
(Aus dem pathologischen Institut der Universit~t Berlin. - -  Vorstand: Geh.-Ra~ 
Prof. Dr. O. Lubarsch.) 

Uber thrombopenische Purpura. 
Von 

Dr. 01ga Bykowa. 

Mit 2 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 11. Januar 1928.) 

~ber  die Entstehung der essentiellen Thrombopenie herrschen bekannt- 
lich Zwei verschiedene Meinungen. 

Frank u. a. sehen das Wesen der Erkrankung in einer StSrung der 
Thrombocytenbildung im Knochenmark. Diese StSrung kann entweder 
auf einer verminderten Zahl yon Megakaryocyten und (im Einklang mit 
Wright) einer dementsprechend ungenfigenden Blutpl~ttchenbildung 
beruhen, andrerseits kann sie aber auch bei normaler Megakaryocyten- 
zahl durch eine eingeschr~nkte Blutpl~ttchenbildung infolge funktioneller 
Insuffizienz der Megakaryocyten erkl~rt werden. 

Nach anderen Forschern beruht der Prozel~ auf einem erhShten Blut- 
pl~ttchenzerfall durch pl~ttchenzerstSrendes Gewebe: Milz (Kaznelson, 
Sternburg). Diese Forscher betrachten den Effolg der Entmilzung als 
l~auptbest~tigung ihrer Meinung. Jedoch erkl~ren _Frank und andere 
Forscher diese Wirkung dutch Wegfall der hemmenden hormonalen 
Wirkung des retikuloendothelialenAppar~tes der Milz aufs Knochenmark. 
Was die grebe Zahl der Blutpl~ttchen in der Milz betrifft, so handelt es 
sich hier nach Seeliger um das Zuriicl~alten funktionstfichtiger Thrombo- 
cyten durch die Milz. 

Da die Entstehung der essentiellen Thrombopenie umstri t ten is~, 
teile ich 2 F~lle mit, deren Untersuchung mir yon g e r m  Geh.-Rat 
Prof. Lubarsch liebenswfirdigerweise iibertragen wurde. 

Fall 1. Paul L., 31 Jahre alt; am 25. VI. 1927 aufgenommen. Nach eigener 
Angabe erkrankte der Pat. vet 4 Wochen. Status: Starke Cyanose des Gesiehts; 
fiber den ganzen K6rper verbreitete ttautblutungen yon Stecknadelkopf- bis 
Dreimarkstfickgr61]e yon blaurot bis dunkelvioletter Farbe. PunktfSrnige IZ~ 
morrhagien in der Schleimhaut der Mundh6hle. Blutuntersuehung: Hgb. 97%, 
rote Blutk6rperchen 4800000; weil~e BlutkSrperchen 6400. Leukoeytenbild: 
Stabk. 10%, Segm. 63%, Lymph. 25%, Eos. 2%, Thromboeyten 64200. Ge- 
rinnungszeit 41/2 Minuten. 

Diagnose: Thrombopenische Purpura. 
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Am 30. VI. wird Pat. in die chirurgische Abteilung verlegt, dort Splenektomie 
(Milz weieh, unbedeutend vergr6gert). 1. VII. Tod. 

Obduktion (Prof. W~itjen) Nr. 758/27. 
Diagnose: Zustand nach Exstirpation der Nilz wegen h&morrhagischer Dia- 

these. Blutdurchtr&nkter Tupfer im Operationsgebiet. Intakte Unterbindung der 
Milzgef&Be; 800 ccm flfissiges Blur in der Bauehh6hle. Starke subendokardiale 
Blutungen im linken Ventrikel, geringe im rechten Vorhof und rechten Ventrikel. 
Subepikardiale Blutungen. Blutungen am Zungengrund, an der hinteren Raehen- 
wand, Oesophagus, Magenschleimhaut und im Dfinn- und Dickdarm. Fl~chen- 
hafte bis fiber markstfiekgroge Suggillationen unter der Diinndarmschleimhaut 
~m Bereich des Jeiunums, Peteehien der Schleimhaut des Ileums, st~rkere Blu- 
tungen in der Schlejmhaut des Colon transv., sp~rlichere im Colon desc. und 
Rectum. Ulcerationen an den durchbluteten Stellen der Darmschleimhaut. 
Blutnngen ins Mesenterium. 
Ausgedehnte retroperitoneale 
Blutungen. FleckfOrmige Blu- 
tungen z.T. in dichter Zu- 
sammenlagerung in der Epi- 
glottis, der Kehlkopfschleim- 
haut. Blutungen in der Nie- 
renkapsel beiderseits. Starke 
Blutungen in der Nieren- 
beekensehleimhaut beider- 
seits und im Anfangsteil der 
Harnleiter. Fleck- und strich- 
fOrmige Blutungen in der 

