem raschen kllnischen Verl~uf - -  ~ Wochen. 
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Mitosen - -  alles das sind morphologisehe Ausdriicke einer starken 
Anaplasie der Zellen (Abb. 2). Trotzdem finden wit hier und da intra- 
cellulare Schleintropfen als Zeichen der genetisehen Verwandtschaft 
n i t  d e n  sehleinbildenden Magenepithel. Makroskopiseh hatte die 
ganz ungew6hn]ich aussehende diffuse Verdickung der Magenwand 
eine nicht nnerhebliche Ahnlichkeit mit leukgnischer Infiltration. 
Dieser Eindruck wurde zuerst durch das histologische Bild gewisser- 
maBen unterstiitz~: denn aueh hier konnten wir keinen Primgrsitz der 
dfffusen Wucherung aufdeeken, und die voneinander isolierten Zellen 
lagen im fast unveranderten Bindegewebe, es war also kein eigentliches 
Gesehwulststroma zu sehen. Das erweckte den Gedanken yon einer 
autochthonen, iiberall vorhandenen Wucherung nesenehymaler Zetlen, 
yon einer bSsartigen, freilich in dieser Form bisher noeh nicht beschrie- 
benen Wucherung irgendweleher blutbildenden Ze]len. Doch nuBte  
diese Betrachtungsweise der riehtigen Platz naehen,  nachden  die 
Krebsnatur der fragliehen Wueherungen aus versehiedenen Griinden 
anerkannt wurde. 

So wird ein jeder die in Sinus der Lynphknoten  dicht beieinander 
liegenden, d. h. epithelartig angeordneten Zellen n i t  hgufig v o r k o n n e n -  
den zentralen Nekrosen sofort als Krebsmetastasen erkennen. Die 
lymphogene Verbreitung der Gesehwulstzellen, sog. Lymphangitis ear- 
einomatosa, ist sehr seh6n aueh im Mesenterium, in der Darnwand  
und in der Lunge zu beobaehten. Endlieh mug noeh die stellenweise 
erhaltene Sehleinbildung in Gesehwulstzellen als Epithelmerknal  
geschgtzt werden. Alles in al len liegt also eine zwar sehr ungewdhnliche, 
abet doch deutlich eioitheliale Geschwulst vor, die ihren Pringrsitz im 
Magen hat. 

Die ausgedehnten Metastasen im Knoehensystem werden am h~ufig- 
sten bei Mamma- und Prostataearcinomen, dann bei Sehilddriisen- 
krebsen und aueh Mageneareinonen [z. B. mehrere Fglle bei Kurlo]u- 
welt~) ] beobaehtet. 

I)er Fall Zade s) von 3/i~geneareinom mig zahlreiehen Metastasen im Knoehen- 
system darf deswegen erw~hnt werden, weil dort ebenso wie in unserem t~all 
merkwtirdigerweise keine Sekund~rknStehen in der Leber zu finden waren. 

Leider ist unser Fall beziiglieh der Knoehenmetastasen ungeniigend 
erforseht worden. Doeh sind die sehSnen Bilder einer ,,fron~artigen" 
Verdrgngung des Femurknoehenmarks mit sehlieBlieher Zerst6rung des- 
selben, die ihren Ausdruek aueh in der Zusammensetzung des Rippen- 
knoehenmarks aus lauter Gesehwulstzellen finder, sehr ansehaulieh. 

