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Die t t is topathologie  der Leuk~mien verffigt heute nur  fiber ver- 

einzelte F/~lle der leuk~mischen, r e sp .  aleuk~mischen oder subleukE- 
misehen Fo rmen  der Myelose, die dureh gesteigerte l~iesenzellen- 
b i ldung bei myeloischer Gewebsumwandlung  gekennzeiehnet  sind. 

E in  derartiges Vorhandensein  der Riesenzellen, das den ganzen Cha- 
rakter  der histologischen Vergnderungen best immte,  wurde auch yon  
uns in  e inem Falle vorgefunden,  der kliniseh u n d  pathologisch als sub- 
leukgmisehe Myelose bet raehte t  werden mul3. 

Fall 1. Krankengesehichte: Pat. W. G., 46ji~hriger Schmied, wurde am 
I6. I. 1926 aufgenommen; Tod 3. III. 1926. Klinisehe Diagnose: Subleukdmische 
Mydose. Meningoeneephalitis aeutissima. Krankheitserseheinungen - -  dumpfe 
Schmerzen und Druekgeffihl in der linken Bauchh/~lfte - -  innerhalb yon 10 Jahren 
entwickelt. Besonders deu~lich in den letzten 5 Jahren hervorgetreten. Schnellc Zu- 
nahme in den letzten 2 Monarch, seitdem aueh schwere anhaltende Kopfschmerzcn. 
Lues neg~tiv. Keine erbliehe Belas~ung. Sonst immer gesund und leistungsf~hig. 

Au/nahmebe/und: Mittelgrog, regelm/iBiger, m/~ehtiger K6rperbau. I-Iaut und 
siehtbare Sehleimh/~ute blutarm. Die ttals-, Aehsel- und Leistenlymphknoten 
nieh~ tastbar. Sehliisselbeingrube deutlich hervortretend, die reehte deutlicher 
als die linke. Herz yon den Lungen etwas verdeekt. TSne etwas ged/impft. Der 
1. Ton an der Spitze nieht ganz rein, yon Zeit zu Zeit systolisehes Gcr~usch. Puls 74 
in 1 Minute, rhythmiseh, gentigende Ffillung. Leib weieh. Leber 3 Querfinger 
unter dem l~ippenbogen hervorstehend, druekempfindlich. Leberrand glatt, ziem- 
lieh lest. Milz nieht drueksehmerzhaft, glair, elastiseh, Rand stumpf, reieht bis 
zum Nabel als derbe Gesehwulst. Bein- nnd Sehulterknochen nicht sehmerzhaf~. 

Temperatur 36,1--37 ~ 
Der ~]lgemeine Zustand des Pa~ienten blieb in der Klinik ohne wesentliche 

Ver/~nderungen. Vcrzeiehnet wurden: Sehwindel, sehwere Kopfschmerzen, groBe 
Sehw/~che; yon Zeit zu Zeit apathiseher stupor/~hnlicher Zust~nd. 

In der Naeht yore 2. aul den 3. III. ist Patient unruhig, sehl~ft schlecht; am 
3. III. klagt er fiber Kopfschmerzen. Einige )/[ale Erbrechen. Gegen 3 Uhr Be- 
wu]tlosigkeit. Gegen 6 Uhr klares Bild einer sehweren Gchirnerkrankung -- tiefe 
Bewui~tlosigkei~, beiderseits ausgepr~gter Babinski, Naekenstarre, keuchende 

Vortrag in der 13. Sitzung der Ukrainisehcn Pathologischen Gcsellschaft 
am 27. I. 1927 in Charkow. 
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Tabellarische Ubersicht des Blutbe]undes. 

Hmb. " / 
Datum nach ~ Wa.R., 

1926 Sahli ~ I Sachs-G., 
% %1 M~inicke 

22. I. 60 

22. II. I 61 

~ ~. I~ 
~ot~ ~ w~i~ ~'% % %T'Y" ~-~o~" i~ 

3 00000 200 5 / 2  I 
Nach lOti~'giger BenzolbehandIu~g. 

3690 000! 0,8 [ 14 200 ! ~3 I 43 I 4 I 3 [selten l - -  

8 ] negativ* 

3 I - - * *  

* Erythrocy~en teilweise angmisch. Mikro- und Poikiloeyten, nicht vide. 
Polyehromatophile Erythroblasten stellenweise. Punktierte Erythrocyten und 
Plasmazellen selten. 

** Rote Blutk6rperohen teilweise angmiseh. Mikro- und Poikilocyten nieht 
vide. Polychromatophile Erythroblasten wenige. 

A~mung, Lungen6dem. LumbMpunktat: 2 corn blutige Flfissigkeit; mikroskopisoh: 
weiBe KSrperohen, Neu~rophile und Lymphoeyten, gegen 100 im Gesiehtsfeld, 
vide rote Blutk6rperehen, Fibrin. Um 11 Uhr abends Ted. 

