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~Tber die S~Srungen des blutbildenden Systems yon Feten bzw. 
Neugeborenen gib~ es nur eine verh~ltnismi~l~Jg kleine Anzahl yon 
Arbeiten. _&us einzelnen Angaben, Arbeiten ~lterer Zei~, die Gier/ce und 
Sternberg zusammengestellt haben, geh~ her~or, da~ es eine leukiimie- 
~hnliche S~5rung des blu~bildenden Systems bei Fe~en und 5Teugeborenen 
gibe, ffir die aber verschiedene ]~ezeichnungen verwende~ worden sind. 
Von iilteren Forschern (Ja~sch-Klebs, S~inger, Sie/art, Pol~mann u .a . )  
wir4 sie einfach Ms fetMe Leuk~mie gezeichne~. Schridde, Fischer, neuer- 
dings auch Kovacs haben wegen der dabei h~ufig bestehen4en allgemeinen 
K_veislaufs~5rung fiir sie die Bezeichnung der angeborenen allgemeinen 
Wassersuch~ eingefiihr~. Ferner k~nn eine solche S~5rung der fe~alen 
blu~bildenden Organe mi~ einer St5rung des Gallen~arbs~offwechsels 
ein~hergehen. Gierlce ha~ sieh der Ansicht Rautmanns angeschlossen 
und seine 2 hintereinander verSffentlichten F~lle female Ery%hroblastose 
bzw. Erythro-Leukoblastose genann~. Wegen der verschiedenartigen 
Bezeichnungen und der verschledenen Erscheinungen erhebt sich yon 
selbs~ die Frage, ob es sich dabei wirklich nm eine einhei~liche Erkrankung 
handel~ oder niche. ])as is~ noch sehr umstritten. Auch die Ursache 
bleibt naeh wie vor ungekl~rt. Wir hasten Gelegenhei~, einen solchen 
sel~enen Fall zu sezieren, den wir im folgenden beschreiben wollen. 

Kran~engeschichte 1. Partus 4. M~nnlicher, ausgetragener ~eugeborener. Spontan 
geboren. K(i~oerl~nge 50,5 cm. Gewich~ 3190 g. Etw~ 12 Stunden nach der Geburt 
Gelbfi~rbung tier KSrperhaut, besonders im Gesicht, weniger am Hals, St~mm und 
Gliedm~Ben. Am n~chsten T~ge 12 ccm ~ur unter die Huu~ gegeben. 

Ffir die freundliche (~berlassung der I~r~nkengeschichte sind wir Herrn Prof. 
t~. C. Sun, dem Leiter der Abteilung ffir Gyn~kologie und Geburfshilfe, zu grSBtem 
Dank verpfliehtet. 
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Am 3. Tage ikterisehe F~rbung der Haut noeh starker, wiederum 15 cem mfitter- 
liches Blur gegeben. Am 4. Tage Kind sehl~frig und apathisch, kann jedoch noeh 
saugen. Am 5. Tage wird Allgemeinzustand sehleohter. Atemnot und Bleichsueht. 
KSrperw&rme bis 39,40 C. Ikterische F~rbung etwas geringer. Atmung sehw&eher. 
Schaumige, mit Blur gemischte ~lfissigkeit tritt aus der Iqase aus. 190 ecru zi~riertes 
mfitterlichesBlutinBlutadern gegeben. TodanAtemnot. Familiengesehiehte: Vater 
36 Jahre, gesund, niemals Syphilis gehabt. Mutter 30 Jahre. tteirat mit 23 Jahren, 
2 Jahre sparer C-eburt eiaes Knaben, weleher vom 4. Tage naeh der Geburt ab 
ikteriseh war. Der Ikterus des Kindes dauerte etwa 20 Tage. Kind lebt noeh, 

Abb. I .  I-IerclfOrmigo Infiltrate myeloischer Zellen unmittelbar unter der iYlilzkapsel. 
(Zei20kl. 10 x, Obj. 20 x.) 

ist aber schwach. Mit 26 Jahren Geburt eines 2. Knaben. Dieses Kind hatte 
vom 3. Tage ab Ik%erus und starb am 5. Tage n~eh der Geburt. Im 28. Lebensjahr 
Geburt eines 3. Knaben. Dieser bekam veto 1. Tage nach der Geburt ab eine 
starke gelbe Verf~rbung der g~nzen K6rperhaut und st~rb am 3. Tag. Mutter 
selbst immer gesund, keine Syphilis, niemals Ikterus getlabt. Eltern, 3 Briider und 
3 Schwestern der Mutter leben alle noch und shld gesund. Blutbild der Mutter: 
W.BI.-K. 10200, R.B1.-K. 4288000, Hgb. 70~ Neutr. 76~ Lymph. 21%, gr. 
Monoe. 3~ Blutungszeit 3,5 Min. Gerinnungszeit 4,5 Min. Blutpl~ttchen 18000. 

