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Einfiihrung. 
Die gegenw~rtig fast allgemein gebilligte Auffassung der Leuk~tmie 

trennt diese Blutkrankheit yon den echten Neubildungen ab und l~l~t 
sich etwa mit den Ss Kau/manns wiedergeben: ,,Die leuk~mische 
Blutbeschaffenheit ist night das wesentliche an der Krankheit,  sondern 
nur ein Symptom einer yon vornherein generalisierten, im gesamten 
lymphatisch-h~mopoetischen Gewebe auftretenden (nieht mit einem 
Prim~rherd beginnenden) Systemerkrankung, dig durch eine unbekannte 
Noxe bedingt wird. Jenes Gewebe reagiert auf diese Noxe in versehiedener 
Weise mit unbeschr~nkt hyperplastiseher Wucherung, bald lymphadeno- 
iden ..~ bald myeloiden Charakters." Demgegeniiber hat es immer 
wieder Stimmen gegeben, welche auf die engen Beziehungen der Leuk~mie 
zu Tumoren hinwiesen (Bard, Banti, Ribbert, Lenaz, Piney 1925, v. Miiller, 
Fischer.Wasels 1932, Lignac 2). Ws aber Naegeli in vielseitiger 
Weise unter Beriicksiehtigung klinischer, h~matologiseher, vergleiehend 
morphologischer und anatomischer Gesichtspunkte die hyperplastische 
Natur des Prozesses vertrat,  haben die Vertreter der gegenteiligen Auf- 
fassung weniger erschSpfend und daher oft weniger iiberzeugend argumen- 
tiert. Die yon ihnen vorgebraehten Einws betrafen schliel~lich n u t  
einzelne, fiir sich allein kaum beweisende Symptome, WiG Z. B. das Vor- 
kommen infiltrierenden Wachstums oder den immer tSdliehen Ausgang 
der Krankheit,  ohne jedoch zu einer in ]eder Hinsicht vollsts 
Fundamentierung der Tumortheorie zu geniigen. 

Es wird neuer Forsehungsergebnisse und welter ausholender morpho- 
logischer Studien bedfirfen, nm die Tumorauffassung gegeniiber ernst- 
halter Krit ik stiitzen zu kSnnen. Zwar ist die Literatur volt yon interes- 
santen Einzelbeobachtungen, welche auf Beziehungen der Leuk~mie zu 
Geschwulstbildungen des h/~mopoetisehen Apparates weisen, deren Ver- 
wertung abet darunter leiden mul~, dal~ sie weder unter einheitliGhen 

1 Die Arbeit wurde der Medizinischen Fakultiit der Friedrieh-Wilhelms-Uni- 
versit~t zu Berlin als ttabilitationssehrift vorgelegt. 

JBenda und J~abes werden h~tufig in diesem Zusammenhang zitiert, aber zu 
Unreeht. 
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Gesichtspunkten untersucht sind, noch irgendwelche Rfickschliisse auf 
die prozentuale Hiiufigkeit derartiger Fiille unter den Leukamien gestatten. 

Ferner hat man auf dem Gebiete der experimentellen Leukamien in 
den letzten Jahren Ergebnisse erzielt, die mit der oben wiedergegebenen 
herrschenden Auffassung der menschlichen Leukiimie als einfache Hyper- 
plasie in unvers5hnlichem Widerspruch stehen. Das experimentell 
gewonnene Tatsachenmaterial hat fast allen damit beschi~ftigten For- 
schern ausreichend erschienen, um fiir die Tumorauffassung auch der 
menschliehen Erkrankung einzutreten. Diese neuen Forschungsergeb- 
nisse sowohl wie die ErSrterung der Identit~t menschlicher und tierischer 
Leukamien bilden, zusammen mit der Anwendung der fiblichen Kri- 
terien neoplastisehen Wachstums auf die mensch]iche Erkrankung, den 
Ausgangspunkt ffir die vor]iegende Untersuchung. Darauf aufbauend 
wird in folgendem fiber eine Reihe yon Beobaehtungen berichtet, die 
weniger als interessante Einzelf~lle gewertet sein wollen, sondern das 
erforderliche Material darstellen, an Hand dessen auf einige ffir das 
Problem des Tumornatur entscheidend wichtige Fragen Antwort gegeben 
werden soll. 

Begriffsbestimmungen. 
Den bisherigen ErSrterungen wurde gewShnlich die Frage zugrunde 

gelegt, ob die Leukamie als hyperplastische Systemerkrankung oder als 
maligner metastasierender Prozel~ anzusehen sei. F.v. Mi~ller hat schon 
darauf hingewiesen, da{~ auch neoplastische Prozesse multizentrisch odes 
systemartig beginnen kSnnen. Der Nachweis, dab die leuk~mischen 
Wucherungen in allen befallenen Organen autochthon entstehen, wiirde 
also fiber ihren neoplastischen Charakter nichts Eindeutiges aussagen, 
start dessen mfissen Kriterien angewandt werden, welche mSglichst alle 
bekannten Xul~erungsformen neoplastischen Wachstums umschlie~en. 

Das wesentlichste Kennzeichen des Tumors ist die Autonomie des 
Wachstums (Fischer. Wasels 1927, Borst, Masson) ; man versteht darunter 
die Unabh~ngigkeit der Zellvermehrung yon nachweisbaren extra- 
celluls Reizen, ihre mangelnde Einfiigung in den Gesamtplan des 
Organismus und die Irreversibilitiit dieser Umstellung. )/[an erkennt 
die Eigengesetzlichkeit der Geschwulstzelle auf verschiedene Weise: im 
mikroskopischen Bau, im Stoffwechsel, in der Funktion, in der Struktur- 
odes Gestalt~nderung des befallenen Organs und in des Irreversibilitat 
des Wucherungsprozesses. Alle diese ~uBerungsformen hat man zu 
beriicksichtigen, wenn die neoplastisehe INTatur eines Prozesses naeh- 
gewiesen werden soll. 

Die Hyperplasie dagegen entsteht unter dem Einflul~ aul~erer Reize 
und bildet sich nach ihrem Wegfall wieder zurfick. Sie geht mit beschleu- 
nigter Zellvermehrung einher, und gewisse Zeichen der Unreife kSnnen 
dadureh bedingt sein. Sieht man davon ab, so bedeutet die Hyperplasie 
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nnr ein quantitatives Plus gegenfiber dem ~utterboden, und charakte- 
ristische Abweiehungen in Struktur, Stoffwechse], Funktion und organi- 
sehem Aufbau werden vermi~t. 

Die Maligniti~t als hSherer Grad der Autonomie kann sich auf ver- 
schiedene Weise s in gewebszerstSrendem Waehstum, in Meta- 
stasenbildung und in der Fahigkeit zu individualfremdem Waehstum, 
d. h. Transplantierbarkeit. Bei hyperplastisehen Prozessen werden diese 
Zeiehen des malignen Wachstums niemals angetroffen. 

Der ~qachweis makroskopisch erkennbarer Knotenbildung, also eines 
ausgedehnten geweblichen Zusammenhanges der wuchernden Zellen, ist 
fiir die Annahme neoplastischen Wachstums nicht erforderlieh. Denn die 
eben gegebene Definition der Neubildung stfitzt sich nieht auf Eigen- 
sehaften neugebildeter Gewebe, sondern auf solehe der Geschwulstzellen. 
Diese Verh~ltnisse lassen sich in der Namengebung ausdrficken; w~hrend 
unter Tumor, Carcinom, Sarkom knotige Bildungen mit geweblichem 
Zusammenhang verstanden werden, bezeichnet man mit Carcinose und 
diffuser Sarkomatose ein inffltrierendes Waehstum ohne Knotenbildung. 
Beide Waehstumsformen kSnnen mit dem allgemeinen Ausdruek Neo- 
plasie zusammengefal3t werden. Es ist demnach unangebracht, die Leu- 
ks als Tumor oder als Sarkom bezeiehnen zu wollen, wie das mehr- 
fach geschehen ist. Nur seine neoplastisehe Natur kann ernsthaft zur 
Diskussion gestellt werden. 

Einiges fiber die Sektions= und Blutbefunde bei der 
fibertragbaren S~ugerleuk~imie. 

1)as Vorkommen spontaner Leuk~mie ist fast bei allen Haus- und bei 
vie]en Menagerietieren beobaehtet worden (Jarmai, Opie), jedoeh gelang 
es erst in den letzten vergangenen Jahren, die Krankheit mit Geweben 
der befallenen Tiere zu fibertragen. Dies gliiekte als Erstem Snijders bei 
Meersehweinchen, dann Richter und MacDowell (1929), sowie Korteweg 
bei der Maus; Fraser hat eine leuki~mie~hnliche Erkrankung des sfid- 
amerikanischen EiehhSrnchens fiberimpfen kSnnen. 

In der folgenden Bespreehung wird fast anssehliel31ich auf die trans- 
plantierbare Leukamie der M~use und Mcerschweinchen Bezug genommen. 
Bei M/~usen wurden sowohl lymphatisehe wie myeloisehe Formen beob- 
achtet und iibertragen (Literatur bei Kaalund-JSrgensen 1936); yore 
Meerschweinehen ist nur die lymphatische Form beschrieben nnd trans- 
plantiert worden (Snijders, Gie). Die Invasion des Blutes tritt ganz in 
der gleichen Art wie beim Menschen ein, aueh aleuks Formen 
sowie Kombinationen mit tumorf6rmigem Waehstum sind h~ufig. Die 
Besehreibungen der Organver~tnderungen stimmen weitgehend mit den 
Befunden beim ~enschen iiberein. So ist z. B. die intraeapilli~re Anord- 
nungder myeloischen und die periportale der lymphatischen Infiltrate 

l *  
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in der Leber in ganz der gleichen Weise bei den geimpften M/~usen gefunden 
worden (Furth, Ferris und Rezniko]]). Naturgem/~ft sind F/~lle yon solch 
langer Dauer wie beim ~ensehen nieht besehrieben; vielmehr scheinen die 
fiberimpfbaren Formen im allgemeinen akuten bis subakuten Verlauf zu 
haben. 

Aus den erw~hnten Eigenschaften last sich schon ersehen, daft die 
fibertragbaren M/~use- und Meersehweinchenleuk/~mien wohl mit Reeht 
als die experimentelle ,,Modellkrankheit" der menschliehen Form an- 
gesehen werden kSnnen. 

Im Gegensatz dazu ist die dutch Virus bedingte und iibertragbare 
Leuk/~mie der Hiihner nur mit grSftter Zuriickhaltung zum Vergleich 
heranzuziehen. Das VorkoInmen yon Erythroblastosen, Endotheliosen, 
mesenchymalen Tumoren und Mischformen unter der Einwirkung des 
Virus ffihrt zu Bildern, ffir welehe in der menschlichen Pathologie kein 
Analogon besteht. Auch l~ftt sich bei HfihnerIeukosen die Frage/~ufterst 
schwierig kl/~ren, ob die Wucherungen sieh metastatisch ausgebreitet 
haben und eeht transplantierbar sind; denn stets miiftte erst ausgeschlossen 
werden, da$ ~bertragung wie Ausbreitung dureh die Wirkung des Virus 
zustande kamen. 

Die Kriterien der Tumornatm' bei mensehliehen 
und iibertragbaren S~iugerleuk~mien. 

An Hand dec eingangs gegebenen Begriffsbestimmung neoplastischen 
Wachstums soll im folgenden erSrtert werden, ob tierische.wie mensch- 
lithe Leuks als Iqeoplasmen anzusehen sind. Diese ErSrterung gibt 
zugleich eine Gelegenheit den Vergleich zwischen beiden in grfindlichster 
Weise durchzuffihren, indem die Erfahrungen hinsichtlieh Cytologie, 
Stoffwechsel, Funktion, Strukturgnderungen der befallenen Organe und 
UnaufhSrlichkeit der Wucherung jeweils einander gegenfiber gestellt 
werden. DaB man heute bereits in der Lage ist, eine so eingehende 
Charak~erisierung der S/~ugerleuk/~mien zu geben, ist in erster Linie den 
griindlichen Untersuehungen der amerikanischen Forscher Furth und 
Mitarbeiter sowie Richter und Mac Dowell und Mitarbeiter zu verdanken. 

1. Cytologie. Die Geschwulstzelle wird morphologiseh dutch Atypien 
des Baues und Anomalien der Mitose gekennzeiehnet. Was die leu- 
k/imisehen Zellen bei Versuchstieren anbelangt, so wird iibereinstimmend 
angegeben, dab sie pathologische Zelltypen darstellen und in gleieher 
Form im normalen Blur nicht gefunden werden (Furth, Seibo[d und Rath. 
bone, Sni]ders, Korteweg). Die pathologischen vermehrten Elemente unter- 
scheiden sieh bei Lymphadenose yon den normalen durch den gr6Beren 
Zelleib, die st/~rkere Basophilie des Plasmas, Fehlen der Azurgranula und 
Auftreten yon Vakuolen. lqur Potter und Richter (1932) nehmen eine 
morphologische Beziehnng der leuk/Cmisehen Lymphocyten zu unreifen 
mesenchymalen Elementen der Keimzentren an. Die fibrigen aber lehnen 
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die Deutung der Zellen als Lymphoblasten ab und sprechen geradezu yon 
pathologischen, der Reifung nicht fs Zelltypem Die eben genannten 
Autoren haben (1933) die Konstanz bestimmter Zelltypen bei verschie- 
denen Leuks nachgewiesen. Die Zellen behielten durch viele 
Ubertragungen hindurch die ihnen eigentiimliche Gestalt, GrS~e, Mi- 
tosenh~ufigkeit, Kern-Plasmarelation und Mitochondrienzahl mit groSer 
Beharrlichkeit bei. Es trat keine Reifung dieser pathologischen Formen 
auf, ein Umstand, den auch Furth (1934) und Barnes und Furth bei der 
myeloischen Leuk~mie der Maus hervorheben. 

Als einzige Anomalie der Mitose bei der yon ihnen studierten Lymph- 
adenose haben Potter und Richter (1933) vorzeitige Chromosomenspaltung 
nachgewiesen. Der gleiche Befund wurde von Lewis Ms regelm~ig auf- 
tretende Abweichung bei den verschiedensten malignen Tumoren fest,- 
gestellt. 

Den eben aufgezi~hlten Atypien entsprechen verwandte Veri~nderungen 
der menschlichen leukiimischen Zellen. Von N~igeli werden folgende 
cytologische Besonderheiten bei Lymphadenose erwi~hnt: Fehlen der 
Azurgranula, GrSBenschwankungen, Polymorphie der Kerne, Anns 
an den Lymphoblastentyp, Auftreten oder Andeutung yon l%adkernen, 
Nacktkernigkeit. Die lymphatisch-leuk~mischen Zellen sind abnorm 
hinf~llig, was zum Auftreten der bekannten Gumprechtschen Kernschatten 
fiihrt, bei der Lymphadenose der ~aus wurde yon Furth, Seibold und 
Rathbone die gleiche Erscheinung festgestellt. 

Auch die Blutzellen bei Myelose, besonders bei Myeloblastenleuki~mie 
zeigen neben verschiedenen ReifungsstSrungen Atypien, die so schwer 
werden kSnnen, dai~ sie die Erkennung der myeloischen Natur der Zellen 
fast unmSglich machen. 

Bei der mitotischen Teilung menschlieh-leuks Ze]len kommt 
es zu polyploiden Teilungen und zu weiteren Anomalien, v~elche Andres 
und Shiwago (dort auch die ~ltere Literatur) genauer beschrieben haben, 
und die yon den gleichen Untersuchern auch bei menschlichen Carcinom- 
zellen gefunden wurden. 

Man darf aus dem Gesagten folgern, da~ die leuk~mischen Zellen des 
Menschen ebenso wie diejenigen der Versuchstiere die Kriterien der 
Tumornatur in cytologischer Hinsicht erfiillen: Sie zeigen sowohl weit- 
gehende Atypicn des Baues wie gewisse Anomalien der Mitose, welche in 
gleicher Form bei malignen Geschwulstzellen gefunden werden. 

2. Sto][wechsel. Die Gesetzms im Stoffwechsel epithelialer 
Tumoren, welche von Warburg entdeckt und yon vielen Untersuchern 
best~tigt wurden, kSnnen nicht ohne weiteres auf mesenchymale Wuche- 
rungen als entscheidendes Kriterium ihrer Tumornatur fibertragen werden. 
Jackson, Parker und Glover haben den Stoffwechsel iiberlebender Gewebs- 
stiickchen aus Lymphdriisen mit pathologischen Vcri~nderungen bestimmt. 
Sic fanden zwar die yon Warburg angegebenen Stoffwechselverh~ltnisse 
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bei Careinommetastasen, aber bei allen fibrigen Krankheiten, welehe 
untersueht wurden (Leukgmie, Lymphosarkom, Lymphogranulom, Tuber- 
kulose) erhielten sie derartig regellose Ergebnisse, dab sich keinerlei 
charakteristische Untersehiede zwischen diesen Gewebswuchernngen 
feststellen liegen. Wird hierdnrch der Weft yon Stoffwechselunter- 
suchungen fiir das Problem der Tumornatur der Leuk/~mien sehon in 
Frage gestellt, so grit das ebenso sehr von Ergebnissen Crabtrees, welcher 
zeigen konnte, dab aueh verschiedenartiges, dnreh Virus bedingtes hyper- 
plastisehes Wachstum /~hnliche Stoffwechselver/~nderungen wie das 
carcinomat6se Gewebe zeigen kann. Man hat ferner Versuche angestellt, 
an lenk/~mischen Blntzellen durch Stoffwechseluntersuehung Aufschlfisse 
zu erhalten (z. B. Daland und I#aacs, Barton und Harrop, GIover, Daland 
und Schmitz, Peschd, Schloflmann). N[an erhielt widerspreehende Er- 
gebnisse, auf die im einzelnen einzugehen sich bier eriibrigt, da sehon die 
normalen Leukoeyten des Blutes ein s glykolytisches Verm6gen 
wie maligne Zellen haben (So/let und Wintrobe). 

Die bisherigen Stoffwechselstudien an menschlieh-leuk~misehen Zellen 
geben also keine Hilfsmittel an die Hand, um zur Frage ihrer Tumor- 
natur Stellung nehmen zn k6nnen. Die Verhs bei der 3/I~use- 
lenk/~mie sind besser bekannt. Hier findet man erh6hte anaerobe Glyko- 
lyse und gew6hnlieh auch vermehrten O2-Verbrauch bei spontaner 
(Vilctor und Potter 1935), bei durch Benzol erzeugter (Biingeler 1933) und 
bei fiberimpfter (Vil~tor und Potter 1933, Viktor und Wintersteiner) 
Lymphadenose. Es ist gezeigt worden, dab die Stoffwechselverh/~ltnisse 
ffir den jeweiligen Impfstamm konstant und eharakteristiseh sind, aber 
aueh yon den genetisehen Besonderheiten des Wirtstieres beeinfiuBt 
werden (Vilctor und Potter 1934). Auf jeden Fall kann es als gesiehert 
gelten, dab bei den Ms eine Versehiebung des Stoffweehsels 
im Sinne der Warburgschen Malignit/~tskriterien vorliegt. Ffir die Frage 
der Tumornatur des Prozesses ist dieser Befund jedoch yon zweifelhaftem 
Wert. Nach Druckrey ist die vermehrte anaerobe Glykolyse weniger als 
Zeichen gesehwulstartigen Wachstums denn als Ausdruek yon Gewebs- 
schs aufzufassen. Man mug hoffen, dab bei Anwendung anderer 
Untersuehungsverfahren ein besserer Einblick in die Stoffweehselverh/~lt- 
nisse lenkgmiseher Gewebe m6glich sein wird, um den Vergleieh mit 
malignen Tumoren durehfiihren zu k6nnen. 

Das Studium des Stoffwechsels leuks Gewebe hat sich also 
bis jetzt ungeeignet erwiesen, eindentige Aufsehltisse fiber die Tumor- 
natur leukgmischer Wneherungen zu geben. 

3. Funktion. Die Funktion der blutbildenden Gewebe besteht in der 
st/~ndigen Erneuerung eines ads Bestandes vollwertiger Blutzellen. 
Bei neoplastischen Prozessen wtirden also St6rungen dieser fortgesetzten 
physiologisehen Regeneration zu erwarten sein, welche dann die Reifung 
oder die Aussehwemmung der Zellen betreffen k6nnten. 
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Die fehlende l~eifung der ins Blut gel~ngten Zellen bei M~useleu- 
ks wurde bereits bei der Besprechung ihrer Cytologie erw~hnt. Sie 
geht aus der Konstanz und Uniformits des pathologischen Zelltyps her- 
vor; auch die bei vielen St~mmen beobachtete Weiterteilung der Zellen 
im Blutstrom l~Bt sich im selben Sinne deuten. Wie die MSglichkeit der 
Leuk~mieiibertragung mit leuk~mischem Blut beweist, kreisen darin 
unreife Elemente, welche die Eigenschuften der auch im Gewebe wuchern- 
den Zellen haben. W~hrend normale myeloische Zellen im Explantat 
reife Formen bilden, sind die Leuk~mieze]len in vitro zur Reifung nicht 
befs (Barnes und Furth). 

Grunds~tzlich die gleichen Verh~ltnisse werden nun bei menschlieher 
Leuk~mie angetroffen, besonders soweit akute und subakute Verlaufs- 
formen in Betracht kommen. Der unreife Zellcharakter vieler Lymph- 
adenosen ist bekannt; bei Myelosen ffihrt gerade die mangelnde Reifung 
der pathologischen Zellen zu einem eharakteristischen Differentialblut- 
bild, d~s yon Niigeli als Hiatus leucs bezeichnet wird. Darunter 
versteht mun die klaffende Liieke zwischen den pathognomcnischen un- 
reifen und den physiologischen reifen Formen; sie kommt dadureh zu- 
stande, dab Myeloblasten und Myelocyten sich zw~r unbegrenzt, auch mit 
Mitosen im Blutstrom, vermehren, aber nieht entcfernt entsprechend 
reifen. Kre[3 hat gezeigt, daB die unreifen myeloischen Zellformen funk- 
tionell untauglieh sind, indem ihnen die F~higkeit zur Phagoeytose abgeht. 

Es bedarf nicht vieler Worte, um die StSrungen der Ausschwemmung 
bei menschlichen und fibertragbaren Leuks darzutun. Bei Beiden 
kommt in den aleuk~mischen Formen ein groBes MiBverh~ltnis zwischen 
Produktion und Ubertritt ins Blur zum Ausdruck. Ebenso ist aber auch 
das massenhafte Ubertreten unreifer Zellen bei leuk~mischen Formen als 
funktionelle StSrung aufzufassen; denn es liegt ihr kein nachweisbarer 
physiologiseher Reiz, wie etwa bei septisehen Prozessen, zugrunde. 

Man finder also schwerwiegende und in den wesentlichen Zfigen gleieh- 
artige FunktionsstSrungen der H~mopoese bei mensehlicher und iiber- 
tragbarer Ss Sie betreffen sowohl die Reifung der Blut- 
zeUen wie ihre Ausschwemmung. 

d. Struktur~inderung der be]allenen Organe. Dureh hyperplastische 
Prozesse wird die Struktur des befallenen Gewebes nieht unkenntlich; 
denn sie bestehen in der harmonischen Wucherung des Muttergewebes 
oder einer seiner Komponenten. Dagegen wird durch die Neoplasie kaum 
jemals eine rein quantitative Vermehrung des schon Vorhandenen ver- 
ursacht. 

Von jeher wurde bei der Beschreibung menschlicher Leuk~mien 
betont, dab sie die Struktur der befallenen lymphatischen Organe voll- 
st~ndig verwischen, der gleiche Befund hat sieh inzwischen bei den fiber- 
tragbaren Leuk~mien der Tiere erheben lassen. Die gewucherten lympho- 



8 Kurt Apitz: 

cyt~ren Elemente verdr/~ngen sowohl Sinus wie Follikel und Mark- 
strange bzw. die Strukturen der Pulps. An Stelle eines differenzierten 
Organs bildet sich eine guBerst gleiehf6rmige Zellanh/~ufung, welche nur 
durch die Entwicldung yon Reticulum an den Mutterboden gemahnt. 
So entsteht bei der Lymphadenose in den Lymphdriisen das gleiche Bild 
Me bei Lymphosarkom, was bekanntlieh hgufig zu grol~en diagnostischen 
Schwierigkeiten fiihrt. GewShnlich lgf~t sich die Differentialdiagnose 
zwischen 5rt]icher Tumorbildung und Systemerkrankung dgnn nur unter 
Zu-Hilfenahme der klinisehen Befunde stellen. 

Aueh dgs Knockenmsrk wird dureh die leukamisehen Wueherungen 
in seinem Bau sehwer vergndert. Das erythropoetische Gewebe wird 
stark zuriickgedr~ngt, so dag sehwerste Ans auftreten. Die Mega- 
earYoeyten beteiligen sieh nur ausnahmsweise an der Wueherung, in der 
Regel werden sie beeintr~ehtigt, und es kommt zum Auftreten yon 
Btutnngsneigung dutch Pl~ttchenmangel (M. B. Schmidt 1927, Piney 
1927). 

Sowohl bei menschlieher wie bei iibertragbarer Tierleukgmie sind also 
die Struktur/~nderungen der befallenen Organe als offenbar schwer zu 
bezeiehnen. Sie diirften in vielen F~llen kaum geringer sein als die Folgen 
b6ssrtigen Wachstums in den gleiehen Organen. 

5. Irreversibilitdit der Wucherung. Die Ungufh6rliehkeit einer Wuche- 
rung kann nur dann sls Zeichen der Neoplasie gelten, wenn sie nicht dureh 
die fortdauernde Wirkung eines infektiSsen oder chemisehen Agens ver- 
ursacht wird. In Fgllen, wo derartige Wachstumsreize bekannt sind, wie 
z .B.  bei Hiihnerleukosen, ist es kaum mSglieh, eine Grenze zwisehen 
reaktiv-hyperplastischer Wucherung und eehter sutonomer Geschwulst- 
bildung zu ziehen. Das ware erst dsnn mSglich, wenn man die Virus- 
wirkung zum Fortfall bringen kSnnte und dsnn sehen, ob im gleiehen 
Augenblick die Zellvermehrung aufhSren wfirde. W~re das der Fall, so 
h~tte man es mit einem hyperplastisehen Waehstum zu tun gehabt, das 
nur deswegen irreversibel verlief, weil der Orgsnismus des Huhns gegen 
das betreffende Virus maehtlos war. Aus solehen Uberlegungen ergibt 
sich die unerlgl~liehe Notwendigkeit, die UnaufhSrlichkeit der leuks 
sehen Wucherung im Znsammenhang mit seiner Atiologie zu betrschten. 

Aus dem Sehrifttum geht hervor, da~ spontane M~use- oder Meer- 
schweinchenleukamien stets zum Tod der erkrankten Tiere fiihren. Da- 
gegen kSnnen transplantierte Leukosen naeh anfangliehem Wschstum 
scheinbar wieder zuriickgebildet werden (Richter und Mac Dowell 1930, 
Korteweg, Furth, Seibold und Rathbone). Dieselben Erfahrungen hat man 
beim M~useeareinom gemaeht und darf daraus sehliel~en, da6 die Regel 
der Irreversibilitat bSssrtigen Wachstums unter den unnatiirlichen 
Bedingungen der Transplantation Durchbreehungen erleiden kann. 

Beim Mensehen sind echte Heilungen Yon Leukgmien nicht bekannt 
geworden, obwohl langdauernde Remissionen vorkommen kSnnen. 
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Es fragt sich nun, ob die kaus~le Bedeutung fortdauernder chemischer 
oder infekti6ser Reize bei den betrachteten Leuk~mieformen ganz aus- 
zuschliel~en ist. Denn nur dann kann die zweifellose Unaufh6rlichkeit der 
Wucherung im Sinne ihres neoplastischen Charakters verwertet werden. 