Sektionsprotokoll Nr. 27/5 veto 5. IIL 1926: Mgnnliehe, gut genghrte Leiche 
yon krgftigem K6rperbau. Ohren blau, aus Nase und Mund seheidet sieh blutige 
Jauehe. Gehirn schlMf. Unmittelbar vor dem Chiasma nervorum optieormn rechts 
an der Gehirnbasis unter der Pia mater ein kirschgroBer Blutungsherd. Reehter 
Streifenhfigel gesehwollen, hervorstehend, yon r6tlich brauner Farbe, mit Blut- 
ergiissen. Das iibrige Gehirngewebe glgnzend, 6dematSs. Brusth6hle: Lungen 
anthrakotisch, 6denmtOs. Tuberkul6ser Verdichtungsherd in der linken Lungen- 
spitze. }terz groS, Herzmuskel augerordent]ieh welk. tterzh6hle dilatiert. Klappen- 
~pparat o. B. Bauchh6hle: Die Milz nimmt die ganze linke Hglfte des grol3en Beekens 
ein. Gr6[3e 33 • 18 • 51/e era, Gewieht 2300 g. Die Kapsel der Milz ist glatt und 
eben, die Fgrbung grauviolett, die Konsistenz welch, die Sehnittflgche ist fieisehig, 
es lgBt sich viel Pulps abstreifen. Leber: 32 X 20 • 6 em grol3, Gewieht 2600 g. 
Zeiehmmg verwiseht, Konsistenz derb; 6demat6s. Nieren: links 13 • 61/2 • 21/2 cm, 
Gewieht 230 g; reehts 12 X 6 X 3 era, Gewieht 230g. Konsistenz weieh. Die Gren- 
zen zwiseben den Sehichten undeutlich. An der Oberilgehe der rechten Niere 
befinden sich nnter der Kapsel zahlreiche Blutungen. Magen und /)arm o. B. 

Leichendiagnose: Encephalitis acuta corporis striati dextri. Oedema pulmonum 
et anthracosis. Dilatatio cordis ex degeneratione parenchymatosa. Splenomegatia 
chronica. Sclerosis hepatis glabra hypertrophicans. Nephritis acuta haemorrhagica. 

Mi~roskopische Untersuchung. 
Leber: Kapsel nicht verdickt. Leberstruktur erhalten. Zwischen den verengten 

Leberzellbalken ]iegen etwas erweiterte Capillaren und Venae centralae. Zwisehen 
den Leberze]lbalken und in der Lichtung der Capillaren Iiegen Anhgufungen feiner 
einkerniger Zellen mit einem dunklen Kern lymphoider Art und Anhgnfungen 
myeloiseher Zellen. Zwischen den Zellanhgufungen liegen Riesenzellen (15 bis 
40 Mikron). Bei schwacher VergrSgerung 10--15, bei Vergr6Berung Oe. 3, Ob. 6, 
5 im Gesiehtsfetd. Die vorherrsehende Form ist rund bis oval, daneben abet treten 
die bizarrsten Formen auf. Das Zellprotoplasma ist deutlieh differenziel% k6rnig, 
gut fgrbbar mit Eosin. Stellenweise eingesehlossene Xliimpehen yon verdiektem 
Protoplasms, brgunliehes Pigment und rote Blutk6rperehen. Der Zellkern erseheint 
hauptsgchlieh segmentiert, wir begegnen oft Kernen, die aufeinander gesehiehtet 
sind und untereinander zusammengeflossen zu sein scheinen. Das gibt den Ein- 
druek eines monolithen Kerns, so daft die ganze Zelle eher eine I~iesenkernzelle 
(Megakaryoeyt) genannt werden k6nnte. Stellenweise begegnen wir Anhgufungen 

Virchows Arehiv. 13d. ~70. 13 
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yon Chromatinpunkten, -st~bohen, -~tipfeln, die eine Sprenkelung hervorrufen. 
In manehen Zellen besteht der Kern aus zusammengedr~ngten endothelialen ver- 
lgnger~en Kernteilen. Nicht se]ten begegnet man Stern- oder Spindelformen, man 
sieht Kerne, die als ehromatiseher Faden langgezogen sind, und so welter. Uberall 
bedeutende Verklumpungen yon Chromatin, Neigung zur Chromolyse und Pyknose 
der Kerne. Diese Hyperchromatose, -ehromolyse, -pyknose in den einzelnen 

Abb. 1. 

Kernen lgl3t uns diese als p~thologisch erscheinen. Die Riesenzellen liegen haupt- 
sgehlieh in den Capillaren; nicht selten liegen sie eng den Whnden der Gefgl3e an. 
Stellenweise bemerkt man an den Zellen das ttervortreten eines hyalinisierten 
Fortsatzes ohne siehtbare unmittelbare Verbindung mit der Capillarwand (Abb. 1). 