.Le~chenbelund: Guter Ern~hrungszustand. K6rloergewicht 3330 g, KSrperl~nge 
51 cm. Totenstarre nieht vorhanden, Totenfleeke an tIals und Riieken. t taut des 
ganzen KSrpers stark gelblich verf~rbt. Ebenfalls Skleren. Bauch etwas aufgetrie- 
ben, ttodensack 5dematSs geschwollen. Linke 4. und 5. Rilope an der Knorpel- 
Knochengrenze verschmolzen. Unterhautgewebe und Periost ikterisch verf~rbt. 
BanchhShle frei yon Flfissigkeit. Seitliehes Bauchfell und Darmserosa glatt, 
spiegelnd und gelblich gef~rbt. Zwerchfell: 5. Riploe rechts und links. 5. Inter- 
costalraum. 

Thymus: Gewicht 5 g, o.B. Herz: Einige Kubikzentimeter klarer gelblieher 
Flfissigkeit im tterzbeutel. Frische Untersuchung: Eine Anzahl yon grol~en 



64 D.Y .  Xu und Y: Li: Znr Xenntnis der ~e~glen 

mononuclearen W~nderzellen mit Bilirubinkrystallen. Epikard glatt, spiegehnd 
und gelblich gef/~rbt. Ductus arteriosus und Foramen ovale nich~ geschlossen. 
Sonst o. ]3. Lunge: Beide Lungen an verschiedenen Stellen ~telektatisch. Herd- 
fSrmige Pleurablutungen an den medialen 1%i~ndern beider Lungen. Lungengewebe 
dunkelro~ gef~rbt, nirgends pneumonische tterde. Lymphknoten des Lungen- 
hilus etwa 2--3 mm im Durchmesser. Milz: Gewicht 18 g, 6•215 cm, gel~ppt. 
K~psel scheinbar verdickt, etwas op~k und gelblichbraun, mit z~hlreichen gr~u- 
weii]lichen, dicht nebeneinanderstehenden, etwas erhabenen dutch die Kapsel durch- 
scheinenden Stippchen und Flecken. Milz auf dem Schnitt dunkelrot, mit einigen 
kleinen punkt~Srmigen Gebilden, yon etwa 1 mm Durchmesser und gr~uweil]licher 
Farbe. Sie sind leicht yon den ganz kleinen, e~was transparent erscheinenden Milz- 
knStchen zu unterscheiden. Konsistenz der Mi].z etwas vermehr~. Leber: Gewicht 
164 g, 14 • 7,5 • 3 cm. Oberft~,che gl~tt und br~unlich. Schni%fI~che gelblichbr~un. 

Abb. 2. Her4f/~rmige Infiltrate myeloischer Zellen in der 1V[ilz (mif~ Oxydasereaktion)~ 
(Zeil~ Okl. 10 • Obj. 10 • 

Konsistenz etwas vermehrt. Nieren: Oberfl~che wie Schnittfliiche gelblichbraun. 
Knochen: Femur zeigt eine scharfe und regehnEi~ige Verkalkungszonean der Knochen- 
Knorpelgrenze. Placenta 650 g, o.B. 

Mikroskopischer Be]und. Milz: Kn6tchen sp~rlich und undeutlich entwickelt. 
Zwischen den Lymphzellen einige Myeloblas~en und ~r gelegentlich auch 
polymorphkernige Leukocy~en. ~eben den XnStchen vereinzel~e Zellherde, die 
hauptsi~chlich aus Myelocy~en, wenigen Myeloblasten und Ery~hroblasten bestehen. 
Dicht unterhalb der Kapsel zahlreiche Zetladasammtnngen, die sich aus ~yelocy~en 
und wenigen Myelo- und ~rythroblas~en und gelappkernigen Leukocytea (Abb. 1) 
zusammensetzen. Sie haben e~wa FollikelgrSBe. Im Oxydasepr/~parat tritt  die 
myeloische ~atur  dieser Zellen sehr deu~lich hervor (Abb. 2). 

Reticulumfasern sind dort sehr wenig zu linden. Solche Zellansammlungen 
liegen manchmal so dich~ nebeneinander, dab sie mi~einander zusammenflieBen 
und eine streifige Zellzone dicht unterhalb des Kapsel bilden. Blutgefi~Se in solchen 
Zellansammlungen tiberhaupt nicht zu finden. Pulpa sehr blutreich, ebenfalls mit 
unreifen Blutzellen, besonders eosinophilen Yiyelocyten, nnd zwar diffus durchsetzt. 
Die Uferzellen und einige wenige Pulpazellen enth~lCen rote Blutzellen, Bruchs~iicke 
derselben und braune eisenhalr Pigmentk6rnchen. In dem Sinus, auch in den 
gr01~eren Blutgefgl~en viele griinlichbraun erscheinende Erythrocytennebennormalen. 
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Milzkapse] diiim, besonders an solchen Stellen, wo die darunter befindlichen Zell- 
ansammlungen sehr dicht sind und sich teilweise in die Kaspel erstrecken. Hier 
wird die Kapsel dann etwas vorgewtilb~. Die die Kapsel infiltrierenden Zellen sin4 
meistens myeloischer iNatur und weisen Degenerations- und Zerfallserscheinungen auf.  

