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Vorstand: Prof. Dr. v. Gierke.)

Uber fetale Erythro-Leukoblastose.

Von
E. v. Gierke.

Mit 5 Textabbildungen.

(Bingegangen am 26. Juli 1929.)

Am 19. IV. 1927 fiihrte ich die Sektion eines neugeborenen Médchens
aus, das eine Stunde nach der Geburt gestorben war. Das Kind inter-
essierte mich schon deswegen auf das hochste, weil ich im Jahre 1920
ein Schwesterchen seziert hatte, das 50 Stunden nach der Geburt ge-
storben war. lIch konnte damals einen ausgesprochenen Kernikterus
und eine hochgradige fetale Erythroblastose feststellen und habe den
Befund auf der 18. Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft
1921 verstfentlicht unter Hervorhebung der Gesichtspunkte, die fiir
ein mehr als zufilliges Zusammentreffen von Kernikterus und Erythro-
blastose sprechen.

Ehe ich den jetzigen Befund schildere, seien einige Daten iiber die
Familie mitgeteilt. Der 1863 geborene Vater hat aus erster Ehe eine
Tochter, die gesund ist und mehrere gesunde Kinder hat. Er heiratete
zum zweiten Male eine gesunde, 1889 geborene Frau. Nach einer Friih-
geburt kam 1920 das frither beschricbene Midchen mit Kernikterus,
und Erythroblastose. 1922 wurde eine im 7. Monat intrauterin ab-
gestorbene Frucht nach 4 Wochen geboren, aber leider nicht untersucht.
Die 4. Schwangerschaft betrifft das in dieser Arbeit beschriebene
Kind; sie verlief normal und fithrte 3 Wochen vor dem berechneten
Termine zu einer leichten normalen Geburt in 7 Stunden. Das Kind
bewegt sich kriftig, atmet schlecht und schreit auf leichten Hautreiz
nur leise. Das Kind sieht etwas gelblichblafl aus, mit roten Flecken
der Haut. Auffillig ist der aufgetriebene Leib, der an einen Milztumor
denken lief. Wegen der schlechten Atmung wird das Kind noch bei
stark pulsierender Nabelschnur abgenabelt. Die Atmung wird auf
Sauverstoffzufuhr zunichst etwas besser, wird aber trotz Lobelin 0,003
intramuskulir bald wieder oberflichlich. Nach einer Stunde Exitus.
Es wurden keine Schultzeschen Schwingungen gemacht, nur leichte
Hautreize und Bad wurden angewandt. Die Placenta wurde spontan
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geboren, ist sehr gro. Wochenbettverlauf afebril, leichte Herzschwiche
und Magenbeschwerden. Die Eltern sind dauvernd weiter gesund,
die WaR. bei beiden negativ. Von der Mutter konnte ich Blutausstriche
untersuchen. Sie zeigen normale Erythrocyten, keine Leukocyten-
vermehrung mit 51% Neutrophilen, 39% Lymphocyten, 5% Eosino-
philen, 2% Ubergangszellen, 2% Monocyten, 1% Mastzellen.

Die Sektion des Kindes ergab folgenden Befund:

Neugeborenes Midchen mit frisch unterbundener Nabelschnur, 51 cm lang,
3550 g schwer. Die Placenta ist sehr groB, 950 g, vollsténdig, ohne Nekrosen.
(Bei der Geburt soll sie noch schwerer gewesen sein; es sei viel Fliissigkeit ab-
gelaufen.) Die Nabelschnur ist etwa 50 cm lang, dick, etwas 6dematds. Keine
Odeme an den Beinen. Leib aufgetricben. Hautfarbe leicht gelblich; an der Haut
des Gesichtes, an Brust, Bauch, Armen und Beinen bliaulichrote, verwaschene,
hirsekorn- bis reiskorngroBle Flecken. Die Nagel erreichen nicht ganz die Finger-
spitzen, sind weich. Die Ohrknorpel sind kaum zu fijhlen. Die Kopfhaare sind
lang, dunkel. In der unteren Femurepiphyse ein etwa 4 mm im Durchmesser
groBer kalkig-weiBer Kern ohne rotes Knochenmark. Knorpelknochengrenze ge-
rade, 0. B. In der Bauchhohle befindet sich freies dunkelrotes, fliissiges Blut und
flache dunkelrote Gerinnsel um die Milz, besonders an ihrer Unterfliche und am
Zwerchfell. Es werden im ganzen 100 ccm ausgeschopft. Die Leber reicht bis
fast an den Darmbeinkamm. Die Milz ist stark vergroBert und reicht bis tiber
die Mittellinie und unterhalb des Nabels. Nabelgefifie o. B. Zwerchfellstand hoch.
In den Pleurahéhlen befindet sich je ein Teeloffel voll gelblicher Fliissigkeit. Im
Herzbeutel sind etwa 2 Teeloffel voll intensiv gelber Fliissigkeit. Das Perikard
ist glatt. Das Herz ist etwas grof, mit weiten Hohlen; es enthalt flitssiges hoch-
rotes Blut. Klappen zart. Herzgewicht 29 g. Jede Lunge schwimmt so, daf} die
vorderen Rénder oben sind. Diese zeigen einen sichtbaren Luftgebalt. Die hin-
teren Teile sind weniger entfaltet, blutreich. Abgeschnittene Stiickchen davon
schwimmen meist; nur vom hinteren Teile der Unterlappen beiderseits sinken
Stiickchen unter. Bronchien und Trachea ohne besonderen Inhalt. Thymus klein,
schlaff, 10 g. Halsorgane, Schilddriise o. B. Die Milz ist stark vergrofert,
11:6%/,:4 cm; 112 g schwer. IThr vorderer Rand ist mehrfach tief eingekerbt.
Die Kapsel ist glatt. Hinten oberhalb des Hilus zeigt sie einen der Langsrichtung
des Organes entsprechenden RiB von 3 cm Lénge, an dessen hinterem Ende sich
ein 1 ¢m langer Rifl im rechten Winkel nach dem vorderen Milzrande zu ansetzt.
Dadurch ist ein Kapselstiick lappenartig abgehoben, ohne daB hier eine Verletzung
tiefer in das Milzgewebe dringt. Auf dem Schnitte zeigt die Milz eine gleichméaBige,
mittelfeste, elastische, rote Schnittfliche, in der keine weitere Zeichnung zu er-
kennen ist. Die Nebennieren zeigen dicke graue, sulzige Rinde um eine rétliche
Innenschicht. Sie wiegen zusammen 16 g. Die Nieren haben glatte Oberflache
und Renculizeichnung. Aunf dem Schnitt deutliche Rinden- und Markzeichnung,
0. B.; sie wiegen zusammen 28 g. In der rechten Niere sind an der Rindenmark-
grenze einige rote Pinktchen zu erkennen. Blase leer. Geschlechtsorgane o. B.
Im Magen etwas grauer Schleim. In der Magenschleimhaut einige rote, leicht
erhabene Herdchen chne Substanzverlust. Im Duodenum fast gallefreier Schleim.
In der Gallenblase schleimige, kaum gelblich gefarbte Fliissigkeit. Gallenwege o. B.
Leber groB, 141/,:9:4/, cm, 300 g schwer. Oberfliche glatt. Schnittiliche grimn-
lichbraunrot, mittelfest, ohne deutliche Zeichnung. Im Diinndarm spérlich heller
Brei, im Dickdarm dunkles Meconium. VergroBerte Lymphdriisen sind nirgends
nachweisbar. Auf dem Schédeldache maBige Kopfgeschwulst mit kleinen Blut-
austritten. Dura mit glatter Innenfliche. Reichlich subdurale Fliissigkeit. Gehirn
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320 g von normaler Konfiguration. Auf Schnitten ist eine Gelbférbung von Nerven-
kernen nirgends erkennbar. Alle inneren Gewebe sonst erscheinen deutlich gelblich,
besonders das Bindegewebe, Gefiie und Fettgewebe.