Natfirlieh k6nnen wir auf Grund des vorliegenden sp~rliehen Knoehen- 
materials keine weitgehenden Seh]iisse fiber die Knoehenver~nderurlgen ziehen. 
Wit sehen in Sehnitten ans dem Obersehenkel, wie die SpongiosabMken immer 
diinner werden, um sehlieglieh in kleine Knoehen- oder riehtiger Osteoidinselehen 
verwandelt zu werden; ffir die osteoide Natur spricht die ttomogenit/it und ein 
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mehr rStlicher Ton bei van Gieson-F~rbung sowie die Form der KnochenkSrperchen. 
Dieselbe Besehaffenheit haben stellenweise auch die peripheren Teile der gr6Beren 
Knochenb~lkchen. Ob dieses Bild als Ausdruck des Knoehenabbaues (Halisterese), 
wozu ich mehr neige, oder als stehengebliebener Knochenanbau zu deuten ist, 
vermag ich nicht zu entscheiden. Jedenfalls sehen wit am l~ande keine Neubildungs- 
vorg~nge, sondern offenbar blol~ die lacun~re Knochenresorption, tells durch kleine 
l~ngliehe Zellen, Axhausens Osteoklasten ? [Muellerg)], teils dsrch Carcinomzellen 
selbst; in letzterem Punkt stimme ich vollkommen Goetsch TM) bei, der, im Gegensatz 
zu anderenForschern, dieAnwesenhei~ yon Osteoklasten fiir die Knochenresorption 
bei Carcinommetastasen als gar nicht unbedingt notwendig ansieht und die knochen- 
resorbierend e Eigenschaft auch den Carcinomzellen selbst zuschreibt. Was die 
Verbreitungswege des Carcinoms im Knochenmark betrifft, so beschreibt Goetsch 
ein intracapill~res Vordringen der Geschwulstmassen, w/~hrend ich eine deutliche 
Verbreitung der Careinomstr&nge zwischen den Blutcapillaren (in Lymphbahnen ?) 
beobachtet habe. Nach einer seinerzeit yon Lubarsch 5) ausgesprochenen Vermutung 
k~nnten in die engen Knochenmarkscapillaren nur kleinere Zellen gelangen: 
dadureh w/~re ein leichteres Metastasieren ldeinzelliger Krebse in das Knoehen- 
system zu erkl~ren. Diese Ansicht paBt nicht fiir unseren Fall, wo doch iiberall 
sehr grol]e Zellen vorhanden sind (vielleicht lymphogene Verbreitung?). 

Es er i ibr ig t  sich je tz t ,  die Er sehe inungen  yon  se i ten  des b lu tb i ldenden  
Appura t e s  zu analys ieren .  

Die kl inisch und  ana tomisch  fes tges te l l te  schwere a l lgemeine Aniimie 
be ruh t  te l ls  auf ungeni igender  B lu tb i l dung  (Ery thropoese)  infolge der  
Knoehenmarksze r s t5 rung ,  t e i l s  auch  auf  ges te iger tem Blutzerfal] ,  der  
aus H~mos ide r inab lage rungen  in b lu tb i l denden  Organen ers icht l ich  
ist.  Harrington 11) fund dagegen in e inem/~hnl ichen  Fa l l  yon  Knochen-  
m a r k s m e t a s t a s e n  eines Magenski r rhus  mi t  k l in ischen Ersche inungen  
schwerer  perniziSser  An~mie  k e i n e  H/s  

Was  das  Auf t r e t en  pa tho log i sch  unrei fer  t o t e r  Blu tze l len  - -  Normo-  
blas ten ,  Megaloblas ten  usw. - -  e inersei ts  und  die leuk/s K o m -  
ponen te  im Blutb~lde - -  Vorhandense in  yon  unrei fen weiBen Blutze l len  : 

Myelocyben ,  L y m p h o i d o c y t e n  - -  andererse i t s  betr i f f t ,  so werden  sie 
du tch  eine reakt ive ,  aber  zu eilige und  daher  unvo l lkommene  H y p e r -  
plasie  des myelo ischen  und  e ry th ropoe t i s ehen  Gewebes he rvorgebrach t .  
Diese I-Iyperplasie huber t  sich sowohl in einer  Umwandlung des ruhenden 
Knochenmarks in t~itiges (Oberschenkel-diaphyse) ,  als such  in extra- 
m edull~irer Blutbildung, die zu e inem s t a r k  ausgepr~gten  Bi ld  myelo ischer  
Wucherungen ,  besonders  in der  Milz und  Leber  (aber such  in L y m p h -  
knoten ,  im Herzen,  in der  Niere) gef i ihr t  hat .  