Lcber: Capill~ren erweitert; neben Ery~hrocyten h~ufig Erythroblasten, Y[yeto- 
blasten, Mydocy~en uncl wcnig gel~pptkernige Leukocyten. Solche Zellen auch 
extracapillar. Kup/[ersche Zellen an manchen Stelten deutlich hervortretend, 
mit EisenkSrnchen, Leberzellen selbs~ o. B. GallengangscapiUaren hi~siig mif dunkel- 
brauner Galle gefiillf. Portales~ Bindegewebe fiberall zelh'eich, mit zahlreichen, 
besonders eosinophflen Myelocyfen, wenigen Myeloblasten und Erythroblasten 
durchse~zt. In gr5Beren portalen g~umen die myelocyt~re Durchsetzung besonders 

2~bb. 3. Myeloische Infiltratio~ im Dortalen Bindegewebe tier Leber (mit Oxydasree~kLion). 
(ZeiB Ok]. 10 • Obj. 40 • 

ausgesprochen. Solche Zellen sind hiufig herdfOrmig neben und teilweise auch in 
die Gef~illwand eingelagert. Im Oxydasepriparat sind sie als myeloische Zellen zu 
erkennen (Abb. 3). 

Knochenmark: 5Teben eryfhroblastischen Zellen ungeheure Neubildung yon 
MyeloblasSen und Myelocyten. Gelapptkernige Leukocyten nut gelegentlich 
beobachtet. Eisenhultiges Pigment vereinzelt in l%e~iculoendothelzellen. 

Gekr58elymphknoten: Keine besenderen Ver~nderungen. Magen: Der Schnitt, 
we]cher yon der t)ylorusgegend genommen is~, zeigt einen gr6Beren Lymphfollikel 
in der Submucosa, welcher einige myeloische Zellen neben Lymphocyten a]ffweist. 
.Nebenniere: IIyperiimie der inneren Schicht der Rinde. 5Tiere: Im inters~i~iellen 
Bindegewebe der l%inde einzelne kernhaltige Erythrocyten. tiarnkanilchen o. B. 
Herz: iVIyocardium etwas 6dematSs. Blutgef~iBe mit Blu~ gefiillt. Thymus o.B. 
Lunge: Einzelne hgmerrhagische I-Ierde dicht unter der Pleura. Wgnd der Alveolen 
an manchen Stellen dutch mononucleire Zellen verdick~. BintgefgBe, besonders die 
Capillaren, mit Blu~ gefiillt. Interlebulare Septa etwas 5demat6s. I-Iaut: Im 
Corium vereinzelte l~yelocyten, die in Haufen geordnet, in der Umgebung der 
Blutgef~iBe und der SchweiBdriisen liegen. 

u Archly. Bd. 283. 5 



66 D.Y. Xu nnd Y. Li: Zur Kenngnis der fetMen 

Besprechung. 
Es handelt sJch slso am einen m~nnlichen Neugeborenen syphilisfreier 

und such sonst kSrperlich gesunder Eltern. Das Kind bekam ungefs 
12 S~unden naeh der Gebart Ik~erus, der am Gesich~ zuerst auf~rat 
und allm~hlich an Grad nnd Ausdehnung zunahm. Der Ted erfolg~e 
am 5. Tage nach der Gebm'~ infolge Mlgemeiner K6rpersehw/~che und des 
stark ausgesprochenen a.llgemeinen Ikterus. 

Mikroskopisch ergib~ sich Einlagerung yon Herden myeloischer 
und erythroblastischer Zellen in Milz, Leber, Magenwsnd und tIsut. 
Die myeloischen nnd erythroblssgischen Zellen wurden such im Lumen 
der Blu~gefgBe beobachtet. ~ber das Verh/~ltnis der myeloischen 
Zellen zu den ery~kroblas~ischen und der versehiedenen l~ormen der 
myeloischen Zellen un~ereinander 1/~8~ sich niches aussagen, da der 
Kliniker wegen der bei dieser Krankheit bestehenden Verblutungsgefahr 
dss Blntbild w/~hrend des Lebens des Kranken nich~ un~ersucht hat. 

Die Ver/~ndernng bei nnserem 1%11 stimm~ im groSen and ganzen 
mit der des 2. Falles yon Gierke iiberein. Doeh weich~ der Milzbefund 
bei unserem l%lle ab. Die Vergnderungen der Nilz bestehen bei den bisher 
beksnnten F/~llen zu mehr oder weniger diffusen Durchsetzung mi t  
myeloisehen nnd ery~hroblas*isehen Zellen. Bei unserem Fall war 
eine herdfSrmige Einlsgerung der Zellen schon makroskopiseh so anf- 
f/~llig, dab die Oberfl~che der Milz ein ghnliches Bild wie bei der lymphs- 
~isehen Lenk/~mie darbo*. Besonders bemerkenswer~ ist noch, dal3 solche 
Zelleinlsgeruagen fast nnr unmig~elbar unter der Kspsel gelegen waren, 
teflweise sogar diese durchse~zend. DaB solche Einlsgertmgen yon 
Blu~zellen nich~ yon anderen S~ellen zngewander~ uM an der Peripherie 
der Milz angessmmelg sind, is~ ktar, weft sich die Herde selar seharf yon 
der Umgebung ~bgrenzen lassen nnd der 17bergang yon zellarmen zu zell- 
reichen Stellen ganz seharf is~. Sic sind an Orb nnd Stelle in don peri- 
pheren Teflen der Milz en~sfsnden. Es handelg sich nm ein abnormes 
Erhsl~ensein der myeloischen Funk~ion des Milzgewebes. DaB die peri- 
pheren Teile besonders reich an solchen Zellsnsammlnngen sind, erkl/~rt 
sich wahrseheinlich damit, dab die iibrigen Teile der Milz mehr ]ympha- 
tisehes Gewebe anfweisen, nnd dsB in der Peripherie, wo alas eigen~lich 
lymphs~isehe Gewebe nicht so dich~ ist, eine Potenziernng der myeloischen 
Zellen eher mSglich is~. 

