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Am 19. IV. 1927 ffihrte ich die Sektion eines neugeborenen Madchens 
aus, das eine Stunde naeh der Geburt gestorben war. Das Kind inter- 
essierte mich schon deswegen auf das h6chste, weil ich im Jahre 1920 
ein Sehwesterehen seziert hatte,  das 50 Stunden naeh der Geburt ge- 
storben war. Ieh konnte damals einen ausgesprochenen Kernikterus 
und eine hochgradige fetale Erythroblastose feststellen und habe den 
Befund auf der 18. Tagung der Deutsehen pathologisehen Gesellsehaft 
1921 verSffentlicht unter Hervorhebung der Gesiehtspunkte, die ffir 
ein mehr als zufalliges Zusammentreffen yon Kernikterus und Erythro- 
blastose sprechen. 

Ehe ich den jetzigen Befund schildere, seien einige Daten fiber die 
Familie mitgeteilt. Der 1863 geborene Vater hat  aus erster Ehe eine 
Toehter, die gesund ist und mehrere gesunde Kinder hat. Er heiratete 
zum zweiten Male eine gesunde, 1889 geborene Frau. Nach einer Frfih- 
geburt kam 1920 das friiher beschriebene M~dehen mit  Kern ik te rus  
und Erythroblastose. 1922 wurde eine im 7. Monat intrauterin ab- 
gestorbene Frucht  nach 4 Woehen geboren, aber leider nieht untersueht. 
Die 4. Sehwangersehaft betrifft das in dieser Arbeit beschriebene 
Kind;  sie verlief normal und ffihrte 3 Woehen vor dem berechneten 
Termine zu einer leichten normalen Geburt in 7 Stunden. Das Kind 
bewegt sich kraftig, a tmet  sehleeht und schreit auf leichten Hautreiz 
nur leise. ])as Kind sieht etwas gelbliehb]aB ~us, mit  roten F]ecken 
der Haut .  Auff/illig ist der aufgetriebene Leib, der an einen Milztumor 
denken lieg. Wegen der schleehten Atmung wird das Kind noch bei 
stark puls{erender Nabelschnur abgenabelt. Die Atmung wird anf 
Sauerstoffzufuhr zunaehst etwas besser, wird aber trotz Lobelin 0,003 
intramuskular bald wieder oberfl~iehlieh. Nach einer Stunde Exitus. 
Es wurden keine Sehultzesehen Sehwingungen gemaeht, nur leiehte 
Ilautreize und Bad wurden angewandt. Die Placenta wurde spontan 
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geboren, ist sehr gro•. Wochenbe t tve r lauf  afebril, leichte Herzschw~tche 

und  Magenbeschwerden. Die E l t e rn  sind dauernd  welter gesund, 

die WaR.  bei beiden neg~tiv.  Von der Mut ter  konn te  ieh Blutausst r ishe 

untersnchen.  Sic zeigen normale  Ery throcy ten ,  keine Leukocyten-  
ve rmehrung  mi t  51% Neutrophi len ,  39% Lymphocyten ,  5% Eosino- 
philen, 2% Ubergangszellen,  2% Monocyten,  1% Mastzellen. 

Die Sektion des Kindes  ergab folgenden Befund:  

Neugeborenes Mgdchen mit frisch unterbundener Nabelschnur, 51 em lang, 
3550 g schwer. Die Placenta ist sehr groS, 950 g, vollstgndig, ohne ~ekrosen. 
(Bei der Geburt soll sic noch schwerer gewesen sein; es sei viel Fliissigkeit ab- 
gelaufen.) Die Nabelschnur ist etwa 50 cm lang, dick, etwas 6dematSs. Keine 
0deme an den Beinen. Leib aufgetrieben, tIautfarbe leicht gelblich; an der Haut 
des Gesiehtes, an Brust, Baueh, Armen und Bcinen bl~ulichrote, verwaschene, 
hirsekorn- bis reiskorngrol~e Flecken. Die Nggel erreichen nieht ganz die Finger- 
spitzen, sind weich. Die Ohrknorpet sind kaum zu fiihlen. Die Kopfhaare sind 
lang, dunkel. In der unteren ~emurepiphyse ein etwa 4 mm im Durchmesser 
grofter kalkig-weil~er Kern ohne rotes Knochenmark. Knorpelknochengrenze ge- 
rude, o.B. In der Bauchh6h]e befindet sich freies dunkelrotes, fltissiges ~Blut und 
flache dunkelrote Gerinnsel um die 5/[ilz, besonders an ihrer Unterfl~che und am 
Zwerehfell. Es werden im ganzen 100 ccm ausgeschSpft. Die Leber reicht bis 
fast an den Darmbeinkamm. Die Milz ist stark vergrSl~ert und reieht his fiber 
die Mittellinie und unterhalb des ~abels. Nabelgef&~e o. B. Zwerchfells~and hoch. 
In den Pleurah6hlen befindet sich je ein Teel5ffel roll gelblicher Fliissigkeit. Im 
Herzbeutel sind etwa 2 Teel8ffel votl intensiv gelber Flttssigkeit. Das Perikard 
ist glatt. Das Herz ist etwas groin, mit weiten HShlen; es enth~lt fltissiges hoch- 
rotes Blur. Klappen zart. tterzgewicht 29 g. Jede Lunge sehwimmt so, da] die 
vorderen t~&nder oben sind. Diese zeigen einen sichtbaren Luftgehalt. Die hin- 
teren Teile sind weniger entfaltet, blutreich. Abgeschnittene Stfiekehen davon 
schwimmen meist; nur vom hinteren Tefle der Unterlappen beiderseits sinken 
Stfickchen unter. Bronchien und Trachea ohne besonderen Inhalt. Thymus klein, 
sehlaff, 10 g. Halsorgane, Sehilddrfise o.B. Die Milz ist stark vergrSl~ert, 
11:6~/2:4 era; 112 g schwer. Ihr vorderer Rand ist mehrfach ~ief eingekerbt. 
Die Kapsel ist glatt. Hinten oberhalb des ttilus zeigt sie einen der L~ngsrich~ung 
des Organes entsprechenden RiB yon 3 cm L&nge, an dessen hinterem Ende sich 
ein 1 cm langer RiI~ im rechten Winkel nach dem vorderen Milzrande zu ansetzt. 
Dadurch ist ein Kapselsttick lappenartig abgehoben, ohne dal~ hier eine Verletzung 
tiefer in das Milzgewebe dringt. Auf dem Schnitte zeigt die Milz eine gleiehm~l~ige, 
mittelfeste, elastische, rote Sehnittfl&che, in der keine weitere Zeichnung zu er- 
kennen ist. Die Nebennieren zeigen dicke graue, sulzige Rinde um eine rStliche 
Innenschicht. Sic wiegen zusammen 16 g. Die 5Tieren haben glatte Oberfl&ehe 
und l~enculizeiehnung. Auf dem Schnitt deutliche l~inden- und Markzeichnung, 
o. B. ;sie wiegen zusammen 28 g. In der reehten Niere sind an der ~indenmark- 
grenze einige rote Pitnktchen zu erkennen. ]~lase leer. Geschlechtsorgane o. t~. 
Im Magen etwas grauer Sehleim. In der Magenschleimhaut einige rote, leicht 
erhabene Herdchen ohne Substanzverlust. Im Duodenum fast gallefreier Schleim. 
In der Gallenblase schleimige, kaum gelblich gef&rbte Fltissigkeit. Gallenwege o. B. 
Leber groin, 14~/~:9:4~/2 cm, 300 g schwer. Oberflgche glatt. Schnittfl&che grim- 
lichbraunrot, mittelfest, ohne deutliehe Zeichnung. Im Diinndarm sp~rlich heller 
Brei, im Dickdarm dunkles ~econium. VergrSl~erte Lymphdrfisen sind nirgends 
nachweisbar. Auf dem Sch~deldache m&l~ige Kopfgeschwalst mi~ kleinen Blut- 
austritten. Dura mit glatter Innenfl~ehe. Reichlieh subdurale Flfissigkeit. Gehirn 
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320 g yon normaler Konfiguration. Auf Schnitten ist eine Gelbf~rbung yon ~Nerven- 
kernen nirgends erkennbar. Alle inneren Gewebe sonst erscheinen deutlich gelblich, 
besonders das Bindegewebe, GefaSe und Fettgewebe. 

