
(Aus dem Pathologischen Institut der Universit~t Berlin 
[Direktor: Prof. Dr. R. R68sle].) 

Die Blutkrankheiten des Sektionsmaterials der 
letzten 11 Jahre des Pathologischen Instituts der 

Universit~tt Berlin (Charit~-Krankenhaus) nebst 
Anfiihrung einiger bemerkenswerter Fitlle. 

V o n  

Dr. A. F. Zanaty (Kairo). 

(Eingegangen am 10. Oktober 1934.) 

Obwohl die Literatur  der letzten Jahre zahlreiche statistisehe Arbeiten 
fiber die H~ufigkei~ yon Krankhei ten aufweist, so finden sieh doch nur 
wenige Arbeiten fiber die H~ufigkeit der verschiedenen Erkrankungen 
des hs Apparates. Wohl finden sich im Sehrifttum der 
Blutkrankheiten Angaben fiber die Beziehung dieser Erkrankungen zu 
best immten Lebensaltern, jedoeh fehlen genaue statistisehe Angaben 
fiber den zahlenms Anteil der Blutkrankheiten im Rahmen aller 
anderen, innerhalb eines best immten Zeitraumes an einer Stelle klinisch 
beobachteten oder sezierten FMle. Den Grund zu diesem Mangel kann 
man vielleieht darin suehen, dab erst in den letzten Jahren die Hi~mato- 
l~gie sich allmi~hlich zu einem speziellen Arbeitsgebiet im t~ahmen der 
klinischen und pathologisch-anatomischen Forschung sich entwiekelt hat  ; 
auBerdem mag die relative Se]tenheit der Blutkrankheiten unter der 
Menge der Patienten, dis der einzelne iibersehen kann ,  aueh noch ffir 
diese Liicke verantwortlich gemach~ werden. Endlieh mag die v61lige 
Unklarheit, die heate immer noeh in allen Fragen der Pathogenese der 
Myelosen and  Lymphadenosen besteht, die in jedem Fall  ungiinstige 
Prognose, die Aussichtslosigkei~, jeder kausalen Therapie, sowie die 
Meinung, dab man es bier nicht mi~ infekti6sen Erkrankungen zu tun  
hat, einer statistischen Bearbeitung im Wege gestanden haben. DaB 
im Gegensatz dazu z. B. ffir die Krebskrankheit ,  obwohl fiir sie z. T. 
dis gleiehen Tatsachen gelten, ein ausgebreitetes, gerade statistiseh darch- 
gearbeitetes Sehrifttum vorhanden ist, erklgrt sieh aus der groBen Hgufig- 
kei~ der genannten Erkrankung. 

Wie sehr gerade Fortschrit te der Therapie das Studium einer Krank-  
heir f6rdern k6nnen, zeigt uns am eindrueksvollsten das Sehrifttum der 
perniziSsen Ans Die rein empirisch gefundene Lebertherapie yon 
Minot  und M u r p h y  regte zum erneuten Studium der perniziSsen An~mie 
an und brachte uns eine Unzahl yon Arbeiten, die neben vielen anderen 
wertvol]en Ergebnissen aueh genaue statistisehe Angaben fiber die Hgufig- 
keit ihres Vorkommens enthal~en, wie sis uns ffir die Leukosen und 
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L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  leider  fehlen. Dieser erste groBe Erfo]g der  
Behand lung  einer bis dah in  tSdl iehen B lu tk rankhe i t  gab  Veranlassung,  
die Hgmato log ie  als besonderes Forschungsgebie t  mehr  zu pflegen als 
bisher,  wodurch  aueh die Bearbe i tung  der Leukosen und  der  anderen  
B l u t k r a n k h e i t e n  wieder  mehr  in den Vorderg rund  gerfickt  wurde.  

W g h r e n d  meiner  Tgt igke i t  a m  Pathologisehen I n s t i t u t  der  Uni-  
vers i tg t  Berl in  (Charit6), war  ich f iberrascht ,  wie zahlreich B lu tk rank -  
heiten,  die in meiner  I-Ieimat A g y p t e n  zu den Sel~enheiten reehnen,  in 
der  Krankenscha f f  der  Chari~6 ve r t r e t en  sind, und  wie h~ufig gerade  
a typ i sche  F o r m e n  der  Leukosen  vo rkommen .  U m  ein genfigend groBes 
und  vielseit iges Mater ia l  zu i ibersehen, habe  ich au/~er den im Jah re  
1933 pers6nl ich beobaeh te ten  B lu tk r ankhe i t en  an  der H a n d  der Sekt ions-  
pro tokol le  alle e inwandffe ien  JFglle der  im Laufe der le tz ten  11 Jah re  
hier  beobachte~en B lu tk r ankhe i t en  bearbei te t .  I ch  bin mir  darf iber  klar ,  
dal~ derar t ige  zahlenmgtl ige Angaben,  die sieh auf  das  Sek t ionsmate r i a l  
eines be s t immten  In s t i t u t e s  st i i tzen,  nich~ maBgebend i i ir  die Beur te i lung  
der wahren  H'gufigkeit  sein k6nnen,  zumal  durch  das  besondere In teresse  
und  das  Saohvers tgndnis  einzelner kl inischer  Abte i lungen  besondere 
Ka tego r i en  yon K r a n k e n  immer  herangezogen werden.  

T a b e l l e  11. 

J~hr' 

1923 
1924 
1925 
1926 
1927 
1928 
1929 
1930 
193t 
1932 
1933 

]~ell- 
kosen 

Gesamt- 
z~hl 

9 
iO 
15 
12 
13 
18 
16 
21 
14 
14 
22 

164 

l%/[y e - 
l o s e  

2 
6 

10 

8 

10 

81 

Lymph- 
adenose 

7 
4 
5 

I 
10 
5 

12 
4 

2X 
83 

L y m p h o -  

torn 

4 
4 

3 
8 

11 
9 

5 
70 

Pern i -  
zios~ 

Angnl ie  

11 
11 
13 
30 
15 
3 

10 
11 

0 
119 

I Lympho- 
�9 n / ~na Sonst~ge t A g r a n  - get~thel- 

An&mien I loeytose sar]~o 

3 ] o 
2 0 
4 0 
3 0 
0 0 
0 1 

i 2 
3 g o 

0 0 
21 10 

0 1317 
0 1281 
2 1322 

1403 
1373 

0 1288 
2 1305 
6 1240 

11 1523 
14 1610 
10 1479 
52 I15141 

Dennoch zeigt uns aber  die r e l a t iv  grol3e Anzahl  der  zur  Beobach tung  
gekommenen  B lu tk rankhe i t en ,  yon  denen manche  erst  auf  Grund  des 