Wie k6nnen wit nun den ganzen Vorgang suffsssen ~. 
Nsch Koch, welcher bei 2 ansge~ragenen Fe~en blu~bildender tIerde 

in der Leber, Milz und such in der Hsu~ beobsch~et hat, w~re er als 
sngeborene Lenk~mie zn bezeiehnen, Eine dabei bestehende hochgradige 
Wncherung des er~hroblsstischen Systems ist nseh ibm nichg als ein 
reparatorischer, sondern sis e inde r  Wuchernng der leukoblss~ischen 
Gebilde parallel zu se~zender Vorgang aufznfassen, 
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Gierke lehnt die Diagnose angeborene Leukiimie zwar ab, hat die 
Erkrankung aber als der Leuk/imie nahestehend aufgefM3t und die 
ganze Ver/inderung auf eine konstitutionelle Fehlan]age zuriickgeffihrt. 
Die Mitbeteiligung des erythroblustischen Systems ist nach ibm wie 
nach t~utz als eine spezifische fetale Eigentfim[ichkeit zu betrachten. 

Der konstitutionellen Erkl/irung steht die infekti6se und toxische 
Theorie gegenfiber. Diese ist besonders bei F/illen, die mit einerMlgemeinen 
Wassersucht einhergehen, herangezogen worden. 

Schridde glaubte, angeborene Syphilis als nrs/ichliches Moment an- 
sehen zu sollen. Er erkl/irte die Vermehrung der ery~hroblastischen 
Zellen aus der hochgradigen Ani~mie infolge des vermehrten Unter- 
gangs yon roten Blu~k6rperehen bei der syphilitischen Infektion. Die 
myeloischen Einlagerungen in Milz, Leber, Lymphknoten und Thymus 
bei seinemFallMelt er fiir ersetzende Wuchenmg des blutbildenden Systems 
bei (infolge der angeborenen Syphilis) darniederliegender Knochenmarks- 
funktion. 

Fischer ist der Meinung, dug es sich um die Wirkung eines starken 
Reizes anf alas blutbildende System handle. Dieser Ansicht hat sich 
Rautmann angeschlossen; er fikh_rt eine solehe Erkrankung ~rs/iehlich 
auf S~offweehselst6rungen des Fetus zurfick, die dureh Erkrankung 
(insbesondere Nephritis) der Mutter bedingt seien. 

Gegen die infekti6se nn4 toxische Theorie sprieh~ der Umstand, 
dug un~er den 33 yon Hartmann aus dem Schrifttum gesummelten 
F/illen rim" bei dreien eine syphilitische Ilffektion nachgewiesen war. 
Einer yon uns (K.) hat aueh 2 F/ille yon angeborener allgemeiner Wusser- 
sucht seziert. Bei einem der beiden F/ille 1/il3t sieh syphilitisehe Infektion 
mit Sicherheit ausschlieBen. Bei unserem Fall war eine prim/ire Er- 
krankung, die fiir die St6rung des blutbildeMen Systems des Fetus 
verantwor~lieh gemacht werden k6nnte, weder bei der Mutter noch beim 
Kinde selbst zu finden. 

Die Diagnose uuf angeborene Leuk/imie zu steUen, scheint uns anch 
nicht genfigend begrfindet zu sein, da das Ka'ankheitsbild nicht mit einem 
solchen bei der Leuk/imie der Erwaehsenen iibereinstimmt. Die Frage, 
ob die ]~eteiligung des erythroblastisehen Systems wirklich uls eine 
Begleiterscheinnng, wie Gierlce gemeint hat, anzusehen ist, m6chten wit 
dahingestellt sein lassen. Vorl/iufig m6ehten wit uns mit der yon Gierl~e 
aufgestellten Annahme begniigen, die ganze Veranderung Ms eine kon- 
stitutionelle Fehlanluge auffassen und die Diagnose auf auch Erythro- 
Leukoblastose stellen. 

Wie aus der Krankengesehichte hervorgeht, haben die Briider unseres 
Falles auch an sehwerem Ikterus gelitten und sind mit Ansnahme des 
ersten Bruders alle daran gestorben, es handelt sich dabei also, wie bei 
den F/illen Gierlces, um eine famili/ire Erkrankung. Nun gibt es bekarmtlich 
bei Neugeborenen neben einem physiologischen Icterus neonu~orum 

5* 
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neck eine vom Kliniker als Icterus neonatorum mMignus bezeichnete 
Erkrankung. Der Ikterus ist dabei viel stgrker ausgesprochen als bei 
der physiologischen Form und fiihrt meist zum Tode. 