Harnblasenschleimhaut. 
Hautblutungen besonders im 
Bereich der Extremit/~ten. 
Blutungen im Augenhinter- 
grund. Keine Gehirnblutun- 
gen. I-Iochgradige Mlgemeine 
Blutarmut. Regeneratorisehes 
Knochenmark. It/~mosiderose 
yon Leber und Milz. Geringe Abb. 1. Fail 1. Knoehenmark der Femurdiaphyse. Ok. 4, 

Obj. 8. Giemsa-F~rbung. Inseln des myeloischen Gewebes 
.Mlgemeine Arteriosklerose. mit Megakaryocyten zwischen dem Fettgewebe. 
Schrmnpfherde in beiden 
Nieren. Beiderseits Pleuraverwaehsungen. Kavern6ses tt~mangiom der Leber. 

Folgende Organe wurden mikroskopisch untersueht: Knoehenmark, Milz, 
Leber, Lymphknoten, Gehh'n, Herz, Lungen, Magen, Pankreas, Dfinn- und Dick- 
darm, Nieren, Nebennieren, Hypophysis, Testes und Haut. Fixation in Formalin 
und Zenkefformol. Einbettung in Paraffin und Celloidin. F&rbung: H~matoxylin- 
Eosin, van Gieson, Plasmazellen nach Unna-Pappenheim, Fett- mit Sudan III,  
Eisen- nach Turnbulls Blaureaktion, Oxydasereaktion nach Grii//. Die blut- 
bereitenden Organe wurden auBerdem naeh Giemsa, May-Gri~nwald-Giem~sa, 
Schridde und Ellermann gefgrbt. 

In allen untersuehten Organen betr~ehtliche Erweiterung der mit roten Blut- 
zellen fiberffillten Gef~ge und stellenweise Blutaustritte. Perivaseul&re Infiltration 
fehlte. Hyalinose der Gefagw/~nde nur in der Milz. Bedeutende Eisenablagerungen 
in der Leber, Milz, in den Lymphknoten, im Knoehenmark, in der Hypophyse, 
dem Pankreas und den Nieren. Fettablagerung in der Leber, den Nebennieren and 
Nieren. Stark ausgesproehene Oxydasereaktion in der 2gilz, geringe in den Lymph- 
knoten und in vereinzelten Leberzellen. 
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Das Knochenmark der 2'emurdiaphyse: Stellenweise verbreitete Entwicklung 
yon myeloischem Gewebe und stellenweise nur kleine rote Inseln im Fettm~rk 
verstreut. Das myeloische Gewebe besteht bus St~mmzellen - -  gro~en Zellen 
mit dunklem oder hellem Kern, yon runder oder Bohnenform mit bEsophilem 
ProtoplEsm~ - - ,  Promyeloeyten, Myeloeyten h~upts~ehlich mit neutrophiler oder 
eosinophiler KSrnung, ferner Elle IJberg~ngsformen yon diesen zu den polymorph- 
kernigen Leukoeyten; Eueh NormoblEsten, in geringer ZEhl Lymphoeyten und 
Meg~karyocyten mit deutlieh ~usgesprochener KSrnung des ProtoplEsmas und mit 
normElem Kern. Eine gro~e Zahl yon MegEkaryoeyten in den zentrulen Teilen 
der kleinen lnseln des myelo!schen Gewebes, sie ]iegen bier in Gruppen yon 5--6. 
In  einigen Zellen des myeloisehen Gewebes Pyknose und KEryorrhexis. Ferner 
hypertrophierte und phagoeytierende Zellen des Markretieulumstrom~s; des 
Endothel der Sinusoide ist gesehwollen, s~ellenweise in das Lumen vorgewSlbt 
und enth~It im Protopl~sma Erythrocyten, Leukocyten und eisenh~ltiges Pigment. 