Unmit telbar  nach der Sektion habe ich das I-Ierzblut frisch unter- 
sueht. Man sah sehr zahlreiche Erythroblasten und sehr reichlich 
Leukocyten, letztere zum Teil deutlich gek6rnt. In  mehreren konnte 
man die Granula in zitternder 1V~olekularbewegung erkennen. 17m 
einen ungefi~hren Anhalt  zu haben, babe ieh eine Zghlung vorgenommen, 
die 5125000 rote und 275000 weiBe Blutk6rperehen im Kubikmilli- 
meter  ergab. W : R = ] : 1 8 1 / 2 .  Mit May-grfinwald und Giemsa ge- 
fgrbte Ausstriche (Abb. 1 nnd 2) zeigten die Erythrocyten zum Teil 
polychromatophil,  sowie MegMocyten, Megalo- und Normoblasten, zum 
Tell mit  s tark gelappten und geteilten Kernen. Die Leukocyten haben 

einen runden, oft lalopigen , 
zerfliel~enden Kern mit  meh- 
reren, vielfach unregelmgBig 
gestalteten Kernk6rperchen 
und eine wechselnde Menge 
yon leicht basophilem Proto- 
plasma. Die meisten enthalten 
keine oder nur sehr spiirliche 
Granula, manehe aber, beson- 
ders solche mit  gebuchteten 
bis nierenf6rmigen Kernen, 
zahlreiche neutrophile Gra- 
nulationen. Relativ spgrlich 
sind eosinophile Leukocyten 
mit  1 oder 2 Kernen. Gelegent- 

Abb. 1. Ausstrich yon ]Kerzblut. Mikrophotogramm. lich linden sieh auch basophile 
zeiss lh horn. Ilnm. Oc. 1. 

5{yelocyten. Sehr sp~rlieh 
sind L y m p h o e y t e n .  IZeife Kerne yon neutrophilen Leukoeyten sind 
nieht zu finden. In  einer Anzahl  yon Gesiehtsfeldern des gefiirbten 
Prgparates, die mit  Immersion ungef~hr 200 Erythroeyten  enthielten, 
z~hlte ich im Durehschnitt  10 Erythroblasten,  11 Myeloblasten, 1 bis 
2 Myeloeyten und 3 Lymphoeyten.  

Auf Grund des Sektionsergebnisses und des Blutbefundes stellte 
ich fo]gende anatomische Diagnose: 

Fetale Leuk~imie und Erythroblastose. Hoehgradiger Milztumor 
mit  Kapselruptur.  Verblutung in die Bauehh6hle. Lebervergr51~erung. 
Ikterus. t iaut-  und Magenschleimhautpeteehien. Hypertrophie der 
Placenta. 

Aus dem Blutergufl in der BauehhShle wurde das Serum gewonnen, 
das auffallend rotbraun, mit  gelbem Sehaume war. Ich stellte lest, 
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dab daran die Gmelinsche geakt ion  negativ, die direkte Diazoreaktion 
posi~iv war. Eine Probe davon schickte ieh an Herrn Professor Dr. 
Thannhauser naeh Heidelberg, der mir in liebenswiirdiger Weise am 
23. IV. 1927 folgendes antwortete:  ,,Das Serum enthglt Bilirubin, und 
zwar ist die Diazoreaktion indirekt starker als direkt. Neben dem 
Bilirubin ist de r  von uns als Xantorubin besehriebene Farbstoff, den 
wir bei Hunden nach Leberexstirpation fanden, spektroskopiseh eben- 
falls feststellbar. Dieser Befund ist auBerordent]ieh interessant, da 

Abb. 2. Ausstrich yon Herzblut. Giemsa-F~rbung. ]~twa 500lath vergrSl~ert. 

es zum ersten Male ist, dab man das Xantorubin bei Menschen fest- 
stellen konnte. Ieh glaube, dab dieser Befund auf eine sehwere Insuffi- 
zienz der Leber eindeutig hinweist." 

Ferner habe ieh den Gallenblaseninhalt untersueht, der naeh Gmelin 
sowie mi~ direkter und indirekter Diazoreaktion negativ re~gierte. 
Der Herzbeutelinhalt  war naeh Gmelin negativ, mit  direk~er Diazo- 
reaktion positiv. Die mikroskopisehe Untersuchung ergab folgende 
Befunde : 
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Milz: Diffuse zellreiehe Struktur ohne Andeutung yon Lymph- 
knStchen. Sinus und Pulpa angeffillt rait Myeloblasten und Myelo- 
eyten, yon denen besonders die relativ reiehlichen eosinophil gek6rnten 
sich deutlich herausheben. D~zwischen liegen die viel kleinkernigeren 
EryLhroblasten, raanchraal in Gruppen, wghrend Erythrocyten sjp~rlich 
sind. Mit Oxydasereaktion sind reichlich oxydasepositive Zellen diffus 
verstreut. I t in und wieder sieht man ]eicht gelblich gefgrbte Reti- 
culurazellen. Die Eisenreaktion ist negativ. Bei der Sektion an- 
gefertigte Abstriehprgparate aus der Milz zeigen dieselben Zellforraen. 
Auch bier fehlen reife Leukoeyten. 

Abb. 3. Leber mit ]]rythroblasten- u~d Leukoblastenherden. Zeiss Obj. 'C. Oc. 1. 
3likl"ophotograram. 

Leber (Abb. 3 und 4): Eine L~ppchenzeiehnung ist nicht zu er- 
kennen. Das Parenchym ist in ungeheurera MaBe mit Zellinfiltraten 
durchsetzt, die teils vom periportalen Gewebe aus in das Lebergewebe 
einstrahlen, teils ira Lebergewebe selbst rundliche oder lgngliche, zum 
Teil verzweigte tIerde bilden. Die Leberzellbalken sind dadurch aus- 
einandergedrgngt; sie enthalten reiehlieh gelbbr~unliches diffuses und 
kSrniges Pigraent; zura Teil sind sie atrol0hiseh ; ge]egentlieh resul- 
tieren riesenzellartige Bilder. Die Leberzellen sind fettarra und glykogen- 
reich. Mit der Eisenreaktion wird das Pigraent zura Tei] gr~nlich 
bis b]~ulieh. Die Zellinfiltrate sind tells Myeloblasten und Myelocyten, 
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teils Erythroblasten, nnd zwar liegen beide Gruppen vielfach in ge- 
sonderten Itaufen, die sehon bei schwacher VergrSI3erung dutch ihre 
versehiedene KerngrSl~e und Fgrbbarkeit sieh unterscheiden lassen. 
Auch unter den Leukoblasten liegen oft die neutrophilen und die 
eosinophi]en Myelocyten in Gruppen znsammen. Mit Oxydasereaktion 
reagieren eine grol~e Anzah] der Infiltrationsze]len. 