Den Symptomen nach is~ der in Reds stehende Fall offenbar sin 
Icterus neonatornm malignus. Nach Ibrahim tritt dieser klinisch oft 
sehr frfihzeitig in Erseheinnng, racist vor Ablauf yon 24 Stunden. Das 
war auch bei unserem Falls so. Der Icterus neonatorum malignus 
~ritt famili/~r auf, ebenso die Ery~hro-Leukoblast0se. Pathologisch- 
anatomisch sind fiber den Ieterus ne0natorum malignus mtr vereinzelte 
und unvollst~ndige Angaben im Sehrifttum zu finden. Bei den F~llen, 
die Ibrahim im ttandbuch DSderleins zusammengestellt hat, s ind regel- 
m/~l~ig MilzvergrSl~erung, punktfSrmige Blutungen an den Schleim- 
h/~uten and den serSsen H/~uten festgestellt worden. Ylppoe berichtete 
fiber einen Fall mi~ VerSdung des Ductns cysticns und teilweise aueh des 
Ductus hepaticns. Nach film sollte der schwere Ikterus darauf zuriick- 
zufiihren sein. Bei den meisten F/~llen ist aber nur eine klinische Unter- 
suchung vorgenommen. Ylppoe hat auch noch sine Vermehrung yon 
kernhaltigen retch Blntzellen festgestellt. 

Anatomiseh genau untersueht sind solehe F/~lle zuerst yon Schmincke. 
Er land bei 2 F/~llen anl]er einer sehweren a!Igemeinen Gelbsncht noeh 
reichlich myeloische Zellen und reife Leukocy~en in der Leber und Milz. 
Aber Schmincke hat sein Augenmerk besonders auf die Gelbsncht ge- 
richter. Die Befunde der Leber nnd Milz werden yon ibm nieh~ weiter 
beriieksichtigt. Sehr wahrseheinlich war bei den als Icterus neonatorum 
malignns bezeichneCen F~llen, wenigstens bei einem Tell, eine St5rung 
des blutbfldenden Systems vorhanden. Jedenfalls mehren sich in neuerer 
Zeit die F/~lle, die klinisch als Icterus neonat0rum malignus diagnostiziert 
worden sind und pathologisch-anatomiseh sine StSrung des blutbilden- 
den Systems zeigen. 

Nun erhebt sich die Frage nach der Beziehung zwischen der StSrung 
der blutbildenden Organs und einer solehen des Gallenfarbstoffweehsels. 
Wie entsteht der Ikterus bei dieser Erkrankung und welehe tterknnft 
hat der Gallenfarbstoff ? 

Auf Grnnd einer Verminderung des Thymnsgewichtes nahm Schmincke 
an, dal~ dieser Ikterns h/~molytischen Ursprungs und dureh vom miitter- 
lichen Organismus gebildete Toxine bedingt s ei, welche knrz vor der 
Gebm't auf den ldndliehen Organismus eingewirkt h/~tten. Einen /~hn- 
lichen Standpunkt vcrtritt Thorling, fiir die Sch/~digung des Lcbergewebes 
spiels Infek~ion nnd Intoxikation, vermutlich yon Scheidenkeimen der 
Mutter hervorgerufen, eine ursgch]iche Rolle. Knosp]elmacher denkt 
auch an sine septische Infektion des Kindes. Aber diese infektiSs-toxische 
Theorie ist sine reins Annahme und vielfaeh abgelehnt worden. 

Ibrahim, P]annenstisl nnd Ylppoe haben diesen Ikterus als sine 
Steigerung der bei der physiologischen Form sich abspielenden Vorg/~nge 
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angesehen. Er ist nach ihnen die Folge der funktionellen Un~ertigkeit 
der Leberzollen bei hohem Bflirubingehal~ infolge der ges~eigerten 
Blutmauserung. Le~ehne steht auf einem /~hnlichen Standpunkt, er 
weist auf eine funktionelle Minderwertigkeit des Lebergewebes dnreh 
Umstellung des intrauterinen auf das extrauterine Leben hin. 