Myeloische U m w a n d l u n g  der  Milz bei  Knochencarc inose  wurde  
zuers t  yon Frese12), ba ld  da rauf  yon  Kurp]uweit  ~) fiir Milz, Leber  und  
L y m p h k n o t e n  beschr ieben und  yon  l e tz te rem als kompensa to r i sche  
B lu tb i ldung  gewerte t .  I n  unserem Fa l l  is t  die Mi lzpulpa  yon  myelo ischen 
Ze]len: Myeloblas ten ,  verschiedenen Myelocy ten  und  E r y t h r o b l a s t e n  
d ich t  angefi i l l t  (Abb. 3); desgleichen Glissonsche Scheiden und  in t ra-  
lobul~tre Cspi l la ren  der  Leber.  Die Ausb i ldung  dieser myelo ischen  
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Reaktion erreicht in der Milz und Leber einen ebenso hohen Grad, wie 
bei echt leulciimischen Prozessen, und mancher Beobachter wiirde sioher 
auf Grand der Milz- und Lebersehnitte die Diagnose: myeloische Leuk- 
~mie aufstellen. Der Unterschied zwischen beiden Prozessen ist nicht 
histologisch faBbar, sondern besteht darin, dM~ in unserem FMI die 
myeloisehe Wueherung einen ,,sekund~ren", rein symptomatischen 
Charakter hat, wghrend eehte Myelosen ,,prim~re" Erkrankungen des 
blutbildenden Systems sind. 

Ob aber dieser Untersehied so prinzipiell ist, seheint mir reeht zweifel- 
haft*). Denn aueh die Leukgmie stellt eine, wenn aueh/~tiologiseh bisher 
noeh unergriindete und daher r~tselhafte, Realction des blutbildenden 
Apparates auf unbekannte Sehadliehkeiten dar. Von diesem Standpunkt 
aus ist eine grunds~itzliche Gegeniiberstellung primarer und sekund~rer 
Reizzustgnde des hgmatopoetisehen Systems nieht durehzuffihren. 

So hat unlgngst Kutschera-Aichbergen 1~) auf fliegende Uberg~nge 
zwisehen Infektionsleukoeytosen und -myeloeytosen einerseits und 
leukamisehen Prozessen andererseits hingewiesen. Freilieh gibt es 
gewisse UnterscheidungsmerkmMe sowohl im Blutbilde, als aueh im 
Sehnitt, n~mlieh eine stgrkere Versehiebung der Zellformen in Riehtung 
unreifer Mutterzellen (Myeloblasten) bei leukgmisehen Zustiinden 
und Vorwiegen reiferer Zellen bei symptomatisehen Myeloeytosen. 
Das beobaehten wir aueh in unserem Fag, wenigstens im Blutbild 
(nicht aber im Sehnitt!), wo wir vorwiegend Myeloeyten als unreife 
weiBe Blutzellen antreffen. 

Diese Reizungsmyelocytose mit dem gleiehzeitigen Au/treten zahl- 
reicher Normoblasten wird yon/iihrenden Hiimatologen [NaegelilS), Hirseh- 
]eld2)] gerade als ein wegleitendes diagnostisches Merkmal einer Knochen- 
marksverdrdngung durch Geschwulstmetastasen gewertet. Wiirden die 
Klinizisten in unserem FM1 auBerdem die starken Knochensehmerzen 
und die Mageasymptome (Achylie!) ins Auge fassen, so k6nnten sie 
vie]leicht die riehtige Diagnose: ,,Magenkrebs, Knochenmetastasen" 
aufstellen (s. Naegeli, SS.355, 539--541). 