1 Von sel~eneren Blu~kr~nkheiten wurden im gleichen Zeitraum noch folgende 
F/ille seziert: ]Vforbus Werlhofii 2, Thrombopenie 4, Hgmophilie 1, Purpura 1, 
Panmyelophthise und Aleukie 6, Leukosarkom 1, d. h. 26 Fglle. Es maehen also 
Leukosen + Lymphogranulom + Agranulocy~ose + Angmien und die oben 
erwghnten selteneren Blutkr~nkheiten in den letzten 11 Jahren zusammen (420) 
2,7% yon der Gesamtzahl der sezierten Fglle oder 3,4% yon der Gesamtzahl ohne 
Tot- und Friihgeburten und ohne Kinder bis zu einem Jahr, d. h. ungefghr 3 %, ~us. 
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dutch mikroskopisehe Untersuchung kontrollierten Sektionsbefundes auf, 
gedeekt wurden, einmal deutlieh die Haufigkeit dieser Erkrankungen, 
dann aber ihren immer b6sartigen und haufig auch sehnel!en Verlauf. 
Auch dtirfte eine solehe zahlenmaBige Festlegung fiir eine spatere Zeit 
vielleicht einigen Weft  erhalten. I m  Rahmen der vorliegenden kurzen 
Arbeit m6chte ich mieh im wesentliehen auf die Bearbeitung der Leukosen 
(Myelosen und Lymphadenosen) beschr/s 

Die vorstehende Tabelle zeigt, daf3 zahlenm/s unter den Blut- 
krankheiten die Leukosen an erster Stelle stehen, wobei merkwiirdiger- 
weise Myelosen und Lymphadenosen in fast genau gleicher Anzahl vor- 
handen sind. Die Angaben einiger Forseher (Naegeli, Klein, Grawitz), da6 
die Myelosen etwa zwei his dreimal so haufig vork/~men, wie die Lymph-  
adenosen, trifft  ftir unsere Beobaehtungsreihen also nieht zu. Doch ist 
hierzu zu bemerken, dag die Angaben der genannten sieh im wesentliehen 
auf ein kliniseh beobachtetes Material stiitzen. Vielleieht m6gen aueh 
6rtliehe Versehiedenheiten in dieser Beziehung eine Rolle spielen. Jedoch 
m6ehten wit diese Frage often lassen, da eine rein pathologiseh-anatomisehe 
Statistik, die sieh mit dem Verhaltnis der Haufigkeit  yon Myelosen und 
Lymphadenosen besehaftigt, mir nieht bekannt  ist. Auf eines mSehten 
wir abet  in diesem Zusammenhang noeh besonders hinweisen, namlieh 
anf die H~ufigkeit der aleukamisch verlaufenden Lymphadenosen, die 
so selten kliniseh nieht erkannt  werden k6nnen. Sie bieten uns oft 
genug nur das Minische Bild einer Agranuloeytose, aplastisehen oder 
ganzlieh uncharakteristisehen Anamie. Wit haben in dem vorliegenden 
Material mehrere derartige F/s gesehen, die erst auf Grund eines fiir 
die Lymphadenose klassisehen histologisehen Befundes als aleukamisch 
verlaufene Lymphadenoserr  ~ entlarvt  -~erden konnten. Derartige F~tlle 
sind ja jedem Pathologen gels und dem Kliniker in gleieher Weise 
bekannt.  Trotzdem wird der behandelnde Arzt die Diagnose auf Grund 
des aleuk/~misehen Blutbefundes haufig verfehlen und k6nnte sie im 
giinstigsten Falle, wenn er an diese M6ghehkeit denkt, nut  auf Grund 
einer am Sternalpunkt erhobenen Knochenmarksuntersuehung stellen. 

Zur Erlauterung sei erwahnt, dab innerhMb der letzten 4 Jahre 
14 Falle = 20% der sezierten Leukosen kliniseh nieht erkannt worden 
waren; die Diagnosen lauteten: Rheumatismus und Endokarditis 3mal, 
Lymphogranulomatose lmal,  Lymphosarkomatose lmal,  pernizi6seAnamie 
2real, Anamie 2real, Aleuk/~mie lmal.  Augerdem wurden 2 Lymph-  
adenosen klinisch fiir Myelosen und eine myeloblastisehe Myelose ftir 
eine Lymphadenose gehalten. Bei fast allen diesen Fallen war das 
Blutbild aleukamisch bzw. subleukamiseh. Aueh in den friiheren Jahren 
waren gleieh oder ahnlieh lautende Fehldiagnosen bei Leukosen nieht 
allzu selten. Als Besonderheit sei noeh ein Fall erwahnt (1120/24), bei 
dem groBe leukamische Infil trate der Prostata  ein Prostataeareinom 
vortauschten. 

21" 
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Soweit sich Angaben fiber den Blutstatus und Krankheitsverlauf 
linden, sind insgesamt 24 Leukosen aleuks bzw. subleuks 
verlaufen. Den grSBten Anteil darunter stellen die Lymphadenosen. 
Von den 22 ira Jahre 1933 sezierten Lymphadenosen waren 11 aleukamiseh 
bzw. subleuk~misch verlaufen. Merkwfirdigerweise ist die Mehrzahl dieser 
aleuk~mischen bzw. subleuks F/iIle akut  oder subakut verlaufen, 
w~hrend die Mehrzahl der chronischen F~lle ]euks verlief. Hier 
fragt man sieh wohl mit  Reeht, ob man bereehtigt ist, derartige F/~lle 
bei so grundlegend versehiedenem klinisehen Verlauf lediglich auf Grund 
des histologisehen Organbefundes aIs eine einheitliche Erkrankung zu 
betrachten. 

Eine h~ufige Erseheinnng im Verlauf beider Arten yon Leukosen ist 
eine h~morrhagisehe Diathese, die sich in den letzten 4 Jahren bei 18 yon 
40 Lymphadenosen und bei ]6~ yon 31 Myelcsen land. Sie t ra t  also bei 
Myelosen und Lymphadenosen je etwa in,der Hs der F/~lle auf und 
seheint somit nur ein K~ennzei~hen der  Form des einzetnen Krankheits- 
verlaufes zu sein, ohne ein*en lmthogn0mischen Befund ffir die Art der 
Leukose darzustellen. I m  klinischen Verlauf maeht sich eine hs 
rhagische Diathese, die kliniseh meist nur an der Haut  und Sehleimhaut 
der Mund-NasenhShle erkennbar wird, in einem sehr viel geringeren 
Prozentsatz als dem pathologiseh-anatomiseh gefundenen Hundertsatz 
yon 50 entsprieht bemerkbar.  Die Erkls dafiir ist in der Erf~hrung 
zu sehen, dal~ hs bei bestehender hs Di~these Haut-  
blutungen erst zu einem Zeitpunkt  aufzutreten pflegen, wenn an ser6sen 
Hs Sehleimh~uten und inneren Organen sehon zahlreiche Blutungen 
vorh~nden sind. 

Das Anwaehsen der Leukosen in unserem Sektionsmateria] (s. 
Tabelle 1) im Laufe der letzten Jahre gegenfiber frfiheren Jahrgs 
erlaub~ aber noeh nieh~ den RfiekschluB, da3 die Zahl der Leukosen 
fiberhaupt im Zunehmen w~re. Dureh die Ts namhafter  H~tmato- 
logen wie Hirsch/eld und Schilling sind der Charit~ gerade aus der Provinz 
verh/iltnism~tBig viele Kranke, bei denen der Verdacht auf derartige 
Blutkrankheiten bestand, fiberwiesen worden, so dab das Anwaehsen 
der Leukosen im Sektionsmaterial schon hieraus zur Genfige erkl~rt 
werden kSnnte. Die mehrfaoh, z. B. aus dem Freiburger Ins t i tu t  mit- 
geteilte Beobachtung fiber eine geringe, aber best~ndig fortschreitende 
Zunahme der Lymphogranulomutosen naeh dem Weltkrieg zeigt sich 
in unserem Material in geringem Grade erst in den letzten 5 Jahren. 
Jedoch ist diese Zunahme bei uns weder betrs noeh gleiehm~I3ig 
genug, als da3 wir diese Beobachtung sicher best~tigen kSnnten. 