Es liegen sorgf~ltige Filtrationsversuche vor sowie Verimp~ungen 
von Leuks das zellsch~digenden Einflfissen ausgesetzt war 
(Richter und MacDowell 1933, Furth, Seibold und Rathbone, Krebs, 
Rask-Nielsen und Wagner, Snijders, Gie, Kaalund-J6rgensen 1936, Barnes 
und Furth). Es wurde das fibereinstimmende 1 Ergebnis erzielt, dal] 
zur Transplantation nicht ein zellfreies Agens, sondern die lebende 
leuk/~mische Zelle selbst erforderlich ist. 

Andererseits liegen reichlich Beweise daffir vor, dab endogene Moment e 
in der Atiologie leuk~mischer Tiererkrankungen den Ausschlag geben. 
Die erblich bedingte Entstchung spontaner M~useleukose geht aus den 
Untersuchungen yon Slye und vor allem yon Richter und MacDowell 
{1930, 1935) bzw. MacDowell und Richter (1932, 1935) hervor. Auch 
die genetische Bedingtheit der Empf~nglichkeit fiir Impfleuk/~mie kann 
auf Grund dieser Arbeiten als sichergestellt angesehen werden. 

Die erbbiologischen Effahrungen beim Menschen reichen noch nicht 
aus, um bereits Schlfisse in der einen oder anderen Richtung zuzulasson 
(Petri 1931, 1933). Immerhin ist unter den gchon gesammelten Fallen 
famfli~rer Leukemic eine Beobachtung yon konkordanten eineiigen 
Zwillingen enthalten (Dameshelc; Savitz und Arbor). 

Es gibt keine Anhaltspunkte dafiir, dab exogene Einflfisse ffir die 
Entstehung der menschlichen Leukemic yon Bedeutung sind. Beim 
Versuchstier ist sogar die endogene Entstehung erwiesen. Unter diesen 
Umst~nden kommt der nachgewiesenen Irreversibilit~t der ]euk~mischen 
Wucherung wirklich die Bedeutung eines Zeichens echten neoplastischen 
Wachstums zu. - -  

Die vorstehende l)bersicht crgibt, da{3 ein genfigcndes Tatsachen- 
material vorliegt, um die Leuk~mien anhand der wichtigsten Merkmale 
neoplastischer Prozesse zu beurteilen. Aul~er den Ergebnissen fiber den 
Stoffwechsel leuk~mischer Zellen, welchc fiir die vorliegende Frage- 
stellung wertlos sind, sprechen ~llc Befunde eindeutig im Sinne der 
neoplastischen Natur der Leuk~mien und sind nicht vereinbar mit der 
Annahme einfachen hyperplastischen Wachstums. Als zweites wichtigstes 
Ergebnis der bisherigen Betrachtung ist die anscheinend vSllige Uber- 
einstimmung der menschlichen und der fibertragbaren Ss 

1 Meyer hat ein Lymphosarkom der M~use durch Zellsuspensionen iibertragen, 
welche durch Papier filtriert waren. Er folgert daraus auf die Mitwirkungen eines 
filtrierbaren Virus, doch dtirften seine Versuche dafiir kaum beweiskr~ftig sein; 
Dobberstein und Piening erzeugten durch ~berimpfung zellfreien Materials yon 
leukosekranken Rindern Anamien, welche sie als Vorstadien der Leukose ansehen. 
Es ist in ihren Versuchen niemals zur Entwicklung leuk~mischer Organ- oder Blut- 
ver~nderungen gekommen. 
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hervorzuheben. Sie berechtigt dazu, die experimentelle Erkrankung 
als identisch mit der menschlichen anzusehen und verleiht demnach 
den experimentellen Befunden groBe Bedeutung, auch fiir die Human- 
pathologie. 

Damit ist die MSglichkeit gegeben, gewissermal3en zum zweiten Tell 
der ErSrterungen fiberzugehen und sich mit jenen Kriterien zu befassen, 
welche zw~r nicht bei allen Neubildungen erffillt sind, die aber, w e n n  

nachweisbar, als eindeutige und ganz unwiderlegliche Beweise echter 
Tumornatur gelten dfirfen, ns mit den Kriterien des malignen 
Wachstums. Ohne ihre Anwendung wfirde die Diskussion nicht nur auf 
entscheidende Beweismittel verzichten, sondern auch unvollstgndig sein. 
Verlauf und Wesen der Leuk~mien zu verstehen setzt voraus, dab fiber 
die Art und Ausbreitung ihrer Zellwucherungen Genaues ausgesagt 
werden kann. Dazu genfigt die ganz allgemeine Charakterisierung als 
Neoplasie noch nicht, vielmehr erhebt sich die Frage nach der meta- 
statischen oder autochthonen Entstehung der Wucherungen und nach 
der F~higkoit der Leuk~miezellen zu aggressivem und geschwulst- 
bildendera Wachstum. 

Die Frage der Malignit~it des leukiimischen Wucherungsprozesses 
bei Yersuchstieren. 

An H~nd der bisher besprochenen Eigenschaften leuk/~mischen 
Wachstums kann die Frage der Malignit~t noch nicht entschieden werden. 
Zwar ist die Malignit~t nichts weiter als ein besonders hoher Grad der 
Autonomie. Finder man deren Merkmale besonders stark ausgepr~gt, 
z.B. hochgradige Entdifferenzierungen, FunktionsstSrungen usw., so 
deutet das auf BSsartigkeit des Prozesses. Doch kann eine solche, mehr 
oder weniger quantitative Betrachtungsweise der Beurteilung der 
Leuk~mien nicht gerecht werden, denn bei dieser Krankheit sind die 
Merkmale der Autonomie je nach den Verlaufsformen sehr verschieden 
stark ausgepr~gt. Man wfirde also zu verschiedenen Auffassungen 
gelangen, ]e nachdem die chronischen Formen mit wenig ausgepr~gten 
Zeichen der Autonomie oder aber die akuten betrachtet werden. Die 
Frage der BSsartigkeit ls sich bei solcher Sachlage also nur entscheiden, 
wenn qualitative Merkmale herangezogen werden, d.h.  solche, welche 
ausschlie~lich der malignen Wachstumsart zukommen. Solche Merkmale 
sind die Fghigkeit zu aggressivem und zu metastasierendem Wachstum 
nnd die Transplantierbarkeit. Aus verschiedenen Grfinden k~nn die 
ErSrterung jetzt nicht mehr in Form eines Vergleichs menschlicher 
und tierischer Leuks durchgefiihrt werden; die methodischen 
ForschungsmSglichkeiten sind g~nzlich verschieden, die Kenntnis der 
Ausbreitungsweise der menschlich-leukgmischen Wucherung noch viel 
zu lfickenhaft. Darum wird im folgenden zun~chst die fibertragbare 
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S/s besprochen und er6rtert, inwieweit sie die Kriterien 
malignen Waehstums erffillt. 

1. Transplantierbarkeit. Der st/~rkste Ausdruck der Autonomie ist 
die F/~higkeit der Gesehwulstzelle zu individualfremdem Waehstum 
Die Transplantation der Leuk/~mie ist bei M/~usen und Meersehweinchen 
vielfach gelungen. Es ist aueh hier wieder wiehtig zu beweisen, dag 
wirklieh die iibertragenen Zellen im Empf/inger weiter wuehern und dab 
nieht etwa ein gleiehzeitig iibertragenes zellfreies Agens auf die Wirts- 
zellen einwirkt wie das etwa beim Rous-Sarkom des Huhnes und bei 
Shope's Papfllom der Kaninehenhaut der Fall sein kann. Darum hat 
ffir die meisten Autorea, denen die Ubertragung der Leuk~mie glfickte, 
die Frage im Vordergrund des Interesses gestanden, ob die lJbertragung 
an die Wirkung lebender Zellen gebunden war. Krebs und Mitarbeiter 
haben, ohne direkte Beweise zu liefern, angenommen, dab das iiber- 
pflanzte Gewebe im Wirtsorganismus Lymphadenose mit Hilfe ehemischer 
Reizstoffe hervorruft. Dagegen lassen sieh folgende Einwgnde erheben: 

a) Transplantierbares Material hat nach der Filtration stets seine 
Wirksamkeit verloren (s. S. 9). 

b) Es wurde naeh versehiedenen zellseh/~digenden Eingriffen die 
Zahl der iiberlebenden Zellen bestimmt, wetehe zur t3berimpfung benutzt 
wurden. Dieser Wert geht dem Prozentsatz positiver Ang~nge parallel 
und ist andererseits der Lebensdauer der geimpften Tiere ann~hernd 
umgekehrt proportional (Richter und MacDowell 1933, Furth, Seibold 
und Rathbone, MacDowell, Taylor und Potter). Daraus ergibt sich die 
mal3gebende Rolle der lebenden Zellen fiir Angehen und Sehwere der 
Erkrankung. 

c) Die meisten iibertragbaren Leukgmiest/~mme behalten mit groger 
Konstanz eharakteristisehe Eigenschaften durch viele Generationen 
hindurch bei, z. B. den morphologischen Zelltyp, die bevorzugte Lokali- 
sation in bestimmten Organen, die Invasion des Blutes, die t)bertrag- 
barkeit auf bestimmte reine M/~userassen. Aueh die Krankheitsdauer 
erreicht nach anf/~nglieher Abnahme sparer reeht groBe Konstanz bei 
einem Tell der St/~mme (Richter und MacDowell 1930b, Potter und 
Richter 1933, Furth, Seibold und Rathbone). Dieses Verhalten l~13t sieh 
wohl nur durch direkte Abstammung der Leuk/~miezellen yon den fiber- 
impften Zellen erklgren und nieht verstehen, wenn man die Wueherung 
wirtseigener Zellen annimmt. 

d) Naeh schwerer Sch/~digung der blutbildenden Gewebe des Emp- 
f~ngertieres durch I~6ntgenstrahlen ist der Verlauf der Impfleukgmie 
derselbe wit bei unbestrahlten Tieren. Der Tod der geimpften Tiere 
kann erfo!gen, noch bevor die Regeneration der Blutbildungszellen ein- 
gesetzt hat (Furth, Seibold und Rathbone). Um die leuk/~mischen 
Wucherungen zustande kommen zu lassen, ist also kein reaktionsf/~higes 
Wirtsgewebe erforderlich. 
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e) Man kann die Ausbreitung der iibertragenen Zellen im Wirt  direkt 
histologisch veffolgen; dabei wird kein Anhaltspunkt ftir , ,Induktion" 
des Wachstums gewonnen (Potter und Richter 1933). 

Demnaeh kann als sieher gelten, dab die fibertragenen Zellen selbst 
sich naeh der ~berimpfung vermehren und dab somit echte Transplan- 
tation vorliegt. Die Verh~tlt.nisse sind mindestens ebensogut zu fibersehen, 
wie bei sonstigen Impftumoren der S~uger, z. B. dem Ehrlich-Carcinom 
der Maus. So wenig wie dort (R6ssle 1936) kann bei Impfleuk~mie ein 
berechtigter Zweifel an der Entstehung der Neubildung aus den tiber- 
tragenen Zellen erhoben werden. 

2. Metastasierung. Naehdem sich also die Infiltrate der Impfleuk/~mie 
direkt  yon den iibertragenen Zellen ableiten, mtissen sic sich im Wirts- 
organismus als eehte Metastasen ausgebreitet haben. Eine autochthone 
systemartige Wucherung kann bei der transplantierbaren Leuk/imie 
keine Rolle spielen. Als direkte Beweise der metastatischen Ausbreitung 
kSnnen einige Beobachtungen dienen. 

Korteweg studierte einen Leuk/~miestamm, weleher nach subcutaner 
Verimpfung zuni~ehst 5rtliehe Geschwulstbildungen hervorrief. Wurden 
Tiere, die solehe Tumoren entwiekelt batten,  getStet, so land man nur 
in 9 % der Fi~lle die typisehe leuk~misehe Veri~nderung der Leber. LieB 
man aber die Erkrankung his zum tSdliehen Ausgang verlaufen, so boten 
58% der verendeten Tiere die Leberver~nderungen; Korteweg glaubt, 
dal3 der letztgenannte Prozentsatz noeh hSher liegen wiirde, wenn nicht 
ein Teil der M/~use interkurrenten Infekten zum Opfer gefallen w/~re 
und datum eigentlieh aueh zur ersten Gruppe gereehnet werden miigte. 
Diese Angaben lassen sieh nut  so deuten, dag die zum Tode fiihrende 
G eneralisation als eehte Metastasierung yon der 5rtlichen Gesehwulst 
aus erfolgt war. 

Potter und Richter (1933) haben mit Leuk~miest~mmen gearbeitet, 
deren Zellen naeh ihren Angaben typiseh genug waren, um sic yon 
den Wirtszellen unterseheiden zu k6nnen. Die Ausbreitung der Leuk/imie 
wurde in Serien untersueht, indem Tiere in verschiedenen Zeitabst~nden 
nach der lJberimpfung getStet wurden. Auf diese Weise konnte die 
erst ]ymphogene und dann h/imatogene Ausbreitung der Zellen im 
Organismus direkt gezeigg werden. 

Beim Versuehstier breiten sieh die leuk/~misehen Zellen also naeh 
Art maligner Tumorzellen im Organismus aus, wobei ihre Existenz- 
fiihigkeit im Blutstrom begiinstigend wirken diirfte. 

3. Aggressivit~it und Tumorbildung. Man sprieht yon aggressivem 
Waehstum, wenn neop]astische Zellen Schiidigung und Untergang des 
yon ihnen durehsetzten normalen Gewebes hervorrufen und eine Tumor- 
bildung ohne I~fieksieht auf die natfirlichen Organgrenzen bewirken. 
Nur maligne Gesehwulstzellen sind zu diesem Verhalten f/ihig. 



Die Leuk~mien als Neubfldungen. 13 

Von den mannigfachen Beziehungen der experimentellen Leuk/~mien 
zu Geschwulstbildungen sollen im folgendes die wichtigsten hervor- 
gehoben werden. 

Man kennt verschiedene Versuehsanordnungen, welche nach den 
vorliegenden Angaben gehguftes Auftreten yon Leuk/~mie bei der Maus 
bewirken. Es f/s dabei auf, daft die gleichen Versuehsbedingungen aueh 
tumorartige Leiden, in erster Linie Lymphosarkome, in vermehrter Zahl 
entstehen lassen. Derartige Beobachtungen wurden bei der Reinzucht 
leuk/~miedisponierter Stgmme (Richter und MacDowell 1935), bei RSntgen- 
bestrahlung (Krebs, Rask.Nielsen und Wagner) bei chroniseher Xndol- 
vergiftung yon M/s (Biingeler 1932, 1933) und bei Benzolbehandlung 
yon M/~usen (Lignac) gemacht. 

Oft ist aueh am einzelnen Versuchstier die Trennung zwischen 
Leuk/~mie und Tumor nicht streng durchzufiihren. Die Variabilit/~t der 
tumorartigen Erkrankungen des lymphatischen Systems (Simonds) ist 
bei der Maus ebenso gro$ wie beim Mensehen. Umschriebene Gew/~chs- 
bildungen sind auch bei spontanen Leuk/~mien keine Seltenheit und 
werden gewShnlich als Leukosarkomatose bezeichnet. AuSerdem hat 
man aleuk/~mische Formen und sog. Lymphosarkomatosen angetroffen. 

Die Verflechtung yon Tumor und Leukgmie wird bei den Impf- 
leuk/~mien eine besonders enge. Es hat sieh herausgestellt, dal~ zahlreiche 
Leuk/~miest/~mme die Eigenschaft haben, bei der subcutanen Impfung 
des leuk/~misehen Gewebes zu einer 6rtlichen Tumorbildung zu ftihren; 
das gilt sowohl fiir die lymph~ttische (Furth, Seibold und Rathbone, 
Potter und Richter 1933, Snijders, Gie), wie fiir die myeloische (Furth 
1934b, Kaalund-J6rgensen) Leuk/~mie. In einem Teil der F/s kommt 
es dann sparer vom Tumor aus noch zur Entwieklung metastatischer 
Leuk/tmie. Doch kann es aueh bei reiner 5rtlicher Sarkom- bzw. Myelom- 
bildung sein Bewenden haben. Ein durch subcutane Impfung erzeugtes 
Lymphosarkom 1/~Bt sich durch viele ebenso ausgeftihrte Passagen als 
solches fortfiihren. Man kann aber zu einem beliebigen Zeitpunkt eine 
Zellsuspension des Sarkoms intraven6s iiberimpfen und wird dann wieder 
Leuk/~mie erhalten (Furth, Seibold und Rathbone). Besonders solche 
St/~mme, welche aueh bei Systemerkrankung wenig hohe Leukocyten- 
zahlen im Blut zeigen, sind zur Erzeugung des 6rtlieh begrenzten Wachs- 
turns geeignet. Mit den Geweben myelosekranker M/~use hat Furth 
(1934b) ferner dnrch geeignete Dosierung oder Vorbehandlung der Impf- 
tiere multiple Myelome erzeugen k6nnen. Die Entstehung umschriebener 
Tumoren wurde dutch geringe Dosierung des Impfmaterials, hohe 
Resistenz der geimpften Tiere oder durch subcutane Injektionsweise 
begtinstigt. 

Aueh bei manchen Hiihnerleukgmien liegt es in gewissen Grenzen 
in der Hand des Experimentators, mit dem gleichen Material entweder 
Systemerkrankung oder Tumor zu erzeugen. Auch hier fiihrt bei manehen 
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St/immen die intmmuskulgre Verimpfung zur Tumorbildung, w/~hrend 
die intravenSse Leuki~mie bewirkt (z. ]3. Oberling und Gudrin, Engel- 
breth-ttolm und Rothe-Meyer, Troisier und Si/]erlen, Stubbs und Furth). 
DaI~ wirklich die leuki~mischen Zellen selbst und nicht das zellfreie 
Virus die Tumorbildung hervorrufen, scheint aus einem Versuch yon 
Furth (1935) hervorzugehen: w/~hrend die Leuk/~miezellen eines be- 
stimmten Stammes im Brustmuskel des Huhns zu 5rtlicher Tumor- 
bildung ffihrten, war virushaltiges Material der gleichen Quelle dazu 
nicht imstande. 

Es ergeben sich also ~ul]erst enge Beziehungen der Leuk/~mie zu 
den Tumoren der blutbildenden Gewebe. Sie bestehen in /itiologischer 
Hinsicht, ~ul~ern sich in Kombinationsformen und linden ihren st/~rksten 
Ausdruck in der MSglichkeit, mit Leuk/~miem~terial maligne Tumoren 
hervorzurufen und umgekehrt mit Suspensionen aus Lymphosarkom 
typische Systemerkrankungen zu erzeugen. Diese Versuche zeigen die 
Identiti~t der leuk/~mischen und der Tumorzellen. 

Die drei aufgestellten Kriterien der Malignit~t - -  die F/ihigkeit zu 
aggressivem, metastasierendem und individualfremdem Wachstum - -  
h~ben sich also bei Myelose und Lymphadenose der Versuchstiere in 
eindeutiger Weise aufzeigen lassen. Daraus leitet sich die Berechtigung 
ab, die iibert.ragbaren Leuk/~mien sls Prozesse anzusehen, welche sich 
nur durch ihre infiltrierende Wachstumsform yon den Sarkomen der 
gleichen Muttergewebe unterscheiden. Man kann demnach die iiber- 
tragbare S~ugerleuk/~mie als maligne t-I/~moblastose mit infiltrierendem 
Wachstum und systemartiger Generalisation bezeichnen. 

Die Frage der Malignit~t des leuki~mischen Wucherungsprozesses 
beim Menschen. 

1Wachdem nun die Leuk/~mien der M/iuse und Meerschweinchen als 
maligne Neol0lasie erkannt worden sind, erhebt sich auch bei der als 
identisch angesehenen menschlichen Erkrankung die Frage nach der 
M~lignit/~t. Die Kriterien werden in beiden F/fllen die gieichen sein; 
jedoch sind die methodischen MSglichkciten gewaltig verschieden. 
W/~hrend beim Versuchstier die Transplantation die entscheidenden 
Aufschiiisse gegeben hat, mu~ beim Menschen auf alle damit verbundenen 
MSglichkeiten verzichtet ~verden 1. An ihre Stelle tri t t  das eingehende 
morphoIogische Studium yon F/~llen, in welchen Leuk/imie und Tumor- 
bildung in Beziehung getreten sind. Aus der folgenden ErSrterung 
ergeben sich die Fragestellungen, welche man einem Studium derartiger 
F/~lle zugrunde legen muI3. 

1. Metastasierung. Nach der herrschenden Ansicht beruht die system- 
artige Ausbreitung der leuk/~mischen Wucherungen auf einem Wieder- 

1 Schup/er machte vier effolglose Versuche, Leuk/~mie auf carcinomkranke Men- 
schen zu iibertragen. 
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erwachen embryonaler Potenzen in Mesenchymzellen. Da direkte Be- 
obachtungen fehlen, stiitzt man diese Auffassung durch verschiedene 
Analogieschliisse. So wird darauf hingewiesen, da6 die embryonale 
Bildung myeloischer Zellen und die sog. extramedull/~re Myelopoese in 
ganz /~hnlieher Form und Verteilung vor sich gehen wie die Gewebs- 
wucherung bei Myelose. Dagegen kennt man kein Analogon /s 
Art bei der Lymphadenose (Naegeli). Es mii6te bier, /~hnlich wie bei 
den ungewShnlichen Lokalisationen der Myelose, auf die sehlummernden 
Potenzen der mesenchymalen, perivascul/~r gelegenen Zellen zuriiek- 
gegriffen werden. 

Allerdings gibt es kaum eine atypische Lokalisation leuk/~mischer 
Wueherungen, welche nicht in den Rahmen einer Systemkrankheit 
hineinpa6t, wenn zu dem ,,System" alle undifferenzierten, perivascul/~r 
gelegenen Zellen gehSren. Andererseits stehen solche F/~lle von Leuk/~mie 
mit dem Begriff der Systemerkrankung in Widersprueh, welche die 
Hauptorte der normalen Blutbildung versehont lassen, wie z. B. Lymph- 
adenosen ohne Mitbeteiligung der Lymphknoten (z. B. R6ssle 1929). 
Auch kann man zu bedenken geben, da6 die Infiltrate der Myelose 
sich gerade an solchen Orten linden, welche der Einschwemmung und 
Einnistung vom Blutstrom her am giinstigsten sind. Man denke nur 
an die sinusartigen Erweiterungen der Lebercapillaren, wo die Herdchen 
sich zunachst in der Liehtung entwickeln (Askanazy 1911), an die Bevor- 
zugung der als Filter wirkenden Pulpastr~nge der Milz und der Mark- 
str/s der Lymphdriisen. 

Der charakteristisehe Unterschied in der Lokalisation der Myelose 
und der Lymphadenose wird als ein Hauptargument dafiir angefiihrt, 
da6 bei den Leuk/~mien wirldick die metaplastisehe Erkrankung vor- 
gebildeter Systeme vorliegt. Man glaubt, diese ,,Ausbreitung in vor- 
geschriebenen Bahnen" nicht anders als dureh die ortsst/~ndige Bildung 
der Herde erkl/s zu kSnnen. Gerade in dieser Hinsieht belehrt aber 
die experimentelle Leuk/~mie eines anderen. Aueh bier treten Myelose 
und Lymphadenose, obwohl sicher auf metastatischem Wege entstanden, 
mit den gleichen ,,systemartigen" Unterschieden der Lokalisation auf. 
Auch bier findet man die Leberinfiltrate bei Myelose intraacinss, bei 
Lymphadenose periportal (Furth, Ferris und Rezniko]]). Der bisher so 
viel zitierten Analogie zu den.embryonalen und besonderen pathologischen 
Verh/~ltnissen steht nun also die andere Analogie gegentiber, welche sich 
auf die identische Erkrankung yon Versuchstieren bezieht. Man wird 
sich in diesem Fall bescheiden miissen und zugeben, da6 durch morpho- 
logische Analogien allein eine so schwerwiegende Frage nicht entsehieden 
werden kann. 

Es ist gegen die metastatische Ausbreitung des letlk/~misehen Prozesses 
eingewandt worden, da~ ein deutlieher Prims nicht nachzuweisen 
ist. Dem ist entgegenzuhalten, da6 den Leuk/~mien auf jeden Fall die 
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besondere Neigung zu diffusem infiltrierendem Wachstum zukommt, 
wodurch die Entwicklung umsehriebener Prim/~rtumoren yon vornherein 
beschr~nkt ist. Immerhin geht aus vielen klinischen Beriehten hervor, 
dag die Erkrankung an einer umschriebenen Stelle, z. B. einer Lymph- 
driisengruppe, den Anfang nahm. Ferner wird die gleichm~Bige Ver- 
teilung der Infiltrate als Argument gegen h~matogene Metastasierungen 
angeftihrt. Darauf 1/~13t sieh erwidern, dal~ bei keinem anderen Neoplasma 
die MSgliehkeit zu derartig unbesehr~nkter Wueherung der Gesehwulst- 
zellen im Blur besteht wie bei der Leuk/~mie. Dadureh lieBe sieh eine 
ausgedehnte gleiehmggige metastatisehe Infiltration der Organe sehon 
verstehen. 

Schlieglich hat man die Ausbreitung der aleuk~misehen Formen 
gegen die met astatisehe Entstehung ins Feld gefiihrt. Doeh scheinen 
sich die meisten Autoren dariiber einig zu sein, dal~ ein groBer Tell der 
zirkulierenden Zellen zu pathologischen Formen gehSrt, auch wenn die 
absolute Zahl nieht erhSht ist (Callender, Naegeli). 

Man kann also bei gewissenhafter Wiirdigung des Fiir und Wider 
den Beweis fiir die autoehthone Entstehung der leuk/~misehenWueherungen 
nieht f f i r  erbraeht ansehen. Gewissen Analogiesehliissen, denen eine 
groge Bedeuttmg ftir die bisherige allgemeine Einstellung zukommt, 
treten neuerdings Erfahrungen an Tierleuk/~mien gegenfiber, welehe in 
der entgegengesetzten Richtung weisen. Da nun der direkte Beweis 
der autoehthonen Wueherung kaum zu erbringen sein wird, fragt es sieh, 
ob etwa die metastatisehe Ausbreitung leuk~miseher Wueherungen an 
mensehliehem Material gezeigt warden kann. Die bisherige Literatur 
gibt dariiber wenig Auskunft. Datum bildete as einen Itauptgegenstand 
der vorliegenden Untersuehung, bei allen w~hrend eines gewissen Zeit- 
raums zur Sektion gelangten Lymphosarkomf~llen die blutbildenden 
Organe auI leuk/~mieartige Ver~nderungen zu priifen. Wenn ein voll- 
st/~ndiger Parallelismus zu den Verh~ltnissen bei der Tierleuk/tmie 
besteht, ist das gelegentliehe Vorkommen eehter metastatiseher 
Leuk/~mie bei Lyml0hosarkomen zu erwarten. 