Milz:  Verdiekte Balken. Malpighisehe KSrperehen fehlen fas~ g~nzlieh. 
Myeloische Metaplgsie ziemlich deutlich. In  der Pulps polymorphkernige und sin- 
kernige gekSrnte Zellen und Anh~ufungen gelb]ieh-braunen Pigments. In den 
Gefgl~en grol3e Mengen yon l~iesenzellen, die denen der Leber wohl ghnlieh sind, 
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aber yon diesen in Form, Protoplasma und Kernstruktur etwas abweiehen; aueh 
sind sie zahlreicher. H~upts~chlieh findet man 2 5 4 0  mikrongrol~e Zellen. Sie 
sind einkernig, zeigen Erythrophagoeytose und eingesehlossenes Pigment. Das 
Plasma ist homogen. Die Kerne weisen einen bedeutenden Polymorphismus auf, 
sind mit vielen Segmenten versehen und liegen exzentriseh oder zentral. In manehen 

Abb. 2. 

Zellen sind die Kerne sehleeht fs und k~um zu erkennen (Chromolyse). Selten 
treffen wit vSllig kernlose Zellen, die bloB bus einem homogenen, wie hyalinisierten 
Protopl~sm~ bestehen (Abb. 2). Diese Besonderheiten der Milzriesenzellen, ihr 
Absterben und die Hyalinose weisen wohl auf eine grSl~ere Toxizit~t des Prozesses 
in der Milz ~ls in der Leber hin. 

13" 
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Knochenmark gr~urot. Eine mikroskopische Untersuehung der roten Knochen- 
markteile zeigte nooh viel fetthaltiges Mark. ~'ur geringe Blutbildungsprozesse 
ohne irgendwelehe p~thologisehen Erscheinungen. 

Die Diagnose wurde ~uf Grund des morphologisehen Bildes des peri- 
pherisehen Blutes gestellt. Die Leukoeytenzahl war m~tl~ig vergrSl~ert, 
jedenfMls entsprieht sie der Aleuk~mie, aber quMitativ haben wir einen 
der Myelose entspreehenden Blutbefund: Myeloblasten und Myelocyten 
neben Erscheinungen der An~tmie; m~l~ige Anise- und Poikilocytose, 
regenerative Erseheinungen, wie Polyehromasie, basophile Punktierung 
und kernhMtige Formen der roten Blutzellen. Ein charakteristisches Bild 
der leukoeyt~ren Formel, neben einer auBerordentliehen VergrSl~erung 
der Milz und der Leber, wie bei einer typisehen myeloisehen Leuk~mie, 
keine Vergr613erung der ~LuBeren Lymphknoten.  Das Mles bereehtigt 
uns, diesen FM1 zu den atypischen Formen der leuk~misehen Myelose 
zu z~hlen, welehe yon Naegeli und Hirsch[eht Ms Meuk~misehe resp. 
sub]euk~misehe Myelose bezeiehnet werden. 

Die klinisehe Diagnose wurde durch den Leiehenbefund best~tigt. 
Die vorgefundenen Hirnblutungen erkl~ren die wiederholten schweren 
Kopfschmerzen und den koma~hnliehen Zustand. Ein umfangreicher 
Blutungsherd am Gehirngrunde unter der Pia mater  hatte die ukute 
h~morrhagische Meningo-eneephMitis hervorgerufen, die zum Tode ftihrte. 

Das Bild des Knoehenmarks ist wohl nieht ganz typisch ffir die Mye- 
lose. In  den l~Shrenknoehen ist das Knoehenmark grouter, an der Luft  
wird es ganz rot. IVaegeli weist darauf hin, da3 d~s Knoehenmark nicht 
immer pyoid aussehen mul~, selbst bei typischen Fallen yon ehroniseher 
myeloiseher Leuk~mie trifft  man F~Lrbungen bis zum Dunkelrot, ge- 
legentlioh auoh Fet tmurk.  Aueh ~ndere Autoren besehreiben F~lle mi t  
~typisohem Knochenmurk. (Lehndor/, Zaclc, It. Barth.) 

Die Diagnose wurde auch durch die histologisehe Untersuehung be- 
st~tigt; sowohl in der Milz Ms auch in der Leber bestand eine ,,mye- 
loische l~eM~tion". 