Bemerkenswert ist in unserer Zusammenstellung die Rubrik, die die 
Zahl der Todesf~lle an perniziSser An~mie verzeichnet. Wenn man auch 
keine gleichm~13ige Abnahme der Todesfs an pernizi6ser An~mie fest- 
stellen kann, so ist doch immerhin zu erkennen, da~ fiberhaupt die Zahl 
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tier Todesfglle an perniziSser An~tmie geringer geworden ist. Es gibt  
wohl  keine andere innere Erkrankung ,  an der sich die Wirkung  einer 
spezifisehen Therapie  fiir den pathologischen Ana tomen  so deut l ieh zeigt, 
wie an der Anaemia  pernieiosa. Seit  der epochemaehenden  E n t d e c k u n g  
der  Leber therapie  dureh Minor und  Murphy  ist des kl~ssisehe Bild dieser 
Krankbe i t ,  wie es yon  Addison und  Biermer besehrieben worden ist, 
als unmi t te lbare  Todesursache al lmghl ich mehr  und mehr  aus dem 
Sektionssa~l verschwunden.  Bei einigen wenigen im Laufe der le tz ten  
Jah re  aus anderen  Ursachen  vers torbenen  Kranken ,  die naeh Mit te i lung 
der Kl in ik  frfiher wegen pernizi6ser Angmie  mi t  Leber  behandel t  worden 
waren,  war  weder bei der Besieht igung der Organe noeh bei der mikro- 
skopisehen Unte r suchung  ein Befund  zu erheben, der in i rgendeiner Weise 
e twas  mi t  dem yon Cohnheim zuerst  beschriebenen klassischen ana- 
tomisehen  Befund der perniziSsen Angmie gemeinsam hat te .  Wir  haben  
also ~uch yore Sektionst isch aus einen sicheren Beweis ffir die Wirksam-  
kei t  der spezifischen Leber therapie  bei der perniziSsen An~mie in der 
Hand ,  deren Erfolg im Vergleich zu  anderen  spezifischen Therapien,  
die wir bisher kennen,  sehr wirksam zu sein scheint.  U n d  dabei  kann  
m a n  sich auf  jeder inneren Abte i lung eines Krankenhauses  davon  fiber- 
zeugen, dal~ die perniziSse Angmie  bes t immt  nieht  sel tener geworden 
ist  als sie es frfiher war. 

U b e r s i c h t  (1923--1933). 
1. Gesamtzal~ der sezierten Fglle . . . . . . . . .  15103* (15140) 
2. Tot- und Frfihgeburten und Kinder bis zu 1 Jahr 2361 
3. Gesamtzahl ohne Nr. 2 . . . . . . . . . . . .  12742 
4. l~15j~hrige . . . . . . . . . . . . . . . . .  2814 

9) Mgnnlich . . . . . . . . . . . . . . . .  1603 
b) Weiblich . . . . . . . . . . . . . . . .  1211 

5. Von 16 Jahren ab . . . . . . . . . . . . . .  9928 
a) Mgnnlich . . . . . . . . . . . . . . . .  5629 
b) Weiblich . . . . . . . . . . . . . . . .  4299 

U b e r s i e h t  2. 
Anzahl der Falle und Prozentsatz yon der Gesamtzahl der Sektionen. 

Leukosen . . . . . . . . . . . . . . . . .  Gesamtzahl 164 Fglle (1,1%) 
,, ohne Tot- und Frfihgeburten . . . . . .  - -  ,, (1,3%) 
,, 1--15jghrige (bezogen auf Nr. 4 der 

obigen ~bersieht) . . . . . .  ,, 23 ,, (0,8 %) 
,, von 16 Jahren ab (bezogen auf Nr. 5) ,, 133 ,, (1,4%) 

Lymphogranulomatose . . . . . . . . . . .  70 ,, (0,6%) 
Lymphosarkomatose . . . . . . . . . . . .  ,, 62 ,, (0,5 %) 
Agrgnu|ocytose . . . . . . . . . . . . . . . . .  10 ,, (0,08%)a 

Nieht mitgezghlt wurden 37 Falle, bei denen nghere Angaben fehlten. 
Einige Fglle 9us frfiheren Jghren, die in den Gesamtzghlen enthalten sind, 

mu~ten bei der Ordnung nueh Altersk[assen usw. fortgelassen werden, da die vor- 
handenen Angaben fiber Alter und Geschlecht nicht vollstgndig waren. 

s Da des Kr~nkheitsbild der Agranuloeytose yon Werner Schultz erst 1922 
besehrieben wurde und da die riebtige Erkennung am Krankenbett geschehen 
muB, kann diese Zahl keinen Anspruch auf voile Gfiltigkeit haben. 

Virehows 2~rchiv. Bd. 294. 21b 
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Fiir nachstehende Zusammenste l lung  wurden die Sektionsfglle der  
letzten 11 Jah re  (ohne Tot-  und  Frt ihgeburten,  sowie ohne Kinder  unter  
1 Jahr )  naeh  Gesehleeht und  Alter geordnet.  Die Ordnung der Alters- 
klassen in die Gruppen  "con I.  1 - -15  Jahre, I I .  fiber 15 J ah re  ergab sich 
ffir unsere Frageste l lung als zweckms 

Einige Besonderhei ten,  die sieh aus diesen (3bersichten Mar ergaben,  
seien zungchst  hervorgehoben.  Aus diesen Ubers iehten geht  ldar  die 
Tatsache  hervor,  daI~ die Lymphadenosen  im Kindesal ter  (1--15jghrige)  
mehr  als doppel t  so hgufig v o r k o m m e n  wie die Myelosen im gMchen  
Alter.  Dabe i  seheint die Lymphadenose  des Kindesal ters  fast  ausschlielL 
lich das m~nnliehe Geschlecht zu befallen. 

Tabe l l e  2. 

~r nnlich 

Myelosen. 
16031 6 0,41 5629 / 47 I 0,8 [ 1211 I 

Lymphadenosen. 
1603 t 17 1 I 5629 I 50 ! 0,9 [ 1211 t 

~r 9 

N~ ~ , o  

2 [0,16 I 4299 I 23 

% 

0,5 

1 [0,08 [4299 I 10 0,25 

I m  erwaehsenen Alter  ist bei den Mgnnern die Anzahl  der Myelosen 
und Lymphadenosen  e twa gleieh (47 : 50), wghrend bei den Frauen  gleichen 
Alters die Myelose doppel t  so hgufig auf t r i t t ,  wie die Lymphadenose .  

Tabe l l e  3. 