Da die Mutter unseres Kindes seit dem 7. Schwangerschaf~smonate 
immer unter iirztlicher Beobaohtung gewesen is~, und da sit eine un- 
gestSrte Schwangersehaft dnrehgemaoht hat, haben wit keinen Grund, 
irgendeine Giftseh/~digung des Kindes vom mfitterliohen Organismus 
her anzunehmen. Auch beim Kinde selbst besteht sowohl klinisch wie 
anatomiseh kein Verdaeht auf eine Infek~ion. Wir kSrmen also exogene, 
infektiSs-toxische Einfliisse ausschliel~en. Irgendeine Verlegung der 
Galleng/~nge war bei nnserem Falle auch nicht naehzuweisen. Ebenso- 
wenig war eine nennenswerte Ver/~nderung der Leberzellen histologisch 
zu erkennen. Ob eine funktionelle StSrung, worauf Gierke duroh Naoh- 
weis yon Xan~horubin in der Leber eines solchen Falles hingewiesen hat, 
auch bei unserem Fall vorhanden war, dariiber kSnnen wir niohts Sioheres 
aussagen. Wir finden nut eine hoehgradige Erythrolyse in den Capillaren 
der Leber und Milz und auch Ery~hrophagocytose der Re~iculoendothel- 
zellen dieser Organe. Das'alles spricht fiir einen Abbau des tt/imoglobins 
ohne Be~eiligung der Leberzellen. Es handelt sich um eine anhgpato- 
cellul~re En~stehung des Ikterus. Dafiir spricht noeh der positive Ausfall 
der indirekten Reaktion des Blutserums nach van den Bergh. Der Vor- 
gang bei Ieterus neonatorum malignus ist denmach grunds/~tzlich ganz 
gleich wie bei der physiologisehen Form. Nur t r i t t e r  bei dem ersteren 
als Krankheitsbild in st~kerem Grade und h~ufig kurz nach der Ge- 
burr auf. Diese Ansieht wurde schon yon Ibrahim vertreten. 

Welche Theorien kSnnen wir nua hier zur ErklRrung des physio- 
iogischen Icterus neona~orum heranziehen ? 

Sie sind zwar sehr zahlreich, abet auch sehr voneinander abweichend. 
Fiir uns kommt nur die neue Anschauung yon Anselmino und He]]mann 
in Be~racht. Sie griindet sich auf dieVer/~nderung tier Sauerstoffversorgung 
der Fruch~ beim ~bertri~ aus dem in~ra- in das ex~rauterine Leben. 
Dutch klinische Untersuchungen und Versuche haben Anselmino und He]]- 

,mann fes~gestell~, dat3 die Frucht im in~rau~erinen Leben eine mangel- 
haftere Sauerstoffversorgung hat als im extrau~erinen Leben. Daraus 
erkl~ren sich versehiedene ausgleichende Vorrichtungen; diese bestehen 
in grSl~erer Pulsfreqnenz und grSfierem I-Ierzgewicht, in hSherem 
Gluta~hion- and Katalasegehal~ des Blutes, in einer gr6Beren Affinit/~ 
des H/imoglobins zu Sauerstoff, in s~/~rkerem H/imoglobingehalt, in grSl~erer 
Erythrocytenzahl und Blutmenge des fetalen Organismus. Sobald das 
Kind geboren ist und eine ausreiehende Sauerstoffversorgung dureh 
die Lnngen erfolgt, verschwinden diese ausgleichenden Vorriehtungen. 
Was man beim Versehwinden solcher Vorrichtungen deutlich wahr- 
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zunehmen vermag, is~ vor allem eine Vermehrung des Bflirubingehaltes 
des Blutes des Neugeborenen infolge des Abbaues der iiberfltissigen 
ro~en Blutk6rperchen und des reichlichen H~moglobins. Wenn dieser 
Bilirubingehalt dabei ffir das Zustandekommen eines Ikterus hoch 
genug ist und eine entsprechende Dnrchli~ssigkeit der Hauteapillaren 
des betreffenden Individnmns ffir Gall6nfarbstoff sich hinzugesellt, so 
*rift der Ikterns in Erscheinnng. 

Wie wit oben schon gesag~ haben, is~ der Vorgang der Entwieklung 
des Icterus neonatornm maligmts gleich dem des physiologischen, wit 
k6rmen demnach versuchen, auch den Ikterus bei der Erythro-Leuko- 
blas~ose dm'ch die yon Anselmino und Ho]/mann aufgestellte Theorie 
zu erkl/iren. 

Wie verhal~en sich nun die verschiedenen Momen~e bei der Ery~hro- 
Leukoblastose, die for das Zus~andekommen des Icterns neonatornm 
malignus n6tig s{nd ? 

Was die Zahl der EryChrocy~en bei F/~llen yon Erythro-Leuko- 
blastose betriffL so k6nnen wit nur die Beobaehtung yon Gierlce bier 
anfiihren, da das Blu~bild bei unserem eigenen Fall leider nich~ fest- 
gesgelI~ worden ist. Gierlce hat eine Znnahme yon roten Blutzellen 
bei seinem 2. Tall, wenn aueh nicht sehr" ausgepri~g~, beobachtet. 
Dabei muB man abet bedenken, dab Gierlce das Bln~ for die Zghlung 
ers~ nach dem Tode ans den Herzh6hlen genommen hat. Die Zahlenwer~e 
sind natfirlich nut ann~hernd riehtig. Es w&re denkbar, dag die Zu- 
nahme der ro~en Bln~k6rperchen vielleieh~ noch grSger gewesen ist. 
Wie hoch der tt~moglobingehalt bei solehen Fgllen ist., dariiber fehlen 
1eider noeh genauere Angaben, ebenfalls dariiber, wie sich Glutathion- 
gehalfs, 02-Affinit/~t des H/~moglobins usw. verhal~en. Das sind wich~ige 
Aufgaben znkfinftiger Forschung, die zur LSsung der in Rede stehenden 
Frager~ yon Bedeutung sind. 