2. Aggressivitiit und Tumorbildung. Die Bildung makroskopiseh sieht- 
barer zusammenh/~ngender Knoten, also yon ,,Tumoren" in engerem 
Sinne des Wortes, tritt  zwar bei den meisten Neoplasien ein, muff aber 
nieht immer stattfinden. Es sei noehmals daran erinnert, dab diffus 
infiltrierendes Waehstum bei malignen Tmnoren sehr wohl bekannt ist, 
um mit  dem n/Jtigen Nachdruek zu betonen, dab Neubildung und Tumor 
keine Synonyma sind. Niemand wird bezweifeln, dab eine Gliose der 
Leptomeninx, ein Pagetkrebs der Mamma, Infiltration des Lebergewebes 
durch kleinzelliges Bronehialeareinom und diffuse Durehwaehsung der 
Milz bei Melanosarkom ~uBerungen malignen neoplastisehen Waehstums 
sind, wenn sie aueh dem unbewaffneten Auge.nieht als Tumoren impo- 
nieren. 
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Di6 vorzugsweise infiltrierende Wuchsart der Leuk~mie kann also 
keinen Einwand gegen ihre neoplastische Natur bilden. Vielleicht ist. 
sie nur der Ausdruck einer biologischen Besonderheit der Blutzellen, 
welche bekanntlich auch unter anderen Bedingungen, z .B.  bei der 
Entztindung, Gewebe infiltrieren, ohne ihre Ern/ihrung zu sch/~digen. 

Andererseits wird die neoplastische Natur  eines infiltrierenden 
Prozesses dann am besten bewiesen, wenn die ilan zusammensetzenden 
Zellen gelegentlich auch zu Bildungen umschriebener Geschwiilste 
imstande sind. Fiir diese F/~higkeit der leuk/~mischen Zellen gibt es in 
der Literatur viele Beispiele, die stets wieder Zweifel an der hyper- 
plastischen Natur  des Prozesses ausl6sten. Und zwar kennt man (s. die 
ausfiihrlichen Literaturangaben bei Naegeli, Hirsch/eld, Sternberg): 

1. Sehr h//ufig infiltrierendes Wachstum in die Nachbarschaft 
leuk/imisch ver/~nderter Organe hinein (z. B. Naegeli, Fabian und 
Schatilo]/). 

2. Beispiele aggressiven Wachstums unter ZerstSrung yon Knochen 
(Literatur bei Patrassi) oder mit andersartigem Gewebsuntergang. 

3. Entwicklung grol3er sarkom~hnlicher Tumoren im Mediastinum 
und an anderen OriGen. 

Diese bei Lymphadenose besonders h/iufigen Vorkommnisse sind auch 
bei Chloroleuk/imie in /~hnlicher Form bekannt. 

l~erner gibt es zahlreiche Beobachtungen, welche Grenz- und Kombi- 
nationsf~lle yon tumorartigen und systematischen Affektionen betreffen, 
Fs in denen die Untersucher oft aui~erstande waren, die Einreihung 
zur einen oder anderen Gruppe durchzuffihren (z. B. Fabian 1912). 
Gerade an diesen Fs ergibt sich eine so enge Verflechtung der 
sarkomatSsen und der leukiimischen Prozesse, dal~ die ~heoretische 
Trennung in der Praxis der Beobachtungen nur zu oft undurchffihr- 
bur wird. 

W~hrend es also nicht zu bezweifeln ist, dal~ die leukiimischen Zellen 
gelcgentlich zur Tumorbildung imst~nde sind, ist eine Einteilung der 
verschiedenen Tumorbildungen und Ubergangsformen bisher nur yon 
Sternberg versucht worden. 

D~bei ist Sternberg zu dem Ergebnis gekommen, dab die leuks 
Systemerkrankungen mit aggressivem Wachstum oder mit Tumorbildung 
als eine vSllig andersartige Spndergruppe yon den~Leuk~mien einerseits, 
den sarkomen andererseits zu trennen sind. Den ]ymphatischen Formen 
schrieb er ein charakteristisches grol~zelliges Biutbild zu, unter den 
1Vfye]0sen rechtete e r  die Chlorome zu der yon ibm aufgestellten neuen 
Grul0pe der ,,Leukosarkomatosen". 

Wfirde Sternbergs Konzeption den wirklichen Verh/~ltnissen ent- 
sprechen, so h/~tten die Tumorbildungen bei Leuk/~mien nicht den ge- 
ringsten Beweiswert ffir die neoplastische Natur  dieses Leidens. Viel- 
mehr wiirde es sich bei Tumorbildung garnicht urn echte Leuk/~mien, 

u  Archly.  Bd. 299. 2 
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sondern um besonders geartete Sarkomatosen handeln. Der echt hyper- 
plastisehe Charakter der tumorfreien F~lle bliebe dann dutch solehe 
Beobachtungen unbestritten. 

Will man also die Bildung maligner Tumoren im Sinne der neo- 
plastisehen Natur der Leuk~mie verwerten, so ist eine Auseinander- 
setzung mit dem Begriff der Leukosarkomatose unumg~nglich. Weitere 
Gesiehtspunkte beim Studinm dieser F/~lle lassen sieh mit folgenden 
Fragen formulieren : 

1. Sind die Tumorbildungen bei Leuk/~mie wirklieh malignen Cha- 
rakters ? 

2. Sind die Tumorbildungen morphologisch yon der Leukiimie ver- 
sehieden, ans der sie hervorgegangen sind ? 

3. Ist die Tumorbildung bei Leuk/tmie ein h/iufiges Nreignis ? 
Die Anwendung der iibliehen Kriterien malignen Waehstums auf die 

mensehliche Leuk/imie zeigt also, dab im Gegensatz zu den Tierleuk/~mien 
eine objektive Entscheidung in der einen oder anderen Riehgung noch 
nieht m6glich ist, weil die bisherigen Forsehungsergebnisse dazu nieht 
ausreiehen. Die autoehthone Nntstehung der leukgmisehen Wucherung 
kann zwar nieht als erwiesen, aber auch nicht als widerlegt gelten. Ffir 
die beobachteten Beispiele malignen Wachstums bei Leukgmie sind 
Erkli~rungen gegeben worden, welche mit der hyperplastisehen Natur 
der Systemerkrankungen vertr/iglich waren, wenn sie zutrgfen. Doch 
erseheint ein weiteres Studium der Frage der Aggressivit/~t und Meta- 
stasierung bei der Leuk/imie yon grol3em Weft. Der Naehweis einerseits 
einer ,,metastatisehen Leuk/~mie", andererseits des Vorkommens eehter 
Sarkombildung bei gewShnliehen Leuk~mien wtirde die notwendige 
Voraussetzung abgeben, um aueh bei den mensehlichen H~mablastosen 
ein Urteil fiber die Malignit/~t des Wucherungsprozesses abgeben zu 
k6nnen. 

Eigene Untersuehungsergebnisse. 
Material und Methoden. 

Im Zeitraum vom 1.4. 35 his zum 1.4.36 wurden im Pathologischen 
Institut der Universiti~t Berlin (Charit6-Krankenhaus) 15F/~lle yon 
Lymphadenose oder Myelose seziert und mikroskopiseh genau unter- 
sueht. Bei 7 dieser F~tlle wurde keine Verknfipfung mit tumorartigem 
Waehstum gefunden. Es handelt sieh am 4 myeloisehe und 3 lymphatische 
Leukosen: 

S.-Nr. 463/35 : Chronisehe leuk~misehe Lymlohadenose, 1244/35 : 
Leuk/~misehe Lymphadenose (mit Ja/~morrhagiseher Diathese infolge 
Thrombopenie), 1371/35: Aleuk/~misehe Lymphadenose (als 2. Krank- 
heit bei multipler Sklerose), 483/35: Myeloisehe Chloroleuk/~mie (Be- 
sonderheit: starke VergrSl]erung des Wnrmfortsatzes und des Kehl- 
deekels durela myeloisehe Infiltration), 705/35: Subakute myeloisehe 
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Chloroleuk~mie (kliniseh : Myeloblastenleuk/~mie), 1167/35: Myeloblasten- 
ieuk~mie (mit sekund~rer thrombopenischer Purloura ), 182/36 : Chronisehe 
Chloroleuk~mie. 

Die restliehen 8 F~lle waren mit Tumoren oder aggressivem Waehs- 
turn verbunden und werden i m  folgenden eingehend geschildert. I)azu 
kommen noch 1 Fall bioptiseh siehergestellter Tumorbildung bei Myelose 
(Fall 2) und 1 Fall yon Lyml0hosarkom der KeilbeinhShle mit beginnender 
leuk/~miseher Infiltration der Organe (Fall 10). In  dem genannten 
Zeitraum warden Mle obduzierten Lymphosarkome auf leuk/~mieartige 
Organver~nderungen geprfift. Fall 10 ist einer dieser F/~lle, in den 
~ibrigen wurde aul3er den bekannten diffusen Infiltrationen der Nieren 
keine Befunde erhoben, die sieh im Sinne leuk~mie/~hnlicher Ver/~nde- 
rungen deuten liel3en. 

Es sind also insgesamt 10 F/~lle zu besprechen; yon diesen sind 
3 myeloischen, die fibrigen 7 lymphatisehen Charakters. Die Verteilung 
der Infiltrationen bzw. Tumoren wurde jeweils genauestens beachtet 
und ist aus den beigegebenen Skizzen ersiehtlich. Die Wiedergaben 
der klinischen Vorgeschiehte und der Sektionsbefunde sind nur in jenen 
Punkten erseh6pfend, die mit der Hauptkrankheit eine Beziehung haben. 
Dagegen ist die anatomisehe Diagnose vollst/~ndig wiedergegeben und 
stellt zugleieh die endgfiltige Auffassung des FMles dar. 

Bei der histologisehen Bearbeitung der F/~lle wurde yon allen er- 
r F/irbemethoden Gebraueh gemaeht. Besonderer Wert 
wurde auf die Darstellung des Retieulums (naeh Wilder) bei den lymphati- 
sehen Formen und die Anst ellung der Oxydasereaktion bei allen zweffel- 
haften Zellansammlungen der Myelosen gelegt. 

Fall 1. 58j~hriger Kaufmann. a) Au8 der l~linischen Vorgeschichte: Vater und 
Mutter des Patienten sollen an Mageneareinom, eine Sehwester an einer Blutkrank- 
heit gestorben sein. Seit 1931 B1/~sse und leiehte Ermiidbarkeit bei der Arbeit; 
Schweigausbriiehe, Reizbarkeit. An gestogenen Hautstellen bilden sieh auffMlend 
groge blaue Fleeke. I-I~ufig Nasenbluten. Am 22. 7.33 zum erstenmM in die 
I. Medizinisehe Klinik der Charit~ aufgenommen. Es wurde die Diagnose Leuk/~mie 
gestellt. Seit dieser Zeit etwa 20 R6ntgenbestrahlungen. DamMiger Befund: 
Unterer Milzpol in Nabelh6he, Leber iiberragt 2--3 Querfinger den Rippenbogen, 
keine Drfisensehwellungen. Blutbild: 3,21 Millionen rote, 73 % H/~moglobin, 149 000 
Leukoeyten, yon 100 sind 5 Baso-, 2 Eosinophile, 5 Myeloblasten, 8 Promyeloeyten, 
15 Myeloeyten, 20 Jugendformen, 23 Stabkernige, 22 Segmentkernige, 3 Lympho- 
eyten. Naeh bedeutender Besserung des klinisehen Bfldes und Abfall der Leukoeyten 
auf 32 000 entl~ssen. Arffang Juli 1935 sind heftige linksseitige Nierensehmerzen 
aufgetreten, reiehlieh Harngries im Urin. Mitte Juli 1935 naeh leiehter Anstrengung 
beim B~eken pl6tzlieh heftige Sehmerzen in der linken Ges/~gbaeke, ausstrahlend 
his in die Wade. Seitdem aueh starke Sehmerzen in der linken Seite. 30.7. Aufnahme 
in die I. Medizinisehe Klinik der CharitY. Leiehte Atembesehwerden, keine Nasen- 
blutung, 6fters Teerstfihle, Neigung zu I)urehC~llen. Be[und: Sehr sehleehter E.Z. 
und K.Z. Sehwer anspreehbar. Patient st6hnt vor Sehmerzen in der linken Seite. 
B1/~sse der Haut und Sehleimh/~ute. KinderfaustgroBe Sehwellung in der Gegend des 
linken Kieferwinkels (vor einer Woehe aufgetreten). HMslymphknoten nieht ge- 
sehwollen, aber drueksehmerzhaft, InguinMdrfisen unauff/~llig. Tonsillen und hintere 

2" 
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Raehenwand leieht gerStet. Am Zahnfleisch Blutungen und griinlichgelbe Beliige. 
Herz und Lungen o. B. Milz in Nabe]hShe, Leber 3 Querfinger unter d6m Rippen- 
bogen, beide hart und druckschmerzhaft . .Blutbi ld:  ],58 Millionen Rote, 30% 
Hgmoglobin, 450 000 Leukoeyten. Von 100 sind 2 Baso-, 4 Eosinophile, 6 Myelo- 
blasten, 25 Myeloeyten, 13 Jugendformen, 11 Stabkernige, 37 Segmentkernige, 

2 Lymphocyten. 3.8. Gesehwulst am iinken Kieferwinkel wird 
grS~er und sehmerzhafter. 7 .8 .  Schwellung anch an der 
reehten Parotis, zunehmender Verfall. 12.8. Schmerzen beim 
Wasserlassen. 15.8. 2,64 Millionen Rote, 35% Hiimoglobin, 
261 000 Leukocyten, 18.8. Blutigroter H a m  entleert, naeh- 
dem vorher Schwierigkeiten deim Wasserlassen bestanden. 
Blutbild: 1,6 Millionen Rote, 550000 Leukocyten. 19.8. Tod. 
Xlinisehe Diagnose: Myeloisehe Leukamie. 

b) Aus dem m~&roslcopischen Selctionsbe/und (953/35): 
Stark reduzierter Ern~hrungszustand. Muskulatur gering. 
Bauchsitus: Eingeweide durch einen links retroperitoneal 
gelegenen groBen Tumor stark nach rechts verdr~ngt. Unterer 
Milzpol in Nabelh6he. Leber 2 Querfinger unter dem Rippen- 
bogen. Brustsitus: Links frischer Fibrinbelag der Pleura 
und 500 cem klarer ErgulL Reehts kein Ergul~, keine Ver- 
waehsungen. Herz: blasses nnd trfibes Herzfleisch, Erweite- 
rung der reehten Kammer. Speckhaut im Herzblut von 
eiter/ihnlicher grfiner Farbe und ganz undurchsichtig. Lungen: 
Starkes 0dem, keine Verdiehtungen. Milz:" [Anf 1080 g ver- 
gr613ert, Kapsel stellenweise etwas weil31ic h verdiekt, Sehnitt- 
fl~ehe gleichmi~Big hellgraurot, Xonsistenz erh6ht: Follikel 
und Trabekel nieht zu erkennen. Leber: Auf 2530 g ver- 
gr613ert, auf dem Schnitt verwasehene L~ppchenzeichnung, 
Parenchym hell und trfib. Wurmfortsatzspitze obliteriel% 
sonstiger Magendarm o .B .  Nieren: Beide etwas grol3, sehr 
blaB, yon weieher Konsistenz, auI der Sehnittfl~ehe Rinde 
getrfibt und zart-weiBlich gefleekt, besonders reehts. Im 
reehten Nierenbecken Blur, das zum Tefl geronnen ist. Reehter 
Ureter erweitert. An der Abgangsstelle beider Ureteren aus 

Abb. 1. Schematische den Nierenbecken blutige Ste]len mit kleinen zentralen Ne- 
Skizze des Falles 1. krosen, sowie rechts eine weil]]iche Narbe. Beiderseits sandige 
Diffuse leuk~mische gelb gef~trbte Massen in den Nierenbeeken, feine strah]ige, 

Infiltration dnrch 
Punktiernng, Tumor- gelbe Zeichnung tier Markkegel. Harnblase: Enth~tlt einen 
bildungdurch gleieh- erbsengrol~en, etwas geh6ekerten Stein und blutigen Urin, 
malMge Schwarzf/~r- Schleimhaut im Trigonum yon Blutungen und kleinen Ne- 

bung angegeben, krosen durehsetzt. Im linken Retroperitoneum ein groBer 
Tumor, dessen oberer Pol hinter der linken Niere liegt und 

sich im Gebiet des Nierenhilusfettes als derbe Infiltration, die yon Blutungen 
durchsetzt ist, ver]iert. Nach unten zu schlieBt sieti eine fast kindskopfgrol~e Ge- 
sehwulst an, die aus schlaffen und morsehen, weil~graugelben, oft yon Blutungen 
durchsetzten Massen besteht und im erweiehten Zentrum etwa 200 ecru blutige 
Flfissigkeit enth~lt. Von diesem ttohlraum aus reiehen mehrere sackf6rmige Fort- 
sgtze naeh unten, bis zur HShe der linken Leiste und bilden fiber tier linken Beeken- 
schaufel groBe Ansehwellungen. Die Wand ist hier v o n d e r  gleiehen Besehaffenheit, 
enthi~lt neben rostbraunen, derben Partien frisehe Blutgerinnsel. Die graugelblichen 
Randbezirke verlieren sieh mit  unseharfer Grenze in den anliegenden Geweben. 
An der Beekenmuskulatur sehwerste ZerstSrungen. Museulus Psoas, Ileopsoas und 
Iliacus sind nur zum Tell in der Form erhalten und fast vollst~ndig ersetzt dureh 
ein eigenttim]ich trfib-braunes, zundrig-morsehes Gewebe. Lymphdri~sen: In Achseln 
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und Leisten, sowie am Lungenhilus unauffMlig; die des galses, der Trachea, des 
Retroperitoneums und des Perigastriums zum Tell ein wenig vergrSI~ert, auf dem 
Schnitt deutlieh griin gef~rbt. Am Hals wird auBerdem eine Gruppe weiggrauer 
derber und vergr66erter Drtisen angetroffen. Knochenmark: Fet tmark iiberall 
ersetzt dureh solide Markwneherung, welehe fiberall gleieh intensiv griinliehe eiter- 
ghnliehe F/~rbung zeigt. In beiden Carotiden weigliehe Verdichtung der Septen, 
keine Abseesse erkennbar. 

c) Mikroskopischer Be/und. Tumor des linken Retroperitone~ms: Die weiehen 
zentralen Massen des Tumors stellen histologisch fast vSllig nekrotisches Gewebe 

Abb. 7. ~bersiehtsbild des MyelosarkoIns; Vergr. 50faeh. N~n erkennt folgende Sehichten 
yon links naeh reehts: mediangelegene Nekrose (N), reine Tumorzone, Zone der diffus 

durchsetzten, zum Tell verkalkten (V) l~Iusk~latur mit gr6Beren Blutungen (B). 

dar, das nach dem Zentrum zu immer starker yon Blutnngen durchsetzt ist. Nach 
aul]en bin grenzt an die Nekrose eine meist recht breite Zone yon Tumorgewebe, 
dessen Zellen fast s~mtlich positive Oxydasereaktion geb~n und sich aus Myelo- 
blasten und Myeloeyten, letztere zum Tell eosinophil granuliert, zusammensetzen 
(Abb. 2). Die ~hnliehkeit  der Zelltypen und ihrer H~ufigkcit mit dem noeh zu 
besehreibenden Bild des Knoehenmarks ist sehr weitgehend. An vielen Stellen 
werden auch Megakaryocyten angetroffen. Fast  nirgends Differenzierung zu ge- 
lapptkeringen Formen, keine Erythropoese. Der Tumor zeigt eine gro•e Tendenz 
zu Blutung nnd Nekrotisierung. Stellenweise sind reichliche Mengen intracellul~ren 
Blutpigments angeh~uft. Nirgends ist Gef~B- oder Stromabfldung nachzuweisen. 
Die myeloischen Zellen dringen tier in die quergestreifte Muskulatur ein und bringen 
sie dabei zum Untergang. Man sieht reichlich wachsartige und vakuol~re Degene- 
ration, sowie Verkalkung der Muskulatur und Bildung myogener Riesenzellen 
(Abb. 3). Au6erdem wuchern die Zellen in kleine Venen ein und bilden dort Ge- 
schwulstthromben (Abb. 4). Sic durchsetzen v611ig die Wand einer groi3en Arterie, 
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Abb. 3. •  dem Myelosarkom (Fall 1). Vergr. 100lath. Untergang der durchwachse~en 
Muskulatui ' :  Nekrose, Verkalkung, wachsartige Dege~mration, Bild~mg rnyogener 

Riesenzellen. 

Abb. 4. Aus dem iWiyelosarkom (Fall 1). Vergr. 50fach. Geschwulstthrombus in  einer Vene. 
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Abb. 5. ~[yelosarkom im Fettgewebe des Nierenhilns (Fall 1). Vergr. 500fach. ~hnliches 
Zellbild wie im Knochenmark (Abb. 6); Vorwiegen yon Megakaryocyten und Myeloblasten. 

Abb. 6. I (nochenmark (Fall 1). Vergr. 340faeh. Myelose mi t  gleichzeitiger ~Vuehernng 
der Meg~karyoc3"t en. 
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sind auch polsterf6rmig unter die Nierenbeckenschleimhaut vorgewuchert und haben 
dort zu teilweiser AbstoBung des Epithels geffihrt. Auch Fettgewebe wird durch- 
setzt und gerade hier entstehen dann Bilder, welche im Aufbau stark an das ]euk~- 
misch vers Knochenmark erinnern (Abb. 5). Knochenmarlc (Abb. 6): An 
Stelle des vollst~ndig gesehwundenen Fettmarks im Femurschaft ein zellreiches 
Gewebe, dessen ttauptmasse Myeloblasten und Myelocyten, letztere zum Tefl 
eosinophil bilden. Megacaryocyten sind an der Wucherung auffallend stark beteiligt. 
Erythropoese zurfickgedr/~ngt, nut einzelne kleine Inseln roter Blutbildung, Lymph- 
dri~sen: Die makroskopisch griin gefi~rbten Drtisen yore ttals lassen als Reste 

Abb. 7. Myeloisehe Durehsetzung einer LymPhdriise (Fall 1). Vergr. 500lath. Etwa das 
gleiche Zellbild wie im Myelosarkom. Vgl. Abb. 5. 

lymphatischen Gewebes nut einzelne Follikel erkennen. Die ganze iibrige Drfise 
ist dicht durchsetzt yon Myeloblasten und -cyten. Auch Megak~ryocyten werden 
angetroffen, zum Tell in kleinen Gruppen stehend, wenn auch in geringerer Zahl als 
im Knochenmark (Abb. 7). Die vergr6f~erten w.eiBgrauen Drtisen am Hals mit derber 
Konsistenz zeigen bistologisch eine nicht verk/isende tuberkul6se Lymphadenitis. 
Milz: Als Reste der l%llikel nur vereinzelte kleine periarteriell gelegene Lympho- 
cytenhaufen zu erkennen, sonst ist das ganze Gewebe eingenommen yon einer 
dichten Wucherung unreifer leukopoetischer Elemente, nur ganz selten Megakaryo- 
cyten, keine Erythropoese. Leber: Die Leberzellbalken sind verschm/ilert, die 
Capillaren stark angefiillt mit unreifen myeloischen Zellen, welche 6fter in Gruppen 
liegen und sinusartige Ausbuchtungen der Capillaren ausfiillen, nur geringffigige 
und unregelm/~Bige Infiltration der Glissonschen Felder. ~Yieren: Im Gebiet ]deiner 
arteriosklerotischer Narben geringe myeloische Zellinfiltrate. Am Nierenhilus 
(links) durchsetzt der oben besehriebene Tumor das Fettgewebe und geht mit etwas 
unscharter Grenze an das Nierengewebe heran. Parotis: Beidseitige ascendierende 
eitrige Parotitis mit ausgesprochen~m 0d~m der S~pten, 
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d) Anatomische Diagnose. Myeloische Chloroleu#~imie: Pyoides Knochenmark, 
WeiBblfitigkeit, myeloische I)urchsetzung der wenig vergr6Berten und grfin gef/~rbten 
retroperitonealen, cervicalen und paratrachealen Lymlohknoten, diffuse Infiltration 
der stark vergrSl3erten Milz und Leber. Uberkindskopfgrol3es linksseitiges, retro- 
peritoneal gelegenes Myelosarkom mit ausgedehnten zentralen Nekrosen und Blu- 
tungen, Verdr~ingung der Baucheingeweide nach rechts und Durchwucherung der 
umgebenden Muskulatur. I-Iarns~ureinfarkte der Nieren, Harns~iuresand in beiden 
Nierenbecken, ldeiner Nierenstein in der Harnblase. Frische und vernarbende I)e- 
kubitalgeschwiire der rechten Nierenbeckenschleimhaut. Erweiterung des rechten 
Ureters. H/imorrhagisch-nekrotisierende Cystitis. Ascendierende eitrige beidseitige 
Parotitis. Frische linksseitige sero-fibrin6se Pleuritis. Trfibung und Erschlaffung 
des I-Ierzmuskels, Erweiternng beider tterzkammern. Emphysem und akutes 0dem 
der Lnngen. Granul~re, nicht verk~iste Tuberkulose eines rechtsseitigen cervicalen 
Lymphknotens. Geringe Lipoidsklerose der Coronararterien, Obliteration der 
Wurmfortsatzspitze. 

e) Beurteilung. Eine chronische Chloroleuk/~mie, deren erste Symptome etwa 
4 Jahre vor dem Tode eingesetzt haben, ergab bei der Sektion neben den typischen 
Ver&nderungen der Systemerkrankung den ungew6hnlichen Befund eines aus mye- 
loischen Zellcn aufgebauten und im Retroperitoneum gelegenen malignen Tumors. 
Die Zugeh6rigkeit des Tumors zu dem leuk/~mischen Grundleiden wird aus der 
histologischen Xhnlichkeit des Baues ersehlossen. Seine sarkomat6se Natur geht 
aus dem destruierenden Waehstum in der Muskulatur, aus dcr gro6en Neigung zu 
regressiven Veri~nderungen and aus der Bildung einer geschlossenen ortsfremden 
Geschwulst hervor. 

lV[an mug  annehmen,  daft der  besehriebene,  als ~ y e l o s a r k o m  z u  
bezeiehnende Tumor  aus myelo iseh- leukgmischen Zellen en t s t anden  ist .  
I n  diesem Sinne spr ieht  die erw/~hnte histologisehe Ahnl iehkei t ,  ferner  
die Anamnese .  W g h r e n d  die Leuk/ imie e twa 4 J a h r e  besganden haben  
diirfte,  k a n n  m a n  das  frisehe, s t a rk  aggressive und  nirgends verschwie- 
lende W a e h s t u m  des Tumors  als Zeiehen dafi ir  nehmen,  daft er bedeu tend  
sF~ter  en t s t anden  ist.  Schlieftlich spr icht  seine Loka l i sa t ion  dafiir ,  daft 
Leuk/~mie vorausgegangen  ist. Das Vorkommen  myeloischen Gewebes 
bei sonst  gesunden Mensehen aufterhalb des K n o e h e n m a r k s  is t  eine grofte 
Sel tenhei t  (L i t e ra tu r  bei  PIonskier). Dagegen  entwiekel t  sieh n ieht  so 
sel ten auf dem Boden  yon  Leuki~mie eine myeloisehe In f i l t r a t i on  im 
Gebie t  des Nierenbeckens  (Matsunaga). Ein  derar t iger  Prozeg di i r f te  
auch der  bier  beobaeh te ten  Tumorb i ldung  zugrundegelegen haben.  