Jahre [ 

-~" 15 116--30 }31--4:0 }4:1--50 1.51,60 161-70 --> 15 I 

g~hre 

16--30 I 31--40 I 4:1--50 i51--60 161-- 70 

6 50 
11% 9,4 Vo 

17 1 5~ 
25% 7,5 % 

2 3 o 
2,8% 4,2 % 

~ =  45 
3 80 120 11 ~ 

6,5% 18E 26,5~ 24% 

= 53 Myelosen = 78 

25% 34 % 9,4 Yo 

~' = 67 Lymphadenosen 
16 ~ 16 

9,1% 

~ =  71 

10 % 18% 

78 

1 o 
9,1 

1)ernizi6se Angmie = 114 

24 % I 1~ 2,3 ~ i i~ 2,3 

Lymphogr~nulomatose = 63 

9 =  25 

369% 14% 6 ' 2 
24% i 8% 

9 =  1.1 

1 ~ 1 ~ 36,4% 3 
9,1 Yo 9,1 ~ 27,2% 

9 =  43 

136% ,8 13 12 10 30,6% I 28% 23% 

9 =  18 
4o/0 4 I 3 

2 22% 117% 

Fglle ohne zuverlgssige Angaben wurden hier weggelassen. 

0 
0% 
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Die Mehrzahl der Myelosen verteilt sich bei beiden Gesehlechtern 
also auf das 4. und 5. Lebensjahrzehnt (50--60%), wghrend die Anzahl 
der Lymphadenosen bei M/~nnern und Frauen erst im 6. und 7. Lebens- 
jahrzehnt mit  50--60% ihren HShepunkt  erreicht. 

Die perniziSse Angmie wurde entgegen der sonst allgemein bekannten 
Regel in unserem Material h/~ufiger bei M/s angetroffen. Fiir beide 
Geschleehter zeigt sich eine allmghliche Zunahme mit  dem Lebensalter, 
die im Alter yon 50--70 Jahren ihren Gipfelpunkt erreieht 1. 

Die hs Forsehung ist noeh in Fluid. Deshalb karm eine 
statistisehe ldbersieht wie die obige nur Ansprueh auf eine derzeitige 
Giiltigkeit maehen. Ihr  Wert  ist also ein zeitlich sehr begrenzter und viel- 
]eieht bald ein historischer, als so]cher abet fiir spgter als Beispiel der 
Zusammensetzung und Zahl yon Blutfis einer grol~en Klinik yon 
einigem Interesse. Ohne genaue objelc~ive Kennzeiehnung der Einzel- 
f/~lle gibt er natfirlich nur die unkontrollierbare pers5nliehe Auffassung 
der behande]nden und sezierenden Arzte wieder. 

Es seheint uns, dal~ sieh in den letzten 20 Jahren nieht nur friiher 
unbekannte Formen der B]utkrankheiten aus dem friiher mannigfaltigen 
Chaos herausgesch/~lt haben, sondern dal~ aueh mit  zunehmender Ver- 
tiefung unserer Kenntnisse sich die Sehwierigkeit der Diagnose nieht 
gemindert, sondern dutch viele Grenzf/~lle gelegentlich gesteigert zeigt. 

Auf welehem Gebiet solehe Grenzf/s zur Zeit besonders h~ufig vor- 
kommen, mSgen, ebenfalls zur Kennzeichnung der hentigen Lage der 
H~matologie, einige besondere (atypisehe) F~lle verdeutliehen. 

Zur Lymphogranulo~atose wollen wir zuns bemerken, dal3 wit 
fast  immer die inneren Lymphdriisen yon Granulom ergriffen sahen, 
ganz unabhs davon, ob die Beteiligung der s Lymphknoten-  
gruppen eine wesentliehe war oder nieht (yon den inneren Lymphknoten  
waren so gn~ wie immer die mediastinalen und m~ter den Lymphknoten  
des Bauchraumes besonders die pankreatiko-duodena]en ergriffen). Diese 
Tatsaehe ermSglieht es ja, aueh in kliniseh unklaren F/~llen am Sektions- 
tisch die Diagnose Lymphogranulomatose mit  einiger Sicherheit zu 
s~ellen, bevor das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung vorliegt. 
Da$ tier Magendarmkanal h/~ufig yon Granulom ergriffen wird, ist all- 
gemein bekannt.  Doeh  haben wir auch einige Lymphosarkomatosen 
gesehen, die eine generalisierte Ausbreitung in allen Organen ganz nach 
Art  der Lymphogranulomatose oder aleuki~misehen Lymphadenose 
zeigten; Fs wie der nachstehend mitgeteilte, werden in der Klinik 
h~ufig als Lymphogranulomatose aufgefaSt. Und auch bei der Sektion 
wird man einen derartigen atypischen Fall auf Grund der vielen, unter 

Die prozentualen Differenzen in der H/~ufigkeit des Vorkommens der ein- 
zelnen Erkrankungen zwischen den Geschlechtern lassen sich nicht dureh die 
Differenz zwisehen der Gesamtzahl der sezierten Manner und Frauen erkli~ren, 
da diese noch nieht 20% betragt. 
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Umst/~nden k/~seartigen Nekrosen eher fiir eine Lymphogranulomatose  
halten,  jedoeh die endgtiltige Entscheidung immer  dem Ergebnis  der  
mikroskopischen Unte r suehung  ~berlassen. 

Fall 896/33. Hauptdaten der Krankengesehiehte: 1930 Drtisensehwellung am 
tIals, 1932 zum ersten lVIal bestrahlt. Jetzt raseh zunehmende Kaehexie. Selctions- 
bericht (Auszng aus dem Protokoll): Leiehe eines mittelgrogen, hoehgradig ab- 
gemagerten Marmes von 43 Jahren. Haut blaB. In beiden Supraelavieulargruben 
und beiden Aehselh6hlen dieke Drtisenpakete, ebenfalls in der reehten Inguinal- 
gegend eine Drtise yon TaubeneigrSge tastbar. Bauehsitns: Magen ziemlieh stark 
geblght, unter der grogen I(urvatur ragt ein birnenf6rmiger, weieher Tumor hervor. 
An der grogen Kurvatur selbst halter eine derbe Geschwulst yon der GrSI]e eines 
dicken Apfels. Etwas naeh hinten yon der grogen Kurvatur gelegen .sind in ihrem 
ganzen Verlanf zahlreiehe erbsen- bis nuggroge Knoten siehtbar. Im kleinen Beeken 
etwa 200 eem triibe gelbliehe Flfissigkeit. Brustsitus: Einige flgehenhafte Ver- 
waehsungen tiber beiden Lungen. Im linken Brustraum etwa 500 ecm, rechts etwa 
200 eem serSse Fliissigkeit. Nerz links gut zusammengezogen, reehts sehlaff. 
Reiehlieh Leiehengerinnsel. Ilerzmuskel dunkelbraunrot. Klappen ohne Besonder- 
heiten. Lungen: yon den Sehnittfl~ehen Abflug yon reiehlieh schaumiger Fltissigkeit. 
Im linken Unterlappen deutliehe Verdichtungsherde. Lymphknoten am Nilus sehr 
grog und sehwarz. I-Ialsorgane: Zunge ohne Besonderheiten. Die Gaumenmandeln 
klein. Paratraeheale his nuggrog und schwarz. Mflz: Von gewShnlieher Gr6Be 
und Festigkeit, Kapsel zart. Auf dem Schnitt sind die Lymphfollikel vergrSgert, 
am unteren Pol und auf der Oberfl~ehe weigliehe l~leeke. Magen stark vergr6gert, 
die Schleimhaut derb infiltriert, blaBgelb, die Magenfalten sehr vergrSbert und 
start. Leber ohne Besonderheiten. Die portalen Lymphknoten sind stark ver- 
grSgert, am Kopf des Pankreas ein Lymphknoten mit grauem, breiigem Inhalt. 
Nieren: Starke Bluts~auung, sonst ohne Besonderheiten. Beckenorgane: Im 
Rectum sind die Follikel deutlieh erhaben and leieht grau pigmentiert. Magen- 
darmkanal: Zahlreiehe Verwaehsungen zwisehen den Darmsehlingen. Die Lymph- 
follikel im Diekdarm stellenweise zu grog, wSlben die Sehleimhaut leicht vor. Im 
Ileum stark vergr6gerte Follikel und Peyersche Platten. Die Lymphknoten des 
GekrSses stark vergr6gert, an einigen Stellen mit zentralen gelblichen Nekrosen; 
gleieher Befund an den fleoe6caIen Lymphknoten. Lymphknoten hinter dem 
~{agen und um den Pankreaskopf zusamlnen faustgrog, auf dem Schnitt btaggrau, 
markig. Die paraaortalen und retroperitonealen Lymphdriisen bis anf Kirschgr6ge 
geschwollen mit nekrotisehen Partien auf den Sehnittflaehen. 