Knochenmark: Es win'de aus Femur, Rippen und Wirbeln unter- 
sucht. Es besteht hauptsgchlieh aus dichtgedrgngten unreifen myeloischen 
Zellen, ira Femur sind reiehlieher Erythroblasten beigemengt. Dieselben 
Zellformen zeigten Ausstriehpriiparate des frischen Knoehenmarkes. 

Abb, 4. Leber. ]t~matoxylinf~rbung. Ikgerus. Leukoblastische und erythroblastisehe Infiltrate. 
Etwa 80fach vergrSl~ert. 

Nieren: Sie enthalten in m/~Biger Menge und Gr6Be zellige Herde in 
ginde und Mark ohne erkennbare Sehgdigung des Parenehyms. In 
den BlutgefiiBen sieht man reiehlich kernhaltige Zellen, die tells myeloi- 
sehe, tells erythroblasfisehe Elemente sind. Nebennieren, Sehilddriise, 
Thymus entsprechen in ihrem Aufbau dem sp~itfetalen Typus. Die 
Haut zeigt um Gef~l]e und SehweiBdriisen gelegentlich Zellanh~iufungen 
aus ungranulierten und granuherten Elementen, mit Beteiligung yon 
eosinophilen Myeloeyten. Aueh im tterzmuskel, in der stark glykogen- 
haltigen quergestreiften Muskulatur und der Schleimhau~ des Magens 
sind solche extravascul~tren myeloisehen Zellinfiltrate nachweisbar. In 
allen Organen fallen die Blut.gefal3e durch ihren l~eichtum an kern- 
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haltigen Zellen im Lumen auf, unter denen man bei starker Vergr6Berung 
Erythroblasten und Leukoblasten unterseheiden kann. An der Augen- 
wand des Magens ist ein Lymphknoten getroffen, in dem groBe Mengen 
von Myeloeyten und Myeloblasten vorhanden sind. Hier habe ieh 

a u e h  al]ein knoehenmarksriesenzellen/~hnliehe grogkernige Elemente 
gefunden. An den Nervenkernen der Medulla oblongata sind keine 
besonderen Vergnderungen festzustellen. In der Placenta (Abb. 5) sind 
die Zotten grog und zellreieh, mit grogen Zellen, ohne tJdem. Die 
fetalen Gef/i[~e enthaiten Blur mit reiehlieh kernhaltigen Zellen (Erythro- 

Abb. 5. ttyperplastische Placenta. Mikrophotogramm. 

blasten und Leukoblasten); die intervill6sen Rgume sind eng, vielfach 
n u r  spaltartig. 

Bei Betrachtung dieses FMles ordnen sich eine Anzahl Befunde 
don Beobachtungen unter, die unter der Bezeichnung ,,fetale Erythro- 
blastose" beschrieben sind. Dazu geh5ren der I~eichtum des Blutes an 
Erythroblasten und die Blutbildungsherde in den Organen, vor allem 
in der Leber. Auffallend stark ist aber die Beteiligung yon Leuko- 
blasten, womit alle unreifen Vorstadien der Leukoeyten, also Myelo- 
blasten und Myeloeyten verstanden werden sollen. Dies ist sowohl 
im Blute der Falll wie aus den Ausstrichen des Herzblutes und aus 
dem Inhalt der Blutgef/~ge in den Organsehnitten hervorgeht, als aueh 
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in den Blutbildungsherden in den Organen. In erster Linie sind davon 
Leber und Milz betroffen, so dab die Milzs~ruktur vSllig dureh erythro- 
blastisches und leukoblastisehes myeloisches Gewebe verwischt wird, 
und die Leber durch Einlagerung des gleichen Gewebes ebenfalls ganz 
umgebaut erscheint. Auch in den Nieren, in der tterz- und KSrper- 
muskulatur, l taut und Magenschleimhaut sind extravascul~re myeloi- 
sche Herde vorhanden. Ein grol~er Tell der Leukoblasten gibt die 
Oxydasereaktion. l%eife Leukoes~en sind sehr sp~rlich vorhanden, 
Lymphocyten etwa in normaler Zahl. Es ist also nieht nut das Blut- 
bild, sondern aueh der Befund an den inneren Organen, der so stark 
an eine myeloisehe Leuk~mie erinnert, dab wir ernstlich die Frage 
erSrtern miissen, ob nieht eine solche vorliegt. Ein Unterschied gegen- 
fiber dem gewShnlichen Bilde wird nur dadurch gebildet, da$ sowohl 
im Blute wie in den zelligen Organinfiltraten neben den Leukoblasten 
eine hochgradige Vermehrung der Erythroblasten vorhanden ist. Es 
ist nun die Frage, ob darin ein grundlegender qualitativer Unterschied 
liegt, oder ob es eine Begleiterscheinung im fetalen K5rper ist. Wenn 
wir die in der Literatur beschriebenen Fglle yon Erythroblastose, die 
meist unter der Bezeichnung ,,angeborene allgemeine Wassersucht" 
(Flydrops universalis eongenitus) gehen, durehmustern, so linden sieh 
meist Hinweise darauf, dab bei ihnen ebenfalls auger dem erythro- 
blastischen auch das leukoblastische System mitbeteiligt ist. Im Blute 
fanden sich dabei h~ufig vermehrte unreife Vorstufen yon Leuko- 
eyten, und in den Blutbildungsherden sind solche aueh h~ufig erw~hnt. 
Schridde, der besonders die Aufmerksamkeit auf die angeborene all- 
gemeine Wassersueht gelenkt hat, schreibt, dal3 das Blutbild bei schwa- 
cher Vergr6Berung ,,ganz den Eindruck einer hochgradigen myeloischen 
Leuk~mie maehen k6nnte". Er lehnt aber diese Diagnose ab, well 
genauere Untersuchung ergibt, dal3 ein grol~er Tell der kernhaltigen 
Blutzellen (in einem Falle 53 %) Erythrob]asten sind. Immerhin bilden 
fast die H~lfte der stark vermehrten kernhaltigen Zellen Myeloblasten 
und Myelocyten, deren gegenseitiges Verh~ltnis in den einzelnen Fallen 
versehieden ist. Ill einem der Sehriddeschen F~Llle waren nur Myelo- 
blasten vorhanden, die 87,5% der weil]en BlutkSrperehen ausmaehten. 
Vollst~ndig zurfiek t.reten die Lymphoeyten und reife Leukocyten, die 
sogar in einer Beobaehtung scheinbar g/~nzlieh fehlten. In entspreehen- 
der Weise waren aueh die Blutbildungsherde in Leber, Milz und Nieren 
aus Erythro- und Leukoblasten zusammengesetzt. Die Vermehrung 
der Erythroblasten und Megaloeyten ist ffir Schridde Grund genug, 
das Wesen der Krankheit in einer hoehgradigen An~mie zu sehen, 
wobei die H~mosiderose der Leber und Milz ihm zur Best~tigung dient. 
Die jedenfalls ffir die extrauterinen An~mien ganz ungewShnliehe Ver- 
mehrung und Wucherung yon unreifen weiBen Blutzel]en versueht 
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er nicht weiter zu erkl~tren, weist nur ~uf die ~hnliehkeit mit der sog. 
,,Anaemia pseudoleukaemica infantum" bin. Die spateren Unter- 
sucher haben sich vielfach Schriddes Ansicht angeschlossen and lehnen, 
wie z. ]3. W. Fischer, die Diagnose Leukamie ab, aueh, wenn unter 
den stark vermehrten kernhaltigen Blutzellen oft die Halfte Myelo- 
blasten und Myelocyten in weehselndem Verhaltnis sind. Stets sind 
reife Leukocyten fiberhaupt kaum vorhanden. Solche Leukoblasten- 
vermehrung im Blute and in den Blutbildungsherden sind z.B. be- 
schrieben bei Chiari, Lahm, Loth, Lutz, W, Fischer (4 Falle). Rautmann 
beschreibt groBe lymphoide Zellen, die im allgemeinen vollkommen 
mit Myeloblasten fibereinstimmen, die er aber trotzdem ffir basophile 
Mutterzellen yon Erythroblasten h~lt, well er keine lJbergange zu 
Myelocyten, wohl aber zu Megaloblasten beobaehtet zu haben glaubt. 
I)och schlieBt er auch die Fahigkeit zur Umwandlung in Myelocyten 
nicht aus, hut auch in einigen dieser Zellen Oxydasereaktion nachweisen 
kSnnen. Einen fiberzeugenden Grand, diese Zellen nicht, wie in den 
anderen F[tllen als Myeloblasten aufzufassen, habe ich nicht linden 
kSnnen. Von den erwahnten Autoren will nur Lutz Leukemic nicht 
mit Sicherheit ausschliel]en and erwagt, ob nicht die Mitbeteiligung 
yon unreifen roten BlutkSrperchen ein besonderer Reaktionsmodus 
der hamatopoetischen Organe bei myeloiseher Leuk~imie des intra- 
uterinen Lebens ist. Viele der iibrlgen Autoren erklaren umgekehrt 
die Vermehrung der unreifen weiBen BlutkSrperchen ftir eine regenera- 
rive Wueherung des hamatopoetisehen Gewebes anf Grand einer An- 
5mie. Im Gegensatz zu der meist auf das erythroblastische Gewebe 
beschr/inkten Wirkung einer An~mie im Sloateren Leben, nehmen sic 
bei Kindern, insbesondere Fetch, eine dutch die Bereitschaft der kind- 
lichen Gewebe zu myeloiseher Metaplasie bedingte Einwirkung auch 
auf das leukoblastische Gewebe an. Es miiBte fiir diese Auffassung 
aber erst einmal die primare Anamie sichergestellt sein. Dies ist meiner 
Ansicht nach nicht der Fall. Es fehlen Bestimmungen der Blutmenge, 
des I-Iamoglobingehaltes und der BlutkSrperehenzahlen im lebenden 
K6rper. Meine erst im tterzblut der Leiehe ausgefiih~te ]31utkSrperchen- 
zahlnng ergab keine verminderten Werte. Es wird also Aufgabe kfinf- 
tiger Beobachtungen sein, hierfiber verlal]liche I)aten zu bringen. 
Ersehwert ist dies dadurch, daft die iiberwiegende Anzahl der erkrankten 
Kinder tot zur Welt kommt, oder in den ersten Lebensstunden stirbt. 
Wer allerdings das allgemeine ()dem als unerlaBliches Kennzeiehen 
ansieht, wird kanm Gelegenheit dazu haben. I)enn die starker 6dema. 
t6sen Kinder sind stets intrauterin abgestorben, and auch die Kinder 
mit geringen 0demen sterben meist unmittelbar nach der Geburt. 
Ieh halte aber fiir das Charakteristische die Blur- und Organveranderung, 
dieWassersucht nur fiir ein oft, besonders bei intrauterin abgestorbenen 
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oder moribunden Kindern vorhandenes Symptom. Ich sehe jedenfalls 
keinen Grund, die beiden yon mir beschriebenen Gesehwister auf Grund 
der fehlenden Wassersucht yon den anderen F~llen mit gleichem Blut- 
und Organbefund abzutrennen. Das erste Kind starb erst nach 50 Stun- 
den mit Kernikterus, das zweite alterdings schon nach einer Stunde 
an Milzruptur. Es ~st demnach nicht ausgeschlossen, dab unter gfinstigen 
Verh/iltnissen an einem solchen Kinde einmal ein genauer Blutstatus 
schon im Leben erhoben wird. 