Fall 2. 53j~hriger Putzer. a) Aus der #linischen Vorgeschichte. Seit November 
1934 mat t  and mtide. Im Januar 1935 Auftreten yon blauen Fleeken am linken 
Bein. 21.5.35 Aufnahme in das katholische Krankenhaus Mariahilf in Mfinchen- 
Gladbach. I)er rechte Oberschenkel war vor einigen Tagen pl6tzlich angeschwollen 
und hatte stark geschmerzt, die tIaut  wurde rot. Vom Arzt mit der I)iagnose 
,,Musketentzfindung" eingewiesen. J~e/und: Sehr an~imischer elend aussehender 
Mann, AuBenseite des rechten Oberschenkels gegenfiber links bedeutend verdickt. 
Haut darfiber ger6tet, beim Palpieren Fluktuation. Am Knie Sugillationen. Rdnt- 
genologisch: Knochen unver~tndert. Probepunktion ergibt flfissiges Blur. An den 
tibrigen Organen auger Milztumor kein loathologischer Befund. Blutbild: 2,5 Mfl- 
lionen l~ote, 45 % Hi~moglobin, 319 000 Leukocyten (myeloische Zellen), Blutsenkung 
nach Westergreen: 43,0. 22.5.35 Operation: ,,L/~ngsschnitt an der Augenseite des 
rechten Oberschenkels durch Haut, Fascia lata in die Muskulatur herein. Man fallt 
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in eine mit dunklen breiigen Blutmassen ausgeffillte r6hrenartige It6hle, die die 
ganze Augenseite des Obersebenkels einnimmt, naeh abwgrts bis zum Kniegelenk, 
naeh aufw~rts bis zum Troehanter major heraufreieht. Im oberen Drittel der tI6hle 
finder sieh eine Muskelplatte yon etwa 2 Fingerdieke und der Gr6ge einer Hand, 
die yon der fibrigen abgel6st, am oberen und unteren Ende abet noeh mit der 
normalen Muskulatur in Verbindung steht, die eigenartig derb ist und zur mikros- 
kopisehen Untersuehung herausgesehnitten wird. Weiterhin sieht man, dab die 
I-I6hle von einer sehr blutigen dfinnen zerreiglichen Membran nmkleidet ist, die an 
der Innenseite Auflagerungen zeigt; eine Verbindung mit dem Knochen ist nieht 
festzustellen. Eigenartig ist das R6hrenf6rmige. Auger dem Muskel sind noeh weiehe 
gesehwulst~hnliehe Massen zur mikroskopischenUntersuehung eingesehiekt." 24. 5. 
35. Beginn der Behandlung mit R6ntgenstrahlen. Operationswunde sezerniert 
stark, der Wundverlauf ist dureh Nahtdehiszenz gestSrt. 14, 5. Die Wunde sezer- 
niert immer noeh. Milztumor und Allgemeinbefinden dureh Bestrahlung gebessert. 
20. 6. An der Sehienbeinkante des reehten Untersehenkels, der im ganzen etwas ge- 
sehwollen ist, treten einige, etwa walnuggroge K_noten aug. Blutbild: 3,564 Millionen 
Rote, 60% I-Igmoglobin; 129400 Leukoeyten. 27.6. 35. Entlassung in etwas ge- 
hobenem Allgemeinzustand mit einer stark sezernierenden, breit klaffenden langen 
Wunde am reehten Obersehenkel. Ambulante Bestrahlung. 30. 6.36. Naeh- 
untersuehnng: glasses Aussehen, Patient ffihlt sieh sehlapp. Es haben sieh an ver- 
schiedenen Stellen des X6rpers yon selbst btane Fleeken gebildet, welehe jetzt 
zum Teil gelbgriin gef/~rbt sind, sieh also in Resorption befinden. Der 6rtliehe 
]~efund im Operationsgebiet ergibt eine glatte, reizlose Narbe. Knoten sind nun 
nieht mehr festzustellen, der Umfang des Oberschenkels auf der operierten Seite 
nut 1 em mehr als links, tIandbreit unter dem Rippenbogen links ein derber Tumor, 
h6ehstwMlrseheinlieh die vergr6gerte Milz. R6ntgenbehandlnng hat in letzter Zeit 
nicht mehr stattgefunden, dementspreehend folgendes Blutbild: 3,4 Millionen t~ote, 
56%I-Igmoglobin, 199 600 Leukocyten, davon 4,5% Lymphocyten, die iibrigen 
Zellen myeloisehe Formen versehiedener Reifegrade. Ferner Polyehromasie, Normo- 
blasten und MegMobl~sten. 

b) .BeJund am untersuchten Operationsmctterial (E. Nr. 520/36). Es wurden 3 Ge- 
websstfieke eingesandt, deren gr6gtes kleinh~hnerei-, deren mittleres fiber taubenei- 
grog ist; das kleinste hat etwa Erbsengr6ge. ])as gr6Bte Stfiek zeigt auf einer Seite 
gelbgraues, wie gekoeht aussehendes Gewebe mit unseharfem Ubergang in Blut- 
massen. ]Die fibrigen Partien sehen wie untergehende Muskulatur aus mit einge- 
lagerten rostbraunen Streifen und gr6geren graugef~rbten weiehen Bezirken. Die 
Oberfl~ehe der beiden kleineren Stfieke ist unregelm~tgig gestaltet und yon zottigen 
Bhtmassen gebildet. Beim Einsehneiden homogene blutkuehenartige rotbraune 
Besehaffenheit. Bei der histologisehen Untersuehung zeigt das mittelgroge Stfiek 
fiberM1 den gleiehen Bau. Man sieht ein weehselnd diehtes Fibrinnetz, in welches 
dieht gedrgngte unreife myeloisehe Zellen eingelagert sind, welehe grogenteils 
OxydasereM~tion geben. Es sind Myeloblasten und Myelocyten vertreten, weniger 
Gelapptkernige. Eosinolohile Zellen sind nieht selten. Typisehe Megakaryoeyten 
lehlen hier, keine Erythropoese (Abb. 8). Dureh Versilberung l~gt sieh kein Reti- 
eulum naehweisen, nirgends Gefgge. ])ie Zellen sind yon FormMinpigment best~ubt, 
sonst ganz gut erhalten, Mitosen ~ugerst selten. Es sind reiehlieh, zum Teil h~mo- 
lysierte Erythroeyten eingestreut. In den Randpartien nekrotisehe Bezirke, die 
reiehlieh Kerntrfimmer enthalten. Das grote Gewebsstfiek zeigt als Grundgewebe 
quergestreifte Nuskulatur und Faseie. Die Randpartien werden yon i~hnliehen 
Zeilen wie den eben gesehilderten gebildet. ])abei f~llt auf, dab mehr gelapptkernige 
Leukoeyten darin enthMten sind, und dab die Nekrosen ausgedehnter sind. Von 
diesen Randpartien aus wird das etwa 43 • 23 mm grote Gewebsstfiek stark yon 
myeloisehen Zellen dnrehsetzt. Es sind haupts~ehlieh die bindegewebigen Septen 
betrotten, doeh finder man aueh Auseinanderdr~ngung der Fasern dutch ganz 
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Abb.  8. A u s  d e m  M y e l o s a r k o m  des  Fa l l e s  2. Vergr .  500fach.  Myelo i sche  Ze l l fo rmen  a l ler  
l~e i fegrade ,  ke ine  ~r F i b r i n f a s e r n ,  ke in  S t ro rna .  

Abb .  9. A u s  de ra  ~ I y e l o s a r k o m  des  FaMes 2. Vergr .  200f~ch. ~u  mye lo l s che  
Ze l len  m i t  r e i c h l i c h  ]Yleg~karyoc)~ten. 

diffuse Infiltration. Der zellige Aufb~u ist vielgest~ltig. Man sieht nicht nur ~lle 
Reifegrade der ]eukopoetischen l~eihe (oxyd~sepositiv), sondern auch reichlich 
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Megakaryocy~en mit zum Teil biz~rren mehrkernigen p~thologischen Formen 
(Abb. 9). Nirgends Erythropoese. Wo die Muskulatur stgrker durchsetzt ist, zeigt 
sie zahlreiche degenerative Ver~nderungen: Einfache Nekrose und Atrophie, Bil- 
dung myogener Riesenzellen, wachs~rtige schollige nnd vacuolgre Degeneration 
werden beobachtet. Die myeloischen Zellen, vor allem die nndifferenzierten ,,Para- 
myeloblasten" dringen in S~rkolemmschlguche ein und umgeben dort osteokl~sten- 
artig nekrotische Faserreste (Abb. 10). Sie vermehren sich offenb~r innerhulb der 
entleerten S~rkolemmschlguche. Zeichen ttlterer und frischerer Blutungen. In  den 

Abb. 10. Vom l~and des 51yelosarkoms des Falles 2. Vergr. 80fach. M~n erkennt vakuoli~re 
Degeneration (V), wachsartige Degeneration (W), sowie nekrotische Faserreste (N) -con 
myeloischen Zellen umgeben. Vermehrung der myeloischen Tmnorzellen innerhalb der 

entleerten Sarkole~nmschlhuche (S). 

Gefgl31ichtungen zahlreiche Leukocyten. Auch das im Schnitt enthaltene Fettgewebe 
ist diffus durchwachsen. 

c) Beurteilung und Diagnose. E t w a  1/2 J a h r  vor  der  K l i n i k a n f n a h m e  
sind bei  e inem 53j~hrigen Mann  die e rs ten  S y m p t o m e  einer Myelose anf-  
getre ten.  Nach  der  K l i n i k a u f n a h m e  wi rd  die Diagnose  an  H a n d  des Blnt-  
brides und  der Milzvergr6~erung sichergestel l t .  E ine  Geschwulst  a m  
Oberschenkel ,  die sich in  kurzer  Zei t  s t a rk  vergr61~ert hat ,  b ie te t  bei  der  
Opera t ion  ein  eigentf imliches Bild. Die Beschre ibung d e s  Chirurgen 
s t i m m t  wei tgehend mi t  dem ana tomischen  Befund  bei  dem Myelosa rkom 
des Fal les  1 f iberein:  zentrale ,  blutgef i i l l te  H6hlenbi ldung,  geschwulst-  
ghnliche Massen dar in ,  Auskle idnng  mi t  morschen  Membranen ,  schwere 
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Zerst6rung der angrenzenden Muskulatur.  I m  vorliegenden Fall inter- 
essiert noch die schlechte Heilungstendenz nach Incision des Tumors, sowie 
das Auf t re ten  weiterer Herde am gleiehseitigen Unterschenkel,  yon denen 
allerdings nicht  sicher bekannt  ist, ob sic mit  dem groBen/i l teren Tumor  
im Zusammenhang  stehen. Anch histologisch s t immen beide Tumoren  
weitgehend ~iberein: Aufbau aus lenkopoetischem Gewebe mit  ein- 
gestreute n, oft a typ ischenMegakaryocyten ;  gr61~teNeigung zu hemmungs-  
losem Einwuchern  in Fet tgewebe und  3/[uskulatur miC Zerst6rung der 
~nskelzellen. I m  vorliegenden Fall au6erdem direktes Einwachsen in 
Sarkolemmschl~uche. 

Anf Grund des malignen Verhaltens in Wachs tum und  A u f b a u  ist 
auch im vorliegenden Fall yon  einem Myelosarkom zn sprechen. Nach  der 
Anamnese  ha t  sich das Myelosarkom offenbar sp~ter entwickelt  als die 
Lenk~mie. Nach  den Angaben  des Chirurgen Her rn  Dr. Sickmann, dem 
wir den Fall  verdanken,  s teht  es mit  dem Knochen  nicht  in Zusammen- 
hang, ha t  also die Gegenwart  extramedulls  myeloischen Gewebes zur 
Voraussetznng. Aus diesen Griinden ist das bcschriebene Myelosark0m 
als eine ungew6hnliche maligne Wachstums/orm myeloisch-leu/ciimischer 
Zellen anznsprechen. 

Fall 3. :57jghrige Ehefrau. a) Aus der /clinischen Vorg~schichte. Mai 1935 Zahn- 
extraktion am Unterkiefer. Die Zahnfleischwunden bluteten lange und zeigten 
keine tIeilungstendenz. Es entwickelte sich eine Schwellung der rechten Gesichts- 
halite. Am 12. 8.35 Aufnahme in die Kieferklinik der Charit@. Es bestehen Ge- 
schwfire der Mundschleimhaut am rechten Oberkiefer. 13.8. Blutbe/und: 3,8 Mil- 
lionen Rote, 65% Hamoglobin, 40 000 Leukocyten, wahrschein]ich Myeloblasten- 
leuk~mie. 15.8. Verlegung in die I. Medizinische Xlinik der Charit6. ~e/und: 
Schwellung der rechten GesichtshMite und der leicht druckschmerzhaften Driisen 
am rechten Kieferwinkel. Leber und Mflz nicht vergrSgert, Thorax rSntgenologisch 
o.B. Hgmatom am rechten Schienbein. Blutbild: 3,4 Millionen Rote, 68 % Hgmo- 
globin, 34 000 Leukocyten. Unter 100 Zellen ein Eosinophiler, 2 Stabkemige, 
12 Segmentkernige, 20 Lymphocyten, 65 Monocyten, die gleichen Zellen spgter als 
Paramyeloblasten bezeiehnet. 110000 Thrombocyten; auf 100 weige Blutzellen 
ein Normoblast; Behandlung mit Bluttransfusion und R6ntgenbestrahlungen. 
28.8. Leukocyten auf 140 000 gestiegen. Differentialzghlung infolge der Unreifheit 
der Zellen nicht durchfiihrbar. Es sind 17 % oxydasepositiv, 83% oxydasenegativ. 
Die Gangrgn des Zahnfleisehes breitet sieh aus. Fieber. Petechien der Bauchhaut. 
4. 9..Blutbild: Etwa wie bei der Aufnahme. Nekrose breitet sieh auf die Zunge 
und die i~uftere Wangenhaut aus. 7.9. Das nekrotisehe Stiiek der Wange st6Bt sich 
ab. 16.9. 2 000 000 Rote, 105 000 Leukocyten. Allgemeine Schwgche. 7.10. Zu- 
nehmende Verschleehterung. Blutbild: 0,9 Millionen Rote, 16% Hgmoglobin, 
8200 Thrombocyten. 18 000 Leukocyten, davon 25 Paramyeloblasten, 2 Myelocyten, 
8 Stabkernige, 51 Segmentkernige, 14 Lymphocyten. Auf 100 Weil3e ein Normo- 
blast. 13.10. Schlechter Zustand, Bronehopneumonie. Patient ist verwirrt. 
14. 10. 35. Tod. Klinisehe Diagnose: Monocytoide Paramyeloblastenleuk~tmie. 

b) Aus dem Sel~tionsbe/und (1149/35). Krgftig gebaute, gut genghrte Frau. Etwa 
markstiickgroBer Defekt der rechten Wangenhaut, gr6gere verjauchte Geschwiirs- 
bildung im entsprechenden Gebiet der Wangen- und Gaumenschleimhaut. Auf 
einem Sggeschnitt dutch den Oberkiefer keine Sequestration. Eitriger Inhalt der 
Siebbeinzellen. In beiden Brusth6hlen getriibte Ergiisse (links 60, rechts 40 ccm). 
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Herz: Epikardiale Blutungen. Herzfleisch triib, lehmgelb, lappig weieh, stellen- 
weise hellgelb getigert. Lungen: Reiehlieh 0demfliissigkeit, Emphysem, Aspiration 
in die Unterlappen und beginnende Pneumonie. Milz: Auf 410 g vergrSgert, Kapsel 
gespannt. Fast apfelgroger Infarkt am oberen Pol. Pulpa stark erweieht, tiber- 
quellend, Follikel nieht sichtbar. Leber: Wiegt 1845 g, Parenehym stark getriibt, 
lehmig-gelb, L~ppchenzeiehnung verwasehen. Magen-Darmschleimhaut stark pig- 
mentiert. Wurmfortsatz obliteriert. Nieren: Auf zusammen 555 g vergr6gert, 

Rinde sehr blag, trfib, etwas gelblieh. Rinden-Markgrenze 
ganz verwasehen. Uratsand in den Nierenbeeken. Sehleim- 
hautblntungen daselbst. Lymphdri~sen: In Aehseln, Lei- 
sten und retroperitoneal nicht vergr6gert und yon der ge- 
w6hnlichen grauen Farbe. Am Hilus unauff~llig und schwarz 
gef~rbt. Dageg3n die paratrachealen und rechten eervicalen 
anffallend grog. Sie verlieren sich mit ganz unseharfer 
Grenze im Gewebe ~nd zeigen deutliche Griinf~rbung anf 
dem Sehnitt. Das benachbarte Fettgewebe, die Halsmusku- 
latur und Gef~ge sind deutlich weiggrau infiltriert. Jedoch 
l~gt sich doch kein zusammenh/~ngender gr6gerer Tumor- 
knoten abgrenzen. Knochenmark: In spongi6sen Knochen 
sehr blaB, nirgends quellend. Im Femurschaft etwas glasig, 
himbeerrot. Fettgewebe v611ig geschwunden. Nirgends auch 
nur eine Spur Yon Griinf~rbung. 

c) Mikroskopischer Be/und. Knochenmark: Fettgewebe 
verdr~ngt dutch rnassenhatte Wucherung groger heller Zellen 
mit reichlichem basophflem Protoplasma und chromatin- 
armen, manchmal eingekerbten Kel~en (Myeloblasten). 
Reifere Formen nur in kleinen herdf6rmigen Ansamm- 
lungen yon Myelocyten und Gelapptkernigen erkennbar. 
Wenige Megakaryoeyten. Erythropoese stark zurfickge- 
dr/~ngt. Die Reticulumzellen durchweg h~mosiderinhaltig. 
Milz: Pulpa diffus durchsetzt yon unreifen myeloischen 
Elementen, Follikel atrophisch. Niere: Rinde verbreitert 
infolge ganz gleichm~giger st~tker Infiltration mit Myelo- 
blasten. Kan~lchen auseinandergedr~ngt, kadaverSs vet- 
iindert. Leber: Leichte Vermehrung der weiBen Blutzellen 
in den Capillaren, keine Herdbildungen. Geringffigige lockere 

Abb. 11. Schematische Infiltration mit Myeloblasten in den Gligsonschen Scheiden. 
Skizze des FMles 3. 
Erkl~r~ng s. Abb. 1. Hi~mosiderose, Fgulnis der Leberzellen. Lymphdri~sen: In- 

guinMe und paraaortale Drtisen zeigen teilweise ErhMtung 
der Struktur mit gut erkennbaren Follikeln und Randsinus. Zentrale Partien durch 
diffuse Infiltration mit myeloischen Zellen veri~ndert, tIier auch vereinzelte Mega- 
karyocyten. Kapsel und angrenzendes Gewebe regelmagig frei yon myeloischen 
Zellen. Dagegeu finder man an den paratrachealen und cervicalen Driisen (mit 
makroskopischer Griinfi~rbung) schwerste Ver/~nderungen. Keine l~este lymphati- 
schen Gewebes. Es haben sieh Knoten gebildet, welche mit unregelm~gig lockerer 
Grenze in die Nachbarschaft tibergehen und nur zum Tell die Reste der ursprting- 
lichen Lymphdriisenkapsel in den zentralen Teilen erkermen lassen. Sie setzen sich 
aus Myeloblasten zusammen. Dieselben haben auffallenderweise auch dort ein gut 
ausgebildetes l%eticulnm, wo sie zwischen die Fettzellen eingedrungen sind. Auger 
Fettgewebe wird quergestreifte Muskulatur durchsetzt und vor allem in eindrucks- 
voller Weise die Wand groger Halsgef~ge infiltriert. An der V. jugularis dextra 
dringen die myeloischen Zellen bis zur Iutima vor und bilden hier polsterf6rmige 
Auftreibungen (Abb. 12). Gewebsuntergang als Folge der zelligen Durchsetzung 
nirgends erkennbar. Die Zelltypen sind dieselben wie in den iibrigen leukgmischen 
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Infiltraten, sie sind zum Teil oxydasepositiv. Gesehwiir der Wange: Nekrotisierende 
Entztindung. 

d) Anatomische Diagnose. Subakute Myeloblastenleukiimie: Diffuse Infiltration 
des Knochenmarks mit Zurfiekdr/~ngung der Erythropoese, mgBige Vergr6Berung 
der Milz, diffuse Infiltration beider Nieren und der nieht vergr6Berten re~roperi- 
tonealen und inguinalen Lymphknoten. Chlorom der vergr6Berten cervicalen und 
paratraehealen Lymphknoten mit diffus infiltrierendem Waehs~um in das benaeh- 
barte Fettgewebe, die lV[nskulatur, nnd in Gefgl]wgnde ohne makroskopisehe Tumor- 
bildung. G~ngrgneszierende Gingivitis des rechten Oberkiefers und yon hier aus 
weiterschreitende Gangr~tn des benachbarten Knochens mit Durchbrueh dureh die 

Abb. 12. Vena jugularis (Fall 3); Vergr. 100lath. Vorwuchern der :Myeloblasten in bzw, 
unter die /ntima. 

Wangenhaut. Spodogene Erweichung der Milzpulpa. Hs der Leber und 
des Knoehenmarks. An/~mische Verfettung yon Herzmuskel und Leber. Lungen6dem 
und terminale Aspiration mit beginnender Pneumonie. Naeh unten zunehmende 
Lipoidsklerose der Aorta,. Obliteration des Wurm~ortsatzes. Pigmentierte Gastro- 
enteroeolitis. Chylangiome des Diinndarms. Subkapsuli~re Gallehgangsadenome 
der Leber. 

e) Beurteilung. Eine  Myeloblasten]euk/~mie bo t  der  ]dinischen Er -  
kennung  durch  die hochgrad ige  Unreife  der  leuk/ imischen Blutzel len  zu- 
n/~chst Schwier igkei ten,  Hins ich t l i ch  des subaku ten  Verlaufs und  der  
K o m b i n a t i o n  mi t  einer gangrs  Mundh6hlenaf fekt ion  war  
der  Fa l l  jedoch yon der  gew6hnlichen Ar t .  Ana tomisch  fanden  sich neben 
den  zu e rwar t enden  Ver/ inderungen der  S y s t e m k r a n k h e i t  bemerkenswer te  
Besonderhe i ten  im Gebie t  der  cervicalen und  pa ra t r achea l en  L y m p h -  
drfisen. Ausschliel]l ich in d iesem Gebie t  waren  die vergrSBerten Dri isen 
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yon  der typischen  gri inen Farbe  der Chloroleukgmie und  zeigten ein 
starkes aggressives a n d  infil tr ierendes Wachs tum in  die benachbar t en  
Gewebe, wobei auoh die grogen GefBBe nicht  freiblieben. Jedoch ist es 
dabei  n icht  zur makroskopischen Tumorbi ]dung gekommen.  Man hat  
den Fal l  daher als aggressiv-in/iltrierendes Wachstum chloromartig ver- 
iinderter Lymphdriisen bei Myeloblastenleuk~imie aufzufassen. 

Fall g. 53jghriger Schneider. a) Aus der lclinischen 
Vorgeschichte. Juni/Juli 35 wegen Erysipel und lympha- 
fischer Leukgmie in Krankenhausbehandlung. 3mal thera- 
10eutisehe gSntgenbestrahlung. 3.8.35 an einem Rezidiv 
des Gesiehtserysiloels erkrankt. 5. 8. Klinikaufnahme 
(II. Nedizinische Klinik der Charit4). Be~and: Erysipel 
am rechten Jochbein und am linken Ohr, bis auf die linke 
Wange vorkrieehend. Bis zu bohnengrol?en Lymphdriisen- 
sehwellungen am Hals und in den Leisten. ,,In der linken 
Achsel kleinapfelgroges Drfisenp~ket, welches die bequeme 
Lagerung des Armes stark behindert." Mflz iiberragt fast 
3 Querfinger den l~ippenbogen. 6.8. Blutbild: 3,424 Millio- 
hen Rote, 62% Hamoglobin, 40 800 Leukocyten. Von 100 
sind 97 Lymphocyten, 2 Stabkernige, 1 Segmentkernige, 
reiehlich Kernsehatten. 8. 8. Gesicht vollkommen vom 
Erysipel eingenommen, sehwerkrank, phantasie~r 10. 8. 
Erysipel dehnt sich in den Nacken aus, starkes Ansehwellen 
der beiderseitigen Halslymphknoten. Zeichen yon Broncho- 
pneumonie. Keine wesentliche 24nderung des Blutbildes. 
11.8. Cyanose des Kopfes. Krampfanfalle, BewuBtlosigkeit. 
Tod. Klinische Diagnose: Erysipel, leukamische Lymph- 
adenose. 

b) Auszug a~.s dem Sektionsbe[und (Nr. 922/35). t taut 
des Gesichts and des behaarten Kopfes geschwollen und 
blutreieh, am Schnitt 0dem der Subeutis. In der Musku- 
latur des Naekens und l~tickens mehrere bis zu haselnul~- 
groBe Abscesse. 0dem und Bindegewebsvermehrung in der 
Umgebung. An der Haut des Rumples und der Extremi- 

Abb.13. Sehematische t~iten zahlreiche 10eteehiale Blutungen, an der Brust  be- 
Skizze des Falles 4. sonders dieht stehend. Lymphdriisen: Die eervicalen, rechts- 
Erklhrung s. Abb. 1. seitigen axillaren und inguinalen Driisen reeht stark ver- 

grSl~ert. Meist bilden sic eine Gruppe yon etwa 6 his zu hasel- 
nul3grol3en, voneinander isolierbaren Knoten. Auf dem Schnitt weil3graue F~irbung 
mit zum Teil starker blutiger Fleckung. Retroi0eritoneal ein etwa mannsfaustgrol~es, 
neben der Aorta gelegenes Driisenpaket, mesenteriale Drtisen nicht vergrSBert. 
In die anthrakotisehen Driisen am Lungenhilus sind fleekige weiBe Bezirke ein- 
gelagert. Die Lymphdriisen der linken Achsel sind bedeutend st&rker als rechts 
vergrTBert, sic bilden ein etwa mannsfaustgroges Paket. Sie sind miteinander ver- 
backen, das umgebende Fettgewebe weil31ich infiltriert. Auf der Schnittfl~ehe die 
gleiche h~morrhagisehe Fleckung wie bei den iibrigen Dlqisen. Herz: Herzfleiseh 
triib und schlaff, beide Kammern erweitert. Lungen: M/~gig starkes 0dem, pneumo- 
malacische Herde, beidseitige troekene Pleuritis, eitrige Bronchitis, Pleurablutungen. 
Milz: Auf 790 g Gewieht vergrSBert. Kapsel glatt und gespannt, auf dem Sehnitt 
keilfTrmige, feste, zentral aufgehellte Herde unter der Kapsel. Pulpa dunkelrot 
and ziemlich weich, l%llikel stellenweise stark vergrSBel% ebenso wie die Trabekel 
tiberall gut erkennbar. Leber: Auf 2655 g Gewicht vergrSBert. Auf dem Schnitt 
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bis zu hirsekorngrol~e weiBliche Infiltrate der Glissonsehen Kapsel. Frischere 
Stauung. Magendarmtrakt: Lymphatischer Apparat nicht vergr6i3ert. Nieren: 380 g 
Gewieht. Keine erkennbaren Infiltrate. 8aftreiches, aufgelockertes Gewebe. 
Blutungen der Nierenbeckenschleimhaut. Subkapsuliir gelegene Cysten. Knochen- 
mark: Graurote tIyperplasie im ganzen Femurschaft und in den Wirbelk6rpern. 