Mikroskopischer B4und. Lymphknoten: Typisehe Struktur, insbesondere 
LymphknStchen nicht erkennbar. Nut Reste yon Sinus und Trabekeln. Gleich- 
magig diehte Durchsetzung mit einem Zelltyp, der grSl3ere und weniger stark 
farbbare rundliehe Kerne als bei Lymphoeyten anfweist. Die Zellen teflweise an 
Fasern aufgereiht. Einzelne gesehwollene Pulpazellen. Diagnose: Lymphosarkom. 
Leber: In dem Glissonschen Kapselgewebe zablreiehe rundzellige Infiltrate. Ar~ 
einer Stelle gr6gere herdf6rmige Infiltration, in der Reste yon LeberzellbalkerL 
und Glissonscher Kapsel mit ihren Gebflden erhalten geblieben sind. Starke mittel- 
~'opfige Sternzellverfettung, geringe feintropfige Leberzellveffettung. Nilz: h{flz- 
k6rperchen grogknotig, ohne typisehe Schichtung, gleiehm/tgige Durehsetzung 
der Mflzk6rperchen mit dem oben beschriebenen Zelltyp. Verfettung yon Pulpa- 
zellen, ttyperamie. Niere: grSBerer, schon makroskopisch sichtbarer Knoten in 
der Rinde, aus den beschriebenen Zellen bestehend. Reste des gindenparenchyms 
darin erhalten. Kleine Rindennarben mit einzelnen hyalin-ver6deten Glomeruli. 
Kleinere Arterieniiste mit verdiekter Wandung. Magen: Grobe Struktur histo- 
loglsch erhalten. Schleimhaut ohne Besonderheiten. Die Submueosa mit dem oben 
besehriebenen Zelltyp gleiehmagig dicht durchsetzt. Im Bindegewebe der Sub- 
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mueosa stark (mitteltropfig) verfettete Bindegewebszellen. Geringere Zellinfiltration 
mit dem gleichen Zelltyp in der Subserosa. Lymphatische Infiltrate hier auch 
in Venenwanden. Dfinndarm: Struktur der Peyerschen Plaques verwischt, start 
dessen dichte Durehsetzung mit dem oben beschriebenen Zelltyp. Auch in der 
bindegewebigen tIiille der Plaques die gleichen Zellinfiltrate. Schleimhaut fiber 
der stark vorspringenden Plaque atrophisch. Dickdarm: Einzellymphknoten in 
gleieher Weise ver~ndert, insbesondere geschwollen. Diagnose : Lymphosarkomatose. 

Wit sehen, daI~ dieser Fall in den verschiedenen Organen Befunde 
aufweist, die sieh makroskopisch sowohl im Sinne einer Lymphosarko- 
matose, als auoh einer Lymphadenose deuten lassen. Jedoch glauben 
wir auf Grand der hoehgradigen Ver~nderungen im Magen-Darmkanal 
diesen Full als atypisehe Lymphosarkomatose auffassen zu diirfen. Wir 
haben gesehen, wie auSerordentlich sehwierig die klinisehe and auch die 
anatomisehe Differenti~ldiagnose zwischen Lymphograaulom~tose, Sarko- 
matose und aleuks Lymphadenose sein kann. Die mikroskopische 
Untersuchung ges~attet dana fiir die Lymphogranulomatose so gut wie 
immer eine siehere Diagnose. Doeh bleibt auch im mikroskopischen Bild 
die Unterscheidung zwisehen generalisierter Lymphosarkomatose und 
aleuk~miseher Lymphadenose um so sehwieriger, als bei diesen Er- 
krankungen schon yon 57atur aus keine scharfen Grenzen vorhanden 
sind und eine Lymphosarkomatose histologisch an manehen Organen 
das typisehe Bild der Lymphadenose zeigen kann oder anch umgekehrt. 
Deshalb hat man wohl das l%echt, fiir bestimmte Fi~lle eine Kombination 
bzw. das Vorkommen yon Zwisehenformen der beiden Erkrankungen 
anzuerkeImen. 

Ein anderer Fall zeigt besonders hinsichtlich der Verg~nderungen am 
Magen-Darmkanal weitgehende Ahnliehkeit mit dem vorher besehriebenen. 
Doch fehlen hier iNekrosen vSllig. 

Klinische Diagnose: Lymphogr~nu10m (bei einem alten Mann). 
Fall 1201/32. Se/stionsdiagnose. Eigenartige, z. T. systematisierte Lympho~ 

sarkomatose. Hochgradige solche der Magenschleimhzut, lymphomatSser Riesen- 
wuchs des Wurmfortsatzes, lymphatisehe Infiltration des Mastdarms, knotige 
solche tier linken Niere, vereinzelte Knoten der rechten, mi~l~ige Milzvergr61]erung 
dutch systemartige Lymphombildung der Malphigisehen K6rperehen. Allgemeine 
starke Verblutungsan~mie aus Geschwiir des Pylorusmagens mit reichlieher Blut- 
fiillung und Blutkotbfldung im Darm. Hoehgradige linksseitige, geringe rechts- 
seitige Sarkomatose der Halslymphknoten, leichte Infiltration der linken Tonsillen- 
gegend, kollaterales 0dem des Gaumenbogens, m~13ige Sarkomatose der retro- 
peritonealen, der mesenterialen and iliacalen Lymphknoten. Starke braune Degene- 
ration des Myocards. Atherosklerose der Aorta.. Chronisehes Lungenemphysem. 
Schrumpfung der Leberkapsel. Adenomatose der Prostata. 0dem der Arme, 
geringeres der Beine, Hydrothorax (links 200, reehts 300 cem). Stein im linken 
Nierenbecken. 