Unmittelbar nach der Sektion habe ich das Herzblut frisch unter-
sucht. Man sah sehr zahlreiche Erythroblasten und sehr reichlich
Leukocyten, letztere zum Teil deutlich gekérnt. In mehreren konnte
man die Granula in zitternder Molekularbewegung erkennen. Um
einen ungefihren Anhalt zu haben, habe ich eine Zéhlung vorgenommen,
die 5125000 rote und 275000 weille Blutkérperchen im Kubikmilli-
meter ergab. W:R=1:181/,. Mit May-Grinwald und Giemsa ge-
farbte Ausstriche (Abb.1 und 2) zeigten die Erythrocyten zum Teil
polychromatophil, sowie Megalocyten, Megalo- und Normoblasten, zum
Teil mit stark gelappten und geteilten Kernen. Die Leukocyten haben
einen runden, oft lappigen,
zerflieBenden Kern mit meh-
reren, vielfach unregelméfBig
gestalteten Kernkorperchen
und eine wechselnde Menge
von leicht basophilem Proto-
plasma. Die meisten enthalten
keine oder nur sehr spérliche
Granula, manche aber, beson-
ders solche mit gebuchteten
bis nierenférmigen Kernen,
zahlreiche neutrophile Gra-
nulationen. Relativ spérlich
sind eosinophile Leukocyten
mit 1 oder 2 Kernen. Gelegent-
Abb. 1. Aussbriqh von Herzblut. Mikrophotogramm. lich finden sich auch basophile

Zeiss Y/, hom. Imm. Oec. 1. il
Myelocyten. Sehr spérlich
sind Lymphocyten. Reife Kerne von neutrophilen Leukocyten sind
nicht zu finden. In einer Anzahl von Gesichtsfeldern des gefirbten
Priparates, die mit Immersion ungefihr 200 Erythrocyten enthielten,
zahlte ich im Durchschnitt 10 Erythroblasten, 11 Myeloblasten, 1 bis
2 Myelocyten und 3 Lymphocyten.

Auf Grund des Sektionsergebnisses und des Blutbefundes stellte
ich folgende anatomische Diagnose:

Fetale Leukimie und Erythroblastose. Hochgradiger Milztumor
mit Kapselruptur. Verblutung in die Bauchhdhle. Lebervergroferung.
Tkterus. Haut- und Magenschleimhautpetechien. Hypertrophie der
Placenta. '

Aus dem BluterguB in der Bauchhohle wurde das Serum gewonnen,
das auffallend rotbraun, mit gelbem Schaume war. Ich stellte fest,
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daB daran die Gmelinsche Reaktion negativ, die direkte Diazoreaktion
positiv war. Eine Probe davon schickte ich an Herrn Professor Dr.
Thannhauser nach Heidelberg, der mir in liebenswiirdiger Weise am
23. IV. 1927 folgendes antwortete: ,,Das Serum enthélt Bilirubin, und
zwar ist die Diazoreaktion indirekt stédrker als direkt. Neben dem
Bilirubin ist der von uns als Xantorubin beschriebene Farbstoff, den
wir bei Hunden nach Leberexstirpation fanden, spektroskopisch eben-
falls feststellbar. Dieser Befund ist auBerordentlich interessant, da
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Abb. 2. Ausstrich von Herzblut. Giemsa-Farbung. Xtwa 500fach vergriBert.

es zum ersten Male ist, daB man das Xantorubin bei Menschen fest-
stellen konnte. Ich glaube, daBl dieser Befund auf eine schwere Insuffi-
zienz der Leber eindeutig hinweist. .

Ferner habe ich denn Gallenblaseninhalt untersucht, der nach Gmelin
sowie mit direkter und indirekter Diazoreaktion negativ reagierte.
Der Herzbeutelinhalt war nach Gmelin negativ, mit direkter Diazo-
reaktion positiv. Die mikroskopische Untersuchung ergab folgende
Befunde:
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Milz: Diffuse zellreiche Struktur ohne Andeutung von Lymph-
knétchen, Sinus und Pulpa angefiillt mit Myeloblasten und Myelo-
cyten, von denen besonders die relativ reichlichen eosinophil gekérnten
sich deutlich herausheben. Dazwischen liegen die viel kleinkernigeren
Erythroblasten, manchmal in Gruppen, wihrend Erythrocyten spérlich
sind. Mit Oxydasereaktion sind reichlich oxydasepositive Zellen diffus
verstreut. Hin und wieder sieht man leicht gelblich gefirbte Reti-
culumzellen. Die Eisenreaktion ist negativ. Bei der Sektion an-
gefertigte Abstrichpréparate aus der Milz zeigen dieselben Zellformen.
Auch hier fehlen reife Leukocyten.

Abb. 3. Leber mit Erythroblasten- und Leukoblastenherden. Zeiss Obj.C. Oc. 1.
Mikrophotogramm.

Leber (Abb.3 und 4): Eine Léppchenzeichnung ist nicht zu er-
kennen. Das Parenchym ist in ungeheurem Maflle mit Zellinfiltraten
durchsetzt, die teils vom periportalen Gewebe aus in das Lebergewebe
einstrahlen, teils im Lebergewebe selbst rundliche oder lingliche, zum
Teil verzweigte Herde bilden. Die Leberzellbalken sind dadurch aus-
einandergedringt; sie enthalten reichlich gelbbréunliches diffuses und
korniges Pigment; zum Teil sind sie atrophisch; gelegentlich resul-
tieren riesenzellartige Bilder. Die Leberzellen sind fettarm und glykogen-
reich. Mit der Eisenreaktion wird das Pigment zum Teil griinlich
bis blaulich. Die Zellinfiltrate sind teils Myeloblasten und Myelocyten,
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teils Erythroblasten, und zwar liegen beide Gruppen vielfach in ge-
sonderten Haufen, die schon bei schwacher Vergroflerung durch ihre
verschiedene Kerngrofie und Farbbarkeit sich unterscheiden lassen.
Auch unter den Leukoblasten liegen oft die neutrophilen und die
eosinophilen Myelocyten in Gruppen zusammen. Mit Oxydasereaktion
reagieren eine grofie Anzahl der Infiltrationszellen.