c) Mikroskopischer Be/und. Tumor der linken Aehsel- Besteht aus mehreren 
rundlichen, unscharf begrenzten Knoten, die ineinander iibergehen unter Durch- 
wachsung des Fettgewebes. Zellbilcl: Die Zellgr6tte schwankt zwisehen 4,0 und 5,6 #, 
im Mitte] 5,0 re. :Die Kerngestalt ist kugelig oder kurz oval, sehr wenig variabel, 
der ChromatingehMt stets reichlieh. Das Protoplasma ist nur bei einem kleinen 
Teil der Zellen als sehmalster siehelf6rmiger Saum erkennbar, der gr&Bte Teil der- 
selben scheinbar naektkernig. Das Retieulum ist gleiehm~Big gebaut und etwas 
weitmaschig. An den gr6Bten im Sehnitt getroffenen Knoten sind im Zentrum noeh 
sehattenhaft Reste der alten zerst6rten Lymphdriisenkapseln zu erkennen. Von hier 
bUS dr~ngen sieh die Zellen welt in das benaehbarte Binde- und Fettgewebe. Man 
sieht andere Knotenbildungen, welche keine Beziehungen zu Lymphdriisen auf- 
weisen und anseheinend aus infiltrierten Fettli~ppehen hervorgegangen sind. In 
manchen Teilen des Sehnittes alte versehwielende Perflymphadenitis m~ltigen Grades. 
Sonstige Aehseldriisen (cervical und aus der reehten Aehsel) �9 Beziiglich des Zellbildes 
der gleiehe Aufbau wie in der linken Aehsel. Lymphdriisenstruktur verwiseht, 
jedoeh die Kapsel ringsum intakt. Nur hie und da yon kleinen lockeren Lympho- 
eytenhi~ufchen infiltriert. Das l~etieulum vielleicht etwas dichter Ms in der Aehsel. 
Fleckig verteilte Blutungen. Milz: Follikel sehr groB, zum Teil konfluierend, Pulpa 
stark aufgelockert und blutreich, mit vielen eingeschwemmten Lymphocyten. 
Leber: Starke lymphatische Infiltration der Glissonsehen Seheiden, aueh in den 
Capillaren reichlich Lymphocyten. Zellbild wie oben. Knochenmark: Das Fett- 
mark fast v6llig verdr~ngt, die Zellen sind stark fiberwiegend Lymphoeyten, stellen- 
weise kleine Gruppen leukopoetischer Zellen und yon Megakaryocyten. AuffMlend 
wenig Erythropoese. Nieren: Kleine ]oekere Rundzellinfiltrate der Rinde, zum Teil 
in der Naehbarschaft hyalinisierter Glomeruli, zum Teil perivascul~r gelegen. Keine 
diffuse Durchsetzung. 

d) Anatomische Diagnose. Rezidiviertes Erysipel des Gesiehts und der behaarten 
Kopfhaut mit ~bergreifen auf den Naeken und Entwieklung einer tiefgreifenden, 
zum Teil abszedierten Phlegmone dortselbst. Starkes toxisehes 0dem yon Leber 
und Nieren. Ersehlaffung und Trtibung des Herzmuskels mit Erweiterung beider 
Herzkammern. Akutes Lungen6dem, Hirn6dem. Leuk~imische J59mphadenose: 
Vollst~ndige Durchsetzung aller Lymphknoten, .xnit Ausnahme der mesenterialen. 
Starke lymphatisehe Infiltration der Leber und Milz. Graurote Hyperplasie des 
Knoehenmarks mit diffuser lymphatischer Infiltration. MannsfaustgroBe Tumor- 
bildung mit aggressivem Wachstum im Bereich der linksseitigen Aehsellymphknoten. 
H~morrhagisehe Diathese: Blutungen der ~uBeren KOrperhaut, der Lungenpleura, 
der Nierenbeckenschleimhaut. M~Bige allgemeine An~mie. Frisehe beidseitige 
fibrin6se Pleuritis, pneumomalaeische Herde. Zeiehen yon Erbreehen. Strang- 
fOrmige Pleuraverwachsungen reehts. Nierencysten. 

e) Beurteilung. Bei einer typ i schen  und  voll  en twickel ten  leuk~mi-  
schen L y m p h a d e n o s e  is t  der  Ted  an  den  Fo lgen  eines rez id iv ie r ten  Ery -  
sipels e ingetre ten,  dessen Ve r ] au f  durch  die vorl iegende K n o c h e n m a r k -  
sch~digung wahrscheinl ich  ungi ins t ig  beeinfluBt wurde.  I m  Laufe  der  
l e tz ten  2 Lebensmona te  is t  im Gebie t  der  l inken  Achseldrf isen eine Tumor-  
b i ldung zus tande  gekommen,  die bere i ts  kl inisch aufgefal len ist. Ana-  
tomisch  b ie te t  sie das  Bi ld  des L y m p h o s a r k o m s ,  indem sie sich yon  der  
Drf isenschwellung der  reeh ten  Aehsel  durch  folgende Zfige un te r sche ide t :  

Virchows Archiv. Bd. 299. 3 
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grS~erer Umf~ng,  p~ket~rtige Driisenverschmelzung,  Aggressivit/it des 
Wachstl tms.  Der histologische Aufb~u ist ira wesentl ichen der gleiche 
wie in  den i ibrigen leuk~imischen Wucherungen,  lediglich des l~et iculum 
ist etwas weitmaschiger,  was mi t  dem schne]leren W~chstura  erkl~rt 
werden k~nn. lkTach ~lledem h~ndel t  es sich u m  eine au] dem Boden 
einer lymphatischen Leukiimie entstandene umschriebene, tumorartige und 

aggressive Wucherung im Bereich der linken Achsel- 
dri~sen. 

Fall 5. 71j~hriger l~enLner (frfiher Me~zger). a) Aus der 
klinischen Vorgeschichte. Die jetzige Erkrankung begunn 
1932 mi~ Schmerzen im rechten Unterbauch, die kolikartig 

f 
in Hoden und Rficken ausstrahlten. Deswegen im Sep- 
tember 1933 in polikliniseher Behandlung. Damals Ge- 
wichtsabnahme; starke symmetrische Drfisenschwellungen 
in beiden Leisten festzustellen. Frfihjahr 1934 wegen ahn- 
licher Beschwerden einige Tage im Krankenhaus. Am 
7. 1. 35 Aufnahme in die I. Medizinische Klinik. Seit 
7 Wochen bestehen starke Sehmerzan~alle am rechten 
Obersehenkel. Schlechter Kriifte- und Ernahrungszustand. 
Kein Fieber. In der rechten Leiste eine faustgroBe, nicht 
verschiebliehe harte Geschwulst, fiber der die Haut blaulich 
veriarbt ist und sich frei verschieben last. Ansehwellung 
des ganzen rechten Beines; am Oberschenke] 7 cm, am 
Untersehenkel 8 cm dicker als links. Die Driisen der linken 
Leiste etwa walnul]grolL Weitere Lymphdriisenschwel- 
lungen vor und hinter dem Kopfnieker, im Kieferwinkel, 
im Naeken und  in beiden AchselhShlen; im reehten Unter- 
buueh tin gut faustgroBer Tumor zu fasten, Bauehdecken 
darfiber verschieblich. Herz: Weiehes systolisches Ger~usch 
fiber der Spitze. Milz: Uberragt den Rippenbogen um 
3 Querfinger. R6ntgendurchleuchtung: Tumorsehatten in 
der Gegend der rechten Beekenschaufel und Leiste, keine 
Knoehenver~nderung daselbst. In der gesamten KSrper- 
muskulatur verkalkte Parasiten, wahrseheinlich Cysticerken. 
Blutbild: 5 Mill Rote, 55% ttiimqglobin, 3200 Leukocyten, 

Abb .  14. S c h e m a t i s c h e  
Skizze des Falles 5. yon 100 Zellen sind 6 Stubkernige, 5 2  Seg~nentkernige, 
Erkl~raag s. Abb. 1. 39 Lymphoeyten, 3 Monoeyten. Rectaluntersuchung: Kno- 

ten in der Schleimhaut zu ffihlen, Verdaeht auf Careinom. 
25. 1.35. Linke Leiste: Driisenkonglomerat etwa 7 cm lang, 2 cm breit. Rechte 
Leiste: Derber, wenig verschieblieher Tumor 10 ~- 16 cm. 26.2. Blutbild: 3,75 Mill. 
Rote, 57% Hemoglobin, 4200 Leukoeyten. Von 100 Zellen sind: 1 Eosinophile, 
25 Stabkernige, 33 Segmentkernige, 39 Lymphoeyten, 2 Monocyten. 10. 4. 35. Der 
Tumor der rechten Leiste hat deutlieh an GrSBe zugenommen, starkes Odem des 
reehten Beines und Scrotums. Sehr schleehter Allgemeinzustand. 23.4. Ted. 
Klinische Diagnose: l~ectumcareinom mit ausgedehnter Metastasierung. 

b) Auszug aus dem Se]ctionsbefund (448/35). Abgezehrter Greis. Kleinkinds- 
grol3er, derber, grauroter Tumor unterhalb des reehten Leistenbandes in Zusummen- 
hang mit einer vor der rechten Beckenschuuiel, zum Tell im kleinen Becken ge- 
legenen Gesehwulst. Infiltrierendes Wachstum in die Umgebung und starke Ein- 
engung der rechten Vena iliaea. ]:)as reehte Bein und das Scrotum dutch r 
stark vergrSl~ert. Auf der ]inken Seite kleineres Paket verb~ekener Driisen unter- 
halb des Leistenbandes. Sonstige Lymphdrfisen s~mtlieh bedeutend vergrSl3ert, 
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besonders die retroperitonealen und iliacalen, aber nirgends miteinander verbaeken. 
Herz: An~imie, braune Degeneration, Gallertatrophie des epikardialen Fettgewebes, 
Sklerose der Aorta und ihrer Klappen. In der rechten Kammerwand etwa linsen- 
grebe, harte, ovale Kn6tehen. Lungen: In der reehten PleurahShle 200 ecru klarer 
Ergu~. In beiden Lungen 0dem, Emphysem, Bronchitis. Halsorgane: Vergr6Berung 
der auf dem Schnitt grauroten Tonsillen und der Zungenbalgdrfisen. Milz: Auf 
905 g vergrSBert, hellrote Pulpa, Follikel deutlicher als gewSbnlich. Leber: Nicht 
vergr6gert, mit freiem Auge keine Infiltrate zu erkennen. Zentralvenen erweitert, 
haselnul3groBer facettierter Gallenstein. Duodenum an die gesehrumpfte Gallen- 
blase herangezogen. Es besteht eine fiir den Finger durehggngige Kommunikation 
zwischen Gallenblasenliehtung und Zw61ffingerdarm. Nieren: Mittelgro~, in der 
Rinde maBig viele hellgelbe, unseharf begrenzte KnStchen yon Linsen- bis Kirseh- 
kerngrSBe. Magen: Plumpe Faltenbildung und zahlreiehe knotige gelbgraue Ver- 
dickungen der Schleimhaut, die sich bis in das Duodenum erstrecken. Darm: 
Oberer Dfinndarm frei, dagegen Ileum und Colon dicht besetzt mit polypenartigen 
Verdiekungen der Schleimhaut oder, besonders im Coecum, mit grobknotigen gelb- 
grauen, weichen Herden, die bis zu Apfelsinengr6Be erreicben. Gro/3es Netz: Hasel- 
nu~- bis kirsehgroge, graurote Knoten. Knochenmark: Gallertige Atrophie (leider 
nichts zur histologisehen Untersuchung entnommen). Muskulatur: Zahlreiche 
harte, spindelige oder liingsovale, weiB gef~rbte KnStehen zwischen den Muskel- 
fasern. 

c) Mikroskopischer Be]und. Tumor der rechten Leiste: In mehreren, ziemlich 
groBen blockfSrmigen Stricken ist vom norma]en Gewebe aul]er vereinzelten Fett- 
zellen keine Spur mehr zu erkennen. Zellbild: ~uBerst polymorph, die gr61~ten 
Zellen 8,4/~, die kleinsten 3,6 # gro~, im Mittel 6,4 #. Das Protoplasma ist in allen 
Ze]len erkennbar, umgibt allerdings selten den ganzen Kern, sondern bildet meist 
eine einseitige sichelf6rmige Verbreiterung. Es ist gewShnlich schmal. Die Kern- 
gestalt ist recht variabel, neben wenigen kugeligen Kernen viele mit polygonartiger 
Abplattung, langsovale Formen, haufig auch zarte Einkerbungen. Der Chromatin- 
gehalt ist sehr wechselnd, fast stets sind die grol~en Zellen ehromatinarm, die 
kleineren etwas dichter. Das Retieulum ist m~13ig dieht und ziemlieh gleiehmiiBig. 
Reticulumzellen nur ganz vereinzelt. Lymphdrfise aus der Achseh Hinsiehtlieh 
des Zellbaues und der Entwicklung des ]~eticulums ganz der gleiehe Aufbau wie im 
beschriebenen Tumor. Strukturen der Lymphdrfise sind nicht erhalten, nur die 
Kapsel ist racist intakt, yon ldeinsten extrakapsul~ren Infiltraten abgesehen. 
Milz: Zahlreiche, etwas grebe Follikel, die sieh ziemlich scharf yon dcr stark 
hyper/imisehen Pulpa abheben. In allen Teilen dichte Infiltration mit Lympho- 
cyten, in den Follikeln vorwiegend kleine Formen. Leber: Nur in einem Tell der 
Glissvnschen Felder finder man kleine rundliche Infiltrate mit den Zelltypen der 
schon beschriebenen Art. Stauungshyper~mie. Niere: Im Schnitt viele kleine fleck- 
f6rmige und ein gr68erer keilf6rmiger, subkapsul/~rer Herd. In ihrem Bereieh 
gelegentlich hyaline Glomeruli zu sehen und meist atrophische Kan~lchen. Knoten 
der Magen- nnd Darmsehleimhaut: M/~chtige Infiltrate der Schleimhaut mit diffuser 
Durchwachsung oder Atrophic derselben, meist unter Sehonung der Museularis 
propria. 

d) Anatcmische Diagnose. Chronische aleukiimische Lymphadenose. ttoeh- 
gradige lymphatische Infiltration aller Lymphdrfisen und der Milz, geringe solehe 
der Leber. 1)latten- und knotenf6rmige tterde der Magendarmschleimhaut. Klein- 
knotige tterde der Nieren. Grol~es Lymphosarkom im Gebiet der rechten inguinalen 
und iliaealen Lymphdri~sen mit starker Einengung der rechten Vena iliae~ ext. 
und 0dem des rechten Beines und des Scrotums. Gallertatrophie des Knochenmarks 
and des epikardialen Fettgewebes. Xltere Cysticerkose des Herzens and der quer- 
gestreiften Muskulatur. An/~mie und braune Degeneration des Myokards. Ver- 
wachsnngen and Sklerose der Aortenklappen. Coronarsklerose. Emphysem, 0dem 

3* 
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der Lungen. Bronchitis. Fistel der geschrumpften Gallenblase zum Duodenum. 
Einzelner ~acettierter Gallenstein. l~ekrose mit H~mosiderose. Starke Zotten- 
melanose des Dfinndarms. 

e) Beurteilung. Eine ehronische aleuk~misehe Lymphadenose zeigt 
eine etwas ungleichm~$ige Yerteilung der infiltr~tiven Prozesse in den 
Organen. Stark befallen sind die Lymphdriisen, Milz, ~agendarmschleim- 
haut und Tonsillen. Wenig und ungleichm~13ig ver/~ndert ist die Leber, 
das Knochenmark anseheinend freigeblieben. In  der 1Niere an Stelle der 
sonst fiblichen diffusen oder grobknotigen Infiltration kleinknotige Herde. 
Ein ]euk~misches Blutbild ist aueh im terminalen Stadium nicht auf- 
getreten. Im Vordergrund des klinischen Bildes stand die Drfisenschwel- 
lung in der reehten Leiste. Jedoeh begann, was ffir die Auffassung des 
ganzen Falles entseheidend ist, das Leiden mit einer symmetrisehen 
Lymphdriisenver~nderung. Offenbar hut dureh schnelles Waehstum die 
Gesehwulstbildung der rechten Leiste sehnell die einfaehe leuk~mische 
Infiltration der linken Seite iiberholt und dann zum Bilde eines lokalen 
malignen Tumors mit Gef~t[~einenguug und ausgiebigem ~bergreifen auf 
die benaehbarten Gewebe geffihrt. Die Beziehung der Lymphosarkom- 
bildung in der reehten Leiste zur aleuk~misehen Systemerkrankung kann 
auf Grund der Vorgeschiehte nur so gedeutet werden, dal~ es sich um eine 
umSehriebene maligne Tumorbildun9 au[ dem Boden der Lymphadenose 
gehandelt hat. Dabei ist das histologische ]~ild, insbesondere der feinere 
Zellbau des Lymphosarkoms und der systemartigen Infiltrate, vSllig 
gleichartig. Das Zellbild ist ausgesprochen polymorph und grol~zellig. 

JTall 6. 58j~hriger I~eichsbahnsekret~r. a) Aus dem klinischen Verlau/: 1897 
Lues, mit Quecksilber behandelt. 1927 Driisenschwellungen, 90000 Leukocyten 
im Blur, lymphatische Leuk~mie festgestellt. Mehr~ache Bestrahlungen; Ab~all 
der Leukocyten auf 70000, dann auf 30000. September 1934 wegen Atemnot und 
I-Iusten Thoraxdurchleuchtung. Dabei groSe Verschattung im Mediastinum fest- 
gestellt. 147 000 Leukocyten, davon 97 % Lymphocyten. Durch R6ntgenbestrahlung 
Riickgang der Driisenschwellung. Im M~rz, Juli und Oktober 1935 je eine ]~e- 
strahlungsserie. Schlechtes Befinden. 3.12.35 Aufn~hme in die II. Medizinische 
Klinik. JBe]und: Allgemeine Driisenschwellungen. Auf dem Hinterhaup% teigige 
Schwellung. In den Oberlidern leukamische Infiltrate. Allgemeine Bl~sse. :.Blut- 
bild: 1 Mill. Rote, 26% Hamoglobin, 140000 Leukoeyten. Im Differentialbild 
79 Lymphocyten, 8 Lymphoblasten, 7 Segmentkernige, 5 Monoeyten, 1 Eosino- 
philer. 6.--20. 12.35 trotz mehrfacher Bluttransfusionen Befinden nicht gebessert. 
Blutbild am 20. 12. 2,83 Mill. Rote, 45% tI~moglobin. 7.1.36 Blutbfld: 2,3 Mill. 
Rote, 33% tti~moglobin, 44000 Leukoeyten, davon 91% Lymphoeyten, 6% Stab-, 
3% Segmentkernlge. Weitere Bluttransfusionen. 10.1.36 Tod. Klinische Dia- 
gnose: Chronische lymphatische Leuk~mie. 

b) Aus dem makroskopischen Sektionsbe]und (39]36) : MittelgroBer, nieht kachek- 
tischer, ~lterer Mann. Gering entwickelte Muskulatur. Petechien der Brusthaut. 
Allgemeine Bl~sse der Organe. Starke Vergr6Berung aller Lymphdrtisengruppen, 
welche zum Tell grol~e Pakete voneinander trennbarer haselnul~grol~er Knoten 
bilden. Jedoeh im Diinndarmmesenterium und retroperitoneal Entwieklung 
m~chtiger Tumoren aus verbackenen Driisen, sarkom~rtigem homogenem, grau- 
weii~em Gewebe und durchwachsenem Fettgewebe. Gleichartige Massen mauern 
d~s kleine t~ecken aus und sind an der linken Beckenschaufel zu linden. Starke 
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Verdr~ngung des Darms naeh rechts und vorne dutch diese Pakete. Die linke 
PleurahOhle ausgegossen yon einer starken, gleichm~l?igen, etwa 2--3 cm breiten 
Verdickung der Pleura aus reeht weichem, grauweigem Gewebe. Auf der rechten 
Seite frisehe fibrin6se Pleuritis. Herz: An~mie und Trfibung. l~eehte Kammer 
erweitert. Lungen: Rechts frisehe Bronchopneumonie, akute Blahung, 0dem, 
Bronchitis. Milz: Anf 840 g Gewieht vergrOBert. Dicht aussehende, dunkelblaurote 
Pulpa. Konsisienz eher vermehrt. Follikel sp~rlicb, gut begrenzt, kaum vergrSgert. 
Leber: Anf 2,885 g Gewieht vergr6Bert. Zahl- 
reiche weil~e, kleinknotige Infiltrate der Glis- 
~onschen Felder. Frisehere Stauung. Chole- 
lithiasis. Magen: Vereinzelte kleinfingernagel- 
groge Sehleimhautinfiltrate. Lymphatischer 
Apparat des Darms unanff~llig. Nieren: BIM? 
und triib, nieht wesentlieh vergr613ert, Infil- '~ 
trate nieht erkennbar. Blutungen im linken 1 
Nierenbeeken. Itnochen: An allen darauflfin 
untersuchten Knoehen plattenartige oder ganz 
gleiehm'~gige Bel~ge, bzw. Durehetzungen des 
Periosts. Sie sind stark ausgepr~gt an den 
Rippen, der Wirbels/~ule, den Beekenknoehen 
und den langen R6hrenkncohen. Ventral yon 
der Wirbels~ule gehen die Herde ohne erkenn- 
bare Grenze in das sehon besehriebene tumor- 
artige Gewebe des l~etroperitoneum fiber. 
Andererseits greifen sie an mehreren Stellen, 
so besonders den Intercostal- und Sehulter- 
muskeln und am Museulus Psoas auf die 
quergestreifte Muskulatur tiber, welehe sie in 
breiten Zfigen durchwaehsen. An der Aul~en- 
seite des Seh/tdels ein grSBerer handteller- 
groBer, hMbkugelig vorgew61bter Knoten 
medial fiber den Scheitelbeinen and ein eben- 
soleher Meinerer weiter frontMw/~rts. Anf dem 
Sehnitt zeigen sie die gMehe grauweil]e Farbe 
und weiehe Konsistenz wie die mehrfaeh be- 
sehriebenen Tumorbildungen. Knoehendefekte 
sind im Gebiet der 10arostalen Wueherungen Abb. 15. Sehematische Darstellung 
nieht naehzuweisen. Das Knoehenmark der des Falles 6. Erkl~rung s. Abb. 1. 
R6hrenknoehen ist grauweiB. Das Fettmark 
v611ig verdr~ngt, yon kleinen Biutungen durehsetzt. In den spongiSsen Knoehen 
blaSrotes Mark, das nut stellenweise grau get6nt ist. In der Dura mater neben 
friseher, gering entwiekelter h~morrhagiseher Paehymeningitis auff/~llige Wand- 
verdiekung der Sinus und der ihnen benaehbarten Duratefle dureh graue, etwas 
sulzige Massen. Am Conflues sinuum sind dieselben offenbar in die Lichtung 
eingebroehen und haben hier zur Anlagerung toter Thromben geffihrt. 

c) ,Mi~roskopischer Be~und. Zellbfld der tumorartigen Wueherungen (Seh~del- 
daeh retroperitoneal): Sehr uniformes Zellbfld, die kleinsten Zellen im Durch- 
messer 4,4, die grSBten 6,4 #. Mittlere Zellgr6Be 4,8/~. Nur bei etwa 1/4 der Zellen 
ist Protoplasma Ms schmMster, oft ringf6rmiger Rand erkennbar. Die Kerngestalt 
ist sehr gleichm~13ig, fast stets rund. ChromatingehMt ziemlich reiehlich, naeh Art 
der Lymphoeyten. Leber: Die Glissor~sehen Felder dutch lymphoeyt~re Infiltration 
stark veIgr6Bert, auBerdem vermehrte Lymphoeyten in den Capillaren. Die 
Infiltratzellen ergeben bei Messungen v611ige ~bereinstimmung der GrSBenmal3e 
mit den Tumorzellen und sind aueh im Bau identiseh. Milz: Die Follikel setzen 
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sieh yon der Pulpa nur unseharf dadureh ab, dag sie einen geringeren Blutgehalt 
haben. Im iibrigen ist des ganze Milzgewebe gleichmggig stark mit den beschriebenen 
kleinen, lorotoplasmggrmen kleinen Lymphoeyten infiltriert. Knochenmar/c: Im 
Mark des Femursehgftes reine Lymiohoeytenwueherung mit kleinsten Blutnngen. 
Fettgewebe v611ig gesehwunden. Aueh im WirbelkSrper Mark stark vorwiegend 
gus Lymphoeyten zusammengesetzt, nur vereinzelte myeloisehe Elemente. Aehsel- 
lympMcnoten: Struktur vSllig verwiseht dutch diffuse Durehsetzung mit Lympho- 
ey4en, des Retieulum gleiehmggig, im ganzen sparlieh. Kapsel meist intakt, an 
manehen Stellen schmMe loekere Infiltration, nirgends breite I)urehbriiehe. Bi/ur- 
/cationsdriZsen: Innerhalb der Knoten der gleiehe Aufbau wie am Aehsellymph- 
knoten, iedoch die Kapsel meist breit durehbrcehen und nur sehattenhaft zu 

Abb. 16. Dura mater und Langsbhtleiter (Fall 6); Vergr, llfach. Lymphatische Infiltration 
der Dura. Einbruch clef ~Vucherungen in die Lichtung cles Langsblutleiters. 

erkennen. I~etroperitonea!er und mesenterialer Tumor: Reines Tumorgewebe vom 
oben besehriebenen Zellbild, als Reste normaler Struktur nur vereinzelte Fettzellen. 
Periostale Wucheruf, gen (Rippe): I)as Mark der l~ippen vollst~ndig yon Lymloho- 
eytenwueherungen ausgeffillt. Keine Ver~nderungen an der Knoehenstruktur 
erkennbar. Nit den Gef~glfieken verlassen sehmMe stragenf6rmig angeordnete 
Lymphoeytenwucherungen des Mark und durehsetzen yon hier aus des Periost 
mit diffuser Aufsplitterung desselben, greifen auf des Fettgewebe, die Nerven- 
seheiden and die quergestreifte Muskulatur fiber. Muskulatur: Im Museulus Psoas 
st~rkste Durchw~ehsung dureh Lymphoeyten, einfache Atrophie der Muskelfasern, 
nur ausn~hmsweise vakuolige Degeneration yon Fasern. Pleura der linken Lunge: 
Massive Wueherung der mehrfaeh besehriebenen Art, etwas unseharfe Grenze gegen 
des Lungengewebe. Vereinzelte perivaseul~r gelegene Lymphoeytenherde in der 
Lunge (Fortsehreiten auf dem Lymphwege ?). Dura mater: Verbreitert dutch grob- 
und feinfleekige lymphatisehe Infiltrate, welehe an mehreren Stellen in die Liehtung 
der Sinus einwaehsen und hier entweder geschlossene polsterartige Verdiekungen 
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der Intima bilden (Abb. 16) oder unter inniger Vermisehung mit roten Thromben 
zum Gef~l]verschlul3 fiihren. Nieren: Xeine Infiltrate. 

d) Anatcmische Diagnose. Chronische leukiimische Lymphadenose. Vollst~ndige 
Durchsetznng mit Vergr61terung aller Lymphdrfisengruppen, hoehgradige lym- 
phatisehe Infiltration der vergrSl3erten Leber und Milz, sowie des Knoehenmarks, 
kleine Schleimhautinfiltrate des Magens. Parostale Infiltration an allen Knoehen 
mit Obergreifen auf die benaehbarte Muskulatur, insbesondere den Musculus Psoas 
und die IntercostMmuskeln. Entwieklung grSBerer tumorartiger Herde an der 
AuBenseite der Seheitelbeine. Lymphatisehe Durehsetznng der Dura mater mit 
Einbruch der Wucherung in den Sinus longit~dinalis und Thrombose dortselbst. 
Tttmgrartiges aggressives Waehstum im Bereich der Mesenterialdrtisen, des Retro- 
peritoneums und der ]inken Beekensehanfel mit starker Vordr~ngung des Bauch- 
fells. Tumorartige Durchsetzung der linken Pleura. Pachymeningitis haemor- 
rhagica. Blutungen der Haut und Nierenbeckenschleimhaut. Allgemeine Angmie. 
An~tmische Degeneration des Myokards. LnngenSdem. Beginnende Pneumonie im 
rechten Oberlappen. Cholelithiasis. 