Allerdings handel~ es sieh bei der Ery~hro-Leukoblas/sose gerade 
um ein Erhaltensein und Vermehrung des myeloisehen Gewebes in Milz 
und Leber, deshalb is~ es naheliegend, bei solchen Feten eine Vermehrung 
der Blu~menge und eine Znnahme der Ery~hroeytenzahl und des Hamo- 
globingehal~es noeh in einem st/irkeren Grade als bei den F/illen mit 
physiologischem Ieterus neonatornm zu erwarten. Daraus 1/igt sieh 
folgern, dab das Blur eines solchen Neugeborenen gegen Reakklimatisation 
(Anselmino ~nd Ho//ma~n) an die normale Sauersgoffversorgung nach 
der Geburt auch viel empfindlicher isr und der Abbau der roten Blut- 
zellen in Bilirubin sehneller und stgrker Ms sons~ geschieh~. 

Unseres Eraehtens besteht bei der Erythro-Leukoblastose nicht nur 
eine Ver/~ndernng der Menge des Blntes, sondern wahrscheinlich noch 
eine abnorme Beschaffenheig der ro~en Blu~zellen. Diese leitet den 
gegen Ende der Sehwangerschaf~ beginnenden Zerfall der roten Blu~= 
zellen ein. Daranf weisen die bei unserem Fall in viel grSBerer Menge 
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als normalerweise in der Milz gefundenen H/~mosiderink6rnehen hin, was 
aueh yon Gierke beobachtet wurde. Abet er ist sich im Zweifel dariiber, 
ob das Vorhandensein solehen Pigmentes in der Milz ftir einen Ab- oder 
Aufbau roter ]~lu~k6rperchen an~zusprechen sei. Da bei unserem Fall 
solches Pigment haupts~chlich in den Uferzellen gefunden wurde, seheint 
es uns sicher zu sein, da6 hier kein Aufbau, sondern ein Abbau der 
r0ten Blutzellen sta~findeC. Man k6nn~e solches Pigment bei unserem 
Fall noeh yon dem eingespritzten miit~erlichen Blu~ ableiten. Aber alas 
scheint uns deswegen Unwahrscheinlich, weil alas Kind naeh der Behand- 
lung nur 4 Tage gelebt hat un4 weil diese Zeitdauer zur Umwandlung 
des Blutes zu kurz ist. Werm bier yon abnormer Beschaffenheit der 
roten Blutk6rperehen die Retie ist, so is~ dabei jedoch nich~ unbedingt 
an eine Resistenzverminderung tier individuellen roten Blutzellen gegen 
H/~molyse zu denken, diese ist nach Untersnchungen Ylppoes nieht 
bewiesen. 

Jedenfalls ist mi~ grol~er Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dal~ 
die Erythro-Leukoblastose einerseits mit einer vermehr~en Blutbildung 
und andererseits mit einem starken Zerfall des Blutes nach, augen- 
seheinlich auch vor der Geburt einhergeht. 

Pathologiseh-anatomisch liegt ihr ein hochgradiger hyperplast.ischer 
ProzeB des blutbildenden Systems zugrunde, und ldiaisch karm sie sick 
in einer schweren Form yon Ikterns, Ic~erus neonatorum malignns, iiuBern. 

Hiil~ man die Erklarung ftir alas Zustandekommen des Icterus neo- 
natorum malignus fiir richtig, so kSrmen wir uns wieder der Er6rterung 
der Frage zuwenden, ob die allgemein angeborene Wassersucht und 
die Ery~hro-Lenkoblastose eine einheitliche Krankheit bilden oder nicht. 

Pathologisch-anatomisch besteht kein Unterschied zwisehen beiden 
Erkrankungen. Der Untersehied liegt nur darin, dal3 die a11gemeine 
angeborene Wassersueht mit s~arkem 0dem, abet ohne ikterus, und die 
EryChro-Leukoblastose mi~ s~arker Gelbsucht, aber ohne Odem ein- 
hergeht. 

Die Frage, warum bei der allgemeinen angeborenen Wassersucht 
kein Ikterus zu beobaehten ist, ist leieht dnrch die grundlegende Theorie 
yon Anselmino un4 Ho//mann zu erldiiren. Weiles sich bei den F/~llen 
yon allgemeiner, angeborener Wassersueht weder um intrauterin ab- 
gestorbene Frfichte oder um solche, die unmi~telbar naeh oder wghrend 
der Geburt ges~orben sind, handelt, ist natiirlich keine Rede yon Re- 
akklimatisa~ionserscheinnngen bei solchen I~ranken. Deswegen be- 
steht aueh keine Gelbsucht. Die Gelbsueht ist also etwas Sekund/~res 
und nut ein Symptom, welches bei etwas 1/~ngerem Leben naeh der 
Geburt des Kindes dutch Abbau der tiberfltissigen roton Blutk6rperchen 
beding~ ist. Sie kalm also nieht als ein pathognostisehes Unterscheidungs- 
merkmal zwisehen der allgemeinen angeborenen Wassersueht und der 
Ery~hro-Leukoblastose be~raeh~e~ werden. 
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Be~reffs des 0dems fehl~ uns ~och eine Erkl/~rung. Abet wir k6mmn 
wohI annehmen, da$ alas 0dem auch als eine sekund/ire Erscheinung 
aufgefa6t werden kann und keine ausschlaggebendc Rolle in dcr Xtio- 
logie spielt. 