Besonderes Interesse beansprucht die h/~ufig beschriebene, oft 
enorme VergrSBerung der Placenta, die z .B.  bei W. Fischer l l 8 0 g  
(bei Gewicht des Fetus yon l l00g) ,  1730g (Fetalgewicht 1830g), 
1220g (Fetalgewicht 2430 g), bei Lutz 1500 g (Gewicht des Kindes 3750 g)~ 
bei Lahm 750 g (Fetalgewieht 1500 g) betrug. In meinem ersten Falle 
ist fiber die Placenta nichts bekannt. In dem bier beschriebenen Falle 
wog das Kind 3550 g, die Placenta 950 g. Sie soll bei der Geburt noch 
schwerer gewesen sein; es sol1 viel Flfissigkeit abgelaufen sein. Meist 
wird die VergrSBerung der Placenta nut  auf ()dem bezogen. Genauere 
histologische Befunde werden nicht berichtet. Lutz beschreibt starke 
Gef/~Bffillung und (Jdem der Zotten, bezeichnet aber auch die Zotten 
als zellreich. In meinem Falle t r i t t  mikroskopisch ein ()dem der Pla- 
centa nicht in Erscheinung, die Zotten sind grol~ und zellreieh. Ich 
glaube, daf3 jedenfalls auSer einem ()dem noch eine Hypertrophie der 
Placenta vorhanden ist. Auch in dieser Frage kann eine sp/~tere Unter- 
suchung Aufkl/irung schaffen; es w/~re wfinschenswert, an einer solcheu 
Placenta eine Trockensubstanzbestimmung auszuffihren und mit einer 
normalen Placenta zu vergleiehen. Ursache und Bedeutung der Pla- 
centarvergr56erung sind ganz unklar. Loth erw/~hnt 1912 eine Arbeit 
yon v. Piewerling ,,aus jfingster Zeit" (1eider ohne Publikationsort; 
ich konnte sie weder in den Jahresberichten der gesamten Medizin, 
noch in sonstigen Literaturnachweisen auffinden), der der Hyperplasie 
der l)laeenta die urs~chliehe Bedeutung fiir das angeborene ()dem 
zuschreibt. Auf Grund der in einem Falle nachgewiesenen Zotten- 
hyperplasie nimmt dieser Autor eine vermehrte Fl~issigkeitsresorption 
seitens des Fetus an, so dal~ dessen Herz hypertrophiert~ und die ~Tieren 
insuffizient werden. Loth weist diese Ansicht zuriick, da in seinem 
Falle keine Herz- und Nierenerkrankung vorhanden ist. Auch die 
sonstigen F/ille bieten keinen Anhalt ffir eine solche Annahme. Ebenso- 
gut kSnnte man vermuten, dab die unreife und fehlerhafte Blut- 
besehaffenheit eine VergrSBerung der beim Fetus als Atmungsorgan 
funktionierenden Zottenoberfl/~chen bewirkt. 

In der Literatur sind eine kleine Anzahl F/~lle beschrieben, die als 
fetale Leuk/~mien aufgefai~t sind, bei denen yon einer Beteiligung des 
erythroblastischen Systems jedenfalls nichts bekannt ist. Sie haben 

22* 
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aber  mannigfache  Beziehungen zu den bisher behande l ten  E r k r a n k u n -  

gen, so dab ich kurze Ausziige voranstelle.  