Im peripheren Blute sehen wir neben den differenzierten Blutelementen reife 
Myelocyten und Myeloblasten mit klar ~usgepr~gter Protoplasma- und Kern- 
struktur (Nueleoli im Kern) eine Anz~hl yon Zellen, die yon uns frfiher nach der 
Leukoeyt~r/ormel zu den Myeloblasten und Myelooyten gezMllt wurden, ~ber die 
doch yon den letzteren etwas abweichen. Hier sind Zellen vorhanden mit den 
ftir Myeloblasten ch~rakteristischen vielen ~uoleolen im Kern, aber mit einem 
st~i'k entwiekelten tiefbl~uen Protoplasma ohne die feine netz~rtige Struktur des 
Myeloblastenprotoplasm~. 2~oh Naegeli sind es die der Myelose eigenen myelo- 
bl~stischen l~eizzellen. Von diesen Zellen lanterscheiden wit Zellen mit einem 
blauen b~sophilen Protoplasms, abet mit einem grSberen festeren Kern. Dieser 
Kern ist stellenweise ~ufgetrieben, buckelig, mit einer Tendenz zur L~lopehen- 
bildung und Teilnng. I~ach iVaegeli kOnnte mgn sie Ms die der subakuten Myelose 
eigenen Meguk~ryoeyten in den verschiedenen St~dien ihrer Entwieldung ~us den 
Myeloblasten bezeichnen, naeh Iverrata noch genauer a.ls Meg~karyoblasten. Einige 
sind kleiner und gleichen gtypischen Myelobl~sten. Aueh gibt es hier grol~e platte 
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Abb. 3. 

Abb. 4. 

Zellen, ovale oder polygon~le (36-40 Mikr. groS), mit einem feinen sohaumigen, 
bl~ulichen Protoplasma, manchmal auch mit einer hellen perinuclearen Zone und 
mit einer feinen Netzstruktur des eir~- oder mehrkernigen Kerns. Ihr l~rotoplasma 
hat gewShnlich eine feine azurophile Granulation. Diese Zellen sind wohl primi- 
river als die Myeloblasten und stehen auf einer tieferen Entwicklungsstufe. Es 
kSnnten Blutgef~Bwandzellen (nach dem Schema yon Schridde und Naegeli) sein. 
Das sind noch frfihere als die differenzier~en Urh~matogenelemente - -  Lymphoido- 
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cyten naeh Pappenheim, Lymphoblasten und Myeloblasten nach Naegeli. Vielleicht 
gehSren sie zu den reticulo-endothelialen Elementen (Abb. 3--6). 

Also ist das Bild sog~r ffir eine Leuk~mie zu bunt. Diese Vielf~ltig- 
keit der Formen ohne *dberwiegen irgendeiner wird augenscheinlich 

Abb. 5. 

Abb. 6. 

gerade durch den tr~gen chronischen Verlauf des klinischen wie auch 
des h~matopo~tischen Prozesses bestimlnt. Bei stiirmisch verlaufender 
Wucherung, z. B. bei Bluterzeugung in der ]%emission der perniziSsen 
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An~mie, bei einer akuten mye]oblastischen Metaplasie fallen hingegen 
die einzelnen Stadien und Phasen aus. Als Differentiationsprodukt 
haben sie bei dem sttirmischen Charakter der Mataplasie keine Zeit zu 
ihrer Ausbildung. 

So kann man hier das Auftreten yon Megakaryoeyten erkl~ren, die 
im normalen Blute fehlen. Da sie den Myeloblasten entstammen, be- 
gleiten sie dieselben und kSnnen bei einer myeloisehen Metaplasie im 
myeloischen Gewebe der Milz getroffen werden. Bei akuter Leuk~mie 
abet werden sie im Blute nicht vorgefunden. Seheinbar sind mit dem 
Vorhandensein der Megakaryocyten im Blute in unserem Fall aueh die 
Ver~nderungen der Blutpl~ttchen verbinden. Diese sind unzweife]haft an 
der Erkrankung beteiligt. Oben wurde sehon auf die bizarre Form, Buekel, 
Streifen, Spitzen der Megakaryocyten hingewiesen,' die sieh h6chstwahr- 
scheinlich als Pl~ttchen absehniiren. Die Trombocytenzahl ist hSher 
als im normalen Blur, und sie treten in den verschiedensten Formen 
auf; staubartig, in Gestalt yon Pl~ttehen, die manchmal riesengrol~, 
zuweilen aueh verl~ngert sind. Sie linden sich in den versehiedensten 
Kombinationen diffus im Plasma verstreut, zu tt~ufehen und Gruppen 
angeordnet und so weiter. Bei den roten Blutk6rperchen haben wir in 
den mannigfachsten Altersstufen der Embryoblasten das vollst~ndige 
Bild der h~matopoStischen Entwicklung voruns .  In bezug auf den Ur- 
sprung der Riesenzellen, die von einigen Autoren bei Leuk~mie oder aleu- 
k~mischer Myelose in verschiedenen Geweben gefunden worden sind, gibt 
es im Sehrifttum weder eine einheitliche noeh eine bestimmte Ansieht. 

Wueherungen yon l%iesenzellen sind yon einigen Autoren in myeloisehen 
Geweben wie auch unabh~tngig davon gefunden worden. So h~ben Goldschmidt 
und Isaak in der Milz, in den Capillaren der Leber und im Knoehenmark bei einer 
kliniseh festgestellten sehweren An~mie mit vergr613erter Milz und Leber grol3e 
Mengen yon Riesenzellen bei fehlenden leukgmisehen Verwandlungen der Gewebe 
gefunden. Die Riesenzellen lagerten sich in den Capillaren der Leber und in dem 
Milzsinus und wurden vom Autor als den Endothelzellen entstammend betraeht.et. 