Bores Knochenmark der •emurepiphyse: Normaler Geh~lt an myeloisehem Ge- 
webe mit genfigender MegakEryocytenzahl, Wueherung und Phagoeytose des 
retieulo-endothelialen AppEr~tes. Milz: Stellenweise undeutliche Differenzierung 
der roten und wei~en Pulpa, stellenweise Follikel~trophie. Die rote Pulp~ ent- 
h~lt aul]er Erythroeyten, gro~en und ldeinen Lymphoeyten, auch P1EsmEzellen, 
neutrophile und eosinophile Myeloey%en und Meg~karyoeyten. Unter den Lympho- 
eyten der Follikel Zellen mit Pyknose und Karyorrhexis, aul~erdem gleiehfalls 
Hypertrophic und PhEgoeytose des retieulo-endotheliulen AppErats. 

Mediastinallymphknoten: Unter grol]en und kleinen Lymphoeyten finder man 
Plasm~zellen, Myeloeyten und polymorphkernige Leukoeyten mit neutrophiler, 
eosinophiler und basophiler KSrnung. St~rke Wueherung des retieuloendothelialen 
AppErEts mit lebh~fter Phagoeytose (Erythroeyten, Fetttropfen, eisenhEltiges 
Pigment). 

Weder in der Leber, noch in den ~Vebennieren myeloisehes Gewebe. D~s Endo- 
thel der Capill~ren ist auch hier geschwollen und stellenweise in M~krophagen 
umgew~ndel~. 

I n  dem angeff ihr ten F~ll  t r e t en  haupts~tchlich die myeloische Meta-  
pl~sic des ge lben  Knochenm~rks  m i t  einer  grol~en Z~hl unver~nder t e r  
M e g a k ~ r y o c y t e n  hervor ,  die myelo ische  ~e t~p l~s i e  der  Mflz (mit  Meg~- 
ka ryocy t en )  und  der  L y m p h k n o t e n ,  s t a rk  ~usgesprochene H y p e r t r o p h i e  
und  Ph~gocytose  des re t~kuloendothel i~len App~r~tes  ~ller b l u t b e :  
r e i t enden  Org~ne. 

Fall 2. Otto D., 40 Jahre alt; am 11. VL 1927 Eu~genommen. Pat. ~fihlt 
seit ~/e JEhre Ellgemeine MEttigkeit und AbnEhme der El~lust; vor 1 MonEt tr~ten 
En der gEnzen KSrperoberflaehe blEuver~rbte Blutfleeken au~. Bei der Au~nahme 
~n die Klinik f~llt die gelbe Verf~rbung der H~ut, der Sehleimh~ute bes. der 
Skleren Eu~; am gEnzen KSrper punktfSrmige und vereinzelte fl~ehenhEfte Blutun- 
gen; an der Sehleimh~ut des REehens ebenfalls zEhlreiehe Petechien. Temp. 40 ~ 

Blur: Hgl. 65%, Erythroeyten 3250000, F~rbeindex=],0,  Leukoeyten 4000. 
Leukoeytenbild: Stabk. 2%, Segm. 6%, Eos. 2%, Lymphoeyten 90%. Blut- 
pl~ttehen ~ehlen g~nzlieh, Blutgerinnung vollst~ndig nEch 7 Minuten. Am 15. VL 
Exitus letElis. K]inische Diagnose: Essentielle ~hromboeytopenie. Hirnblutung. 

Obduktion (Prof. Wi~t]en) Nr. 706/27. 
HoehgrEdige a]lgemeine BlutErmut. Peteehien der H~ut im Bereiche des 

Rumples und der Extremit~ten, besonders zEhlreieh ~n der Vorderseite des Halses. 
Sehwere Blutung an der hinteren REehenwand, weichem GEumen, Zungenwurzel, 
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Sinus pyriformis, Luftr6hre, rechtem I-Iauptbronchus. Blutungen in subpleuralen 
Abschnitten des linken Lungenoberlappens und dem rechten Oberlappen. Uber 
1 1 fliissiges und geronnenes Blut in der linken Pleurah6hle. Zahlreiche subperi- 
kardiale und Myokardblutungen, 240 cem flfissiges Blut ira tIerzbeutel, Zustand 
nach Herzpunktion, Subendocardiale Blutungen des rechten und linken Vorhofs. 
lVrische Blutungen im Mediastinum und im unteren Abschnltt der SpeiserShre, 
Ausgedehnte z. T. zusammenflieBende frische ]~lutungen in der Magenschleimhant. 
Frische und ~ltere Blutungen im Dfinn~ und Dickdarm, Sp~rliche Blutungen im 
linken Nierenbecken und um die Nierenkelche. Blutungen in der Harnblasen- 
schleimhaut. Apfelkerngro~e Blutung in der rechten inneren Kapsel oberhalb 
des Putamen. Doppelseitige Erweichung des Globus pallidus des Linsenkernes, 
Mehrfache subpiale Bhtungen besonders im Bereiche des Kleinhirns, Mehrfaohe 
Blutungen yon HanfkorngrSBe am linken Thalamus opticus, Blutresorption in 