Knochenwmark: Bs wurde aus Femur, Rippen und Wirbeln unter-
sucht. Es besteht hauptsichlich aus dichtgedringten unreifen myeloischen
Zellen, im Femur sind reichlicher Erythroblasten beigemengt. Dieselben
Zellformen zeigten Ausstrichpriparate des frischen Knochenmarkes.

Abb. 4. Leber. Hamatoxylinfirbung. Ikterus. Leukoblastische und erythroblastische Infiltrate.
Etwa 80fach vergrofert.

Nieren: Sie enthalten in méfBiger Menge und GroBe zellige Herde in
Rinde und Mark ohne erkennbare Schidigung des Parenchyms. In
den BlutgefiBen sieht man reichlich kernhaltige Zellen, die teils myeloi-
sche, teils erythroblastische Elemente sind. Nebennieren, Schilddriise,
Thymus entsprechen in ihrem Aufbau dem spétfetalen Typus. Die
Haut zeigt um GefiBle und Schweildriisen gelegentlich Zellanhiufungen
aus ungranulierten und granulierten Elementen, mit Beteiligung von
eosinophilen Myelocyten. Auch im Herzmuskel, in der stark glykogen-
haltigen quergestreiften Muskulatur und der Schleimhaut des Magens
sind solche extravasculiren myeloischen Zellinfiltrate nachweisbar. In
allen Organen fallen die Blutgefifie durch ihren Reichtum an kern-
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haltigen Zellen im Lumen auf, unter denen man bei starker VergroBerung
Erythroblasten und Leukoblasten unterscheiden kann. An der AuBen-
wand des Magens ist ein Liymphknoten getroffen, in dem grofle Mengen
von Myelocyten und Myeloblasten vorhanden sind. Hier habe ich
“auch allein knochenmarksriesenzellendhnliche groBkernige Elemente
gefunden. An den Nervenkernen der Medulla oblongata sind keine
besonderen Verinderungen festzustellen. In der Placenta (Abb. 5) sind
die Zotten groB und zellreich, mit groBen Zellen, ohne Odem. Die
fetalen Gefille enthalten Blut mit reichlich kernhaltigen Zellen (Erythro-

Abb. 5. Hyperplastische Placenta. Mikrophotogramm.

blasten und Leukoblasten); die intervillésen Réume sind eng, vielfach
nur - spaltartig. o

Bei Betrachtung dieses Falles ordnen sich eine Anzahl Befunde
den Beobachtungen unter, die unter der Bezeichnung ,fetale Erythro-
blastose beschrieben sind. Dazu gehoren der Reichtum des Blutes an
Erythroblasten und die Blutbildungsherde in den Organen, vor allem
in der Leber. Auffallend stark ist aber die Beteiligung von Leuko-
blasten, womit alle unreifen Vorstadien der Leukocyten, also Myelo-
blasten und Myelocyten verstanden werden sollen. Dies ist sowohl
im Blute der Fall, wie aus den Ausstrichen des Herzblutes und aus
dem Inhalt der Blutgefifle in den Organschnitten hervorgeht, als auch
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in den Blutbildungsherden in den Organen. In erster Linie sind davon
Leber und Milz betroffen, so daB die Milzstruktur véllig durch erythro-
blastisches und leukoblastisches myeloisches Gewebe verwischt wird,
und die Leber durch Einlagerung des gleichen Gewebes ebenfalls ganz
umgebaut erscheint. Auch in den Nieren, in der Herz- und Kdérper-
muskulatur, Haut und Magenschleimhaut sind extravasculire myeloi-
sche Herde vorhanden. Ein grofler Teil der Leukoblasten gibt die
Oxydasereaktion. Reife Leukocyten sind sehr spérlich vorhanden,
Lymphocyten etwa in normaler Zahl. Es ist also nicht nur das Blut-
bild, sondern auch der Befund an den inneren Organen, der so stark
an eine myeloische Leukdmie erinnert, daf wir ernstlich die Frage
erdrtern miissen, ob nicht eine solche vorliegt. Ein Unterschied gegen-
uber dem gewdhnlichen Bilde wird nur dadurch gebildet, daf 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 Korper ist. Wenn
wir die in der Literatur beschriebenen Fiélle von Erythroblastose, die
meist unter der Bezeichnung ,,angeborene allgemeine Wassersucht
(Hydrops universalis congenitus) gehen, durchmustern, so finden sich
meist Hinweise darauf, daf bei ihnen ebenfalls aufler dem erythro-
blastischen auch das leukoblastische System mitbeteiligt ist. Im Blute
fanden sich dabei haufig vermehrte unreife Vorstufen von Leuko-
cyten, und in den Blutbildungsherden sind solche auch hiufig erwahnt.
Schridde, der besonders die Aufmerksamkeit auf die angeborene all-
gemeine Wassersucht gelenkt hat, schreibt, daB das Blutbild bei schwa-
cher VergroBerung ,,ganz den Bindruck einer hochgradigen myeloischen
Leukémie machen kénnte”. FEr lehnt aber diese Diagnose ab, weil
genauere Untersuchung ergibt, daB ein groBler Teil der kernhaltigen
Blutzellen (in einem Falle 53 %) Erythroblasten sind. Immerhin bilden
fast die Halfte der stark vermehrten kernhaltigen Zellen Myeloblasten
und Myelocyten, deren gegenseitiges Verhaltnis in den einzelnen Fillen
verschieden ist. In einem der Schriddeschen Fille waren nur Myelo-
blasten vorhanden, die 87,5% der weillen Blutkérperchen ausmachten.
Vollstindig zuriick treten die Lymphocyten und reife Leukocyten, die
sogar in einer Beobachtung scheinbar ginzlich fehlten. In entsprechen-
der Weise waren auch die Blutbildungsherde in Leber, Milz und Nieren
aus Erythro- und Leukoblasten zusammengesetzt. Die Vermehrung
der Erythroblasten und Megalocyten ist fiir Schridde Grund genug,
das Wesen der Krankheit in einer hochgradigen Animie zu sehen,
wobei die Hdmosiderose der Leber und Milz ihm zur Bestatigung dient.
Die jedenfalls fir die extrauterinen Andmien ganz ungewéhnliche Ver-
mehrung und Wucherung von unreifen weillen Blutzellen versucht
Virchows Archiv. Bd. 275, 29
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er nicht weiter zu erkliren, weist nur auf die Ahnlichkeit mit der sog.
,»Anaemia pseudoleukaemica infantum® hin. Die spiteren Unter-
sucher haben sich vielfach Schriddes Ansicht angeschlossen und lehnen,
wie z. B. W. Fischer, die Diagnose Leukimie ab, auch, wenn unter
den stark vermehrten kernhaltigen Blutzellen oft die Halfte Myelo-
blasten und Myelocyten in wechselndem Verhaltnis sind. Stets sind
reife Leukocyten iiberhaupt kaum vorhanden. Solche Leukoblasten-
vermehrung im Blute und 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 ibereinstimmen, die er aber trotzdem fiir basophile
Mutterzellen von Erythroblasten hilt, weil er keine Uberginge zu
Myeloeyten, wohl aber zu Megaloblasten beobachtet zu haben glaubt.
Doch schlieBt er auch die Fahigkeit zur Umwandlung in Myelocyten
nicht aus, hat auch in einigen dieser Zellen Oxydasereaktion nachweisen
konnen. Einen tiberzeugenden Grund, diese Zellen nicht, wie in den
anderen Fallen als Myeloblasten aufzufassen, habe ich nicht finden
kénnen. Von den erwihnten Autoren will nur Lufz Leukiimie nicht
mit Sicherheit ausschliefen und erwigt, ob nicht die Mitbeteiligung
von unreifen roten Blutkérperchen ein besonderer Reaktionsmodus
der hamatopoetischen Organe bei myeloischer Leukdmie des intra-
uterinen Lebens ist. Viele der ubrigen Autoren erkliren umgekehrt
die Vermehrung der unreifen weilen Blutkérperchen fiir eine regenera-
tive Wucherung des hématopoetischen Gewebes auf Grund einer An-
dmie. Im Gegensatz zu der meist auf das erythroblastische Gewebe
beschrinkten Wirkung einer An#mie im spéiteren Leben, nehmen sie
bei Kindern, insbesondere Feten, eine durch die Bereitschaft der kind-
lichen Gewebe zu myeloischer Metaplasie bedingte Einwirkung auch
auf das leukoblastische Gewebe an. Es miifite fur diese Auffassung
aber erst einmal die primére Andmie sichergestellt sein. Dies ist meiner
Ansicht nach nicht der Fall. Es fehlen Bestimmungen der Blutmenge,
des Hamoglobingehaltes und der Blutkérperchenzahlen im lebenden
Korper. Meine erst im Herzblut der Leiche ausgefithrte Blutkérperchen-
zihlung ergab keine verminderten Werte. Es wird also Aufgabe kiinf-
tiger Beobachtungen sein, hieritber verldfiliche Daten zu bringen.
Erschwert ist dies dadurch, daf} die iiberwiegende Anzahl der erkrankten
Kinder tot zur Welt kommt, oder in den ersten Lebensstunden stirbt.
Wer allerdings das allgemeine Odem als unerlidfiliches Kennzeichen
ansieht, wird kaum Gelegenheit dazu haben. Denn die stérker 6dema-
tésen Kinder sind stets intrauterin abgestorben, und auch die Kinder
mit geringen Odemen sterben meist unmittelbar nach der Geburt.
Ich halte aber fiir das Charakteristische die Blut- und Organverdnderung,
dieWassersucht nur fiir ein oft, besonders bei infrauterin abgestorbenen
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oder moribunden Kindern vorhandenes Symptom. Ich sehe jedenfalls
keinen Grund, die beiden von mir beschriebenen Geschwister auf Grund
der fehlenden Wassersucht von den anderen Fallen mit gleichem Blut-
und Organbefund abzutrennen. Das erste Kind starb erst nach 50 Stun-
den mit Kernikterus, das zweite allerdings schon nach einer Stunde
an Milzruptur. Esist demnach nicht ausgeschlossen, dal} unter giinstigen
Verhéltnissen an einem solchen Kinde einmal ein genauer Blutstatus
schon im Leben erhoben wird.