Im Fall Ewald (eigen~rtige Form akuter Leuk~mie, die Ewald Ms Retieulo- 
endotheliose zu bezeichnen vorschl~gt) sind in allen mikroskopiseh untersuchten 
Organen Anh~ufungen yon t~iesenzellen festgestellt worden. 

JBlutbe[und: 95% primitiver weiBer Blutk6rperchen, jfinger als Myelobl~sten. 
Zellen reich an Protoplasms, Kern rundlich-oval mit mehreren Nueleo]i. Ein Teil 
der zahlreiehen groI~en Zellen in der ~ulp~ war polygonal und mit Fortsgtzen 
versehen, die in unmittelbarem Zusammenhange mit den Retieulumzellen standen. 
In der Leber waren manche dureh Forts~tze mit Sternzellen verbunden. Im 
Knoehenmark, das f~st ~ussehlie~lieh aus Riesenzellen bestand, trat besonders 
klar ihre Abst~mmung yon den Retieulumzellen hervor. Das Abschniiren der 
Zellen yon dem Reticulum, zahlreiehe Uberg~nge der typischen Retieulumzellen 
bis zu den isolierten l%iesenzellen lassen naeh der Ansicht des Autors die Frage 
fiber den genetisehen Zus~mmenh~ng der Riesenzellen mit den Retieulumzellen 
zweifellos bejahen. Syssak und Tscttern]a]ewa h~ben in einem Falle lymphatiseher 
Leuk~mie Wueherungen des Retieuloendotheliums in Milz und lymphatisehen 
Driisen neben Riesenzellen mit 2--6 Kernen in Milz, Leber, Knochenmark und in 
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den Lymphdrtise~l gefunden. Die Autoren lsssen die M6glichkeit ihrer lokMen Ent- 
stehung zu, wie uuch ihrer embolischeI1 Ubertrsgung sus dem Knochenmsrk. 

Selbstverst~ndlich erscheint die Frsge  fiber den Ursprung  der l~iesen- 
zellen bei myeloischer Metgpl~sie des Gewebes wie in  unserem F~lle 
viel komplizierter.  

So hat z. B. Barth in einem jtingst beschriebenen Fs]l grol~e Mengen yon 
t~iesenzellen, die nach ihrer Beschreibung den unsrigen gleichen, bei einer myelo- 
isehen Leuki~mie mit myeloiseher Umwsndlung des Gewebes der IMilzpulps und 
einer myeloischen Regk~ion in snderen 0rgsnen gefunden. Die Endothelzellen 
dieser Organe wuchern, sehwellen sn und n~hern sieh dem Aussehen nsch den 
l~iesenzellen. D~bei stell~ er einen wesentliehen Unterschied lest zwisehen den 
gefundenen l~iesenzellell nnd den Megskuryocyten des Knochenmarks sowohl im 
homogenen kernfreien Protoplssms als such in der ~truktur des Kerns nnd stellt 
neben einer Endotheliose eine myeloisehe Umw~ndlung der Gewebe lest. Bctrth 
er6rtert 2 MSgliehkeiten: entweder sind die wuehernden Endothelzellen die Stsmm- 
zellen, aus denen sich dss myeloisehe Gewebe entwickel~, oder die Riesenzellen 
sind dss Produkt eines gewissen Reizes des Endothels, hsuptsgch]ich der Kerne, 
hervorgerufen durch dssselbe Gift wie such die Leukgmie. 

Nseh der Arbei~ yon Barth ersehien die yon Koerner, der einen Fall yon ~kuter 
Myeloblsstenleukgmie beschreibt. Die mikroskopisehe Untersuchung hstte in 
diesem Fsll neben einer Inyeloischen Umwandlung des Gewebes eine suffsllende 
Menge yon Riesenzellen in verschiedenen Geweben gezeigt. Im Gegensstz zu Barth 
ist Koerner geneigt, in diesen Riesenze]len Meggksryocyten, d. h. blutbildende 
Elemente, zu sehen. 