Abb. 2. Fall 1. Knochenmark der Femurdiaphyse. (~l-Imm. 1/i~, Ok. 4. Giemsa-Fiirbung. 
]~ntwicklung myeloischen Gewebes mit Megakaryocyten. 

paraortalen L. K. Starke H~mosiderose des Pankreas und der Leber, geringere bei- 
der Nieren. Schwere doppelseitige nekrotisierende Tonsillitis. Pseudomembran6se 
Entziindung des Z~ipfchens und der hinteren Rachenwand. Keine Milzschwellung. 

Mikroskopisch wurden dieselben Organe untersucht wie im Fall 1. ~ Sie zeigten 
dieselben Veri~nderungen hinsichtlich der Hyper~mie, der Eisenablagerung und 
der Fettinfiltration. 

Das KnochenmarIs der Femurdiaphyse: Fettige Struktur des Markes und 
starke capilli~re ]~lutfiberfiillung. Zwischen den Fettzellen Stammzellen, Normo- 
blasten, Plasmazellen und einzelne Myelocyten. Hypertrophie des reticulo- 
cndothelialen Apparates und Phagocytose. 

t~otes Knochenmark: Sp~rliches lymphatisches Mark mit einer geringea Zahl 
yon Myelocyten, Normoblasten und P]asmaze]len. ](eine I(nochenmarksriesen- 
zellen. H~mosiderin in den Reticulumzellen. 

Milz: Die ven6sen Sinus sind stark erweitert, mit Erythrocyten erffillt; 
die Erythrocyten machen den Hauptbestandteil der Pulpa aus. AuBer groBen 
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und kleinen Lymphocyten sieht man Plasmazellen, einzelne neutrophile Myelo- 
cyten und eine geringe Zahl polymorphkerniger Lenkocyten. Die Follikel sind 
~trophiert. In den Keimzentren starker Kernzerfall. Wucherung des Reticulums 
und Phagocytose der KernbrSckel und Erythrocyten. Starke Entwicklung des 
kapsul~ren und trabekul~ren Bindegewebes. Sehr starke H~mosiderose der Pulpa. 

Mediastinaler Lymphlcnoten: Frische Bhtaufsaugung und starke Hs 
ablagerung in den Reticuloendothelien der Sinus. Sinuskatarrh. Nur ganz sp~rliche 
H~mosiderinablagerung in den Reticulumzellen. Fehlen yon myeloischen Zellen. 

Tonsille: Sehr starke nekrotisierende Entziindung mit Einschmelzung grol3er 
Teile des lymphatischen Gewebes, mit schwacher entz~ndlicher Demarkierung. 
Viel Blutungen im peritonsill~ren Gewebe. ]~lutpigment in einzelnen quer- 
ges~reiften Muskelfasern, in der Schleimdrfisenzwischensubstanz und einzelne 
Bindegewebszellen ~m Bereich der frischen Blutungen um die Nekrosen. 

Leber: Geringe Stauungsatrophie und -induration. Geringe Verfettung, meist 
feinkSrnig, in allen Teilen der L~ppchen. Verfettung der Kupfferschen Stern- 
zellen. Leichte Verbreiterung des interlobul~ren Bindegewebes. Sehr starke 
H~mosiderose der Randabschnitte der Leberl~ppchen und des interlobul~ren 
Gewebes, besonders in den Kupfferschen Sternzellen. 

Nebenniere: Gleichm~l~iger starker Lipoidgehalt der Rinde. 

I m  vor]iegenden Falle fehlt die mye]oische Metaplasie im gelben 
Knochenmark  und in anderen Organen. Sps lymphatisehes rotes 
Knochenmark  und Fehlen yon Megakoryocyten. Keine Megakaryocyten 
und Thrombocyten in der Milz. Starke Wucherung des retikuloendo- 
thelialen Apparates in allen blutbereitenden Organen mit  Entwicklung 
von Makrophagen. 