Besonderes Interesse beansprucht die h#ufig beschriebene, oft
enorme VergroBerung der Placenta, die z. B. bei W. Fischer 1180 g
(bei Gewicht des Fetus von 1100g), 1730g (Fetalgewicht 1830 g),
1220¢ (Fetalgewicht 2430 g), bei Lutz 1500 g (Gewicht des Kindes 3750 g),
bei Lahm 750 g (Fetalgewicht 1500 g) betrug. In meinem ersten Falle
ist iiber die Placenta nichts bekannt. In dem hier beschriebenen Falle
wog das Kind 3550 g, die Placenta 950 g. Sie soll bei der Geburt noch
schwerer gewesen sein; es soll viel Flissigkeit abgelaufen sein. Meist
wird die VergroBerung der Placenta nur auf Odem bezogen. Genauere
histologische Befunde werden nicht berichtet. Lutz beschreibt starke
GefiBfiillung und Odem der Zotten, bezeichnet aber auch die Zotten
als zellreich. In meinem Falle tritt mikroskopisch ein Odem der Pla-
centa nicht in Erscheinung, die Zotten sind groB und zellreich. Ich
glaube, daB jedenfalls auBer einem Odem noch eine Hypertrophie der
Placenta vorhanden ist. Auch in dieser Frage kann eine spitere Unter-
suchung Aufkldrung schaffen; es wire wiinschenswert, an einer solchen
Placenta eine Trockensubstanzbestimmung auszufiihren und mit einer
normalen Placenta zu vergleichen. Ursache und Bedeutung der Pla-
centarvergroBerung sind ganz unklar. Loth erwihnt 1912 eine Arbeit
von v. Piewerling ,aus jingster Zeit” (leider ohne Publikationsort;
ich konnte sie weder in den Jahresberichten der gesamten Medizin,
noch in sonstigen Literaturnachweisen auffinden), der der Hyperplasie
der Placenta die ursichliche Bedeutung fiir das angeborene Odem
zuschreibt. Auf Grund der in einem Falle nachgewiesenen Zotten-
byperplasie nimmt dieser Autor eine vermehrte Flissigkeitsresorption
seitens des Fetus an, so daBl dessen Herz hypertrophiert, und die Nieren
insuffizient werden. ZLoth weist diese Ansicht zuriick, da in seinem
Falle keine Herz- und Nierenerkrankung vorhanden ist. Auch die
sonstigen Fille bieten keinen Anhalt fiir eine solche Annahme. Ebenso-
gut kénnte man vermuten, daB die unreife und fehlerhafte Blut-
beschaffenheit eine Vergroferung der beim Fetus als Atmungsorgan
funktionierenden Zottenoberflichen bewirkt.

In der Literatur sind eine kleine Anzahl Fille beschrieben, die als
fetale Leukémien aufgefafit sind, bei denen von einer Beteiligung des
erythroblastischen Systems jedenfalls nichts bekannt ist. Sie haben

22%
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aber mannigfache Beziehungen zu den bisher behandelten Erkrankun-
gen, so daB ich kurze Ausziige voranstelle.