Mikroskopischer Be/und. Mflz: Die Follikel stark vergr61tert und sehr dicht. 
~tehend, mit sehr dieht gelagerten, tiberwiegend kleinen runden Lymphocyten, 
hie und da hyaline Verdiekung des Reticulums im Bereich der Follikel. Rote Pulpa 
an Menge gering and durch die Follikel zusammengedriickt. Sinus gut erkennbar 
und leer. Lymphoeytengehalt der Pulpastr~nge nur gering vermehrt. Geringe 
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fleekige ttyper~mie der Pulpa. Die Zellen in den Follikeln durchweg Oxydase 
negativ. Diagnose: Starkelymphatische Follikelhyperplasie. Leber: DieGlissonsche 
Kapsel z.T. fast frei yon Lymphocyten, an anderen Stellen nur verh~ltnism/iBig gering 
mit Lymphoeyten beladen. Die Lebereapillaren etwas zu reich an kleinen Rund- 
zellen. Lymphknoten. Starke Zunahme des lymlohatisehen Gewebes mit Auf- 
hebung der Lymphknotenstruktur. Die Lymphocyten im ganzen zu groB, mit teils 
rundem, teils unregelm/iBig geformtem atypiseh aussehendem Kern. Die Kapsel 
nur in geringem MaBe yon Lymphoeyten durehsetzt, tterdf6rmige Hyalinisierung 
yon Reticulumfasern, die hie urid da zur vollkommenen Vernarbung mit Lympho- 
cytenschwund gefiihrt hat. Nieren: An einigen Stellen sowohl im Mark Ms auch 
in der Rinde gr52ere, unscharf gegen die Naehbarsehaft begrenzte Knoten, die sich 
aus den gleiehen ldeinen Zellen aufbauen, wie sie in Lymphknoten und Milz zu 
linden sind. Die Zellen sind etwas gr6Ber wie ldeine Lymphoeyten, der Plasma- 
s~um ist meist recht schmM und hell. Die Kerne ziemlich blM], mit reeht unregeL 
m~Biger Chromatinstruktur und sehr vielen atypischen Mitosen. Im Gebiet der 
Xnoten ist das Parenehym gesehwunden, das ben~chbarte Nierengewebe nicht 
infiltriert und auch nieht wesentlich komprimiert. Das Interstitium im Mlgemeinen 
frei. MagendarmkanM: An allen untersuehten Stellen linden sich Knotenbfldungen, 
die beziiglieh ihres VerhMtens gegen die Umgebung sowie in der Zellform genau 
das gleiche Bild bieten wie die Knoten in der Niere. 

Auf  Grund  der Ausbre i tung  der  Herde  und  nach  dem mikroskopischen  
Befund  muB dieser F a l l  als ein e igenar t iger  Fa l l  yon L y m p h o s a r k o m a t o s e  
angesehen  werden.  

Dieser  FM1 ~ deutl ioh,  wie ein L y m p h o s a r k o m  nicht  im 
Sinne Kun&'ats lokMisiert  zu sein braucht ,  sondern  sys t ema t i s i e r t  sein 
k a n n  oder  dal3 es Zwischenformen ohne scharfe Begrenzung g ib t ,  
so dM~ man  diesen Fa l l  auch  als Zwischens tad inm zwischen L y m p h o -  
sa rkom und  a leukamischer  L y m p h a d e n o s e  be t r ach ten  konnte ,  da  das  
W a c h s t u m  der  Organinf i l t ra t ion  bei  Fre ise in  yon  K n o c h e n m a r k  und  
Leber  im ganzen wesent l ich ungeordne te r  war  als bei Lymphadenose ,  
andere r se i t s  aber  die Wuche rung  z . B .  an  den  L y m p h k n o t e n  niemals  
auf  die Umgebung  iibergTiff. 

E in  wei terer  Fa l l ,  der  uns d iagnost ische  Schwier igkei ten berei te te ,  
war  eine aleukgmische Lymphadenose bei einer 55j~hrigen F r a u ,  bei  dem 
sogar noch die histologische Un te r suchung  einige Befunde ergab,  die 
die Auffassung des Fal les  im Sinne einer L y m p h o s a r k o m a t o s e  h /~ ten  
rech t fe r t igen  k6nnen.  

Anamnese. Frtiher immer gesund. Seit 3 Monaten wurde Patient blasser und 
weniger leistungsf/~hig. Zunehmende Driisenschwellung in der linken Leistenbeuge. 
l~/iekgang der Sehwellung naeh R6ntgenbestrahlung. 3 Wochen sp/~ter indolente 
Driisenschwellung in der reehten Leistenbeuge. Status: Fettstichtige Frau in 
schleehtem K6rperzust~nd. Allgemeine Bl/isse. In beiden Achselh6hlen und beiden 
Leistenbeugen grebe indolente Lymphknotenpakete. Im Baueh neben der Wirbel- 
s/~ule tastbare Drtisenpakete. l~Sntgendurchleuehtung: Sehwellung der HMs- 
driisen. Blutbild: Hb. 68 %, Erythroeyten 3,7 Mill., Leukocyten 5,600, DiiferentiM- 
bild: Lymphocytose. I~ach Adrenalin keine Lymphoeytenvermehrung. Diagnose: 
Lymphogranulomatose. RSntgenbestrablung der Lymphknoten ohne Erfolg. Im 
weiteren Verlauf Absinken yon Hb. und Erythrocyten. Leukoeyten sehwanken 
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zwischen 6,000 und 8,000. Zunehmende Benommenheit. ttypostatisehe Pneu- 
monie. Tod. 

Pathologisch-anatomische .Diagnose (Sekt.-Nr. 1233/33) (gekiirzt) (auf Grund 
der histologisehen Untersuchung verbessert). Atypische Lymphadenose: Hoch- 
gradige weiche Schwellung der retroperitonealen, iliaealen und inguiualen Lymph- 
knoten, starke der thoraealen, etwas geringere der Halslymphknoten und der 
Aehsellymphknoten; starke follikul/ire I-Iyperplasie der Milz, knotige Lymphome 
des Leber (ohne systematisehe Beteiligung der Glissonschen Scheide), vereinzelte 
ldeine Lymphome und rote Hyperplasie des Knoehenmarks. Starke Hyper~mie 
und ttypostase, sowie Kollapsherde der Lungen. l~este frfiherer Fettsucht. 

Auszug aus dem mikroskopisehen Be]und. Paraaortaler Lymphknoten: Aufhebung 
der feineren Struktur, es sind nur noch die grOberen bindegewebigen Septen zu 
erkennen. Das lymphatisehe Gewebe stark vermehrt, teils diffus, tefls unter Bfldung 
groBer unregelmgBiger Lymphome, die nicht mehr den Sekund/~rknOtehen ent- 
spreehen, sondern unregelm~13iger geform~ und gelagert sind. Die Lymphoeyten 
sind teils yon der GrSBe reifer Lymphoeyten, tefls etwas grSSer, fiberall ist ein 
feines Reticulum zu erkennen. Auffallend sind iiberall zahlreiehe gz'ol~e Retieulum- 
zellen mi~ kSrnigem oder wabigem Protoplasma und starker Phagocytose yon 
Kerntriimmern und Erythroeyten and Triimmern yon solchen. Hie und da 
Blutungen und (nicht h~morrhagische) Nekrosen. Die Lymphknotenkapsel m/iBig 
stark yon lymphocyt/~ren Wucherungen durchsetzt. Inguinaler Lymphknoten: 
Im wesentlichen der gleiehe Befund wie paraaortal, desgleiehen in den fibrigen 
Lymphknotcn. Leber: Die weil~en Knoten bestehen aus lymphatischem Gewebe 
mit feinem Reticulum. Die Glissonsche Kapsel ist durehweg frei yon Lymphoeyten 
und lal]t die fiir Lymphadenose charakteristisehe Beteiligung vermissen. In den 
Lymphomen der Leber sind Zellen naeh Art der Reticulumzellen der Lymphknoten 
nur in geringer Anzahl vorhanden. Milz: Starke unregelm/~Bige VergrSBerung 
der FoLlikel mit starker Zusammendr/~ngung der roten Pulps. Die Follikel bestehen 
aus lymphatisehem Gewebe mit leieht vergr513erten und atypischen Lymphoeyten. 
Nicht selten sind die Follikel zentral mehr oder weniger ausgedehnt nekrotisch. 
Neben brOekligen I~ekrosen linden sich auch fibrinoide l~ekrosen, ferner Partien 
mit Lymphocytenschwund und Verdickung des bindegewebigen Reticulums. 
Knochenmark des Oberschenkels: Gemischtes Mark, die blutbildenden Anteile mit 
riehtiger Erythropoese und Leukopoese. Verschiedene ldeine Lymphome aus 
ziemlich kleinen Lymphocyten mit feinem Reticulum zusammengesetzt. Keine 
diffuse lymphoide Umwandlung des Marks. 