e) Beurteilung. Eine chronische ]eukgmische Lymphadenose fiihrt 
8 Jahre nach der Erkennung des Leidens zum Tod und geht mit den 
typischen Vers der Organe einher. ]~ei der Sektion werden 
ausgedehnte tumor~rtige Bildungen gefunden, welche die Umgebung der 
Knochen, die Dur~ mater mit Sinus, dus ~esenterium und Retroperi- 
toneum, sowie die Muskulatur betreffen. Aus der n~her geschilderten 
Wachstums~rt geht die BSsartigkeit dieser aggressiven Wuchernngen 
hervor. Dabei ist der histologische Bau ganz der gleiche wie bei den ein- 
fach leukgmischen Ver~nderungen, kleinzellig. Naeh den klinischen 
t~eobuchtungen sind Riickschliisse ~uf die Entstehungszeit der tumor- 
artigen Bildungen nur bei den Herden an der Aul3enseite des Sch~dels 
mSglich, welche erst 5 Wochen vor dem Tod beobachtet wnrden. Im 
iibrigen erlaubt der anatomisehe Befund der ausgesprochenen Multi- 
plizit~t der Tumorbildungen den sicheren Riiekschlul3 darauf, dal3 sie 
auf dem Boden der Systemerkrankung entstanden sind und d ~  nieht der 
umgekehrte Hergang in Frage kommt. Es h~ndelt sich also um eine 
chronische lymphatische Leulcgmie mit ausgebreiteten und weit verstreute~ 
tumorartigen, maligne wachssnden 2r 

Fall 7. 6jghriger Junge. a) Aus de~u /clinischen Verlau]: Familienanamnese 
belanglos. In jedem Winter starker Husten. 1934 Polypen der Nase entfernt. 
Wghrend des ganzen Jahres I-Iusten, der immer heftiger wurde. 11.--23. 12.35 
Anf~lle von Atemnot, welche sieh alln~ehtlich wiederholen. 31.12. 35 Krankenhaus- 
aufnahme: Sehr m~iger Ern~hrungs- nnd Krgftezustand, Einflu~stauung am 
Hals, starke Venenzeiehnung ~n Baueh und Brust. Keine Driisen palpabel. Kein 
Milz- oder Lebertumor. Uber dem reehten Thorax ausgedehnte Dampfung. J~gnt- 
genologisch: Maligner Mediastinaltumor und reehtsseitiger P]euraergulL Blutbild: 
4,72 Rote, 80% H~moglobin, 9300 Leukocyten, yon 100 Zellen sind 4 Eosinophfle, 
1 Basophiler, 1 Jugendform, 8 St~b-, 59 Segmentkernige, 26 Lymphocyten, 1 Mono- 
eyt. 7.1.36 Wegen der starken Erstickungsanfglle Verlegung in die Chirurgische 
Klinik der Charit6 zur eventuellen Sternumspaltung. Trotz wiederholter Punktionen 
besteht noeh ein Ergufl der reehten PleurahShle. Tiefstand der Leber. Keine 
Drtisenschwellung. 8.1. Beginn der Behandlung mit R6ntgentiefenbestr~hlung. 
Schnelle Besserung der Erstickungsanfglle. 14. 1.36 zweite Bestrahlung, Gewichts- 
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zunahme und subjektive Besserung. 3.2. 36 rSntgenologisch: Groger Flfissigkeits- 
erguB reehts mit Verdr/ingung des I-Ierzens naeh links. 10. 2. 36 ,,Seit einigen 
Tagen unter beiden Kieferwinkeln am Hals llache, derbe Drfisenpakete zu tasten, 
die nicht schmerzhaft sind". 12.2. seit 3 Tagen vorfibergehender Temperatur- 
anstieg. 20. 2 .36 ,,HMsdrfisenpakete nehmen an GrOge rapid zu". Neuer Tempe- 
raturanstieg, sehlechter Allgemeinzustand. Entleerung yon 650 ccm h~morrhagi- 
schen Ergusses aus der rechten BrnsthOhle. Atmung vorfibergehend freier. 27.2. 

erneute Entleerung yon 800 cem blutigen Ergusses. Zu- 
nehmender Verfall. 1. 3. die Drfisenschwellungen haben 
welter zugenommen. 2 .3 .36  Tod. Klinische Diagnose: 
Maligner Mediastinaltumor. 

b) Auszug aus dem makroskopischen Sektionsbe]und 
(311136). Stark abgemagerter Junge. Pigmentierung in 
einem quadratischen Bezirk fiber dem oberen Tell des 
Sternums (Bestrahlungsfolge). Rechte Thoraxh~lfte deut- 
lich aufgetrieben. In  der rechten Brusth6hle etwa 4:20 ccm 
stark blutiger Ergug. M~giger fibrin6ser Belag der ganzen 
reehten Pleura, geringerer der linken. Das vordere Mediasti- 
num in groger Ausdehnung durch ein glasig-grauweigliches, 
sehr derbes Gewebe verhitrtet, welches von der Vorderseite 
des Herzbeutels aui die tterzbeutelseite der Pleura, auf 
beide Zwerchlellh~lften und yon hier aus auf die rechte 
Pleura eostalis fibergreift. Dabei sind die Ver/tnderungen 
rechts stgrker als links. Aueh die Zwerehfellschenkel neben 
der Aorta hoehgradig durehwaehsen. Von bier aus erstreekt 
sieh die Wucherung in die Umgebung beider Nebennieren. 
Im vorderen Mediastinum sieht man auf dem Schnitt 
mehrere etwa haselnuggroge, fleekig gelbliche, ziemlieh 
sehaff abgesetzte Knoten, die yon einem grauweil31iehen, 
glasigen, ziemlich derben Gewebe umgeben sind. Die linke 
Vena jugularis ist dureh einen grauroten, etwa 6 em langen 
Blutpfropf verschlossen. Lymphdriisen: Alle Lymphdrtisen- 
gruppen auger den mesenterialen sind auf dem Sehnitt ein 
wenig vergr6gert, sie sehen graur6tlieh aus, ihre Substanz 
ist feueht und quellend. Die beiderseitigen Kieferwinkel- 
drfisen auffi~llig grog. Herz: Der Muskel ist fast v611ig Mut- Abb. 17. Schemal~isehe 

Skizze des Falles 7. leer, die rechte Kammerwand gelblieh gefleckt. Kammern 
Erkl~mngs. Abb. 1. erweitert, die darin enthaltene Speckhaut weil~lieh-glasig. 

Zahlreiche epikardiale Blutungen. Lungen: Starkes 0dem. 
Blutungen in die Alveolen und den Pleuren, Bl~thung der linken, Kollaps der reehten 
Lunge. Tonsillen auffallend grog. Milz: Vergr6Bert auf 145 g, Sehnitt graurot, 
ein wenig quellend, nicht abstreifbar, Follikel eben zu ahnen. Leber: Wiegt 820 g, 
das Gewebe gelblieh in den L/~ppchenzentren, Ieucht. Keine Infiltrate der Glisson- 
sehen Seheiden zu sehen. 2gierdn: An~miueh, Rinde geib gef~rbt. Magendarm: 
Lymphatischer Apparat unauff~llig, hyper~miseher Saum an den FolJikeln des 
Mastdarms. Zwei etwa erbsgroge miGtarbene, leicht erhabene Sehleimhautbezirke 
im Coecum, die sieh scharl gegen die normMe Sehleimhaut absetzen. Knochenmarlc: 
In den spongi6sen Knochen graurot, ziemlieh lest, im Schenkelsehaft gallertig mit  
grauweiglichem Sehimmer. Hoden: Zahlreiehe punktfSrmige Blutungen. Dura 
mater: Einige kleine Blutungen der Innenseite. 

c) Mikroslcopischer Be/und. Mediastinaltumor: Den gelbgef~rbten Herden ent- 
spreehen Nekrosen, welche lockere Durchset~ung mit Kerntriimmern zeigen und 
am Rand verfettet sind. In  der Nachbarsehaft starke Verschwielung. "' Der zellige 
Aufbau ist am deutliehsten in den durchwachsenen Zwerehfellpartien und in der 
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Umgebung der Nebennieren festzustellen. Die Zellen zeigen eine weitgehende 
Polymorphie, sie schwanken in der GrSl~e zwisehen 4,4 und 8,4/4 im Mittel messen 
sie 6,0 #. Die Kerne sind rund oder kurzoval, nut  selten etwas gekerbt, der Chro- 
matingehalt ist ungleichm/~Big, in den grol~en mittelstark, in den ldeinen Zellen 
reiehlich. Das Protoplasma sehr sp/~rlich, meist zipfelfSrmig, an beiden Polen der 
kurzovalen Kerne angeordnet. Die Variabilit~t der Kerngestalt ist wenig aus- 
gesprochen, jedoch bedeutend hinsiehtlich der KerngrSl~e. Das Tumorgewebe 
durchsetzt das Zwerehfe]l in gro$er Ausdehnung und drs dabei die Muskelfasern 
weir auseinander. Auch in der Umgebung der Nebennieren hemmungslose Dureh- 
wachsung yon Fet t  und Bindegewebe. Im parietalen Perikard f/~llt auBer der 

Xbb. 18. Lymphknoten (Fall 7); Vergr. 100iach. Beginnende lymphatische Durchsetzung 
unter Erhaltung der E:eimzentren (K), de s l~andsinus (R) und tier meisten zentralen Sinus (Z). 

diffusen Zelldurchsetzung die starke Vermehrung des zum Teil hyalinisier~en Binde- 
gewebes auf. Rechte Lunge: Die Pleura der rechten Lunge ist~ stark mat Tumor- 
zellen inffltriert, an der AuSenseite ein blutig-fibrinSser Belag. Die Infiltrate 
erstrecken sich li~ngs der Septen und in der Nachbarschaft yon Gefiff~en in das 
Lungengewebe hinein. Die perivascul/~ren Infiltrate werden noch in weiter Ent- 
fernung yon der Pleura angetroffen. Chronisches 0dem und Blutungen in die 
Alveolen. Die Alveolarwi~nde zum Teil reeht zellreieh, die Tumomatur  der ver- 
mehrten Zellen jedoch nieht sicher. Linke Lunge: Keine Infiltration tier Pleura 
oder der Septen. Alveolarwi~nde zum Tell gleichfalls auffallend breit und zellreich. 
Blutungen und 0dem. Lymphdri~sen: Es werden Lymphdriisen verschiedener 
Regionen untersucht und dabei Befunde erhoben, die einer getrennten Besprechung 
bedfirfen. 

1. Die Struktur des Lymphknoten~ kann vOllig erhalten sein. In  diesen Driisen 
sind die Follikel und Keimzentren zum Teil, die Sinus und Markstr/s fiberall 
gut  erkennbar, die Kapsel ist nicht durehwuchert" (Abb. 18). Die zentralen Sinus 
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sind h~ufig mi t  Ery throey ten  geftillt (Blutung ?), die Randsinus meist leer und  
klaffend. An den Markstr&ngen f~llt eine m/~Bige Verbreiterung dureh diehte 
Durehsetzung mi t  lymphoeyten&hnliehen Elementen auf. 

2. An anderen Lymphkno ten  ist die S t ruktur  bereits s tark ver~indert. Die 
Follikel sind dutch  diehte Lymphzellwueherungen ersetzt, die Markstr~nge s tark 
verbrei ter t  und  ~bgerundet,  prM1 mi t  Zellen gefiillt, dadureh sind die Sinus 
bedeutend eingeengt, zum Teil aueh unkennt l ieh geworden. Immerh in  ist die 
Entwieklung des Prozesses aus einer zelligen Durehsetzung der Markstr~nge in den 

Abb. 19. Lymphdriise des Falles 7. Vergr. 20lath. ~Veiter vorgesehrittene lenkgmische 
Infiltration, Markstr~nge (M) noch als knotig aufgetriebene, z~m Teil sehon konfluierende 
Gebilde erkennbar, Sinus im Zentrum znm Tell noeh erhMten, beginnende lymphatisehe 
Durehsetznng des ttilusfettgewebes (2~). lVfan bea.ehte den LTntersehied des bier-noch 
knolligen A~fbaues gegen die diffuse I~filtr~tion einer roll entwiekelten lymphatisehen 

Infiltration. 

Prgpara ten  dureh die eigentttmlich rundliche knotige Anordnung der Infi l trat ion 
noeh gut  erkennbar  (Abb. 19). Die lymphoeytiire Infi l t rat ion ha t  anf das Fe t t  und  
Bindegewebe der Sinus tibergegriffen, die Kapsel ist n icht  durchbroehen, in den 
BlutgefgBen sieht man  ein s tark lymphoeytenhalt iges Blur. 

3. An den Kieferwinkeldrtisen sind die Ver&nderungen am weitesten vor- 
gesehritten. Die eigentliehe Lymphdrt isens t ruktur  ist vSllig nnkennt l ieh geworden, 
das Gewebe wird gleiehf6rmig durehsetzt  yon lymphoeytgren Elementen,  welehe 
den gMehen Bau wie die Zellen des mediastinMen Tumors haben. Die Kapsel 
ist meist  intakt ,  das Gesamtbfld entsprieht  einer typisehen Lymphadenose. 

Die besehriebenen Lymphdrfisenvergnderungen lassen sieh im Sinn einer Ent-  
wieklungsreihe deuten. Die beginnende Durehsetzung fi ihrt  zu dem unter  1. ge- 
schilderten Bild, dessen weitere EntwieMung zu 2. t i ihr t  und  sehlieBlich bei roller  
Entwicklung der Vergnderung am Kieferwinkel gls typisehe Lymphadenose in 
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Erscheinung tritt. Leber: In allen Glissonschen Feldern eine geringfiigige aber stets 
deutliehe lymphocytt~re Infiltration. Das Blur der Lebereapfllaren enthMt massen- 
haft Lymphocyten. Milz: Die Follikel sind klein und gering an Zahl, die Pulpa ist 
mit reiehlichen Lymphocyten tiberschwemmt, h~ufige Mitosen. Knochenmark (aus 
dem Sternum): Fast aussehliel~lich zusammengesetzt aus diffus iniiltrierend waeh- 
senden Lymphocyten, nur vereinzelt sind Megakaryocyten oder andere Knoehen- 
markselemente naehweisbar, ttoden: Zahlreiehe Blutungen, keine Infiltrate. 
V. jugularis dextra: Blande, weitgehend organisierte Thrombose. Tonsillen: Ein- 
faehe Hyperplasie. Dickdarm: Sehleimhautnekrose ohne wesentliche entziindliche 
Reaktion. Niere und H~rzm~skel: Keine Infiltrate. 

d) Diagnose. Lymphosarkcm des vorderen Mediastinums mit knotiger, vielleicht 
durch Bestrahlung bedingter zentrMer Nekrose, kontinuierliehe Ausbreitung in 
beide PleurahShlen, besonders die reehte mit diffuser Infiltration der puImonalen, 
weniger der costalen Pleura und stark h~morrhagischem Ergu$ (520 ecru) daselbst. 
Durehwachsung des Zwerchfells und des retroperitonealen Zellgewebes an der 
Bauehaorta und in der Umgebung beider Nebennieren. Lymphadenose (wahr- 
scheinlieh leuk~miseh) mit hochgradiger diffuser Infiltration des Knochenmarks, 
der vergrSllerten Milz, sowie geringer Durehsetzung der Glissonschen Seheiden der 
Leber. Beginnende lymphatische Infiltration der Lymphdriisen. Blande in Organi- 
sation begriffene Thrombose der reehten V. jugnlaris. Sehwere ehronische An~imie 
und Abzehrung. Verfettung der Leber, des Herzmuskels und der Nieren. H~imor- 
rhagische Diathese: Blutungen des Epikards, der Yleuren und beider Hoden. 
Schleimhautnekrosen im Coecum, Hyperplasie der Tonsillen. 

e) Beurteilung. Etwa 2 Jahre vor dem Tode beginnen bei einem 
6j~ihrigen Jungen die langsam zunehmenden Symptome eines mediasti- 
nalen Lymphosarkoms. Noch 2 Monate vor dem Tode werden bei der 
klinischen Untersuchung weder im Blutbild noch in Form yon Milz- oder 
Lymphdrtisenschwellungen Anhaltspunkte fiir die  Bestehung einer 
Systemerkrankung gewonnen. Erst etwa 3 Wochen vor dem Tod treten 
als Zeichen der Systemerkrankung schne]l zunehmende I)rtisenschwel- 
lungen auf. Blutuntersuchungen liegen aus dieser Zeit nicht mehr vor. 

Die Autopsie ergab als Hauptleiden ein typisches m ediastinales 
Lymphosarkom, welches auf Grund der starken schwieligen Umwand- 
lung, der Weiterausbreitung und des Bestehens einer alten Stauungs- 
thrombose als ein Leiden angesehen werden muB, das bereits lange Zeit 
besteh~. AuSerdem wurden an Milz und Knochenmark ausgesprochene, 
in der Leber geringfiigige Ver~nderungen im Sinne einer Systemerkran- 
kung festgestellt. ])as intravasale Blut enthielt iiberall massenhaft 
Lymphocyten, so dal~ angenommen werden darf, dalt terminal ein 
leukitmisches Blutbild bestanden hat. Die Ver~nderungen der Lymph- 
driisen sind yon verschieden s~arker Entwicklung und durchweg als 
frisch zu bezeichnen. Die st/~rkste Entwicklung hat die Lymphadenose 
im Bereich der Kieferwinkeldriisen genommen, wo auch klinisch ihr Auf- 
treten und schnelles Fortschreiten in den letzten Wochen beobachtet 
wurde. Naeh  dem ganzen Bild ist die Lymphadenose der Organe als 
frische Ver~nderung und als bedeutend jiinger anzusehen als der Prozel~ 
im 1Kediastinum. 
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I m  Zellbild ist der Prozel~ fibera]l einheitlich. Die dadurch gegebene 
ZusammengehSrigkeit der Prozesse kann durch folgende Beziehungen 
des Tumors zur Leuk~mie zustande gekommen sein: 

1. Zuf~llige Kombinat ion zweier versehiedener Leiden; dz~gegen 
sprieht die relative Seltenheit beider Erkrankungen und die vSllige 
Gleichheit des zelligen Aufbaues der Wucherungen. 

2. Entstehung des Sarkoms auf dem Boden der Lymphadenose. 
Diese Annahme l~[~t sich mit der Anamnese nieht in Ubereinstimmung 
bringen, nach weleher das Sarkom des Mediastinums jabxelang bestanden 
hat, w~hrend die Zeichen der Systemerkrankung nut  einige Woehen alt 
sind. Ferner ist damit  der anatomisehe Befund nieht vereinbar, weleher 
einerseits sehr langen Bestand des Mediastina]tumors und andererseits 
eine frische, noch in Entwieklung begriffene Lymphadenose ergeben hat. 

3. Entstehung der Lymphadenose durch metastatisehe, diffus infil- 
trierende Ausbreitung des Sarkoms in den Organen. Auf diese Art lassen 
sieh die angegebenen zeitlichen und anatomisehen Verhs ver- 
stehen. Das ausgesprochen chronisehe Leiden des mediastina]en Lympho- 
sarkoms wfirde bei solcher Auffassung des Falles zur h~tmatogenen Durch- 
setzung des Knoehenmarks und der Milz gefiihrt haben, der I tergang 
dieses Prozesses am Bild der Leber- und Lymphdrfisenver/~nderungen 
noch anatomiseh nachweisbar sein. 

Die kritisehe Wfirdigung des gleiehzeitigen Bestehens von Lympho- 
sarkom und Lymphadenose ffihrt also im vor]iegenden Fall zu der AuL 
fassung, da~ die 8ystemartigen Orgc~nveriinderungen metastatisch au] dem 
Boden des mediastinalen Tumors entstanden sind. 

Fall 8. 45j~hriger Kaufmann. a) Aus der klinischen Vorgeschichte: Seit dem 
5. Lebensjahr Heuschnupfen, seit dem 18. Lebensjahr doppe]ter Leistenbruch. 
Beim Milit~r wegen Krampfadern nur garnisondienstfghig. Die jetzige Erkr~nkung 
begann vor einem Jahr mit Druekgefiihl im Hals, der wie zngeschnfirt war. 
Troekener Hustenreiz. Februar 1935 Anschwellung des Gesiehts, Btutandrang zum 
Kopf. Wegen Verdacht auf Struma mit Jod behandelt. Auf Grund pos. Wa.R. 
dem Patient SMvarsankur vorgeschlagen, dieselbe wurde jedoeh abgelehnt. 23.8.35 
Aufnahme in die Chirurgisehe Klinik. Be/und: Guter KSrper- und Ernghrungs- 
zustand. ,,~ngstlieher Gesichtsausdruek, starker Stridor. Stauung der ganzen 
oberen KSrperh~lfte. Enorm starke Venenzeiehnung der vorderen Brustkorbpartie. 
Weiehteilsehwellung im Bereieh der Supraclavieulargruben. Rechts fiber dem 
Sternoelaviculargelenk ist ein barter, nach unten nicht abgrenzbarer Tumor tast- 
bar. Rechts und links handbreit neben dem Sternum absolute D~mpfung bis 
herunter zur Herzgrenze." (Ira Krankenblatt keine Erw~hnung yon Drfisenschwel- 
lungen, Mflzvergr6Berung oder Blutbe~und.) Leber nicht vergrSl3ert. Beidseitige 
Leistenbrfiche, Krampfadern der Untersehenkel. R6ntgenologisch: Mediastinaltumor, 
wahrscheinlich Carcinom. 28.8.35 Sternumspaltung, danaeh Erleichterung beim 
Atmen. 2. 9. Thrombose am rechten Unterschenkel. 7. 9. gute Wundheilung. 
Thrombose des stark angeschwollenen rechten Armes. 10. 9. wieder Atemnot, 
Fieber. 17.9. pl6tz]icher kollapsartiger Zustand. Ansteigen yon Pulsfrequenz 
und Temperatur, starke Atemnot. Somno]enz. Versagen des Kreislaufs, Tod. 

b) Aus dean Sektionsbe]und (1041/35): Abgemagerter Mann, Zustand nach 
Sternumspaltung. Fistelnde Eiterung der Vereinigungsstelle des Kragensehnittes 
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mit einem fiber dem Sternum verlaufenden Medianschnitt. 0deme beider Arme. 
Das ganze vordere Mediastinum erffillt yon einer m~chtigen festen grauen Ge- 
sehwulstmasse, die fiberall in die Umgebung durchgewachsen ist. Obere Thorax- 
apertur vollstgndig ausgeffillt, in den Supraclaviculargruben Ubergreifen auf die 
dortliegende Muskulatur, neben dem Sternum Eindringen in die Zwisehenrippen- 
r~ume. Flgchenhafte Verbackung der medialen Oberlappenteile beider Lungen 
mit der Gesehwulst. An den Lymphknoten der Bifurkation kleine graue Herde in 
don Randpartien, paratracheale Knoten nicht mehr dar- 
ste]lbar. Die Trachea sgbelseheidenfSrmig zusammenge- 
drfickt. Einbruch der Geschwulstmassen unter die Schleim- 
haut der Trachea mit Bildung linsengroSer prominierender 
Knoten, Schilddrfisenkapsel an don unteren Polen yon 
Tumor durchbroehen, der mit ziemlich schaffer Grenze 
gegen das Schilddriisengewebe vorw~ehst. Die obere Hoh!- 
vene ist fiberall stark komprimiert und zeigt reeht aus- 
giebige Durehwaehsung der Wand. Alle Halsgef~Se sind 
eingeengt; in der rechten V. jugularis int. ein rotgrauer, 
der Wand festanhaftender Pffopf. Thrombotiseher Ver- 
sehlul~ der beidseitigen Armvenen. Herz: Fl~chenhafte 
Verklebungen, Fibrinauflagerung und Versehwielung der 
Herzbeutelbl~tter. Das ausgesch6pfte Herzblut zeigt naeh 
dem Sedimentieren im Zylinder eine breite, fiber den Ery- 
throeyten gelegene trfib-graue, fast eiter~hnliche Schicht. 
Der Ausstrich aus dieser Schieht zeigt mikroskopiseh aus- 
sehlieBlieh Lymphocyten. Die Speckhautgerinnsel sind 
uadurchsiehtig, weiSgrau und fest. Herzmuskel trfibe, 
blal~, fleckig, gelbbraun und sehlaff. Erweiterung beider 
Kammern. Lungen: In der reehten Pleura kleinste graue, 
etwas festere Platten. ()dem, sehleimige Bronchitis. Hilus- 
lymphknoten klein, sehw~rzlieh, ohne Herde. Milz: Auf 
760 g vergrSBert. Die Pulpa quillt vor, bleibt am Messer 
h~ngen und sieht sehmutzig graurot aus, Follikel nur ver- 
einzelt erkennbar. Leber: Parenchym blaSgelblich, welch 
und trfibe. Hgmosiderose, keine Infiltrate. Nieren: Schlaff, 
trfib und gesehwollen..Darmkanal: Lymphatiseher Apparat 
nichb vergrSSert, Wurmfortsatz verOdet. Zottenmelanose 
des Dfinndarms. Knochenmark: Graurot in den Wirbel- 
k6rpern, blaSgrau im Femursehaft, nirgends mehr Fett- 
mark zu sehen. Lymphdri~sen: l~ieht vergrOSert. 

c) Mikroskopischer Belund. Mediastinaltumor: Zellbild relativ einfOrmig. Die 
Tumorzellen sind maximal 7,2 re, minimal 4,4/~ breit, im Mitre] mist ihr Dureh- 
messer 5,6 it. Die Kerngestalt ist rund odor kurzoval, nur selten andeutungsweise 
polygonal. ])as Protoplasma ist meist spgrlich, es umgibt fast niemals ringfOrmig 
don Kern. Der Chromatingehalt der Kerne ist fiberall reiehlieh. Die Variabflitgt 
hinsichtlich Kerngestalt und ZellgrOSe ist recht gering. Das Retieulum ist sehr 
dicht und gleiehmgSig. Als Zeiehen malignen Wachstums finder man in ver- 
schiedenen Schnitten aus den Randpartien des Tumors Einbrfiche in normale 
Gewebe und prgformierte Hohlrgume: Einwachsen in die Liehtung der V. cava sup. 
mit Bfldung eines Geschwulstthrombus, Durehwachsung der Trachealschleimhaut, 
Einwachsen in die Septen der Sehilddrfise und plattenfOrmige Pleurametastasen. 
In der V. jugularis eine alte, weitgehend organisielge Thrombose mit Hgmosiderin- 
ablagerung, welehe viele, aber offenbar mit dem Blur angelagerte Lymphoeyten 
enth~lt. Blur (Speckhautgerinnsel): In den Fibrinmasehen riesige Mengen yon 
Lymphocyten, nur gu$erst selten vereinzelte Leukocyten. Knochenmark: Dieht 

Abb. 20. Schematische 
Skizze dee Falles 8. 