1878. Jakesch-Klebs. Frithgeburt in der 32. Woche. In Geburt gestorben.
Placenta mehr als 3fach vergroBert, flissigkeitsstrotzend. Mutter 30jahrig,
VIpara, gesund, gebar spiter gesundes Kind. Das 2950 g schwere weibliche Kind
war hydropisch, mit Ergiissen in alle serdsen Hehlen. Milz 9:4 cm, Leber 11 cm
breit, 8 em hoch, blaBbraun. Mikroskopisch fanden sich in der Niere viel lym-
phoide Elemente in Streifen und Herden. In der Milz waren die Pulpastringe fast
vollig von lymphoiden Zellen zusammengesetzt. In der Leber massenhaft inter-
stitielle Zellanhdufungen, Anschoppung von lymphoiden Elementen in Lungen,
quergestreiften Muskeln und Haut.

1888. Sdnger. Spontan totgeborenes Midchen, frisch abgestorbén, 41 cm,
2200 g mit Hydrops universalis. In der Bauchhéhle 450 g bréunliche mit Fibrin-
tlocken vermischte, leicht triibe Flissigkeit. Milz etwa um das doppelte vergroBert,
8:4 cm. Hydrothorax, Hydroperikard, Ekchymosen der Nebennieren und des
visceralen Perikards. Kopfgeschwulst. Ekchymosen des Gehirnes. Knochenmark
im Femur gegen die Epiphyse rotbraun, in der Mitte weiBllich. Placenta 900 g
(bei Geburt wohl mehr), weich, blaBrétlich, groBer Wassergehalt. Nabelschnur
hydropisch. Fruchtwassermenge angeblich gering. Im Blut Verhaltnis der weilen
zu den roten Blutkdrperchen 1:3, 142 Leukocyten im Gesichtsfeld. In der Leber
Lymphome radiir von der Vena centralis zu den PortalgefiBen, zahlreich und
dicht. Im Knochenmark fast nur Leukocyten, wenig Erythrocyten. In der Pla-
centa Quellung des Bindegewebes, Zottenepithel groStenteils verloren. In den
Capillaren reichlich Leukocyten. Die 24jihrige Mutter hatte Hydrops, viel Eiweill
im Urin, keine Lymphdriisen- und Milzschwellung. Blut nicht untersucht. Sie
starb 3 Wochen nach der Geburt an Nephritis.

1898, Siefart. Kind lebend geboren mit Odem, Bauchumfang 39 cm. Wenig
Fruchtwasser. Tod nach einigen Atemziigen. Placenta in 3 Teilen geboren, 2250 g.
Zotten vergroBert, dicht gedringt. Zwischenraume fast véllig blutleer. Zotten
nicht so zahlreich wie normal. In GefiBen und im Stroma Leukocyten. Tm Blute
des Kindes starke Vermehrung der weifien Blutkérperchen. In allen Organen,
sowohl in den BlutgefiBen wie im Gewebe eine starke, zum Teil lymphomartige
Anhsufung von Leukocyten. Mutter 30jahrig, IVpara. Im 8. Monat Odeme,
Urin 6°/y, Bsbach; viel granulierte Zylinder und Epithelien. 14 Tage nach Geburt
Urin normal. 4000000 Erythrocyten, keine Vermehrung der Leukocyten.

1898. Pollmann. Ein von gesunden Eltern nach normaler Schwangerschaft
regelrecht geborenes Midchen fiel der Hebamme schon bel der Geburt durch
kranklichen Bindruck und rote, etwa stecknadelkopfgroBe Flecken, namentlich an
Stirn und Unterschenkeln, auf. Das Kind trank schlecht, nahm nicht ordentlich
zu, war apathisch; beim Versuch zu schreien wurde es blan und dyspnoisch. Mit
14 Tagen kam es in Behandlung der Erlanger Poliklinik. Es war schlecht genéhrt,
Haut schlaff, blaB, mit einem Stich ins Gelbliche. Es fanden sich zahlreiche
Petechien, besonders an Stirn, Wangen, Unterschenkeln und Vorderarmen. Der
Leib war aufgetrieben, Leber und Milz stark vergrofiert, Lymphdriisenschwellung
war nicht nachweisbar. Im Blute waren 21/, Millionen rote Blutkérperchen ; Leuko-
oyten stark vermehrt (Verhiltnis zu roten 1:8). Unter zunehmendem Anftreten
von Petechien und Temperaturerhchung erfolgte der Tod am 19. Tage. Die Sektion
ergab starke VergroBerung der Leber, die bis nahe an die Crista ossis ilei reichte,
die Milz war ebenfalls stark vergroBert und reichte bis dicht an Darmbeinschaufel;
die Teber zeigte eine braunlich-grine Farbe mit weiBlichen Streifen durchsetzt.
Mikroskopisch Léppehenzeichnung undentlich. In den Capillaren und im Binde-
gewebe starke- Leukocytenanhsufung. In den Leberzellen gelbbraunes koérniges
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Pigment. Die Milz 9:6%/,:3 cm, Schnittfliche braunrot, Pulpa leicht abstreifbar,
Malpighische Kérperchen nicht sichtbar. Auch mikroskopisch sind diese nicht
erkennbar. Der ganze Schnitt ziemlich gleichmifig mit Leukocyten iiber-
schwemmt. AuBerdem bestand verrukése Endokarditis der Tricuspidalis,
weit offener Ductus Botalli, offenes Foramen ovale, VergréBerung der Inguinal-
und Mesenterialdriisen mit grauroter Schnittfliche. Die Leukocyten be-
stehen groBtenteils aus einkernigen Zellen ohne Granulationen. Der Kern iiber-
trifft den der gewShnlichen Lymphocyten um etwa die Hélfte bis das Doppelte.
Teilweise ist das Chromatin verklumpt, stark farbbar. Spérlicher sind Zellen mit
sehr groBen und chromatindrmeren Zellen; sowie einkernige granulierte Elemente.
Das Knochenmark wurde nicht untersucht. Kernhaltige rote Blutkérperchen
fehlen. Nach differentialdiagnostischen Erwégungen besonders gegeniiber der
v. Jakschschen Anaemia infantum pseudoleucaemica halt Verf. eine Kombination
von lienaler und medullirer akuter Leukimie fiir das Wahrscheinlichste, deren
Ursache bzw. der Beginn bereits im Fetus bestand. Trotz negativer bakterio-
logischer Untersuchung und fehlender Erkrankung der Mutter, deren Blut normal
war, ist eine die Endokarditis verursachende Infektion des Fetus hochstwahr-
scheinlich.