Dss Vorhsndensein yon Uberggngen und eine Verwsndtsehaf~ zwisehen den 
Riesenzellen und den ]okalen Zellen veranlsssen ihn, ihre gutochs Entstehung 
unzunehmen. Die MSglichkeit loksler Bildung yon Knochenmsrkzellen ergibt sich 
nsch seiner Meinung darsus, dul~ in diesem Fsllc eine Leukgmie vorhsnden ist. 
Die Organe, welche sieh im Zustunde myeloischer Resktion befinden, scheinen 
die embryon~le F~higkeit der Blutbildung wiederzugewinnen. In  dem be- 
schriebenen Fslle ~ber befinden sich such die Riesenzellen h~uptsgehlieh in den 
0rg~nen (Milz, Leber, Lymphknoten), welche bei Lenkgmie hgmgtopo6tische 
~unktionen wiederzngewinnen scheinen. Beziig]ich der P~iesenzellen in der ~Leber 
h~lt er die Entstehnng ffir unwshrseheinlich, ds zwischen den lokalen leukgmisehen 
Elementen und den Megskgryocyten ~ol~e Untersehiede bestehen und auf den 
ersten Blick die Verwsndtsehsit zwischen den Riesellzellen und den lokalen Zellen 
fehlt. Er l~Ltt bei der Leber sog~r die M6glichkeit einer embolisehen Einsehleppung 
~us dem Knochenmgrk zu, dss in diesem Fslie sn solchen Zellen besonders reich 
ist. Somit trggt die Frsge fiber den lokslen Ursprung der beschriebenen Zellen 
sus den ]ok~len endothelialen Elementen den Ohsrskter einer Vermutung, ffir die 
der Autor keinen erschSpfenden Beweis finder und yon denen er gl~ub~ ds[~ sie 
nicht jeder Kritik gewachsen sei. 

Zur Fr~ge fiber den Ursprung  der Riesenzellen ~ui~ern sieh ~lso 
mi t  Bes~immtheit  nu r  die Autoren,  die mi t  vo]lster Sieherheit die Riesen- 
zellen mi t  den lok~len ret iculo-endotheli~len E lemen ten  in  ursgchliehe 
Verb indung  br ingen k6nnen.  

Abet  such bei gleiehzeitigem Auf t re ten  der Reticuloendotheliose 
mi t  myeolisehen Gewebsumw~ndlungen wird es schwer, die Abh~ngig- 
keit  zwischen diesen Erscheinungen festzustellen. 
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Wi~hrend die erw~hnten Verfasser die Endotheliose auf Grund des 
histologisehen Bildes feststellen, wobei sie Uberg/~nge yon Riesenzellen 
zum wuehernden Endothel erkennen und den entstehungsgeschichtlichen 
Zusammenhang zwisehen den Riesenzellen und den 6rtliehen Zellen 
klar feststellen k6nnen, haben wir in unserem Falle keine geniigenden 
Griinde, eine Endotheliose histologiseh nachzuweisen. Wir haben weder 
ein Bild endothelialer Wucherungen noch das Bild eines genetischen 
Zusammenhanges zwischen den endotheliMen und den l~iesenzellen. 
Wir k6nnen nur aus rein mechanischen Zusammenhi~ngen den Uber- 
gang yore Endothel zu t~iesenzellen v e r m u t e n -  dies sind zufallig 
vorgefundene hyalinisierte Pseudoloodien , welehe Ms Zellenforts/~tze 
dienen, das enge Anliegen einzelner Riesenze]len an die Wande der 
Gef~ge, ihre Lagerung im Innern der Gef~Be usw. arm Gegensatz zu den 
ange/i~hrten Autoren, die mit lceiner vollen Sicherheit in diesen Zellen 
Megalcaryocyten erlcennen, sind wit geneigt, diese Zellen au[ Grund ihrer 
morphologischen Eigentiimlich]ceiten /iir Megalcaryocyten zu halten; wir 
setzen sie dabei mit den myeloischen Herden in Zusammenhang, mit Her- 
den yon Blutbildung auBerhalb des Knoehenmarks und dies umsomehr, 
als wir in den myeloischen Geweben 1Jberg/~nge zu den Riesenzel]en sehen. 

So haben wir bhtbi ldende Herde in der Milz, die alle blutbildenden 
Gebilde enthMten, bis zu den spezifischen, dem Knoehenmark eigenen 
Megakaryoeyten. Das zeigt die vSllige Ubereinst immung mit dem 
blutbildenden Gewebe des Knochenmarks. Andererseits haben wit im 
Blute das eben beschriebene bunte Bild der leuk~misehen B]utbildung, 
an dem das Knochenmark der R6hrenknoehen fast ganzlieh unbeteiligt 
bleibt. Wir linden hier Myeloblasten, Mye]ocyten, a]s Sprogformen 
des myeloblastischen Systems, verschiedenartige Erythroblasten bis 
zu den Megaloblasten, wir sehen aueh deutliche Ver/inderungen der 
Blutplgttehen wie auch eine groBe Lymphocytenmenge. 

Wahrscheinlich hat die Milz die myelob]asten-, megakaryocyten-, 
lymphoblasten-, ja vielleicht sogar die erythroblasten- und throm- 
bocytenbildende Funktion iibernommen. Das ergibt das Bild einer 
pathologischen embryonalen Blutbildung, bei der die ganze blutbildende 
Funktion des Knochenmarks auf die Milz fibergegangen ist. 

Was die Entstehung dieser blutbildenden Herde anbelangt, so gibt uns 
das histologisehe Bild keine geniigende Erklarung ftir ihre Entstehung aus 
dem Gef~gendothel oder aus den l~etieulum- oder adventitiellen Zellen. 