Bei diesen F~llen bestand also keine organische Erkrankung des 
Knochenmarks.  Fast  in allen Organen konnten bedeutende Hyper~mie 
und zahlreiche Blutaustri t te festgestellt werden. In  beiden F~llen sehen 
wir eine ~usgesprochene Ver~.nderung des retikuloendothelialen Appara- 
tes, die sich durch VergrSl3erung der Ze]len und eine ausgesprochene 
Phagocytose, besonders in der Mi]z und in den Lymphknoten,  kundgab. 
Ferner hat ten wit im ersten Fail eine deutlich ausgesprochene myeloische 
Metaplasie des gelben Knoche~/marks, der Milz und in geringem Grade 
dcr Lymphknoten.  I m  Knochenmark konnte eine bedeutende Zahl 
unver~nderter Megakaryocyten festgestel]t werden, besonders fiel die 
grol~e Zahl yon Megakaryocysten im Zentrum der neuentstandenen 
myeloischen Inseln im gelben Knochenmark auf. In  der Milz wurden 
ebenfalls Megakaryocyten in geringer Zahl gefunden. Thrombocyten 
konnten jedoch nicht gefunden werden. Viel]eich~ spielte bier die Fixa- 
tion eine l%olle, da die Milz operativ entfernt und in Formalin fixiert 
wurde. Seeliger empfiehlt, die Milz mSglichst bald nach der Operation 
zu untersuchen, wobei es wichtig ist, das Abfliel~en der Blutpl~ttchen 
durch eine vorl~ufige Gef~I]unterbindung an der zu entfernenden Milz 
zu verhindern. 

Der zweite Fall unterscheidet sich vom ersten dadurch, dal3 wir 
kei~le myeloische Metaplasie im gelben Knochenmark,  noch auch in 
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anderen Organen vorfinden, und dag das lymphatisehe rote Knochen- 
mark Sehr sparlich ist und der Megakaryocyten entbehrt. 

Wenn wir das klinisehe Bild betrachten, so linden wir auch 
hier einen bedeutenden Unterschied im Blutbilde beider Falle: im ersten 
Fall sind, abgesehen yon der verminderten Zahl der Blutpl/~ttchen, keine 
besonderen Abweichungen yon der Norm zu vermerken, - -  es ist das 
typische Bild der essentiellen Thrombopenie; im zweiten Falle dagegen 
wird das Augenmerk auf die Aniimie, Leukopenie und besonders auf die 
leukocyti~re Formel, Neutropenie und starke Lymphocytose (90%) ge- 
lenkt, augerdem fehlen die Blutlolattehen v611ig - -  ein Bild, das an die 
Aleukia haemorrhagiea yon Frank erinnert. Dabei haben wit im zweiten 
Fall auger einer ausgesproehenen h~morrhagischen Diathese, hohe Tem- 
peratur (40~ subikterisehe Verfarbung der Haut, nekrofisierende Ton- 
sillitis, loseudomembran6se Entziindung des Z/~pfchens und der hinteren 
Raehenwand. In Widersprueh zu der Aleukia h/~morrhagiea steht die 
etwas hohe Erythroeytenzahl; jedoeh sagt Frank, dab ,,atypisehe und 
unvollkommen entwickelte Blutbilder vorkommen k6nnen". Ferner 
sagt Frank: ,,die Empfindlichkeit der 3 Gruppen yon Stammzellen, der 
Erythrogonlen, der Myeloblasten und der Megakaryocyten wird wohl 
schon generell eine verschiedene sein. Vielleicht wird auch je naeh der 
Art der einwirkenden Noxe bald mehr die eine, bald mehr die andere 
Zellrasse geseh~digf." Nach Franks Meinung sind die Megakaryocyten 
gegen Myelotoxin am wenigsten widerstandsf~hig, jedoeh ist die Aleukia 
hiimorrhagica keine isolierte Megakaryotoxikose, sondern nur eine Teil- 
erscheinung der Schadigung des leukoblastischen und erythroblastischen 
Apparates (Panmyelophtisis). Was das erythroblastisehe Gewebe an- 
betrifft, so ist es im Gegenteil nach Franks Meinung viel widerstands- 
f~higer: es sind Fi~lle yon typischer Markatrophie bekannt, die nur yon 
einer Oligocyt~imie mittleren Grades begleitet wurden; das wird aueh 
durch den Fall yon Tiirk und Helly bestatigt, wo bei einer 45jahrigen 
Frau Leukopenie mit Neutropenic und Lymphoeytose bei 5000000 
toter BlutkSrl0erchen gefunden wurden; bei der Auto los ie-  ein an 
Ze!len armes Knochenmark mit fast v511igem Schwund yon gekSrnten 
Zellformen und bei fast normalem erythroblastisehem Aploarate. 