Bei dieser Ge]egenheit m6chte ieh auch die Blutzusammensetzung 
beziiglich der Lymphocyten besprechen. Klinisch (s. oben) wurden 
ziemlich hohe Zahlen (bis 37,6~ angegeben. Andererseits habe ich 
mikroskopiseh eine sehr ausgedehnte ZerstSrung Mler untersuehten 
Lymphknoten dureh Krebsmetastasen festgestellt (in manchen war 

*) Die ziemlich verwirrende Bezeichnung ,,iorim~r'.' hat insofern einen Sinn, 
Ms sie die befMlenen Systeme oder Organe im Vordergrund der gesamten Kr~nkheit 
stellt. In diesem Sinne spricht such C. Sternberg TM) yon ,,prim~ren Erkrankungen 
des h~m~topoetischen Aploarates". Die streng konditionelle Denkungsweise kennt 
~ber keine prims ,,idiopathischen" Erscheinungen, indem jede Erscheinung 
immer Ms Folge gewisser Bedingungen aufgefaBt wird und daher stets sekun- 
d~ren Charakter hat. 
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fast keine Spur lymphatischen Gewebes geblieben), so dab eher eine Ver- 
minderung der Lymphocytenzahl im Blur zu erwarten wire. Es entsteht  
die Vermutung, ob die kliniseh als Lymphocyten angesprochenen Zellen 
wirklich alle als solche aufzufassen sind; die Kliniker haben selbst auf 
die vorkommenden Schwierigkeiten in der Unterscheidung der Lympho- 
cyten yon Lymphoidoey~en (s. oben) hingewiesen. Es ist wohl zu denken, 
dab die eigenartigen indifferenten Lymphoidzellen (Lymphoidocyten, 
H~mocytoblasten), yon welchen gleich unten die Rede sein wird und 
die in Capillaren der Milz, Leber und anderer Organe in groBer Anzahl 
zu finden sind, auch ins periphere Blur gelangten, wo sie wahrseheinlich 
zum Tail unrichtig als Lymphocyten diagnostiziert wurden. 

Es sind jene auffallenden Zellstr~nge in Milzsinus, die aus ziemlich 
groBen basophilen Zellen mit einem zartgebauten Kern bestehen und 
die sehon bei schwacher Vergr51~erung in die Augen springen (Abb. 3). 
Ebensolche Bilder hat  auch Dieclcmannl6~ in einem Fall yon Knochen- 
markscarcinose beobaehtet;  er deutet  diese Zellen als endotheliogene, 
da er in einem anderen ~hnlichen Fall eine deutliehe Schwellung und 
Abschuppung der Sinusendothelien beobaehtete*); auBerdem sind s i e  
meist oxydasenegativ. Dieclcmann erbliekt darin eine primiire toxische 
Reizung des malcrophagen Systems, die erst sp~iter, sel~undiir in die meta. 
plastische hiimatopoetische Di//erenzierung iibergeht. Auch Igaegeli (S. 541) 
und Hirsch/eld (S. 510) bemerken zur Frage der metastatisehen Knoehen- 
markszerstSrung, dab die reaktiven Ver~nderungen im blutbildenden 
System und Blur nieht nur dutch die mechanische Verdr~ngung hervor- 
gerufen, sondern auch yon toxischen Einfliissen (Geschwulstprodukte) 
und yon biologischen Momenten (Reaktionsf~higkeit des h~matopoeti- 
schen Apparates) bedingt warden. In unserem Fall sind an vielen 
Stellen genau dieselben Erscheinungen yon seiten der Sinusendothelien 
wie bei Dieclcmann zu beobaehten: t typertrophie der Zellen, ihre 
Abrundung und AblSsung yon der Wand. Dabei sind die in Sinus liegen- 
den Zellen eben~alls meist oxydasenegativ. Naeh ihren morphologisehen 
Merkmalen passen diese Zellen sehr gut in die Kategorie der _Ferratasehen 
H/~moeytoblasten, d .h .  der indi]]erenten blutbildenden Stammzellen 
ein; so hat  sie auch in Diecl~mannschen Pr~paraten ein namhafter  
Forscher aufgefaBt. Morphologiseh gleiehe Zellen finden wir auch 
massenhaft in der Pulpa selbst; hier ist aueh die tIypertrophie der 
retikul~ren Zellen gut ausgesprochen, so dab hier wie in Sinus eine gleiche 
Abstammung der ]raglichen Zellen, sowie ihrer Nachlcommen - -  myeloischer 
Zellen, yore Retilculoendothel der Milz sehr mSglich erscheint. 