Diagnose. Atypische Lymphadenose, teils mehr naeh Art einer System- 
erkrankung (Milz), tefls mehr naeh der Art einer Sarkomatose (Leber, Knoehen- 
mark); die Lymphknoten stehen in der Mitte, passen aber eher zur systemartigen 
Form. 

Der  ldinisehe B lu tbe fund  einer m~l]igen An/~mie pal] t  auch in den  
yon nns  erhobenen Befund im K n o c h e n m a r k ,  das  nur  einige kleine 
L y m p h o m e  aufwies. Die L y m p h o e y t o s e  bei einer normalen  Gesamt-  
zahl  der  Leukoey ten  konn te  zusammen  mi t  den  Dri isenschwel lungen 
in gleieher Weise die Diagnose L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  wie aleuk/~misehe 
L y m p h a d e n o s e  s$iitzen. Da  bei der  Sekt ion eine makroskopiseh  fest- 
s te l lbare  Veranderung  des Knochenmarks ,  sowie eine diffuse Ver~nderung 
der  Leber  zu fehlen sehien, andererse i t s  aber  einige seharf  abgegrenz te  
weil~liehe K n o t e n  in tier Leber  zu l inden  waren,  so b a t t e n  wir den Fa l l  
urspr i ingl ieh als raseh ver laufene L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  aufgefaBt.  
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DaB die Different iMdiagnose zwischen L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  und  
L y m p h o s a r k o m a t o s e  schwierig sein kann,  geht  aus den eben angef i ihr ten  
F/~llen hervor ;  aber  aueh im Gebiet  der  Lenkosen bes tehen n icht  nu t  
fiir den Kl in iker ,  sondern  auch fiir den pa thologischen A n a t o m e n  un te r  
U m s t g n d e n  Sohwierigkeiten,  wenn es sieh d a t u m  hande l t  zu entseheiden,  
ob i ibe rhaup t  eine . I ,eukose vor l iegt  oder  weleher F o r m  sie angeh6r t .  
W i r  m6ehten  zur Er l~n te rung  kurz  den F a l l  eines 49j~hrigen Mannes  
anffihren,  in dem die kl inisehe Diagnose , ,Endoeard i t i s  l en t a "  geste l l t  
war,  deren  typische  Ver/~nderungen aber  bei  der  Sekt ion  ve rmig t  warden .  

Auszug aus der Krankengeschichte. Frtihere Anamnese: 1918 Luesinfektion. 
Behandhmg mit Neosalv~rsan and Queeksilber in den Jahren 1919, 1921--23 je eine 
Kur. Wa. R. danaeh negativ. Sehleichender Beginn der jetzigen Erkrankung mit 
Nattigkeit and tterzklopfen im Winter 1932/33, deutliehe Versehleehterung im 
Ansehlug an eine Angina im M~rz 1933. Seit Mai 1933 Zahirfistel. Im Laufe des 
Sommers zunehmende Blisse and Gelbfirbung der Haut. Anfang Oktober Auf- 
nahme in die Poliklinik: Hoehgradige An&mie, F~rbeindex 1,05. !~lilztumor. Der 
Verdaeht auf Animia pernieiosa konnte auf Grand der guten Siurebildung naeh 
tIistamin, dem Fehlen yon neurologisehen Symptomen und der fehlenden Urobflin- 
urie ausgesehlossen werden. Auf Grund der Anamnese wurde die Diagnose Endo- 
earditis lenin gestellt. 20.10. Krankenhausaufnahme. Am Iterzen systolisehes 
ur/d pr~systolisehes Ger~useh, klingender Aortenton, zunehmende Animie, Taehy- 
kardie und Dyspnoe. Subfebrile Temperaturen. Zahnfleisehblutungen. Blut- 
kul~uren, bis auf die letzte sterfl, ttautembolien nieht beobaehtet, hingegen Zeiehen 
yon Nephritis und Embolien in der Retina. Blutbild 4. 10.33: Hb. 40 %, Erythro 
eyten 1,950, Index 1,05, Leukoeyten 5,600, 23.10. : Hb. 24%, Erythroeyten 1,3 Mill., 
Leukoeyten 4,600, F . I .  0,90. Differentiates Blutbild: 3% Eosiuophile, miBige 
Linksversehiebung, reiehlieh Normoblasten, gleieh danaeh Bluttransfusion. GreBe 
Neigung zu Thrombenbildung. Stindiges Absinken des Himoglobins bis 17%, 
Erythroeyten 1,065. 30. 10. Ted. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose (Sekt..Nr. 1256/33). Myelose (naeh kliniseher 
Angabe keine Vermehrung der weigen Blutzellen im Blur) : Diehte, knotige Myelose 
der Wirbelsiule, diffuse Myeolse der migig vergrSgerten Milz und Leber, ver- 
einzelte myeloisehe Infiltrate der Nieren; sehwere allgemeine Animie mit Zeiehen 
h~morrhagischer Diathese (Blutungen in Setfleimh/~ute und serSse Hiute);  fleek- 
f6rmige Ityperplasie des Femurmarkes. Hoehgradige nephrotisehe Sehwellung 
der Nieren. Starke an~misehe fettige Degeneration des Myokards. tI~mosiderose 
und Verfettung der Leber. Abgelaufene Endokarditis der Mitralis. Verkalkung 
des Annulus fibrosus, Erweiterung des llnken tterzens mit Wandhypertrophie der 
linken Kammer; Thromben zwisehen den Trabekeln der reehten Kammer. Chro- 
nisehe Tonsillitis. Hoehgradige Melanose des D~nndarms. Beginnende Desquamativ- 
pneumonie beider, besonders des linken Unterlappens, ehronisehe Blihung der 
anderen Lungenteile. Lungen6dem. 