Andererseits haben wir im Blur Zellen, die wir Ms retieulo-endotheliMe 
Zellen ansehen miissen, und das bereehtigt uns zu sagen, dab wir hier 
eine Ha matolop~se haben, die den retieulo-endothelialen Elementen nahe 
steht. Dassetb e hebt auch Ewald in seinem Falle hervor. 

Endlieh erlaubt uns das im str6menden Blur beobachtete Auftreten 
yon Bestandteilen des Blutes, die den retieulo-endotheliMen Zellen ent- 
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s tammen,  hier ein Bild der pathologisehen extramedull / i ren Blu tb i ldung  
zu sehen und  die myeloisehe Metaplasie der Milz und  teilweise aueh 
der Leber als eine hiimatopo6tisehe t~etieulo-endotheliose zu bet raehten .  

W~ihrend wit  im Begriffe waren, die Unte r suehung  des vorerw~hnten  
Falles zu beendigen, wurden  in  das Ukrainisehe pathologiseh-anatomisehe 
I n s t i t u t  zweeks histologiseher Unte r suehung  Sti iekehen einer operat iv 
en t fe rn ten  Milz e ingesandt  ; dies Material  erweekte bei der Un te r suehung  
unsere Aufmerksamkei t  in so hervorragendem MaGe, dab wit  es ffir an- 
gebraeht  hal ten,  aueh fiber diesen Fal l  kurz zu ber iehten:  

Korgeschichte: Patientin M. G. wurde am 28. II. 1928 in die Klinik auf- 
genommen; sie klagte fiber steehende Sehmerzen und eilie Gesehwulst im linken 
Epigastrium. Sie war seit einem Jahre krank. I~eine Infektionskrankheiten, 
Tuberkulose oder Lues. Au/nahmebe/uncl: 48 Jahre alt, herabgesetzter Ern~ihrungs- 
zustalid. Haut ulid siehtbare Sehleimhaute blaB. Herzt6ne gedampft. Lungeli 
o.B. Baueh aufgetrieben. Bei der Betastung wird eine enorme VergT6gerung der 
Milz festgestellt, deren unterer Rand nur 2 Querfinger fiber der Crista ilei steht. 
Die Nilz fiihlt sieh derb an, ist glattrandig, abgerundet und eben. Die Leber ist nicht 
palpabel. Temperatur blieb w~ihrend des Aufeliihaltes im Spiral normal. Blut- 
untersuehung vor der Operation: Erythroeyten 4 270 000. Weige ]31utkSrperehen 
23 000. H~tmoglobin 40% naeh Talquist. Leukoeyt~ire Formeh Neutrophile 58%, 
Lymphoeyten 28 %, Mononuele~re und Ubergangsformen 6%, Eosinophile 2%. 
Basophile und i~eizzellen kommen vereinzelt vor. Versehiebung der leukoeyt~ren 
Formel IIaeh links"bis zu den Myeloeyten (5%) und Myeloblasten (i%). Man trifft 
zahlreiehe stark fibersegmentierte Neutrophile. Die Erythroeyien sind teilweise 
an~imiseh. Mikro- und Poikiloeyten in geringer Zahl vorhanden. Yolyehromato- 
phile Erythroeyten und iViakroeyten, Normoblasten und polyehromatophile 
Erythroblasten stellenweise vorhaliden, t~este der Kernsubstanz sind selten in 
den Erythroeyten als Jolly-K6rperehen zu findeli. Bizozzero-Pl~ttehen liegen in 
vermehrter Anzahl vor. 

9. III. Splellektomie. Die ,Milz wog 3000 g. Sie war 36 em lang, 21 em breit 
nnd 11 em dick. Die Y/~rbung auf dem Sehnitt dunkelkirsehfarbig. Derbe Kon- 
sistenz. Ausgedehnte Verwaehsungen der Milz mit den benaehbarten Geweben 
und Organen. Naeh der Operatioli wurde der Yuls sehw/ieher und die Kranke 
starb uliter zunehmender I-Ierzsehw/~ehe. 

Stfiekehen der herausgenommenen Milz wurden  in  absolutem Alko- 
hol fixiert  und  saint  Blutausstr iehen,  die in  einem Gemiseh yon ~ t h e r  
u n d  absolutem Alkohol fixiert  waren, dem Ukrainisehen pathologiseh- 
anatomisehen Institut iibersandt. 