1898. Lahs 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 wihrend der Geburt abgestorben. Das erste wog
bei der Geburt 3420 g, bei der Sektion 3230 g, war 45 cm lang, die Placenta wog
bei der Geburt 1250 g, bei der Sektion 910 g. Milz und Leber vergroBert. Mikro-
skopisch wurde nur die Placenta untersucht. Das 2. Kind war 47 cm lang, 3565 g
schwer, Placenta 990 g, feinschwammig, frei von Verdichtungen, nicht deutlich
6dematds. Die Leber war stark, die Milz ,kolossal (9:5%/,:3 . cm) vergro8ert.
Mikroskopisch waren in der Leber betrdchtliche Infiltrationen von verschieden
aussehenden Zellen, darunter auch eosinophile Zellen und Riesenzellen. Auch kern-
haltige rote Blutkorperchen werden erwihnt. Dieselben Zellen durchsetzen die
Milz, so daB3 die Follikel nicht deutlich sind. In allen Organen, so in Nieren, Lungen,
Herz, Thymus, Nabelstrang, sind in den Gefiflen massenhaft Leukocyten der ver-
schiedensten Arten sowie Erythroblasten vorhanden. Beide Placenten zeigen be-
trachtliche GréBe der Zotten mit zellreichem Stroma. Die-Zotten liegen so dicht
beisammen, da8 die intervilldsen Réume verschwinden. (Diese Beobachtung bietet
eine ganz auffallige Ahnlichkeit mit dem Geschwisterpaar, dessen einen Partner
ich frither, dessen anderen ich in dieser Arbeit beschrieben habe:)

1905. Lominel. Ein Médchen von 28 Tagen wurde in die Poliklinik gebracht.
Zangengeburt. Der Hebamme und der Mutter war schon am Tage der Geburt
Auftreibung des Leibes aufgefallen. Auftreibung und Hérte des Leibes hatte noch
zugenommen. Das Kind blieb schwichlich, die Nahrungsaufnahme war mangel-
haft. Bei der Untersuchung wurde ein blasses mageres Kind mit ddematdsen
Beinen festgestellt. Enorm gespannter, aufgetriebener Leib, harte Milz bis in die
rechte untere Bauchgegend reichend. Im Blute fanden sich 1282000 rote und
1240000 weille Blutkorperchen, so dafl das Verhaltnis W:R = 1:1,03 war. Uber-
wiegend kleine und mittelgroBe Lymphocyten. Das Kind starb am 2. Tage der
Beobachtung. Bei der Sektion' zeigte sich die Milz sehr groB, maBig derb, fast
schokoladefarbig; Lymphknotchen nicht deutlich erkennbar. Leber vergréBert,
gleichmiBig blaB-braunlich, Zeichnung nicht deutlich. Nieren erheblich vergroBert,
mit Blutungen durchsetzt. Rinde verbreitert. Lymphdriisen von normaler GréBe.
Knochenmark des Brustbeines graugelb. Blutungen an serdsen Hauten. An der
Dura - stellenweise gallertige, von Blutungen durchsetzte Belige. Histologisch
zeigte die Milz ungeheure Anhéufungen von Lymphocyten, Follikelzeichnung ver-
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wischt. In der Leber massenhafte, an Metastasen erinnernde Anhéufungen lym-
phoiden Gewebes, ebenso in Nieren, deren Mark besonders dicht durchsetzt war.
Degenerationen an gewundenen Kanslchen und Schleifen. Im Knochenmark war
das blutbildende Gewebe von Lymphocyten durchwuchert. Bei den Eltern war
kein Anhaltspunkt fir die Atiologie zu gewinnen.

1922. Koch demonstrierte 2 Fialle von ausgetragenen Neugeborenen ohne
Lues und ohne Tkterus, deren Miitter keine intercurrente Krankheiten durch-
gemacht hatten, negative WaR. aufwiesen und andere gesunde Kinder hatten.
Das eine Kind hatte eine méchtig vergroferte Leber (285 g) und Milz (70 g), und
iiberpfennigstiickgroBe Schwellung der Lymphfollikel im Diinndarm. Die Ver-
groferung des Leibes wirkte als Geburtshindernis, so daB Dekapitation vor-
genommen werden mubite. Das 2. Kind zeigte nicht so betréchtliche VergréB8erung
von Leéber und Milz, aber myeloische Infiltrate in der Haut des Cesichtes, der
Brust, des Bauches und der Genitalien. Histologisch waren die Organvergrofe-
rungen bedingt durch hamatopoetische -Herde, die sich auch sonst anschlieBend
an die Gefifle im Bindegewebe des ganzen Korpers fanden. Nach Ansicht des
Verf. sprechen besonders die Hautinfiltrate des 2. Falles fiir myeloische Leukémie,
da solche bei rein reaktiver Reizung des myeloischen Systemes bei schwerer kind-
licher Anémie bisher nicht beobachtet sind. Ausfiihrliche Veroffentlichung ist
nicht erfolgt.

Diesen als fetale Leukdmie aufgefaliten Féllen wird in der Literatur
mit groBem MiBitrauen begegnet, und zwar wird auch hier die grofle
Bereitschaft des kindlichen Organismus zu reaktiver myeloischer Meta-
plasie als Grund zu groBter 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 hiufig
von ,,lymphoiden Zellen gesprochen, die wohl wahrscheinlich meist
Myeloblasten darstellen. Als primére Erkrankungen, die durch Altera-
tion der blutbildenden Organe des Fetus zu Blut- und Organverinderun-
gen fithren konnen, die nur schwer von echter Leukimie zu unter-
scheiden sind, gelten Lues congenita und Sepsis (Flesch-Schlofberger).
v. Domarus schreibt: ,,Solange daher in einem Falle die Lues nicht
mit Sicherheit ausgeschlossen werden kann, wird man die Konstatierung
einer intrauterin entstandenen Leukdmie nur mit Skepsis aufnehmen
diirfen. Vor den neueren Hilfsmitteln, der WaR. und des Spiro-
chatennachweises, war der Ausschluff einer kongenitalen Lues mit
Sicherheit wohl tberhaupt nicht mdoglich, aber in den beiden letzten
Jahrzehnten sind doch eine Reihe von Féllen mit diesen Hilfsmitteln
untersucht, bei denen Lues auszuschliefen ist. Dies gilt sowohl fir die
Erythroblastose (bzw. fetale allgemeine Wassersucht) mit mehr oder
weniger Beteiligung des leukoblastischen Systems, wie auch fir die
leukédmiedhnlichen Erkrankungen. Unter letzteren méchte ich beson-
ders die leider nicht ausfithrlich verdffentlichten Falle von Koch an-
fithren. Dieser Autor neigt auch der Auffassung als kongenitale Leu-
kamie zu, insbesondere, weil in einem seiner Fille myeloische Infil-
trate in der Haut vorhanden sind, wie sie bis jetzt lediglich bei Leu-
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kimien beschrieben sind. Nun ist andererseits bekannt, daB bei Lues
congenita die Riickbildung der himatopoetischen Funktionen, ins-
besondere in der Leber, gehemmt ist, und Schridde fand dabei peri-
vagculare Myeloblasten- und Myelocytenlager in der bindegewebigen
Wand der Scheide. Stuhl beschrieb das Bild einer lymphatischen
Leukimie bei Lues congenita. DaB auch Sepsis in den ersten Lebens-
wochen bis zu leukéimiedhnlichen Bildern fithren kann, betonen Flesch-
Schlofberger. In dem von ihnen beschriebenen Falle bei einem 7 Wochen
alten Kinde ist Lues, Streptokokkensepsis und Pneumonie vorhanden.
Die Organuntersuchung lieff leukémische Verdnderungen vermissen.
Das Blutbild zeigte 51500 Leukocyten, darunter 54% neutrophile,
9% Myelocyten, 1% eosinophile polynucleire Zellen, 1% eosinophile
Myelocyten, 1% basophile granulierte Zellen und 28% Lymphocyten.
Es tberwiegen also hier, im Gegensatz zu den frither angefithrten
Fillen, die reifen Formen. Wenn also auch zweifellos Sepsis und Lues
congenita beim Fetus und Neugeborenen starken Einfluf auf die
Leukopoese entfalten kénnen, so dirfen wir daritber doch nicht die
anderen Falle iibersehen, bei denen weder fiir Sepsis noch fiir Lues der
geringste Anhaltspunkt vorhanden ist. Bei dem von mir hier und dem
frither beschriebenen Kinde derselben Eltern ist dies der Fall. Die
Eltern sind genau klinisch und serologisch, die Kinder mit der Levaditi-
methode auf Syphilisfreiheit untersucht. Die Schwangerschaften ver-
liefen bei ungestértem 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 fritheren, 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 scheint
der Fall von Schridde-Swart einzunehmen, bei dem trotz myeloischer
Blutbildungsherde in Leber, Nieren, Thymus, Lymphdriisen im Blute
eine Lymphocythémie und Erythroblastose vorhanden war. Auch hier
bestanden Odeme, Ascites und eine iiber 2000 g schwere Placenta.