1878. Jakesch-Klebs. Friihgeburt in der 32. Woche. In  Geburt gestorben. 
Placenta mehr als 3Inch vergrSBert, fltissigkeitsstrotzend. Mutter 30j~hrig, 
VIpara, gesund, gebar sparer gesundes Kind. Das 2950 g schwere weibliche Kind 
war hydropiseh, mit Ergiissen in alle ser6sen ttShlen. Milz 9:4 cm, Leber l l  em 
breit, 8 cm hoch, blaBbraun. Mikroskopiseh fanden sich in der Niere viel lym- 
phoide Elemente in Streifen und Herden. In der Milz waren die Pulpastrange fast 
vOllig yon tymphoiden Zellen zusammengesetzt. In der Leber massenhaft inter- 
stitielle Zellanhaufungen, Anschoppung yon lymphoiden Elementen in Lungen, 
quei'gestreiften Muskeln und Haut. 

1888. S~nger: Spontan totgeborenes Madchen, frisch abgestorben, 41 cm, 
2200 g mit Hydrops universalis. In der t~auehh6hle 450 g braunliche mit Fibrin- 
flocken vermischte, leicht trfibe Fliissigkeit. ~fflz etwa um das dolopelte vergrSgert, 
8:4 era. I-Iydrothorax, ttydroperikard, Ekehymosen der Nebennieren und des 
viseer~len Perikards. Kopfgesehwalst. Ekchymosen des Gehirnes. Knoehenmark 
im Femur gegen die Epiphyse rotbraun, in der Mitre weiglieh. Placenta 900 g 
(bei Geburt wohl mehr), welch, b]aBr6tlieh, groBer Wassergehalt. Nabelsehnur 
hydropisch. Fruchtwassermenge angeblich gering. Im Blur Verhaltnis der weiBen 
zu den roten BlutkOrperchen 1:3, 142 Leukocyten im Gesichtsfeld. In der Leber 
Lymphome radiar yon der Vena centrMis zu den PortMgefaBen, zahlreich und 
dieht. Im Knochenmark fast nur Leukoeyten, wenig Erythroeyten. In der Pla- 
centa Quellung des Bindegewebes, Zottenepithel grOgtenteils verloren. In  den 
Capillaren reichlich Leukocyten. Die 24jghrige Mutter hatte I-Iydrops, viel EiweiB 
im Urin, keine Lymphdriisen- und Milzschwe]lung. B]ut nieht untersucht. Sis 
starb 3 Woehen naeh der Geburt an Nephritis. 

1898. Sis]art. Kind lebend geboren mit 0dem, Bauehumfang 39 era. Wenig 
Fruchtwasser. Ted nach einigen Atemztigen. Placenta in 3 Teilen geboren, 2250 g. 
Zotten vergr~JBert, dicht gedrangt. Zwischenraume fast vOllig blutleer. Zotten 
nicht so zahlreieh wie normal. In Gef~Ben und im Stroma Leukocyten. lm Blurs 
des EJndes starke Vermehrung der weiBen BlutkOrperehen. In allen Organen, 
sowohl in den BlutgefaBen wie im Gewebe eine starke, zum Tefl lympho.m, artige 
Anhaufung yon Leukoeyten. Mutter 30jahrig, IVpara. Im 8. Monat Odeme, 
Urin 6~ Esbach; viel granulierte Zylinder und E10ithelien. 14 Tage nach Geburt 
Urin normal. 4000000 Erythroeyten, keine Vermehrung der Leukocyten. 

1898. Pollmann. Ein yon gesunden Eltern naeh normaler Schwangersehaft 
regelrecht geborenes Mgdchen f ielder  ttebamme schon bei der Geburt durch 
kr~nkliehen Eindruck und rote, etwa stecknadelkopfgroSe Flecken, namentlich an 
Stirn und Untersehenkeln, auf. Das Kind frank schlecht, nahm nieht ordentlich 
zu, war apathisch; beim Versuch zu schreien wurde es blau und dyspnoisch. Mit 
14 Tagen kam es in Behandlung der Erlanger Poliklinik. Es war schlecht genahrt, 
Haut sehlaff, blaB, mit einem Stich ins Gelbliche. Es fanden sieh zahlreiche 
Peteehien, besonders an Stirn, Wangen, Unterschenkeln und Vorderarmen. Der 
Leib war aufgetrieben, Leber und Milz stark vergrOBert, Lymphdriisensehwdlnng 
war nicht nachweisbar. Im Blute waren 2~/2 Mfllionen rote BlutkSrl0erehen; Leuko- 
eyten stark vermehrt (Verh~ltnis zu roten 1:8). Unter zunehmendem Auftreten 
yon Peteehien und TemperaturerhOhung erfolgte der Ted am 19. ]:age. Die Sektion 
ergab starke VergrOgerung der Leber, die bis nahe an die Crista ossis ilei reiehte, 
die Milz war ebenfalls stark vergrOBert und reiehte bis dicht an Darmbeinsehaufel; 
die Leber zeigte eine braunlich-griine Farbe mit weiBliehen Streifen durehsetzt. 
Mikroskopiseh Lappchenzelehnung undeutlieh. In  den Capillaren und im Binde- 
gewebe starke Leukoeytenanh~ufung. In den Leberzellen gelbbraunes kSrniges 
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Pigment. Die Milz 9:61/2:3 em, Schnittfl/~ehe braunrot, Pulpa leieht abstreifbar, 
Malpighische K5rperchen nieht siehtbar. Aueh mikroskopiseh sind diese nicht 
erkennbar. Der ganze Schnitt ziemlich gleichm/~Big mit Leukocyten fiber- 
sehwemmt.i AuBerdem bestand verrukSse Endokarditis der Trieuspidalis, 
weir offener Duetus Botalli, offenes Foramen ovale, VergrSBerung der Inguinal- 
und Mesenterialdrtisen mit grauroter Schnittfl~ehe. Die Leukocyten be- 
stehen grSBtenteils aus einkernigen Zellen ohne Granulationen. Der Kern tiber- 
trifft den der gewShnliehen Lymphoeyten um etwa die H/~lfte bis das Doppelte. 
Teilweise ist das Chromatin verklumpt, stark f~rbbar. Sp~rlieher sind Zellen mit 
sehr groBen und chromatin/~rmeren Zellen; sowie einkernige granulierte Elemente. 
Das Knochenmark wurde nicht untersueht. Kernhaltige r o t e  BlutkSrperchen 
fehlen. Naeh differentialdiagnostisehen Erw~gungen besonders gegentiber de r 
v. Jakschsehen Anaemia infantum pseudoleucaemiea h~lt Verf. eine Kombination 
yon lienaler und medull~rer akuter Leuk/~mie f~' das Wahrseheinlichste, deren 
Ursaehe bzw. der Beginn bereits im Fetus bestand. Trotz negativer bakterio- 
logiseher Untersuchung und fehlender Erkrankung der Mutter, deren Blut normal 
war, ist eine die Endokarditis verursaehende Infektion des Fetus hSchs~wahr- 
seheinlieh. 