Mikrosl~opiseher BeJund. Organe. Leber: 1%iehtiger Aufbau, die Capillaren 
und auoh der perieapill/tre Raum; besonders in der Naehbarsehaft der Zentral- 
venen dieht mit Myeloblasten und lVIyeloeyten ~ngefiillt. Lymphknoten: Sinus- 
katarrh, Anghrakose, Hyper~mie; in den Sinus herdf6rmig myeloisehe Leukopoese, 
deutliehe Zellreihe yon Myeloblasten zu gelapptkernigen Leukoeyten. Milz: V611ig 
umgebaut dutch gleiehmifiig diehte Infiltration mit myeloisehem Gewebe, deut- 
liehe Myeloblasten, reiehlieher Ms Myelocyten. Die Folllkel vollstindig gesehwtmden, 
das-Gewebe stark durehblutet. Nieren: tIerdfSrmlge Infiltrationen in Rinde und 
Mark mit myeloisehem Gewebe, sonst noeh geringe Nephrose. Knochenmark: 
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(Femur) ausgesprochene myeloische Hyperplasie mit geringem Fettgehalt und reich- 
lichen Megakaryocyten. Unregelmiillig verstreute Herde yon dunlderen Zellen 
mit nieht verbreitertem blassem Plasmasaum. Wirbets~iule (myelomartiger Knoten): 
Ganz gleichmiiBig zusammengesetzt aus Zellen mit gleich groBem runden Kern, 
der wenig Chromatin besitzt, das Plasma ist sp~rlich, blab; nur hier und da Zellen 
mit breiterem Plasmasaum und exzentrisch gestelltem Kern; tier chromatinreicher 
ist; dazwischen finder sich ein feines Reticulum. Im Schnitt vorhandene Knochen- 
b~lkchen zeigen richtige Struktur; gegen die Knoten hin werden sic schmiiler, 
der Rand vielfach zaekig. Am Rande des Schnittes kleinere Bezirke miV IGlochen- 
mark, in dem sich mittelreichlich Fettzellen linden. Diagnose : ~iyeloische Leuk~imie, 
eigenartige Myelombildung, die vorwiegend aus Myeloblasten besteht. Herzmuskel: 
Feine Verfettung. Viele Leukocyten in Capillaren, keine Infiltrate im Muskel, 
nur ein schaff abgegrenztes kleines flaches KnStchen in einem Schnitt im Epikard; 
im KnStchen reichlich Myelopoese. Die Anstellm~g der Oxydasereaktion in den 
Schnittpr&paraten zeigte, dab sich die knotigen Zellhaufen im Knochenmark der 
Wirbels/tule, des Femurs, wie auch die Mehrzahl der Zellen der Infiltrate in Leber 
und Milz oxydasenegativ verhielten. Ausstrich yore Leichenblut: Basophile 3, 
Eosinophile 2, )/fyelocyten 5, iugendliche 2, Stabkernige 17, Segmentkernige 38, 
Lymphocyten 3, 3 I~romyelocyten, Monocyten - - - - .  AuBerdem einige Zellen mit 
dunkelblauem, rein gebautem Kern und dunkeibtanem, granulMreiem Protoplasma 
(Myeloblasten), die in jeder Bbziehung groBe _~hnlichkeit mit den in den Knochen 
marksknoten gefundenen Zellen aufweisen. 

Das aleuk&mische B lu tb i l d  ha t t e  die K l i n i k  n ieht  zu einer r icht igen 
Diagnose k o m m e n  lassen und  auch bei der  Sekt ion  konn te  m a n  auf  
Grund  des makroskopischen  Befundes  die Diagnose Myelose noch n ich t  
stellen,  da  die Kno tenb i ]dung  in d e m  n u t  tei lweise hyperp las t i schen  
K n o c h e n m a r k  eher den E i n d r u e k  eines Myeloms mach te  und  die Ursache  
der schweren a l lgemeinen An~imie bei der  in&l~igen VergrSl3erung yon 
Leber  mad Milz nich~ ohne weiteres zu erkl~iren war.  Schliel31ich s te l l t  
j a  aueh der  mikroskopisehe  Befund  insofern eine Besonderhei t  dar ,  als 
die t umora r t i ge  A n s a m m l u n g  yon Myeloblas ten  im K n o c h e n m a r k ,  die 
s t a rk  an  Myelom er innert ,  e twas  durchaus  UngewShnliches  ist. 

Neben  den eben erw~ihnten Fa l l  mSchten  wir  eine aleu/cdimisch 
verlau/ene Lymphadenose stellen,  die yon  der  K l in ik  mi t  der  Vermutungs-  
diagnose ,,a]euk~imische Myelose"  eingeliefert  wurde,  um noch e inmal  
kurz  zu zeigen, wie aul~erordentl ich schwer es sein kann ,  eine a leuldimisch 
ver laufende Leukose kl inisch zu diagnost iz ieren.  

Klinische Daten. 58j&hrige Fr~u. Seit einem halben Jahr zunehmende Mattig- 
keit. DruckgeftiEt im Bauch. Kurzatmigkeit. Nach R6ntgenuntersuchung: 
Laparotomie wegen Verdacht auf Nebennierentumor: KindskopfgroBe Milz, groBe 
hart~ Leber, Lymphdriisenvergr6Berlmg im ganzen Bauch. Aufnahme in die 
CharitY. Be]und: Kachektische, kurzatmige Frau; generalisierte harte, indolente 
Lymphdriisensehwellung. GroBer harter Milztumor, der bis ins Becken reicht, 
rechter Leberlappen in H6he der Crist~ iliaca. Blutbild: ]Lib. 45%, Erythrocyten 
2,4 Mill., Leukocyten 6,000, Differentialbild: Basophile 2, Eosinophyle 1, Myelo- 
cyten 1, Jugendl. 4, Stabk. 4, Segment 53, Lymphocyten 33, Monocyten 2. All- 
m~hlich zunehmende Schw~iche. Tod. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose (Sekt.-Nr. 817/33) (gektirzt). Aleuk~mische 
Lymphadenose: Hoehgradige Vergr61}erung der ~.[ilz (2570 g Gewicht) mit starkem 
Hervortreten der Lymphfollikel und mit mehreren angmischen Infarkten, stiirkste 
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Vergr6Berung der p~nkreatiko-duodenMen, par~aort~ten, m~Bige solche der mesen- 
teriMen, porta[en, axillaren, bronehopulmonalen, traeheojpulmonalen und iliaealen 
Lymphknoten, dichte kn6~ehenf6rmige Durehsetzung der stark vergr6gerten und 
verfetteten Leber, lymphoide ttyperplasie des Knoehenmarks der Wirbels~ule, 
mggige Sehwellung der lymphatisehen Apparate des unteren Diinndarms. Hoch- 
gradige allgemeine Angmie. 

Mikroskopische Untersuchung. An allen untersuch~en 0rganen typischer Befund 
einer Lymphadenose. 

Das Blutbild (An/~mie und Linksversehiebung) konnte sowohl ffir 
eine aleuk/~mische Myelose (vgl. oben) wie eine aleuk~misehe Lymph- 
adenose spreehen. Der fiir eine Lymphadenose nngew6hnlich groBe Milz- 
tumor hatte zusammen mit dem Blutbild, trotz der bestehenden generali- 
sierten Lymphdrtisenschwellung die klinisehe Diagnose ,,aleuk~mische 
Myelose" veranlagt. 

Zusammenfassung. 
Eine Statistik der hs F~lle eines an Blutkrankheiten 

reichen Krankenhauses (Charit6, Berlin) soU die H~ufigkeit der einzelnen 
Krankheitsformen ftir die Gegenwart (1923--1933) zeigen. An der Hand 
einiger diagnostiseh sehwieriger atypischer F~lle soll der heutige Stand 
der Zusammenarbeit yon kliniseher und pathologiseh-anatomischer Hs 
r nachgewiesen werden. 