Unseres Erachlens handelt es sieh bei der allgemeinen angeborenen 
Wassersuch~ und Ery~hro-Leukoblastose um eine einhei~liche Erkrankung 
des blutbildenden Systems der Fete n: Sic kann nur je r~aek der Lebens- 
dauer der Fetch nnd vielleieht aus noch vzeiteren unbekanntcn Umst~nden 
in verschiedenen Krankheitsformen auftre~en. Mi~ Rech~ hat Gierke 
beton~, dab es nicht bereehtigt ist, die Er3Zshro-Leukoblastose auf Grund 
der fehlenden Wassersucht yon der allgemeinen angeborenen Wasser- 
sucht abzutrennen. 

Zum Schluf3 gehen wh" noch kurz auf die Frage ein, wie h~ufig diese 
Ikterusform in den verschiedenen L~ndern und bei den versehiedenen 
l~assen beobachte~ ist. Nach Ibrahim stammen fast s/~mtl~che Mit- 
teilungen yon solchen F/~llen aus Deutschland und England her. Nach 
ibm schdn~ eine besondere Veranlagung fiir diese Krankhei t  bei den 
germanischen V61kern vorhanden zu sein: Dock sind einzelne F/~lle auch 
in anderen L~ndern beobaehtet worden, so hack Abt je einmal in einer 
i~alienisehen und einer russischen Famflie, Unser Fa!l stamm~ aus einer 
chinesischen Familie, was fiir die vergleichende VSlkerpathologie yon 
Bedeutung erschein~. 

Was die Verteilnng anf die Geschlechtcr anbelangS, so wollte sick 
Ibsahim der Ansich~ Blom/istds, dal~ diese X_rank/mit das mS~nnliche 
Gesclflech~ bevorzugt, nich~ anschlieSen. Da under den Kindern des 
Familie unseres Falles kein einziges Miidehen ist und mit Ausnahme 
des ersten Kindes alle dem Leiden erlagen, so k6nnen wir keinen Sckluf~ 
ziehcn, ob wirklich eine Bevorzugung des m/~nnlichen Geschlechtes be- 
steh~. Wenn wir die zwei F~lle G/srkss, die beide das weibliche Geschlecht 
betreffen, beriicksiehtigen, so finde~ sich keinc regelmaf3ige Bevorzugung 
eiaes der beiden Geschlechter. 

Ferner ist auffgllig, wie wir alas auch krankengeschichtlich ge- 
schilder~ haben, da$ das Krankhei~sbild bei den sp/~teren Kindern 
derselben Eltern immer friiher naek der Geburt und in einer schwereren 
l%rm auf~ritt. Der erste Bruder unseres Falles hat zwar far 20 Tage 
Ikterus gehabt, dock war er wieder gesund geworden. Auch die friiheren 
Beobachtungen zeigen das. Jedoch sind wir nicht imstande, dafiir eine 
Erkliirung zu geben. 

Zusammenfassung. 
Ein Fall yon Ery~hro-Lenkoblastose bei einem m'~nntichen Ne~- 

geborenen, in dem zahlreiche Einlagerungen myeloischer nnp ery~hro- 
blastischer Zellen in Leber, Milz, Magenwand und Haut bestanden haben, 
aueh ira Knochenmark eine s~arke Wuchernng ery~hroblastischer und 
myeloischer Zellen vorhanden war.  
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Eine fetale Leukemic  konnte  nicht miV Sicherhei~ ausgeschlossen 
werden. Die Diagnose wurde vorlaufig mit  Gierke anf Ery thro-  
Lenkoblastose gestellt. 

Der dabei bestehende schwere Ikterus  wird als eine Steigernng 
des l~hysiologischen Icterus neortatorum angesehen und nrsgchlich 
dnrch die yon  Anselmino und Ho/ /mann aufgestellte Theorie ertd~rL 

Dieser Ik tcrus  gehSrt wahrscheinlich zum Symp~omenbild der Erythro-  
Lenkoblastose, da dieses die ana~omische Grnndlage bilde~. 

Die Ver~nderungen bei der Ery~hro-Lenkoblas~ose und bei der 
Mlgemeinen angeborenen Wassersucht  gehSren zu einer einheitlichen 
Erkrankung  des blntbfldenden Systems. Nm" die Erscheinnngsform 
ist verschieden: En~weder besCeht eine schwere Form yon  Ikterus  oder 
eine allgemeine angeborcne WassersnchL Die Er lds  fiir das Zustande- 
kommen  der verscbiedenen Erscheinungen mul~ %eilweise in der verschieden 
langen Lebensdauer des Kranken,  ~eflweise in noch unbekann~en Um- 
st~nden gesnch~ werden. 

Eine Bevorzugung des m~nnlichen Geschlechtes konnte  nich~ be- 
wiesen werden. 

W~hrend bisher die meisten F~lle bei AngehSrigen der germanischen 
VSlker beobachte~ wurden, handelte es sich im vorherigen Fall n m  ein 
chinesisches Kind.  
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