Zwischen den angeborenen, also sicher fetalen, als Leukimie auf-
gefaBten Erkrankungen und den Leukidmien des frithesten Kindes-
alters bestehen keine scharfen Grenzen, da auch bei diesen manchmal
die mehr oder weniger grofe Wahrscheinlichkeit besteht, daB die
Erkrankung schon im fetalen Leben eingesetzt hat (Benjamin-Sluka).
Dies ist allerdings oft nicht beweisbar, und es besteht dann die Mog-
lichkeit, daB erst extrauterin einsetzende Schidlichkeiten eingewirkt
haben konnen. Auch bei den sicheren fetalen Erkrankungen hat das
Blut der Mutter niemals leuk#mische oder verwandte Verdnderungen
gezeigt. Im Gegenteil, in mehreren Fillen haben leukdmische Miitter
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blutgesunde Kinder getragen, und noch niemals ist mutterhche Leu-
kimie auf das Kind iibergegangen.

AuBer den Blutverinderungen und den Blutbildungsherden erythro-
blastischer und leukoblastischer Natur  in verschiedenen Organen
finden' sich in den einschlagigen Féllen noch Zeichen fiir einen ab-
normen Blutfarbstoffwechsel. Nach Schriddes Beftnden von Himo-
siderose der Leber und Milz bei angeborener allgemeiner Wassersucht
ist dies héufiger, wenn auch nicht ausnahmslos gesehen worden. Ferner
fand Schridde und nach ihm andere in den Nieren ein eisenfreies Pigment.
In anderen Féllen wurde auch Gallepigment in Leber und Milz nach-
gewiesen. In dem frither von mir beschriebenen Falle von Kernikterus
mit Erythroblastose war auer dem starken Tkterus eine leichte Hamo-
siderose der Leber, Milz und Nieren vorhanden. Bei dem in vorliegender
Arbeit beschriebenen Kinde ist leichter Ikterus in der Leber nach-
weishar. Ob sich bei lingerem extrauterinen Leben der Ikterus nicht
verstérkt und ‘schlieBlich auch zu Kernikterus gefiihrt hatte, wie bei
dem fritheren Schwesterchen, ist nicht beweishar. Jedenfalls ist Kern-
ikterus niemals bei totgeborenen oder kurz nach der Geburt gestorbenen
Kindern beobachtet worden, sondern friihestens am zweiten Tage.
Bemerkenswert ist die Ansicht von Schmorl, daB es sich in den Féallen
von Kernikterus um eine Modifikation des Gallenfarbstoffes handelt,
weil er die oxydative Griinfirbung in Formalin und Sublimatlésung
vermifite. In dieser Hinsicht ist von besonderem Interesse, daB Herr
Professor Thannhauser in dem Blutserum meines Falles einen von
ihm Xantorubin genannten Farbstoff nachweisen konnte,. der hisher
nur bei seinen mit Enderlen und Jenke ausgefithrten Leberexstirpationen
an Hunden gefunden wurde und dessen Auftreten auf eine schwere -
Leberinsuffizienz hinweist. Es wire von Interesse, bei kiinftigen Fillen
von Kernikterus auf diesen. Farbstoff zu achten. Alle beobachteten
Pigmente stehen mit dem Blutfarbstoff in Beziehung, aber es ist nicht
ohne weiteres zu entscheiden, ob es sich um eine Stérung des Aufbaues
oder des Abbanes handelt. Wir kénnen vorliufig nur sagen, daBl bei
den von mir in den Rahmen dieser Arbeit einbezogenen Stérungen der
fetalen Blutbildung nicht nur Anderungen der morphologischen Blut-
bestandteile, sondern auch des Blutfarbstoffwechsels vorhanden sind.

Wenn wir eirien Uberblick auf alle bekannten Fille werfen,so kommen
wir zu dem Ergebnis; daf es eine Stérung der fetalen Himatopoese gibt,
die entweder hauptséichlich den erythroblastischen oder den leukoblasti-
schen Apparat oder haufiger beide gleichzeitig in wechselnder Stéirke be-
trifft. Wir kénnen danach diese Erkrankungen schematisch einteilen in.

1. fetale Erythroblastose,

2. fetale Erythro- und Leukoblastose,

3. fetale Leukoblastose.
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Diese Erkrankungen sind hiufig mit intrauterinem Fruchttod ver-
bunden, oder der Tod erfolgt kurz nach der Geburt. Oft haben diese
Kinder allgemeinen Hydrops und Ergisse in den serdsen Hohlen:
Haufig besteht eine starke VergroBerung der Placenta, die zum Teil
auf Odem, zum Teil auf Hyperplasie zu beruhen scheint. Vielfach
besteht Stérung des Blutfarbstoffwechsels, der sich in Hamosiderose der
Organe, Binlagerung von eisenfreien Pigmenten und in Ikterus bis zum
schweren Kernikterus, in meinem Falle auch noch durch einen besonde-
ren, auf Leberinsuffizienz hinweisenden Farbstoff im Blute kundtut.