Die mikroskopische Unters~chung der Gefrier- und Celloidinsehnitte zeigte 
IIeben einer myeloisehen Umwandlung des Milzgewebes aueh das Vorhandensein 
einer groBen Anzahl yon l~iesenzellen, die den obeli gesehilderten sehr ~hnlieh 
waren (Abb. 7). Der Gehalt an t~iesenzellen war an einigen Stellen bedeutender, 
an anderen wieder geringer. Stellenweise ersehieli das Reticulum gr6ber, mehr 
dem kollagenen Gewebe ~hnlieh, und an solehen Stellen liegen grol3e Anhiiufungen 
voli Riesenzellen. Uiiter den myeloisehen Elementeli sieht man eine betr~ehtliehe 
Menge molionueleiirer und polymorphkerniger Zellen mig eosinophiler Granulation. 
In der Milzpulpa als Spuren friiherer Infarkte pigmentierte ldeine Narben. Diffuse 
myeloisehe Umwandlung der gesamten Pulpa; Anh/~ufungen yon lympha~isehen 
Elementen inmitten eines zarten und diehten Retieulums um kleine Arterien 
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Abb. 7. 

herum; diese Elemente sind wohl 
rudiment~re Malpighische KSrperchen. 
In  derartigen Anh~ufungen kommen 
hier und da auch kleine Herde hyali- 
hen Gewebes vor (Abb. 8). Echte 
alte Malpighische KOrperchen fehlen 
vS]lig. Es sind viele kavernSse Venen 
vorhanden. Diese sind yon normalem 
Endothel ausgekleidet. In dem Sinus 
liegen Gruppen myeloischer Elemente 
und Erythrocyten. In den Bezirken, 
welche dem derben verdickten geti-  
culum entsprechen, fehlen die Sinus. 
Das Protoplasma und die Kerne der 
l~iesenzellen zeigen Neigung zur Ne- 
krobiose. Man trifft auch vereinzelte 
absterbende Zellen mit homogenem 
Yrotoplasma und Karyolysis an. Abb. S. 

Der  normale  Bau  der  Milz war  
also wei tgehend ver~tndert. Neben  einer  myelo ischen und  riesenzell igen 
Metaplas ie  bes t eh t  noch eine gewisse Neigung zur  Verd ickung  des re t icu-  
l a ren  Gerfistes und  ein deut l ich  ausgepr/~gtes Abs t e rben  und  s ich tbare r  
Un te rgang  der  Riesenzel len.  I n  be iden  F/~llen sahen wir  eine zum gleichen 
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Typus  geh6rende riesenzell ige F o r m  der myeloisehen U m w a n d l u n g  der  
Milz neben  e inem subleukgmischen  hgmato logischen  Blutbi lde ,  welches 
ganz deut l ich  zutage  t r a t .  Der Unte r seh ied  zwisehen den  be iden  Fg l l en  
bes teh t  ~ber dar in ,  dab  in l e t z te rem die  Abweichung  der  B lu tb i l dung  
n n d  ihre Anngherung  an  den embryona l en  Typus  keine  so t iefgrei fende 
war  wie in dem ersten.  Das B lu tb i ld  erseheint  n ich t  so b u n t  nnd  es 
fehl t  die VielgestMtigkei t  der  einzelnen Zellen, die m i t  dera Ausb le iben  
einer  Neigung zur Differenzierung im 1. F~llc den s t i i rmischen Ver lauf  

des Vorganges  kennzeichnen.  
I m  2. Fa l le  l~8t  sieh im his tologisehen Bilde der  Milz eine weitere  

E igen t i iml ichke i t  naehweisen,  die  ihn  yon dem 1. Fa l l  un te r sche ide t :  
die l y m p h o c y t ~ r e  l~eukt ion l ind  das  Vorhandense in  yon  l y m p h o i d e n  
t t e r d e n  in F o r m  yon rud imen tg ren  MMpighisehen K6rperehen .  Dies 
i s t  aber  ein Zeiehen des Kampfes  des Organismus  gegen die auf ihn  
e inwi rkenden  SehSdliehkei~en, bedeu te t  also einen weniger  b6sar~igen 
Verlauf  im Vergleieh zu dem 1. Fal l .  W i t  sehen also im I.  Fa l l e  e inen 
b6sar t igen  stLirmischen Krankhe i t sve r l au f ,  d e r m i t  schweren h i imato-  
logischen Vergnderungen  e inherging und  unau fha l t s a m zum Tode ffihrte, 
w5hrend  der ProzeB im 2. Fa l l e  ein l angsamer  war.  Es  l iegen Anzeichen 
eines Wide r s t andes  vor  und  ein gewisses Bes t reben,  die Unf5h igke i t  
eines b lu tb i l denden  Organes dureh  U m w a n d l u n g  eines anderen  auszu- 

gleiehen. 

Zmn Sehluf~ sei es mir  ges t a t t e t ,  I-Ierrn Prof.  A k a d e m i k e r  Dr. reed. 
N. ~.  Melnilcow-Raswedenkow a n d  t I e r r n  Prof.  Dr.  reed. S. L. Ehrlieh 
ffir die mi r  erwiesene Anle i tung  bei  der  Ausf i ihrung  der  vor l iegenden  
Arbe i t  meinen  bes ten  D a n k  auszuspreehen.  
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