�9 Erkl~rung s. Abb. 1. 
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erfiillt yon Lymphoeyten, die sieh bei Gr6genmessungen und in der Beurteilung 
des Zellbildes nieht yon den Zellen des Mediastinaltumors unterseheiden. Zwisehen 
ihnen wenige, einzeln liegende myeloisehe Elemente, Riesenzellen, Myeloblasten 
und wenige kernhaltige Rote. Fettgewebe nahezu v611ig versehwunden. Milz: 
Pulpa hyper~miseh und 6demat6s, gleiehm~Big durehsetzt yon zahlreiehen Lympho- 
eyten der besehriebenen Art, dieselben liegen gr6Btenteils in den Sinus, weniger in 
den Pulpastr/~ngen, die Milzvenen sind dieht mit ihnen erfiillt, wie ausgegossen 
(Abb. 21). Die l%llikel lassen sieh nur unsehari abgrenzen, sie sind sp~trlieh an 
Zahl und klein. Hyalinose der Follikelarterien. Leber: Massenhaft Lymphocyten 

Abb. 21. Milz (Fall 8); Vergr. 25fach. Diffuse lymphatisehe Infiltration der Pulpa. Ausgfisse 
der Milzvenen d~rch Lymphoeyten (g). 

in den ZentrMvenen, Pfort~ucler~sten und Lebereapillaren. In den Glissonschen 
Feldern jedoeh nirgends aueh nut die geringsten Infiltrate zu linden. Die Lympho- 
cyten der Capillaren lediglich eingeschwemmt, nirgends umschriebene Anh~ufungen 
mit sinusartigen Ausweitungen der GefN]lichtung. Lymphdri~sen: Obwohl die 
Drtisen makroskopisch unver/~ndert waren, histologiseh deutliche Umwandlung im 
Sinne der Lymphadenose im Gange. Das Bild entsprieht etwa dem der Abb. 19: 
die Sinus sind zum Teil noeh erhMten, die Markstr~nge enorm verbreitert, ihr 
Gewebe, ebenso wie das der Follikel gleiehm~Big durchsetzt yon den Lymphocyten 
der mehffach beschriebenen Art. Beginnende Infiltration des Hilusfettgewebes. 
In einer kleinen eerviealen Lymphdrfise ist andererseits die Struktur noeh v611ig 
erhalten, eine zellige Infiltration der Markstrgnge nieht mit Sicherheit festzustellen. 
Niere: Keine Infiltrate, massenhaft intravasculiir gelegene Lymphoeyten. 

d) Anatcmische Diagnose: GreBes ~nediastinales Lymphosarkc~n mit teflweiser 
Wanddurchwachsung der oberen Hohlvene und st~trkerer Einengung ihrer ~ste, 
dadureh bedingte filtere Stauungsthrombose der rechten V. jugularis. Stauungs- 
6dem beider Arms mit Thrombose der Armvenen. Ausgul~ der oberen Thorax- 
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apertur dureh den Tumor mit Ubergreifen auf Lungen, Schilddriise, HMsmuskulatur 
und Intereostalr/~ume sowie Einwaehsen in die Trachea, S~tbelseheidentraehea. 
Kleine plattenf6rmige Metastase der reehten Lnngenpleura. Leukiimische Lymph- 
adenose mit diffuser Infiltration des Knoehenmarks und Splenomegalie. Be- 
ginnende Infiltration der Lymphdrfisen ohne Vergr6Berung derselben. Keine 
Infiltrate der Leber. Weigblfitigkeit. Allgemeine An~mie. Zustand naeh Sternum- 
spaltung vor 3 Woehen. Zeiehen von Allgemeininfektion mit Erweiehung der Milz, 
Verfettung und H/~mosiderose der Leber, starker tr~iber Sehwellung der Nieren 
und an~miseher Degeneration des Herzens. Hypostase und 0dem der Lungen. 
Abgelaufene, nicht obturierende Periearditis und frisehe solehe im Bereioh der 
tterzwurzel. Zottenmelanose des Diinndarms. Obliteration des Wurmfortsatzes, 
Varieen der Untersehenkel. Lii~ksseitige Varieoeele. Abnormer Sehnenfaden des 
Herzens. 

e) Beurteilung. Als erste Symptome eines Lymphosarkoms sind bei 
einem 44j~hrigen Kaufmann 1 Jahr  vor dem Tode Stenoseerseheinungen 
aufgetreten, w~hrend des sp/~teren klinisehen Aufenthaltes sind Blut- 
nntersuehungen nieht ausgeffihrt worden, aueh liegen keine Angaben 
dariiber vor, ob in jener Zeit Milz- odor Lymphdrfisenvergr6Berungen 
bestanden haben. 

Die Autopsie ergibt ein mediastinales Lymphosarkom mit  aus- 
gesprochener )/[alignit/~t, welehe sieh in Gef/tgeinbriichen und sonstigem 
hemmungslosem Waehstum ausdriiekt. AuBerdem besteht eine, schon 
fiir das freie Auge erkennbare Weil3bliitigkeit im Znsammenhang mit 
Negalosplenie und lymphatiseher Durehsetzung des Knochenmarks. 
Die Leber jedoeh ist noch vollst/tndig frei yon Infil traten; in den Lymph- 
driisen werden nur zum Teil Ver/~nderungen gefunden und diese sind dann 
als begirmende bzw. friseh entstandene Infil tration aufzufassen. Es liegt 
also das Bild einer nnvollst/~ndigen oder beginnenden Leuk~mie vor, 
welches gr6gte Ahnliehkeit mit  den Ver/inderungen im V0rhergehenden, 
aueh anamnestisch als beginnend siehergestellten Fall aufweist. 

Es steht also aueh in diesem Falle ein dutch Stauungsthrombose in 
Organisation, Ausbreitung und Anamnese als sehr alt bezeugtes Leiden 
im Mediastinum einer erst in Entwieldung begriffenen Lymphadenose 
gegenfiber. Es wird daher die Folgerung gezogen, dab die Lymphadenose 
dutch eine metastasierende Ausbreitung des Lymphosarlcoms entstanden ist 
und nicht etwa das Lymphosarkom auf dem Boden der Leuk~mie. W~re 
das letztere der Fall, so mill]ten die Ver~nderungen der Systemerkrankung 
andersartig sein~ insbesondere sollte man zum wenigsten hochgradige 
Ver~nderungen aller Lymphdrfisen, welche dann ja Ausgangspunkt der 
mediastinalen Wucherung w~ren, erwarten. 

$'all 9. 15j~hriger Lehrling. a) Aus der klinischen Vorgeschichte: 1/4 Jahr vor 
dem Tode Furunkel in beiden Geh6rg~ngen. Jetziges Leiden ffihrte erst 10--12 Tage 
vor der Klinikaufnahme zu Symptomen, seit welcher Zeit sich Patient schwach 
und mtide fiihlt. 20.3.36 starke DurchfMle. 22.3.36 heftiges Nasenbluten. Der 
herbeigeholte Arzt stellte eine MilzvergrSBerung lest. Wegen subfebriler Temperatur 
Typhusverdacht. 26.3. wegen des wiederholt auftretenden Nasenblutens und des 
schlechten Allgemeinzustandes mit dem Krankenauto in die I. Medizinische Klinik 
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gebracht. Be/und: ]3enommenheit und starke Unruhe. Multiple Hautblutungen, 
an/~misches Aussehen. Gedunsenes Gesieht. Schmerzlose Drfisensehwellungen ver- 
schiedenster GrSl3e am Hals, in den Aehseln und Leisten. Blutungsreste in Mund- 
und NasenhShle. Rechte hintere Lungengrenze nur wenig versehieblieh. Oberbauch 
etwas ~ufgetrieben. Untere Lebergrenze unterha]b des Nabels fiihlbar. Milz reieht 
bis zum Nabel. 27.3.36 Nasenb]uten, Bluttransfusion, Benommenheit. Blutbild: 
2,62 Mill. Rote, 42% H~moglobin, 423000 Leukocyten, im DifferentiMblutbild als 

Myeloblasten angesehen. 28. 3. 36 57% H~moglobin, 
380000 Leukoeyten. Tamponade der Nase wegen heftiger 
Blutung. Tod. Klinische Diagnose: Akute Myeloblasten- 
leuk/~mie. 

b) Auszug aus dem Sektionsbe/und (434/36): Abge- 
magerter muskelkr/~ftiger Junge, grobfleckige Hautblu- 
tungen. Muskulatur an der Vorderseite des Thorax fiber 
der 3.--6. Rippe weiBlieh durchwaehsen, die Intercostal- 
r/~ume yon Tumor ausgeifillt. Im vorderen Mediastinum 
eine fast kindskopfgroge Geschwulstbildung, deren Lage 
etwa der Thymus entsprieht, yon der keine Reste zu er- 
kennen sind. Die obere Hotflvene und ihre ~ste werden 
yon derben, zum Tell knotigen Tumormassen ummauert, 
auch etwas eingeengt. Nirgends ein Einbruch in die Lieh- 
tung. Der Tumor erstreckt sich im vorderen Mediastinum 
bis zum Zwerehfell, hat die ganze linke, dadurch diffus 
weiglich verdickte Rippenpleura durchwachsen und bildet 
bier paravertebral gelegene gr6Bere plattenfSrmige Herde. 
Aueh in der linken pulmonalen Pleura zahlreiehe, reehts 
vereinzelte streifen- oder plattenfSrmige Infiltrate. Links 
300 ecru klarer Ergug. Parietales Blatt des Herzbeutels 
geh6ekert dureh vordringende Tumormassen. Kein makro- 
skopiseh naehweisbarer Einbrueh. Fettgewebe des Epikards 
diffus weil~lich plattenfOrmig infiltriert. An der Herzspitze 
ein Ifinfmarkstfiekgroger platter Herd im Epikard, weleher 
auf den Herzmuskel fibergreift. Viele Ekehymosen des 
Epikards. Lymphdr~sen: In alien Regionen deutlieh ver- 
grSgert, am stgrksten in den Aehseln. Die Hilusdriisen der 
Lungen gehen mit unseharfer Grenze in den Mediastinalt~mor 

Abb. 22. Sehematisehe fiber. Auf dem Schnitt meist homogen rotgraues Aussehen, 
Skizze des Falles 9. 
Erkl/~rung s. Abb. 1. nur in der Achsel h~tmorrhagisehe Fleekung. Herzmuskel: 

Triib und schlaff, in den Herzh6hlen Cruor und Speekhaut, 
welehe weiBlieh gef/~rbt und undurchsiehtig ist. Lungen: Bl~hung der Oberlappen. 
0dem, Blutaspiration, keine Infiltrate. Tonsillen: Deutlieh vergr6gert, auf dem 
Sehnitt weiBgrau nnd etwas knotig. Milz: Auf 860 g vergr6Bert. Auf der Kapsel 
vereinzelt feinste graue Bel~ge, sonst glatt und gespannt. Pulpa auf dem Sehnitt 
sehr fleisehig, cyanotisch mit einem deutlichen grauen Farbt~n. Man sieht nut 
wenige weitauseinander liegende und nicht vergr6Berte Fo]likel. Leber: Auf 1870 g 
vergr6gert. Auf dem Sehnitt heben sich die Glissonschen Fe]der als feine graue 
Zeiehnung yon dem blaBgelben Parenehym ab. Zentralvenen etwas weir. Magen- 
Darm: Im Magen sehr reiehlieh zum Teil geronnenes Blur. Im Dfinndarm blutiger 
Inhalt. Im Diekdarm Teerstiihle, blutige Durchtr~tnkung der Dfinndarmsehleim- 
haut. Deutliehe weiggraue VergrSgerung der Peyerschen Platten im Ileum und 
der Solit/~rfollikel im Diekdarm. Nebennieren: Lipoidsehwund der Rinde. 2Vieren: 
Auf 370 g vergr6Bert, Kapsel gut abzuziehen. An der Oberfl/~che viele hasel- bis 
walnuBgroBe weiBliehe, m/~Big stark vorspringende Knoten mit blutigen Flecken 
im Zentrum. Auf dem Durehschnitt sind diese Knoten kaum yon einer Mlgemeinen 
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diffusen wei~grauen Infiltration der stark verbreiterten Rinde abzugrenzen. Blu- 
tungen in der Schleimhaut beider Nierenbecken. Hoden: Vereinzelte Blutungen im 
Parenchym. Knochenmark: Im spongiSsen Knoehen etwas graurot get5nt, wenig 
auffullende Veranderungen. Der  Femurschaft ist zur H~Ifte yon einer markigen 
hellgraurosa Masse eingenommen, in der anderen I-I~lfte Fettmark. Gehirn: Im 
Marklager beider Gro]hirnhemisph~ren mehrere, bis fiber walnuBgroI3e blutige 
Erweichungen, in deren Umgebung Capillarblutungen zu erkennen sind. HirnSdem. 

e) Milcroskopischer ~e]und: Das Zellbild ist nicht ganz einfSrmig. Der kleinste 
Zelldurchmesser betr~gt 3,6/~, der grSi3te 8,4/4 der mittlere Durchmesser 5,7 #. 
Die Kerne sind yon runder, ovaler oder sogar bohnenf6rmig gekerbter Gestalt. 
Die Variabilit~t ist recht ausgesprochen. Der Chromatingehalt im ganzen gering, 
mit der ZellgrSl3e wechselnd. Jedoch auch bei den kleinen Formen nicht besonders 
reichliches Chromatin. Das Protoplasma ist fiberall wenig reich]ich, meist sichel- 
f6rmig um den Kern angeordnet; etwa bei der H~]fte der Zellen ist es nur sehr 
gering entwiekelt, bei den fibrigen deutlich. Als Besonderheit sieht man hier und 
da meist einzeln liegende Reticulumzellen mit phagocytierten Kernen. Das Reti- 
culum ist dicht. Der Tumor w~chst diffus infiltrierend durch ]%ttgewebe, Fascie 
und besonders aus diesem dutch quergestreiite Muskeln hindurch. Bei besonders 
dichter Durchsetzung sind die Muskelfasern atrophiseh. Die plattenfSrmige Meta- 
stase der Herzspitze zeigt das gleiche Zellbfld, die Zellen dringen inffltrierend tief 
in den tIerzmuskel vor. Dagegen sind die plattenfSrmigen Metastasen der Lungen- 
pleura ziemlich gut gegen das Lungengewebe abgegrenzt. Leber: Recht kr~ftige 
Infiltration der Glissonschen Felder, welehe ebenso wie die Capillaren reichlieh 
Zellen der eben beschriebenen Struktur enthalten. Die Oxydasereaktion ist an 
diesen Zellen nicht zu erzie]en. Milz: Diehteste rundzellige InfiLtration der Pulpa 
mit Verwischung der Milzstruktur. Follikel klein und nich~ ganz gut abzugrenzen. 
JLymphdri~sen: Gleiehm~flige diffuse Infiltration des lymphatischen Gewebes und 
des Drfisenhilus mit den besehriebenen Zelltypen, Struktur der Drfisen unkenntlich. 
Knochenmarlc: Starke diffuse Rundzelleninfiltration mit Zuriickdr~ngung der 
myeloisehen Elemente. iViere: Zum Teil grobe Knoten mit zentraler Blutung. 
Auseinanderdr~ngung und zum Teil auch ZerstSrung yon Nierenkan~lchen. Nieht 
sel~n Einwachsen yon Tumorzellen in Hamkan~lchenlichtungen. In anderen Teilen 
mehr diffuse Infiltration unter besserer Erhaltung des Gewebsbfldes. Tonsillen: 
Follikel deutlich erkennbar. Einfaehe Hyperplasie. 

d) Anatomische Diagnose. Mediastinales .Lymphosarlcom: Ummauerung der 
gro~en Gef~Be, Durchwaehsung der vorderen linken Brustwand, Ausbreitung in 
der linken p~rietalen, weniger der visceralen Pleura (300 cem Ergul3), grSl]ere 
plattenfSrmige Metastasen des Epikards mit ~bergreifen auf den Herzmuskel. 
Vereinzelte Pleurametastasen der rechten Lunge. Leulc~mische .Lymphadenose.- 
Splenomega]ie infolge diffuser Infiltration der Pulpa. Ausgesprochene Infiltration 
der Glissonschen Felder der Leber. M~13ige Vergr0~erung der Lymphdrfisen aller 
Regionen und des ]ymphatisehen Apparates der Darmsehleimhaut. Diffuse Dureh- 
setzung des Knoehenmarks. WeiBblfitigkeit. H~imorrhagische Diathese: Mehrfache 
bis zu walnul~grolte rote Erweichungen beider Marklager des Grol~hirns mit 
ko]lateralem und diffusem ttirnSdem und blutigem Liquor; blutiger Inhalt des 
Magen-Darmkanals, Blutungen der aul3eren tIaut, der Nierenbeckenschleimhaut, 
des Epikards und der Hoden. Schwere allgemeine An~mie. Ersehlaffung und 
Trtibung des Herzmuske]s, Blutaspiration. M~ig starkes akutes 0dem und akute 
Bl~hung der Lungen. 0dem und geringe diffuse Verfettung der Leber. Vor- 
geschrittene F~ulnis aller Organe. 

e) Beurteilung. Ers t  10--12 Tage vor dem Tode machte  ein schweres 
Leiden bei einem 15j~hrigen J u n g e n  erkennb~re Erscheinungen.  Wi~hrend 
des kurzen  Kl in ikaufen tha l tes  s t anden  die Zeichen der h~morrhagischen 
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Diathese sowie die Symptome einer Systemerkrankung im Vorder- 
grund. Die im Blut vermehrten Leukocytenformen wurden, besonders 
unter Beriicksichtigung des akuten klinischen Verlaufs, als Myeloblasten 
angesehen. 

Bei der Sektion ergab sich neben einer Systemerkrankung des lym- 
phatisehen Apparates ein Mediastinaltumor, dessen sarkomatSse Natur  
durch die Art  der Ausbreitung und das histologische Bild sichergestellt 
wurde. Das Zellbild war das gleiche fiir das Lymphosarkom wie fiir die 
leuk~mischen Infiltrate. Wghrend a]so der einheitliche Charakter beider 
Prozesse histologisch deutlich war, liel~ sich ihre Entwicl:flung und gegen- 
seitige Beziehung dnrch die Autopsie ohne Zuhilfenahme anamnestischer 
Angaben nicht aufkl/iren. Der Mediastinaltnmor ist nach Ausbreitung 
und Gesamtbild ~lteren Datums. Ebenso ist aber auch die Lymphadenose 
an allen typischen Stellen nnd in Form ausgiebiger Wucherungen vo]l 
entwickelt. Auf Grund dieser Befunde ist sowoh] die M6g]ichkeit denkbar, 
dab sich das Lymphosarkom des Mediastinums auf dem Boden einer 
Lymphadenose entwickelt hat, wig auch, dab der umgekehrte Hergang 
vorliegt. Gegen dig sekund/~re Entstehung des Lymphosarkoms l~ftt sigh 
nur die ~bere ins t immung des vorliegenden Falles mit  den F/tllen 7 und 8 
in mancher Hinsicht ~owie das Fehlen einer multilokuls Aggressivit/it 
anfiihren. 

Der Fall zeigt aufs deutlichste, daft die nachtr~gliche Kl~rung des Ent-  
wieklungsganges einer mit  Tumor kombinierten Systemerkrankung ohne 
entspreehende Anamnese nicht mehr mSglich ist, wenn sowohl Tumor 
wig Lymphadenose roll entwickelt sind. 

Fall 10. 43j~hriger Oberleutnant a.D. a) Aus der klinischen Vorgeschichte: 
Nit 13 Jahren Entfernung einer Nasenmusche], seitdem immer wieder StirnhShlen- 
eiterungen. 1912, 1917, 1923 StirnhShlenspiilungen wegen Stirnkopfsehmerzen und 
eitrigem AusfluB. Februar 1935 Eiterung der Kieferh6hlen. l. 7.35 Operation der 
rechten KieferhShle. 25.9.35 Doppeltsehen aufgetreten. 30. 9.35 Operation der 
rechten Stirn- und der Keilbeinh~Shle. Auftreten yon NervenstSrungen: Behinderte 
Spraehe, unvollkommener LidschluB, Sehmerzen hinter beiden Ohren. 24. 10. 
Aufnahme in die Hals-Nasen-Ohrenklinik der Charit@. Rechtsseitige Facialis- und 
Abdueensl/~hmung. Keine Driisenschwellungen. Leber und Milz nieht ~vergrSl~ert. 
Blutbild: 5,1 Mill. Rote, 82% H/~moglobin, 11000 Leukoeyten, yon 100 Zellen 
2 Eosinophile, 5 Stab-, 59 Segmentkernige, 28 Lympho-, 6 Mofloeyten. Bei 
7 weiteren Blutuntersuchungen (die letzte am 21.11.) gelegentlieh geringe Leuko- 
cytose his zum tt6chstwert yon ]8850, Neutrophilie und Linksverschiebung. 
Jedoch niemals erh6hte Lymphoeytenwerte. 7. ll. 35 im Liquor 160 Zellen, 
Pandy pos. Leichte Nackensteifigkeit. Faseialisl~,hmung gebessert. Operation: 
Radikale Revision der rechten Stirn- und Siebbeinh6hle, breite ErOffnung der 
KeflbeinhShle. Naehoperation der reehten Kieferh6hle. 8.11., 15.11. und 22.11. 
Lumbalpunktionen. Gelbgef~rbter Liquor. Zunehmender Zellgehalt, schlieBlich 
1108/3 Zellen. Beschrieben als ,,sehr starke Vermehrung der t~undzellen, einige 
grote plasmareiehe Zellen". 23.11. Benommenheit, motorische Unruhe. Schwer- 
h6rigkeit. 24. ll. Tod. 

b) Aus dem Nektionsbe/und (1336/35): Kr~ftiger Knoehenbau, gutes ~'ettpolster. 
Zustand nach operativer Er6ffnung der rechten Stirn- und KieferhShle, der Sieb- 
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beinzellen und der KeilbeinhShle. Die Nasenscheidewand fehlt zum Teil. Die yon 
ihr noch erhaltene Schleimhaut allenthalben yon schmierigen eitrigen Belggen 
bedeekt. In der ]inken Kieferh6hle schmierig-schleimiges, zum Tell eitriges Ex- 
sudat. Schleimhaut der KeilbeinhShle wulstig verdickt. H6ckerige Vorsprfinge yon 
grauer Farbe; mit schmierigen Bel~igen bedeckt. B]utungen and geringe Ver- 
dickung der Dura, der rechten mittleren und beider vorderen Schgdelgruben. 
FingerendgliedgroBe Verdickung und VorwSlbung im Bereich des rechten Sinus 
cavernosus. Beim Einschneiden m~Big welches weiBliches 
glaCtes Gewebe, das bis auf die Pyramidenspitze der reehten 
Seite reicht. Xhnliches Gewebe infiltriert die Dura fiber 
der FIypophyse und den Sinus eavernosus der anderen Seite. 
]~lutsinus der Dura sonst frei. Die zarte Hirnhaut tiber 
den Grol~hirnhemisph~ren enth~tlt ein eigentiimliehes grsues 
und sulziges Exsudat. An der Hirnbasis keine Kn6tehen. 
Der Plexus ehorioideus in beiden Seitenventrikeln grau- 
weiBlich, p]umper als gewShnlich, deutlieh verdiekt. Hem- 
muskel: Schlaff, leicht getrfibt. Lungen: Stark gedunsen, 
6demat6s. Auf dem Durchsehnitt in beiden Unterlappen 
zahlreiehe kleine pneumonisehe Fleekehen, dem Verlauf der 
Bronehien entsprechend. Links auSerdem Blutaspiration 
und oberfl~ichliche Atelektaseherde. In den Bronchien 
schleimiger, auch eitriger Inhalt. Tonsil]en narbig vergndert. 
Pharynxschleimhaut am Raehendaeh ger6tet und geschwol- 
len. Milz: Auf 355 g vergrSl3ert, Pulpa welch, vorquellend, 
aber nieht besonders aufgeloekert oder abstreifbar. Leber 
wiegt 2040 g, ziemlieh feste Konsistenz. Auf dem Scbnitt 
blal]-braungelbes Parenchym. Man sieht feine graueStreifen, 
die den leicht infiltrierten Glissonschen Scheiden ent- 
spreehen. Nieren: Stark vergr68ert, links mehr als rechts, 
durchsetzt yon fiber kirschgroBen, verwaschen begrenzten, 
wei$1ichen, mgl3ig derben Knoten, die auch die Oberfl~che 
buekelig vorw61ben. Im Bereieh der Knoten Streifung und 
Farenehymzeichnung noch vorhanden. 2(ebennieren: Fleck- 
f6rmig fiberfettet. Beekenorgane und Darm o.B.  Das 
Mark der Wirbelk6rper rotbraun, im Femursehaft l%tt- 
mark mit ganz sp~tr]iehen rStlichen hyperplastisehen Herden. Abb. 23. Schematische 

c) Mikroskopiseher Be/und: Tumor der KeilbeinhShle: Skizze des F~lles 10. 
Das Zellbild ist ausgesprochen unruhig und groBzellig. E r k l ~ r u n g s .  Abb. 1. 
Der k[einste Zelldurchmesser betr/ig~ 4,4 it, der gr6Bte 
10,4 #; im Mittel sind die Zellen 7,6/~ groI], ihr Protoplasma ist guBerst reich- 
]ieh, bei allen Zellen vorhanden, nmgibt den niemals exzentrisch gelegenen Kern 
stets ringf6rmig. Die Kerngestalt ist ziemlich variabel, rund, leicht polygonal, 
zuweflen ein wenig eingekerbt. Der Chromatingehalt ist gering. Das Gewgchs 
bfldet eine polsterartige Verdickung der Keilbeinh6hlenwand mit Verlust des 
darfiberliegenden Epithels. Von der Keflbeinh6hle aus wachsen die Zellen il~fil- 
trierend durch die Dura hindurch, auch in die Markr/~ume der benachbarten 
Knochen, umwachsen diffus Hirnnerven und infiltrieren gleichmal3ig die Hypo- 
physe. Besonders stark ist der Plexus ehorioideus durch Zelleinlagerungen ver- 
dickt; auch die Leptomeninx zeigt eine gleichm/~l~ige Verbreiterung infolge diffuser 
Durchwucherung. Die Gef~l~e der Groi]birnrinde weisen perivascul~r gelegene 
Zellinffltrate auf. Alle beschriebenen Zelldurchsetzungen yore gleiehen, sehon 
besehriebenen Zelltyp gebfldet. Leber: Gleichmi~i3ige, zwar geringe, aber in jeder 
Glissonschen Kapsel erkennbare Infiltration mit Tumorzellen, die mit den be- 
schriebenen Zellen des Lymlohosarkoms identisch sind (Abb. 24). In den Capillaren 

4* 
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Abb. 24. Leber (Fall 10); Vergr. 340faeh. Beginneude Infi l t rat ion der Glissonschen l~Lapsel. 