"Ob die mit Leukoblastenvermehrung einhergehenden Formen der
extrauterinen Leukimie nahestehen, wird sich mit voller Sicherheit
wohl nicht beantworten lassen, solange die Atiologie der Leukimie
in Dunkel gehillt ist. Ich habe deswegen auch die Bezeichnung als
Leukédmie vermieden, obwohl der Blutbefund mit seinen iiberwiegenden
unreifen Formen sowie die leukoblastischen Wucherungen in den
Organen weitgehend dem Bilde der Leukdmie entsprechen. Die oft
hervortretende Beteiligung des erythroblastischen Systems kénnte eine
spezifische fetale Eigenttimlichkeit darstellen. Die Auffassung als
fetale Andimie mit ihren Folgezustinden vermag jedenfalls die Mannig-
faltigkeit der Bilder nicht zu erkldren. Von den beiden von mir beschrie-
benen Geschwistern wire der frithere Fall als Erythroblastose (mit
Kernikterus), der jetzige als Erythro-Leukoblastose zu bezeichnen. Das
Vorkommen bei Geschwistern und trotz gesunder Eltern scheint ein
Hinweis, daB diese Krankheiten nur verschiedene Reaktionsformen
einer einheitlichen Stérung sind, die wir mangels jeder &atiologischen
Kenntnisse als im Keim begriindet, als konstitutionell auffassen miissen.
Auch sonst in der Literatur sind die Falle zahlreich, daBl mehrere Kinder
derselben Eltern von diesen Blutkrankheiten betroffen werden. Die
gelegentlich vorhandene Schwangerschaftsniere der Mutter diirfte wohl
keine #tiologische Bedeutung haben, wird auch von den meisten Autoren
nicht in diesem Sinne aufgefalit. Auch als Zeichen dafiir, dafl irgendein
toxisches Moment in der betreffenden Schwangerschaft gewirkt hat,
scheint sie mir nicht beweisend, da sie haufig fehlt. Auch bei den beiden
von mir beschriebenen Geschwistern war bei der Mutter nichts davon
vorhanden.

Die MilzvergréBerung des beschriebenen Falles ist nach MaBen und
Gewicht die stirkste, die ich bei Neugeborenen gefunden habe. Sie
hatte trotz normaler Geburt zur Ruptur und Verblutung in die Bauch-
hohle gefithrt. Milzrupturen bei Leukédmie scheinen in seltenen Fillen,
allein schon durch geringe Muskelanstrengungen vorkommen zu kénnen
(Hammesfohr). Milzruptur bei Neugeborenen ohne stirkere trauma-
tische Einwirkung fand ich nur von Bar bei einem frithgeborenen
Kinde .einer syphilitischen Mutter beschrieben. Das Kind wog 2350 g,
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und starb 7 Stunden nach der Geburt. Die Leber wog 86 g, die Milz
31 g. Letztere zeigte auf der inneren Oberfliche hinter dem Hilus
einen groBen KapselriB, von dem dicke Blutgerinnsel sich in die blut-
gefiillte Bauchhéhle erstreckten. Der Sitz des Milzrisses ist also dhnlich
wie in meinem oben beschriebenen Falle.

Zusammenfassung.

Ein kurz nach der Geburt gestorbenes reifes Kind wies als Todes-
ursache eine Verblutung in die Bauchhohle aus der rupturierten hochst-
gradig vergréBerten Milz auf. Das Blut zeigte im Ausstrich aus dem
Herzen und in den Gefdlen aller Schnittpriparate starke Vermehrung
von Erythroblasten und gréBtenteils unreifen weiBen Blutzellen, ins-
besondere von Myeloblasten und neutrophilen und eosinophilen Myelo-
cyten. Die hochgradig vergroferte Leber zeigte massenhaft herdfor-
mige Einlagerung von Leukoblasten und Erythroblasten. Leuko-
blastenherde waren auch in Nieren, Haut und Lymphdriise vorhanden.
Die Milz ist diffus von leuko- und erythroblastischen Einlagerungen
durchsetzt. Von besonderem Interesse ist, daB ein fritheres Kind der-
selben gesunden, inshesondere syphilisfreien Eltern von mir frither
wegen der Kombination einer fetalen Erythroblastose mit Kernikterus
beschrieben worden ist. Da jeder Anhaltspunkt fiir eine exogene Schid-
lichkeit fehlt, scheint eine konstitutionelle Fehlanlage des himato-
poetischen Systems vorzuliegen, die das eine Mal vorwiegend die
erythroblastische, das andere Mal auflerdem auch die leukoblastische
Komponente betraf. In der Literatur gibt es auch Félle, bei denen die
Beteiligung des leukoblastischen Systems itberwiegt. Diese sind als
fetale Leukimien beschrieben, werden aber meist sehr kritisch be-
trachtet. Insbesondere herrscht die Neigung, alle diese Fille unter
dem Begriff der ,angeborenen, allgemeinen Wassersucht® unter-
zubringen und als Folge einer fetalen Anéimie zu betrachten, gegebenen-
falls mit sekundidrer Wucherung des leukoblastischen Systems. Dem-
gegeniiber ist festzustellen, da die Wassersucht hauptséchlich bei tot
oder moribund geborenen Kindern beobachtet ist, und dall dieselben
Blut- und Organverinderungen auch ohne Wassersucht vorkommen.
Eine primire Andmie ist nicht erwiesen. Die Erkrankung scheint
systematisch der Leukéimie ndherzustehen und unterscheidet sich
von ihr vielleicht nur durch die in den fetalen Gewebspotenzen be-
dingte, mehr oder weniger ausgesprochene Mitreaktion des erythro-
blastischen Systems. FEin sicherer Beweis dafiir ist bei unserer Un-
kenntnis iiber die Ursache der Leuk#mie nicht zu fiihren. Diese Fille
weisen auch eine Storung im Blutfarbstoffwechsel auf, der sich in
Ablagerungen von Himosiderin, eisenfreien Pigmenten, Ikterus, in
meinem fritheren Falle in ausgesprochenem Kernikterug duBert. Mein
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jetziger Fall ist dadurch besonders inferessant, daf im Blute ein beim
Menschen zum ersten Male nachgewiesener Farbstoff gefunden wurde,
der mit dem von Thannhauser bei entleberten Hunden aufgedeckten
Xantorubin identisch ist und dessen Vorhandensein auf schwere Leber-
insuffizienz hinweist. Ungeklart in Wesen und Bedeutung ist die bei
diesen Erkrankungen hiufig nachgewiesene VergroBerung der Placenta,
die nur zum Teil auf einem Odem, zum anderen Teil auf einer Hyper-
plasie zu beruhen scheint.
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