1898. Labs beschreibt unter Marchands Leitung 2 Kinder derselben Mutter, 
die in 2 aufeinanderfolgenden Jahren zur Welt kamen. Eltern gesund. Die Kinder 
waren hydropisch und vor oder w/thrend der Geburt abgestorben. Das erste wog 
bei der Geburb 3420 g, bei der Sektion 3230 g, war 45 cm lang, die Placenta wog 
bei der Geburt 1250 g, bei der Sekfion 910 g. Milz und Leber vergr51~ert. Mikro- 
skopisch Wurde nur die Placenta untersueht. Das 2. Kind war 47 cm lang, 3565 g 
sehwer, Placenta 990 g, feinschwammig, frei von Verdiehtungen, nicht deutlieh 
5dematSs. Die Leber war stark, die Milz ,,kolossal" (9:51/2:3 cm) vergrSBert. 
Mikroskopiseh waren in der Leber betr/~chtliehe Tnffltrationen von verschieden 
aussehenden Zellen, darunter aueh eosinophile Zellen und Riesenzellen. Aueh kern- 
haltige rote Blutk5rperchen werden erw/~hnt. Dieselben Zellen durehsetzen die 
Milz, so dab dig Follikel nicht deuglich sind. In allen Organen, so in Nieren, Lungen, 
Herz, Thymus, Nabelstrang, sind in den Gef~13en massenhaft Leukoey~en der ver- 
sehiedensten Arten sowie Ery~hroblasten vorhanden. Beide Plaeenten zeigen be- 
tr/~chtliehe GrSBe der Zotten mig zellreichem Stroma. Die Zot~en liegen so dicht 
beisammen, chug die intervillSsen g/~ume verschwinden. (Diese Beobaehtung bietet 
eine ganz auff/~llige J~hnlichkeit mit dem Gesehwisterpaar, dessen einen Partner 
ieh friiher,' dessen anderen ieh in dieser Arbeit besehrieben babe:) 

1905~ Lommel. Ein M~dchen yon 28 Tagen wurde in die Poliklinik gebracht. 
Zangengeburt. Der Hebamme und der Mutter war sehon am Tage der Geburt 
Auftreibung des Leibes atdgefallen. Auftreibung und H/~rte des Leibes hatte noeh 
zugenommen. Das Kind blieb sehw/~chlich, dig Nahrungsaufnahme war mangel- 
haft. Bei der Untersuchung wurde ein blasses mageres Kind mit 5dematSsen 
Beinen festgestellt. Enorm gespannter, aufgetriebener Leib, harte Milz bis in die 
reehte untere Bauehgegend reiehend. Im Blute fanden sich 1282000 rote und 
1240000 weit3e Blutk5rperchen, so dab das Verh~ltnis W: R = 1:1,03 war. Uber- 
wiegend kleine und mittelgroBe Lymphoeyten. Das Kind starb am 2. Tage der 
Beobaeh~ung. Bei der Sektion zeigte sich die Milz sehr groB, m/~13ig derb, fast 
schokoladefarbig; LymphknTtehen nieh~ deutlich erkennbar. Leber vergrSBert, 
gleichm/~gig blal~-br/~unlieh, Zeichnung nieht deutlich. Nieren erheblich vergr6Bert, 
mit Blutungen durchsetzt. Rinde verbreitert. Lymphdrtisen yon normaler GrSBe. 
Knochenmark des Brustbeines graugelb/ Blutungen an serSsen tt/~uten. A n  der 
Dura  stellenweise gallertige, yon Blutungen durchsetzte Bel/~ge. Histologisch 
zeigte ~tie Milz ungeheure Anh~ufungen yon Lymphoeyten, Follikelzeiehnung vet- 
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wiseht. In der Leber massenhafte, an Metastasen erinnernde Anh~ufungen tym- 
phoiden Gewebes, ebenso in Nieren, deren Mark besonders dicht durchsetzt war. 
Degenerationen an gewundenen Kan~lchen und Sehleifen. Im Knochenmark war 
das blutbildende Gewebe yon Lymphoeyten durehwuchert. Bei den Eltern war 
kein Anhaltspunkt fiir die _4tiologie zu gewinnen. 

1922. Koch demonstrierte 2 F~lle yon ausgetragenen Nengeborenen ohne 
Lues und ohne Ikterus, deren Mtitter keine intercurrente Krankheiten durch- 
gemaeht batten, negative WaR. aufwiesen und andere gesunde Kinder batten. 
Das eine Kind hatte eine m~ehtig vergr61~erte Leber (285 g) und Mitz (70 g), und 
iiberpfennigstfiekgrol~e Schwellung der Lymphfollikel im Dtinndarm. Die Ver- 
gr61~erung des Leibes wirkte als Geburtshindernis, so dab Dekapitation vor- 
genommen werden mul]te. Das 2. Kind zeigte nieht so betr~chtliche Vergr6Berung 
yon Leber und Mflz, abet myeloisehe Infiltrate in der ~aut des Gesiehtes, der 
Brust, des Bauehes und der Genitalien. Histologisch waren die Organvergr61]e- 
rungen bedingt durch h~matopoetische tterde, die sich aueh sonst anschlie~end 
an die Gef~l]e im Bindegewebe des ganzen K6rpers fanden. Nach Ansicht des 
Veff. spreehen besonders die Hautinfiltrate des 2. Falles flit myeloisehe Leuk~mie, 
da solche bei rein reaktiver Reizung des myeloischen Systemes bei schwerer kind- 
!ieher An~mie bisher nieht beobachtet sind. Ausfiihrliehe Ver6ffentliehung ist 
nieht effolgt. 

Diesen als fetale Leuk~mie aufgefaBten F~llen wird in der Literatur 
mit grol]em Mil~trauen begegnet, und zwar wird auch bier die grol~e 
Bereitschaft des kindlichen Organismus zu reaktiver myeloiseher Meta- 
plasie als Grund zu grSl]ter Vorsicht bei der Beurteilung angefiihrt. 
Insbesondere ist in den ~lteren Arbeiten die Natur der vermehrten 
Zellen in Blut und Organen oft nicht sicher festgestellt. Es wird h~ufig 
von ,,lymphoiden" Zellen gesproehen, die wohl wahrscheinlich meist 
Myeloblasten darstellen. Als primate Erkrankungen, die durch Altera. 
tion der blutbildenden Organe des Fetus zu Blur- und Organver~nderun- 
gen fiihren ksnnen, die nur sehwer yon echter Leuk~mie zu unter- 
seheiden sind, gelten Lues congenita und Sepsis (Flesch-Schlofiberger). 
v. Domarus schreibt: ,,Solange daher in einem Falle die Lues nicht 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann, wird man die Konstatierung 
einer intrauterin entstandenen Leuk~mie nur mit Skepsis atffnehmen 
dfirfen." Vor den neueren Hilfsmittehl, der WaR. und des Spiro- 
eh~tennachweises, war der Ausschlul~ einer kongenitalen Lues mit 
Sicherheit wohi iiberhaupt nieht mSglich, aber in den beiden ]etzten 
Jahrzehnten sind doch eine Reihe yon F~llen mit diesen ttilfsmitteln 
untersucht, bei denen Lues auszusehliel]en ist. Dies gilt sowohl f/Jr die 
Erythroblastose (bzw. fetale allgemeine Wassersueht) mit mehr oder 
weniger Beteiligung des leukoblastischen Systems, wie aueh fiir die 
leuk~mie~hnlichen Erkrankungen. Unter letzteren m6ehte ich beson- 
ders die leider nicht ausffihrlich ver5ffentlichten F~lle yon Koch an- 
fiihren. Dieser Autor neigt aueh der Auffassung als kongenitale Leu- 
k~tmie zu, insbesondere, well in einem seiner F~lle myeloisehe Infil- 
trate in der I taut  vorhanden sind, w~e sie bis jetzt lediglich bei Leu- 
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k~mien besehrieben sind. Nun ist andererseits bekannt, dal~ bei Lues 
congenita die Rfiekbildung der h/~matopoetisehen Funktionen, ins- 
besondere in der Leber, gehemmt ist, und Schridde land dabei peri- 
vaseul~re Myeloblasten- und Myelocytenlager in der bindegewebigen 
Wand der Scheide. Stuhl beschrieb das Bild einer lymphatischen 
Leukamie bei Lues eongenita. Dal~ aueh Sepsis in den ersten Lebens- 
wochen bis zu leukamie/~hnlichen Bildern fiihren kann, betonen Flesch- 
Schloflberger. In dem yon ihnen besehriebenen Falle bei einem 7 Wochen 
alten Kinde ist Lues, Strep~okokkensepsis und Pneumonie vorhanden. 
Die Organuntersuchung liel~ leukamisehe Ver~nderungen vermissen. 
Das Blutbild zeigte 51500 Leukocyten, darunter 54% neutrophile, 
9% Myeloeyten, 1% eosinophile polynueleare Zellen, 1% eosinophile 
Myeloeyten, 1% basophile granulierte Ze]]en und 28% Lymphocyten. 
Es fiberwiegen also bier, im Gegensatz zu den frfiher angefiihrten 
Fallen, die reifen Formen. Wenn also auch zweifellos Sepsis und Lues 
congenita beim Fetus und Neugeborenen starken Einflul~ aur die 
Leukopoese entfalten k6nnen, so dfirfen wir darfiber doch nieht die 
anderen F/~lle fibersehen, bei denen weder ffir Sepsis noeh ~fir Lues der 
geringste Anhaltspunkt vorhanden ist. Bei dem yon mir hier und dem 
frfiher besehriebenen Kinde derselben Eltern ist dies der Fall. Die 
Eltern sind genau klinisch und serologisch, die Kinder mit der Levaditi- 
methode auk Syphilisfreiheit untersucht. Die Sehwangerschaften ver- 
liefen bei ungest6rtem Wohlbefinden der Mutter, so dab fiir eine intra- 
uterine septische Infektion nicht der geringste Anhalt vorliegt ; anderer- 
seits ist bei dem jetzigen Kinde die intrauterine Krankheit zweifellos 
und bei dem frfiheren, 50 Stunden alten Kinde aus den Organver. 
anderungen ebenfalls mit Sicherheit zu erschlieBen. 