In dieser Weise kann unser zweiter Fall auf Grund des klinischen 
Bildes und der Ver/~nderungen in den blutbereitenden Organen zu der 
Aleukia hiimorrhagiea gerechnet werden. 

Wenn wit unsere Fiille iiberschauen, so k6nnen wir sagen, dag ein 
Fehlen yon Megakaryoeyten oder ihre herabgesetzte Zahl nicht Vorbe- 
dingung ffir Thrombopenie sind, wit hatten ja in unserem ersten Fall 
geniigend Megakaryoeyten ohne irgendwelche degenerafive Vergnderung, 
oder soga r mit tyloischer Hyperplasie, gleichsam als ob der Organismus 
bestrebt war, die ungeniigende Blutpl~ttehenzahl auszugleiehen (was 

Virchows Archiv. Bd. 268. 40 
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mit  Wrights Ansicht iibereinstimmt). Und dennoch war die Zahl der 
Blutpl~ttchen im Blute trotz geniigender Megakaryocytenzahl und ihrer 
guten Funktion (es ist schwer eine funktione]le Insuffizienz bei eben 
entstandenen Zel]en anzunehmen) bedeutend verringert. Folglich 
miissen wir ihren peripheren Zerfall, vielleicht in der Milz (Kaznelson) 

annehmon, obwohl wir in beiden F~]len keine Blutpl~ttchen in der Milz 
finden konnten und diese nicht vergr61~ert war. Vielleicht wurden die 
B]utpl~%chen im str6menden Blute durch Giftwirkung zerst6rt (was 
auch F r a n k  nicht verneint und was vielleicht die normale oder sogar 
erh6hte Blutgerinnung teilweise erkKtr@ Durch das Kreisen giftiger 
Stoffe k6nnen auch die starken Vers im reticuloendothelialen 
Appara t  erkl~rt werden, Ver~nderungen, die sehr an diejenigen bei 
akuten Infektionskrankheiten erinnern (Scharlach, Diphtherie), und 
augenscheinlich auch die Ver~nderungen in den Capillaren, die yon 
verbreiteten Blutaustr i t ten begleitet werden (koordinierte Schs 
der Blutpl~ttchen und der Gef~f~e - -  Klinger) .  Das Bild unserer F~lle 
wird klar, wenn wir fiir unseren ersten Fall eine nicht zu starke Sch~d- 
lichkeit annehmen, die eine l~eizung und t typerplasie des Knochen- 
marksgewebes hervorrief, und im zweiten Fall eine sehr starke Schs 
lichkeit, die schon zur Atrophie des Knochenmarksgewebes (Pan- 
myelophtise) mit  allen ihren Folgen gefiihrt hatte.  

Wit kSnnen also, wenn wir auch angesichts des geringen v0rliegenden 
Materials auf ein endgiiltiges Urteil verzichten, das Ergebnis zusammen- 
fassen : 

1. Die essentielle Thrombopenie kann nicht als eine isolierte Sch~tdi- 
gung der Megakaryocyten angesehen werden; sie ist vielmehr eine Teil- 
erscheinung einer Schgdigung des ganzen blutbereitenden Apparates 
und des Gefiif~apparates. 

2. Die essentie]le Thrombopenie scheint der Aleukia h~tmorrhagica 
eng verwandt  zu sein. F r a n k  gibt ebenfalls zu, dab dieselbe Sch~idlich- 
keit, die bei der isolierten Megakaryotoxikose am Werke ist, bei erheb- 
]icher Stgrke oder ungew6hnlicher individueller Empfindlichkeit auch 
die fibrigen Stamm- und Bildungszellen des Markes angreift. 

Zum SchluB erlaube ich mir, Herrn Geh.-Rat  Prof. Lubarsch auch an 
dieser Stelle meinen aufrichtigsten Dank auszusprechen f(ir die Uber~. 
]~ssung des Materials und die wertvollen Anweisungen, sowie eine sehr 
liebenswiirdige Untersti i tzung bei der Ausfiihrung der Arbeit. 
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