In  Lebereapillaren sind ebensolche indifferente oxydasenegativ e 
Stammzellen und in geringerer Anzahl Myeloeyten und Leukoeyten 

*) Vgl. die Befunde yon Goldschmid und Isaac iv) [,,Endo~heliose" und ,,Reti- 
kulose" Ascho]#S)]. 

Virchows Archiv. Bd. 262. 4 6  
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angeh~uft*). Wir finden ~ber keJne deutlichen fortschrittlichen Vet- 
~nderungen von seiten der Kup]/ersehen Zellen: die schlechte F~rbbar-  
keit ihrer Kerne und Homogenisierung des Protoplasmas zeugen im 
Gegenteil yon rficksehrittlichen Vorg~ngen. 

Es sind also, im Gegensatz zu der Milz, keine sieheren Anh~ltspunkte 
ffir eine autochthone Entstehung myeloischer Zellen in Lebercapill~ren. 
Vielleicht kSnnte der Befund einer starken Anh~ufung der Myeloid- 
zellen in grSl~eren Milzvenen zugunsten einer passiven Hineinsehwem- 
mung dieser Zellen in die Leber mit  dar~uffolgender Vermehrung ~uf 
dem neuen Platz sprechen. 

Jedenfalls sprieht der sehSne Milzbefund im Sinne der in neuerer 
Zeit yon versehiedenen Seiten unterstii tzten Lehre yon blutbildenden 
Eigensehaften des retikulo-endotheli~len Systems [Ssyssojew~~ 

Zusammen[assung. 

Beschreibung eines eigenartigen F~lles yon di//us in]iltrierendem 
Magencarcinom mit besonders ausgesprochener Lymphangitis carcino- 
matosa. Durch letztere sind ununterbrochen alle Sehichten der Magen- 
wand, Groin- und Kleinnetz, s~mtliche Lymphknoten  der BauehhShle, 
~e sen t e r i um und D~rmwandungen (sowie ~ndere Organe - -  P~nkreas, 
Lunge) befallen. Ferner bestehen ausgedehnte Metastasen in Rippen, 
im Oberschenkel, wahrscheinlich aueh in anderen Teilen des Knochen- 
systems. 

Die Verdrii~gung des Knochenmartss hat star/~e ausgleichende Blut- 
bildungsprozesse intra- und extramedulli~r, besonders is  der Milz und 
Leber, nach sich gezogen, wobei die endotheliale Abstammung der in 
Milzsinus angehdu/ten Hi~mocytoblasten sehr deutlich zu verfolgen war. 
Klinisch ~ul~erte sich die prim~tre Insuffizienz der Blutbildung mi t  
sekund~rer pathologisch-regener~tiver Erythropoese in Erscheinungen 
pernizi6ser An~mie, die ausgleichende myeloide Hyperplasie - -  in einer 
l~eizungsmyelocytose, so daft gleichzeitiges Vorkommen beider Kom- 
ponenten d~s Bild einer alsuten Leul~aniimie geschaffen hat. 

Die t iberius m~chtigen reaktiven Myeloidwucherungen in der Milz 
und Leber n~hern sie histologisch zu primgr-leukgmischen Hyperplasien 
in sehr hohem Grade. Eine grundsiitzliche Trennung primgrer und sekun- 
dgrer Hyperplusien des blutbildenden Appar~tes erscheint i iberhaupt 
zweifelh~ft: die echt leuk~mischen Prozesse sind ebenfglls als reaktive 
Vorgi~nge aufzufassen. 

*) Bemerkenswert ist eine viel stgrkere Oxydasereaktion in Glissonschen 
Scheiden, als innerh~lb der Leberlgppchen. Solche interlobulgre myeloische 
Wucherungen sind 5frets auch bei echten Leuk~mien beobachtet worden, so in 
einem kiirzlich yon mir ~9) beobachteten Fall einer akuten Myeloblastenleukgmie. 
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