Bei diesen Leukoblastenvermehrungen scheint, soweit beurteilbar, 
die myeloische Komponente vorherrschend. Eine Sonderstellung seheint 
der Fall yon Sehridde-Swart einzunehmen, bei dem trotz myeloiseher 
Blutbildungsherde in Leber, Nieren, Thymus, Lymphdriisen im Blute 
eine Lymphocythamie und Erythrob]astose vorhanden war. Auch hier 
bestanden Odeme, Ascites und eine fiber 2000 g sehwere Placenta. 

Zwischen den angeborenen, also sieher fetalen, als Leukamie auf- 
gefaBten Erkrankungen und den Leukamien des frfihesten Kindes- 
alters bestehen keine seharfen Grenzen, da auch bei diesen manchmal 
die mehr oder weniger groBe Wahrscheinlichkeit besteht, dag die 
Erkrankung schon im fetalen Leben eingesetzt hat (Ben]amin-Sluka). 
Dies ist allerclings oft nicht beweisbar, und es besteht dann die MSg- 
lichkeit, dab erst extrauterin einsetzende Sehadliehkeiten eingewirkt 
haben k6nnen. Auch bei den sicheren fetalen Erkrankungen hat das 
Blur der Mutter niemals leukamisehe oder verwandte Veranderungen 
gezeigt. Im Gegenteil, in mehreren Fallen haben leukamische Mfitter 
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blutgesunde Kinder getragen, uiid IIoeh niemals ist miitterliche Leu- 
kgmie auf  das Kind iibergegangen. 

Aul~er den Blutvergnderuiigen und den Blutbildungsherden erythro~ 
blast ischer und leuk0blastischer Natur in verschiedenen Organen 
linden sich in den einschlggigeii Fglleii noch Zeichen tiir eineii ab- 
normen Blutfarbstoffwechsel. Nach Schriddes Befu~nden yon Hgmo- 
siderose der Leber und Milz bei aiigeborener allgemeiner Wassersucht 
ist dies hgufiger, wenn auch nicht, ausnahmslos gesehen worden. Ferner 
land Schridde und nach ibm andere in den 1Yieren ein eisenfreies Pigment. 
In anderen Fi~]len wurde auch GMlepigment in Leber und Milz nach- 
gewiesen. In ,dem friiher yon fair besehriebenen Falle yon Kernikterus 
mit Erythrobl~stose war anlter dem s~arken Ik~erus eine leiehte Hgmo- 
siderose der Leber, Milz und Nieren vorhanden. Bei dem in vorliegender 
Arbeit beschriebenen Kinde ist leichter Ikterus in der Leber nach- 
.weisbar. Ob sich bei lgngerem extrauterinen Leben der Ikterus nieht 
versti~rkt und Schliel~lieh auoh zu Keriiikterus gefiihrt hgtte, wie bei 
dem: friiheren Scbwesterchen, ist nicht beweisbar. Jcdenfalls is~ Kern- 
ikterus nienlals bei totgeborenen oder kurz nach der Geburt gestorbenen 
Kindern beobachtet worden, sondern frfihestens am zweiteii Tage. 
Bemerkenswert ist die Ansicht von Schmorl, dM3 es sich in den F~llen 
yon Kernikterus um eine Modifikution des GMlenfarbstoffes handelt ,  
weft e r  die oxydative Grfinf~rbung in Formalin und SublimatlSsung 
vermi~te. In dieser Hinsicht ist yon besonderem Interesse, dal~ Herr  
Professor Thannhauser in dem Blutserum meines FMles eineii yon 
ihm Xantorubin geiiannten Farbstoff nachweisen koiiii te,  der bisher 
nut  bei seinen mit Enderlen und Jenke ausgefiihrten Leberexstirlbatioiien 
an Hunden gefunden wurde uiid dessen Auftreten auf eine schwere 
Leberinsuffizienz hiI~weist. Es w~re yon Interesse, bei kiinftigen F~llen 
yon Kernikterus auf diesen Farbstoff zu achten. Alle beobachteten 
Pigmeiite stehen m i t  dem Blutfarbstoff in Beziehung, aber  es ist nicht 
ohne weiteres zu entsct/eiden, ob es sich um eine St5ruiig des Aufbaues 
oder des Abbafies handelt. Wir kSnnen vorl~ufig nur sagen, dM~ bei 
den yon mir in den Rahmen dieser Arbeit einbezogenen s tsrungen der 
fetMen Blutbildung nieht nur ~nderungen der morphologischeli Blut- 
bestandteile; sondern aueh des Blutfarbstoffwechsels vorhanden sind. 

Wennwir einen~berbliek auf Mle bekanntenFglle werfen, so kommen 
wir zu dem Ergebnis; dab es eine StSrung der fetMen Hgmatopoese gitst, 
die entweder'hauptsgchlieh den erythroblastisehen 0der den leukoblasti- 
schen Apparat oder hgufiger beide gleiehzeitig fn wechselnder Stgrke be- 
trifft. Wir kSnnen danach diese Erkrankungen schem~tisch einteilen in. 
: l: fetale Erythroblastose, 

2. fetale Erythro- und Leukoblastose, 
3. fetale Leukoblastose. 
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Diese Erkr~nkungen sind h~ufig mit intrauterinem Fruehttod ver- 
bunden, oder der Tod erfolgt kurz ns/ch der Geburt. Oft haben diese 
Kinder allgemeinen Hydrops und Ergfisse in den ser6sen Iff6hlem 
tI~ufig besteht eine starke VergrSBerung der Placenta, die zum Tell 
auf 0dem, zum Teil auf Hyperplasie zu beruhen seheint. Vielfaeh 
besteht StSrung des Blutfarbstoffweehsels, der sieh in H~mosiderose der 
Organe, Einlagerung yon eisenfreien Pigmenten und in Ikterus bis zum 
sehweren Kernikterus, in meinem Falle aueh noeh dureh einen bes0nde- 
ten, auf Leberinsuffizienz hinweisenden Farbstoff im Blute kundtut. 

Ob die mit Leukoblastenvermehrung einhergehenden Formen der 
extrauterinen Leuk~Lmie nahestehen, wird sich mit roller Sicherheit 
wohl nieht beantworten lassen, solange die ~tiologie der Leukgmie 
in Dunkel gehfillt ist. Ieh habe deswegen aueh die Bezeichnung als 
Lenk~mie vermieden, obwohl der Blutbefund mit seinen iiberwiegenden 
unreifen Formen sowie die leukoblastischen Wueherungen in den 
0rganen weitgehend dem Bi!de der Leuk~mie entspreehen. Die oft 
hervortretende Beteiligung des erythroblastischen Systems kSnnte eine 
spezifisehe fetale Eigentiimliehkeit darstellen. Die Auffassung als 
fetale An/~mie mit ihren Folgeznst~nden vermag jedenfalls die Mannig- 
faltigkeit der Bilder nieht zu erkl~ren. Von den beiden yon mir besehrie- 
benen Gesehwistern w/~re der frfihere Fall als Erythroblastose (mit 
Kernikterus), der jetzige Ms Erythro-Leukoblastose zu bezeiehnen. ])as 
Vorkommen bei Gesehwistern und trotz gesunder Eltern seheint ein 
Hinweis, dab diese Krankheiten nur versehiedene Reaktionsformen 
einer einheitliehen St6rung sind, die wir mangels jeder ~tiologisehen 
Kenntnisse als im Keim begriindet, als konstitutionell auffassen miissen. 
Aueh sonst in der Literatur sind die F~Ile zahlreieh, dab mehrere Kinder 
derselben Eltern yon diesen Blutkrankheiten betroffen werden. Die 
gelegenttieh vorhandene Sehwangersehaftsniere der Mutter diirfte wohl 
keine ~tiologisehe Bedeutung haben, wird aueh yon den meisten Autoren 
nieht in diesem Sinne aufgefaBt. Aueh als Zeiehen dafiir, dab irgendein 
toxisehes Moment in der betreffenden Sehwangersehaft gewirkt hat, 
scheint sie mir nieht beweisend, da sie h~Lufig fehlt. Aueh bei den beiden 
yon mir besehriebenen Gesehwistern war bei der Mutter niehts davon 
vorhanden. 

Die MilzvergrSBerung des besehriebenen Falles ist naeh MaBen und 
Gewieht die st~rkste, die ich bei Neugeborenen gefunden babe. Sie 
hatte trotz normaler Geburt zur Ruptur und Verblutung in die Bauch- 
h6hle geffihrt. Milzrupturen bei Leuk~mie seheinen in seltenen F/~llen, 
allein sehon dureh geringe Muskelanstrengungen vorkommen zu kSnnen 
(Hammes[ahr). Milzruptur bei hTeugeborenen ohne st~rkere trauma- 
tisehe Einwirkung land ieh nur yon Bar bei einem frtihgeborenen 
Kinde einer syphilitisehen Mutter besehrieben. Das Kind wog 2350 g, 
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und st~rb 7 Stunden nach der Geburt. Die Leber wog 86 g, die Milz 
31 g. Letztere zeigte suf der inneren Oberfl/s hinter dem Hilus 
einen grol3en Kspselrift, von dem dieke Blutgerinnsel sich in die blur, 
gefiillte BsuehhShle erstreekten. Der Sitz des Milzrisses ist also/~hnlieh 
wie in meinem oben besehriebenen Falle. 

Zusammen/assun9. 
Ein kurz nseh der Geburt gestorbenes reifes Kind wies als Todes- 

urssehe eine Verbhtung in die Bauehh6hle aus der rupturierten h6ehst- 
gradig vergr613erten Milz suf. Dss Blur zeigte im Ausstrieh sus dem 
I-Ierzen und in den Gef/iBen sller Sehnittpr/s stsrke Vermehrung 
von Erythroblssten und gr613tenteils unreifen weiften Blutzellen, ins- 
besondere yon Myeloblssten und neutrophilen und eosinophilen Myelo- 
eyten. Die hoehgradig vergrSl3erte Leber zeigte msssenhsft herdfSr- 
mige Einlsgerung yon Leukoblasten and Erythroblasten. Leuko- 
blastenherde wsren such in Nieren, I-Isut und Lymphdriise vorhanden. 
Die Milz ist diffus yon leuko- und erythroblsstisehen Einlagerungen 
durehsetzt. Von besonderem Interesse ist, dab ein friiheres Kind der- 
selben gesunden, insbesondere syphilisfreien Eltern yon mir friiher 
wegen der Kombination einer fetslen Erythroblsstose mit Kernikterus 
beschrieben worden ist. Ds jeder Anhsltspunkt fiir eine exogene Sch/~d- 
lichkeit fehlt, seheint eine konstitutionelle Fehlanlsge des h/imato- 
poetisehen Systems vorzuliegen, die dss eine Mal vorwiegend die 
erythroblastische, dss sndere Ms1 suBerdem auch die leukoblsstisehe 
Komponente betraf. In der Literstur gibt es such F/~lle, bei denen die 
BeteiHgung des leukoblastischen Systems iiberwiegt. Diese sind sls 
fetale Leukgmien besehrieben, werden sber meist sehr kritiseh be- 
traehtet. Insbesondere herrseht die I~eigung, slle diese F/~lle unter 
dem Begriff der ,,angeborenen, sllgemeinen Wsssersucht" unter- 
zubringen und als Folge einer fetalen Aniimie zu betraehten, gegebenen- 
falls mit sekund/~rer Wueherung des leukoblsstisehen Systems, Dem- 
gegeniiber ist festzustellen, dsB die Wassersueht hauptsgehlieh bei tot 
oder moribund geborenen Kindern beobsehtet ist, und dsl3 dieselben 
Blur-und Organver/inderungen such ohne Wsssersucht vorkommen. 
Eine prim/~re Anamie ist nicht erwiesen. Die Erkrsnkung scheint 
systemstiseh der Leukgmie naherzustehen und unterscheidet sieh 
yon ihr vielleicht nur durch die in den fetslen Gewebsp0tenzen be- 
dingte, mehr oder weniger ausgesprochene Mitresktion des erythro- 
blastischen Systems. Ein sicherer Beweis dsfiir ist bei unserer Un- 
kenntnis fiber die Ursache der Leuk~mie nieht zu fiihren. Diese F~lle 
weisen aueh eine StSrung im Blutfarbstoffweehsel suf, der sich in 
Ablsgerungen yon Hamosiderin, eisenfrelen Pigmenten, Ikterus, in 
meinem friiheren Falle in susgesproehenem Kernikterus /~uBert. Mein 
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jetziger Fal l  ist  dadurch  besonders interessant ,  dab im Blute ein beim 

~ e n s c h e n  zum ersten Male nachgewiesener Farbstoff  gefunden wurde, 

der m i t  dem yon  Thannhauser bei en t leber ten  H u n d e n  aufgedeckten 
X a n t o r u b i n  ident isch ist u n d  dessert Vorhandense in  auf schwere Leber- 
insuffizienz hinweist .  Ungekla r t  in  Wesen und  Bedeutung  ist die bei 

diesen E r k r a n k u n g e n  hgufig nachgewiesene Vergr6~erung der Placenta ,  
die n u t  zum Te i l  auf e inem 0dem,  zum anderen  Teit auf einer Hyper-  
plasie zu beruhen  scheint.  
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