Abb. 25. l~Iilz (Fall 10); Vergr. 340lath, Beginnende diffuse Infi l trat ion mi t  den 
charakteristiSchen groi~en Lymphzellen. 

ke ine  Z e l l v e r m e h r u n g . . M i l z :  Follikel in der  gew6hnl iohen  kleinze]ligen F o r m  er- 
h~l ten ,  n u r  die AuGenzone  m a n c h m a l  ve rb re i t e r t  infolge e iner  A n l a g e r u n g  reiehl icher  
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groger Zellen der besehriebenen Art, die Mitosen enthalten und yon hier aus sich 
infiltrierend in die Pulps verbreiten (Abb. 25). Aueh in der Pulpa sind sie oft zu 
diehten Haufen zusammengelagert. Hgmosiderose. Lymphknoten: Die grebe 
Struktur ist erhalten, jedoch sind die Markstr~nge auffal]end breit und fast aus- 
sehlieBlich aus den mehrfaeh erwi~hnten grogzelligen Elementen aufgebaut. Xhnliehe 
Zellen liegen in lockerer Verteilung in den wenig entfalteten Sinus, hier manchmal 
mit Retieulumzellen untermiseht (Abb. 26). Knochenmar]c: Hyperplastisches mye- 
loisches Gewebe. Die groflen Tnmorzellen, welche vielleieht aueh hier in locker 
infiltrierender Form das Organ durchsetzen, sind yon mye]oblastischen Elementen 

Abb. 26. Lymphknoten (Fall 10); Vergr. 3~0fach. Begimlende Infiltration mit den gleichen 
groi3en Tumorzellen wie in Abb. 26 und 28. 

sehr schwer zu unterscheiden, so dag eine abschlie~ende Beurteilung der Beteiligung 
des Knochenmarks nicht mSglich ist. Nieren: ttochgradige Durchsetzung mit 
kleinen und gr6fleren unscharf begrenzten Knoten, in deren Bereich das Nieren- 
gewebe infiltrierend durehwaehsen ist. Die Kan~Ichen und Glomeruli sind, ganz 
wie bei Leukamie, welt auseinander gedrgngt und deutliche Schgdigungen an ihnen 
nicht nachzuweisen. Eine Kontrolle des Zellbildes ergibt etwa die gMchen Gr6Ben- 
maBe wie im Keflbeinh6hlentumor, auch sonst gleiche Eigenschaften. Nieht 
durchsetzte Rindenbezirke sind nur wenige da und yon recht geringer Ausdehnung. 
Lungen: 0dem und Bronehopneumonie. 

d) Anatvmische Diagnose: Lymphosarkom, ~usgehend yon der KeilbeinhShlen- 
sehleimhaut, mit Zerst6rung der reehten Pyramidenspitze, Durchwachsung der 
Dura, der Hypophyse und des rechten Sinus eavernosus. Infiltration der Dura- 
innenflaehe, der rechten mittleren und beiden vorderen Sehadelgruben, der ge- 
s~mten Leptomeninx und des Plexus chorioideus beider Seitenventrikel. Aus- 
gedehnte knotige Infiltration beider Nieren. Geringe gleiehmgBige Infiltration der 
Glissonsehen Felder der Leber, der vergr6Berten Milz und der makroskopisch 
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unver~nderten Lymphdrfisen. Ser6se Meningitis. Zustand nach alter und neuer- 
licher Operation der rechten Stirnh6hle mit Er6ffnung der ]~eilbein- und Kiefer- 
h6hle sowie der Siebbeinzellen dieser Seite. Bharyngitis. Erweichung der Milz. 
Kleinknotige Pneumonie und oberflichliche Atelektaseherde in beiden Lungen- 
unterlappen. Blutaspiration links. Erschlaffung und Triibung des Herzmuskels. 
Verfettung der Leber. Narbige Tonsillitis. Fleckf6rmige Uberfcttur/g der Neben- 
nieren. Lungenemphysem. 

e) Beurteilung: Ein Lymphosarkom mit ungew6hnlichem Sitz bereitete 
der klinischen Diagnostik gr61~te Schwierigkeiten. Einzig der Ubertritt 
der Tumorzellen in den Liquor hot einen brauchbaren Hinweis auf die 
Natur des Leidens. Alle iibrigen Symptome deuteten mehr auf seine ent- 
ziindliche Natur. Leuld~mische Ver~ndernngen des Blutes oder der 
Organe wurden in der ](linik nicht beobacbtet. 

~)ie Sektion ergab ein grol~zelliges Lymphosarkom der Schidelbasis 
mit Ausbreitung auf das Sch~delinnere, ferner diffus infiltrierende Pro- 
zesse in den Nieren, der Leber, ~r und den Lymphdrfisen, welche nach 
dem histologischen Befund als eine Wucherung der gleichen Zellen an- 
zusprechen sind, welche den Tumor zus~mmensetzen. Dem ganzen Bild 
nach ist eine primate Systemerkrankung abzulehnen und metastatische 
Ausbreitung anzunehmen. Ein leuki~misches Blutbild hat, wie erw~hnt, 
nicht bestanden, aul~er an den Nieren batten die Infiltrate noch keine 
Organvergr61~erungen bewirkt. Einen derartigen, in frischester Ent- 
wicklung begriffenen ProzeB wird man noeh nicht als Lymphadenose 
bezeichnen wollen. Es ist aber gerade fiir die Fragestellung dieser Unter- 
suchung yon Bedeutung, auch den Vorgang der frischesten metastatischen 
Ausbrei~ung eines Lymphosarkoms nachzuweisen. Die Lokalisation der 
h~matogen entstandenen Herde entspricht n~mlich vSllig derjenigen 
einer typisehen Lymphadenose. Es sind nut Unterschiede des Grades 
und nicht der Art, welche die bier beobachtete )~et~stasierung yore Bild 
der lymphatischen Leuki~mie trennen. 

Bespreehung. 
Die besehriebenen Beobaehtungen lassen sieh zwanglos in zwei Gruppen 

teilen, yon denen die erste Leukamien umfaBt, bei denen es zur Ent- 
wieklung yon ~ Sarkomen oder zu 5rtliehem aggressivem Waehstum 
gekommen ist. Wegen gewisser Untersehiede werden die myeloisehen 
(1--3) nnd die lymphatisehen (4 6) Formen getrennt besprochen. 

Die zweite Gruppe betrifft Beispiele yon Lymphosarkomen (7--10), 
deren Metastasierung nach der hier vertretenen Auffassung zum Bild 
einer Lymphadenose fiihrte. Bei 1Viyelose wurden keine F~lle beobachtet, 
die sieh den prim~iren Tumorbildungen der lymphatisehen Reihe der 
zweiten Gruppe zur Seite stellen liel~en. 

Myelosarkom und aggressives Wachstum bei Mydose (Fall 1--3). 
Knotenbildungen in den Organen und parosteales aggressives Waehs- 

turn sind bei Myelosen, insbesondere der griingefarbten Abart derselben, 
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keine Seltenheit. Es kann dadurch zur Kompression des Riiekenmarks, 
zur Durchwachsung der Muskulatur, znm Einbruch in die Sinus durae 
matris, zu Plenrainfiltraten, zu Hautknoten usw. kommen (Askanazy 
1916, Fabian 1908b, Jakobdius, Lehndor][, Mieremet, Roman, Sauer, 
Saltykow). Wie die auf S. 18 und 19 erw/~hnten F/ille zeigen und auch 
sonst beka'nnt ist, ist die Griinf/~rbung der Myelose nicht in allen Fgllen 
mit aggressivem Wachstum verbnnden. Als Beispiel der h/~ufigen Ver- 
kniipfung beider kann der bier beschriebene Fall 3 dienen. Er illustriert 
augerdem die enge ZusammengehSrigkeit der gewShnlichen mit der Chloro- 
]euk/imie. Bei einer sonst nieht griingef/~rbten 1V[yeloblastenleuk/~mie 
war im Bereich einer Gruppe yon tIa]slymphdriisen die typische griine 
Farbe nnd gerade an der gleichen Stelle Einwachsen in die anliegenden 
Gewebe, einschlieglieh ~usknlatur nnd Gef/~ge zu erkermen. Zur Bildung 
eines gr6geren zusammenh/ingenden Tumors war es nicht gekommen, 
also fehlte, wie~h/~ufig ,bei Myelose, eine dem Anftreten der Lympho- 
sarkome bei lymphatischer Leuk/~mie vergleichbare Ver&nderung. In 
dieser tIinsicht sind aber die F/~lle 1 und 2 yon besonderer Bedentung. 

Hier lagen groBe zusammenh/~ngende Tumorbildungen vor, welche 
stark destruierendes Wachstum und schnellen spontanen Zerfall mit 
groger Blutungsneigung zeigten. Im ersten Fall war der Ausgangspunkt 
das retroperitoneale Gewebe, vielleicht das Fettgewebe in der Nachbar- 
schaft des Nierenbeekens. Im zweiten Wall ging der ProzeB yon der Ober- 
schenkelmuskulatnr ans. Die Tumorzellen zeigten die gleiche Zusammen- 
setzung wie die leuk/~mischen Infiltrate, waren aber nach Art yon Sarkom- 
zellen in Sarkolemmschl/~uehe eingebrochen und dort unter ZerstSrung 
der Fasern weitergewuchert. Die beiden F/ille /~hnelten einander sehr, 
sowohl hinsichtlich des makroskopischen Anblicks des Tumors wie in 
bezug auf das histologische Verhalten. 

Auf Grund der ausgesprochenen ~alignit/~t und der Bildung grol3er 
zusammenh~ngender Tumoren wurde fiir die aus myeloischem Gewebe 
aufgebauten Gew/tchse die Bezeichnung Myelosarkom verwendet. Ihre 
Entstehung aus leuk/~mischen Zellen kann bei beiden F/~llen als sicher- 
gestellt angesehen werden. 

Intramuskul/~re H/~matome bei 1Vfyelose sind als grol~e Seltenheit yon 
Pal, Sabrazgs sowie Lesieur nnd Froment beschrieben worden. Ihre wahre 
Natur hat Frugoni erkannt. Er konnte in einem solchen Wall myeloische 
Durehwachsung der Muskulatur naehweisen, welche auffallend viele 
giesenzellen, nnd Spuren /~lterer sowie ausgedehnte frische Blutungen 
enthielt. Die ~dbereinstimmung seiner Besehreibung mit der hier ge- 
gebenen ist fast vollkommen. Allerdings glaubt Frugoni die Entstehung 
der t{/s dadurch erld/~ren zu k5nnen, dal~ die Capillaren im Tumor 
nieht yon Endothel, sondern yon Tumorzellen ausgekleidet seien. I)er- 
gleichen Beobachtungen wurden bei den vorliegenden F/~llen nieht 
gemaeht, vielleieht werden solehe Bilder durch Blutungen im Tumor- 
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gewebe vorget~uscht. )s darf die Blutungsneigung wohl als Folge des 
hochgradig destruierenden Wachstums ansehen. In den vorliegenden 
F/illen beschr/~nkte sich die Wucherung nicht auf die 3/[uskulatur, sondern 
setzte sich auf die anliegenden Gewebe fort, entstand im ersten Fall sogar 
wahrscheinlich im Fettgewebe. 

Frugoni hat die yon ihm beobachteten intramuskul~ren H~matome 
als Metastasen leuk/~miseher Zellen gedeutet und im Sinne der Tumor- 
natur der Leuk/~mie verwertet. Man wird dagegen zwar yon manchen 
Seiten einwenden, dal3 myeloische ZetIen auch in der Muskulatur peri- 
vascul/ir und autochthon entstehen k6nnen, dagegen ist andererseits die 
Malignit/it der Bildungen und ihre Herkunft aus leuk/~mischen Zellen 
einwandfrei siehergestellt. So erlangen die bier geschilderten F~lle 1 und 2 
ihre besondere Bedeutung als Parallele zur Entwieklung yon Lympho- 
sarkomen bei Lyml0hadenose. Wenn aueh die Entwieklung yon )]Iyelo- 
sarkom bei Myelose prozentual weniger h/iufiger eintritt, so steht sie doch 
hinsiehtlich der Malignitgt den lymphatisehen Tumorbildungen nieht naeh. 

Lymphosar~ombildung und aggressives Wachstum bei Lymphadenose 
(Fall 4--6). 

3 F/~]le wurden als Lymphadenose mit sekundgrer Tumorentwickl~ng 
aufgefaBt. Dabei war die Beriieksichtigung anamnestischer Daten 
wesentlich. Im Fall 4 hat sich erst terminal ein Tumor der linken Achsel 
entwickelt, nachdem schon lange Zeit eine Lymphadenose klinisch fest- 
gestellt war. Im Fall 5 ging der Tumorblldung in der rechten Leiste eine 
symmetrische Lymphdrfisenschwellung voraus, welche als Zeichen der 
Systemerkrankung zu bewerten ist. Von den verschiedenen Tumor- 
bildungen im Fall 6 wurden nur die Herde an der AuBenseite der Calotte 
klinisch erkannt, auch sie entwiekelten sieh erst terminal naeh voller 
Ausbildung der Leuk/~mie; die zahlreiehen weiteren tumorartigen Wuehe- 
rungen sind auf Grund ihrer Multiplizit/it und der 6rtlichen Beziehungen 
zu den Wucherungen der Systemkrankheit als die sekunds Folge einer 
Lymphadenose anzusehen. 

Bei klinisch beobachteten Tumorbildungen kann also aus der Ana- 
mnese, bei klinisch verstecktgebliebenen aus der Multiplizit/tt auf ihre 
sekund~Lre Natur geschlossen werden. 

Wenn solche Tumoren gr613ere geschlossene Geschwiilste bilden, r/iek- 
sichtslos Organgrenzen iiberschreiten und eventuell histologische Zeichen 
aggressiven Wachstums bieten, wird man sie zweifellos als Lympho- 
sarkome bezeichnen k6nnen. Als Zeichen der ?r wurden in den 
vorliegenden Fgllen z. B. Einbriiehe in die Sinus, Durchwaehsungen der 
Muskulatur und yon Gef~LBw/~nden gefunden. Nun gibg es aber hinsieht- 
lich der GrSBe und Anordnung alle denkbaren ~7berggnge yon Prozessen, 
die schon makroskopisch als relativ selbst~Lndige, typische Lympho- 
sarkome imponieren, zu aggressivem Vgaehstum, dessen Ausbreitung 
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deutlich sekund~ren Charakter tr~gt und in seiner Lokalisation offenbar 
weitgehend yon den Infiltraten der Lymphadenose beeinfluBt wird. Als 
Beispiel seien hier die ausgedehnten periosta]en Wucherungen muncher 
derartiger F~lle (ira vorliegenden Material Fall 6) genannt, welchen 
M. B. Schmidt ein genaueres Studium gewidmet hat. Dal3 es sieh bei 
diesen Wucherungen nicht einfaeh um ungewShnliche Lokalisation der 
Systemerkrankung handelt, geht daraus hervor, ,,dal3 die Affektion an 
des einzelnen Lokalit~t in den beiderlei F~l]en (d. h. Sarkomatose und 
Lymphadenose) anatomisch absolut die gleiche sein kann" (M. B. 
Schmidt 1903). Aus Zweckmi~13igkeitsgriinden wird man derartige Herde 
und ebenso die mehr fl~chig ausgebreiteten Lokalisationen in der Pleura 
usw. in der diagnostischen Formulierung nieht als Lymphosarkom 
bezeichnen, well ihnen der Charakter grSBerer, in sieh gesehlossener 
Gesehwfilste fehlt. Am besten spricht man yon ,,agressivem Wachstum 
bei Lymphadenose". 

Dutch die F~lle 1--6 ist somit der Naehweis erbracht worden, daI3 auf 
dem Boden yon Leuki~mien relativ h~ufig maligne Tumoren entstehen. 
Ffir die Tumorauffassung der Leuks ist es yon grSl3ter Bedeutung 
zu wissen, ob bei den Sarkombildungen eine Umwandlung leuk~mischer 
Zellen in maligne Tumorzellen stattfindet, so dal3 die Leuk~mie gewisser- 
mal3en unter die prs Zusts zu rechnen wi~re. Glficldicher- 
weise bietet das weitere, bier vorgelegte Material eine Handhabe, um sieh 
fiber die eben aufgeworfene Frage ein Urteil bilden zu kSnnen. Kann 
man n~mlieh die Umkehrbarkeit des eben besprochenen Prozesses naeh- 
weisen, also zeigen, dab sieh aus Lymphosarkomen Leuks ent- 
wiekeln kSnnen, so ist damit erwiesen, dal3 die Tumorbildung bei Lymph- 
adenosen und ~yelosen nicht auf einer Charaktergnderung der wuehern- 
den Zellen bernht, sondern auf der dann allen leuks Zellen zu- 
zuschreibenden neoplastisehen Natur, welche sie zur Bildung geschlossener, 
aggressiv wachsender Geschwfilste bef~higt. 

Metastatlsche Lymphadenose bei Lymphosarkom (F~lle 7--10). 
Wenn ein Wucherungsprozel3 als metastatisch angesprachen werden 

soll, sind an den klinischen Verlauf nnd den autoptischen Befund ge- 
wisse Anforderungen zu stellen. Aus der klinischen Beobachtung soil 
hervorgehen, dal~ der vermutliche Prim/irtumor fiber 1/ingere Zeit 
bestanden hat, ohne dal3 w~hrend der gleichen Beobachtungszeit der als 
metastatisch angesehene Prozel3 nachzuweisen war. In einem zweiten 
Stadium der Krankheit soll die a]s metastatisch angesehene Affektion sich 
dalm entwickelt haben. Der autoptische Befund mfi•te Anhaltspunkte 
daffir ergeben, dal3 der vermutliche Prim/irtumor wirklich/~lteren Datums 
ist als die Ver/~nderungen der als metastatisch bezeichneten Ausbreitung. 

Diesen strengen Anforderungen dfirfte yon den hier berichteten Beob- 
achtungen Fall 7 genfigen: etwa 2 Jahre bestanderi die Symptome eines 
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mediastinalen Lymphosarkoms, noch 2 Monate vor dem Tode keine 
Zeichen yon Systemerkrankung, also weder Drfisen- oder OrganvergrSl~e: 
rungen noch leukamisches Blutbild. Als Zeichen der einsetzenden 
Systemerkrankung traten erst 3 Woehen vor dem Tode schnell wachsende 
Drfisenschwellungen an den Kieferwinkeln auf. Die beiden Stadien sind 
also deutlich nachzuweisen: Langes Stadium des Tumors ohne System- 
erkrankung, spates kurzes Stadium der Ausbreitung im Organismns 
unter dem ]~ild yon Driisenschwellung. 

Dementsprechend ergab der autoptische Befund Zeichen fiir die 
chronische Natur des mediastinalen Wucherungsprozesses, wie hoch- 
gradige Verschwielung, ausgedehnte Ausbreitung und alte Stauungs- 
thrombose. Im Gegensatz dazu ist die Systemerkrankung zweifellos 
erst im Beginn der  Entwicldung; die MilzvergrSl~erung halt sich in 
maBigen Grenzen, das Knochenmark ist in typischer Weise diffus 
infiltriert, die Beteiligung der Leber ganz geringfiigig, in den Lymph- 
driisen die Akuitat des Prozesses am besten naehznweisen. Erst wenige 
Driisen sind unter Verwischung der Struktur diffus durchsetzt, dagegen 
an den meisten eine erst einsetzende Verbreiterung der Markstrange 
mit zum Tell deutlicher Erhaltung der Sinus und Follikel. Es setzt sich 
also im Fall 7 eine histologisch einheit]icher Wucherungsproze~ aus 
einem anamnestisch und autoptiseh lange bestehenden Lymphosarkom 
nnd einer erst frisch entstehenden Lymphadenose zusammen. 

In so eindeutiger Weise wie der eben besproehene Fall erfiillt keine der 
hier oder in der Literatur mitgeteilten ]~eobachtungen die Anforderungen, 
welche man an den Nachweis der metastatischen Natur einer Lymph- 
adenose stellen kann. Immerhin kann bei einem Tell der Falle auf Grund 
des anatomischen Befundes (a), bei einem anderen Tell anf Grund des 
klinischen Verlaufs (b) gesch]ossen werden, dal~ wirklich Lymphadenose 
auf dem Boden yon Lymphosarkom vorliegt. Eine dritte Gruppe yon 
Fallen (c) hat zwar gewisse Zfige mit den als metastatisch angesehenen 
Lymphadenosen gemeinsam, der Beweis ffir ihre ZugehSrigkeit last sich 
jedoch nicht einwandfrei erbringen. 

a) Mangels darauf gerichteter klinischer Untersuchungen war im 
Falle 8 die Entwicklung einer Lymphadenose vor der Autopsie unerkannt 
geblieben. Der Nachweis ihrer metastatischen Natur mnl~te sich also 
ausschlie~lich auf den Sektionsbefund stiitzen. Aus der Ausdehnung 
des Mediastinaltumors und seinem Verhalten gegen die angrenzenden 
Organe (s. o.) ergab sich eindent~g, dab er schon lange bestanden haben 
muBte. Auch die durch Einflul]stauung verursachte a]te Thrombose 
der rechten Jugularvene/war in diesem Sinne zu verwerten. Dagegen 
war die Lymphadenose wiederum erst in der El~twicklung begriffen 
die Leber war noch vSllig frei yon Infiltraten, die Lymphdriisen makro- 
skopisch u.nvera~dert, mikroskopisch zum Teil mit  beginnender Infil- 
tration, nur Knochenmark und Milz typisch befallen. Nach dem ana- 
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tomisehen  Bi ld  k a n n  die S y s t e m e r k r a n k n n g  nnr  eine Sp~tfolge des 
Medias t ina l tumors  gewesen sein - -  der  umgekehr t e  t t e r g a n g  i s t  n ioht  
anzunehmen.  

I m  l~a,ll 10 is t  d ie  sys t emar t ige  Ausb re i tung  zwar  e inwandfre i  zu 
zeigen, doeh is t  ihre Auswi rkung  auf das  makroskopisehe  Sekt ionsbi ld  
noeh so gering, dab  man,  aueh mi t  g t i ek s i eh t  auf das  Feh len  jegl ieher  
Invas ion  des Blutes ,  noeh niehg yon  typ i sehe r  Lyml0hadenose spreehen 
kann.  Es hande l t  sieh um eine sys t emar t ig  ausgebre i te te  diffuse Metas ta -  
s ierung in  Leber ,  Milz u n d  Lymphdr i i sen ,  welehe bei  wei te rem For t -  
sehre i ten  offenbar  aueh makroskop i sch  zum charak te r i s t i sehen  Bi ld  der  
Leuk/ imie  gef i ihr t  h/i t te.  In~olge der  r ech t  wei tgehenden  A t y p i e  der  
Tumorze l len  lgBt sieh besonders  deut l ieh  nachweisen,  dab  sie n ich t  
a m  Ort  en t s tanden ,  also , ,hyperplas t iseh"  sind, sondern  auf dem Blut-  
wege e inges~hwemmt.  

b) U m d e n  a n a t o m i s e h e n  Nachweis  der  me ta s t a t i s chen  Leuk/~mie 
f i ihren zu k6nnen,  muB m a n  glficklieh genug sein, sie ~gerade im En t -  
wiek lungss tad ium un te r suehen  zu k6nnen.  Es genfigt  viel le ieht  ein 
Ablauf  yon  wenigen Woehen  oder  !VIonaten, n m  die typ i sehe  vol lent-  
wiekel te  L y m p h a d e n o s e  aus d iesem Bi ld  en t s tehen  zu lassen. Dann  wird  
es wirkl ieh  ob jek t ive  lV[erkmale ana tomisehe r  Na~ur n ieht  mehr  geben, 
welehe ges t a t t en  yon  einer , ,beg innenden"  Leukgmie  zu spreehen.  I n  
solehen F/~llen, welehe ve rmut l i eh  die Mehrzahl  sind, is t  eine I~ekon- 
s t ruk t ion  des Entwiek lungsganges  nurmehr  mi t  Hi l fe  der  kl i l t isehen 
Vorgesehichte  mSglich. A n  einigen Beispielen der  L i t e r a tu r  1~8~ sieh 
zeigen, dab  manehe  derar t ige  F~lle  sieh noeh gut  kl/ tren lassen, wenn 
nur  die Un te r suchung  w/~hrend des Lebens  genau genug war.  

Hier ist in erster Linie ein yon t~orchardt mitgeteilter Fall zu nennen. Ein Jahr 
lang bestand ein mediastinales Lymphosarkom, w~hrend in derse]ben Zeit klinisch 
keine Zeichen yon Systemerkrankung nachzuweisen waren. In den letzten 5--6 
Wochen vor dem Tode entwickelten sich Leber-, 1V[flz- und Lymphdriisenvergr6ge- 
rungen nnd zunehmende Weigbliitigkeit. SchlieBlich 100 800 weige Blutzellen, 
grOl~tentefls kMne unreife Lymphocyten. Die Autopsie ergab ein mediastinMes 
und retroperitoneales Lymphosarkom sowie eine vollentwickelte Lymphadenose. 
Wollte man in diesem Fall das Lymphosarkom als Folge einer Systemerkrankung 
ansehen, so w/~re vorauszusetzen, dal] auf die Dauer yon mindestens einem Jahr 
eine Lymphadenose ohne Vergr68erung yon Mflz, Leber und Lymphknoten und 
ohne qualitative Ver~nderung des Blutbildes, ferner ohne irgendwelche Neigung 
zur Progredienz bestanden babe; erst 6 Wochen vor dem Tode h~tte dieser ProzeB 
zu auffallend schneller VergrSgerung der Organe und zur Invasion des Blutes 
gefiihrt, w/~hrend andererseits schon ein Jahr oder noch frfiher vor dem Tode auI 
dem Boden des damals ~Nlig symptomlosen und nicht Iorogredienten Leidens sich 
ein h6chst maligner Mediastinaltumor entwickelt haben mi iS te .  Die Kiinstlichkeit 
und offenbare Unm6glichkeit derartiger Annahmen bereehtigen dazu, Borchardts 
und /~hnliehe Beobachtungen auf Grund der klinischen Vorgeschichte als meta- 
statische Leuk/~mien aufzufassen. 

Evans und Leucutia teilten 1926 3 Beobaqh~ungen mit, welche sie als meta- 
statisch entstandene Lymphadenosen deuteten. Der erste dieser F&lle ist etwa dem 
eben beschriebenen zur Seite zu stellen. Er ist nur insofern unvollst/indiger, als bei 
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der Autopsie an Stelle des klinisch diagnostizierten Mediastinalsarkoms nur ein 
Lymphosarkomknoten der reehten Vorhofswand gefunden wurde. Die Autoren 
deuten das fast vollst~tndige Sehwinden des Mediastinaltumors als Bestrahlungs- 
effolg, was naeh den beigegebenen Abbildungen und aueh naeh eigenen Erfahrungen 
als durehaus m6glieh erseheint. In kliniseher Hinsieht war der 2. Fall von Evans 
und Leueutia eine Parallele zum ersten, jedoeh wurde hier keine Sektion ausgeffihrt. 
Beim 3. Fall sehlieBlieh bestanden bereits bei der ersten Minisehen Befundaufnahme 
neben einem ,,Lymphosarkom" am Hals, allgemeine Lymphdriisenvergr6Berungen. 
Bei der Sektion land sieh eine auf Lymphdrfisen und Knoehenmark besehrgnkte 
Systemerkramkung, welehe fibrigens terminal zur WeiBbliitigkeit geffihrt hat*e. 
Aus diesen Angaben I&2t sieh tedigtieh entnehmen, dag die Autoren den i)bergang 
einer atypiseh lokalisierten aleukgmisehen Lymphadenose in das leuk~misehe 
Stadium beobaehtet haben. Der Beweis fiir die metastatisehe Entstehung der System- 
erkrankung kann als nieht erbraeht gelten. Die Ursaehe des Uberganges yon Lymph- 
sarkom in Systemerkrankung wurde yon Evans und Leucutia in der RSntgen- 
bestrahlung erbliekt. Abet im bier mitgeteilten Fall 8 trat das gleiehe Ereignis 
ohne vorausgehende Bestrahlung ein. 

e) l%eeht oft ist eine Kombinat ion yon Lymphosarkom und Lymph-  
adenose gefunden worden, welehe gewShnlieh in versehiedener Weise 
gedeutet wurde. W/thrend die Anh/inger der hyperplastisehen Auffassung 
der Leukiimien yon lokal-aggressivem Waehstum spraehen, haben die 
Verteidiger der neoplastisehen Natur  des betreffenden Prozesses (Leuko- 
sarkomatose Sternberg) eher das Lymphosarkom als den prim/~ren ProzeB 
ansehen wollen. An einigen Beispielen sollen die Sehwierigkeiten bei der 
Deutung soleher F/~lle dargetan werden. 

I m  Fall 9 der vorliegenden Untersuehung sind klinisehe Angaben 
aus der Zeit vor dem Einsetzen der Systemerkrankung nieht vorhanden. 
Anatomisch l~tl~t sieh nieht beweisen, dag die roll entwiekelte. Leuk/~mie 
jtinger oder /ilter ist als das mediastinale Sarkom. Gewi6 besteht eine 
auffMlende Ahnliehkeit mit  den hier gesehilderten F/~llen 7 und 8. Abet 
es ist nicht undenkbar,  dag die leuk/tmisehen Zellen such im Media- 
stinum zur Bildung tines malignen Tumors f/~hig sind. Eine einwandfreie 
Entseheidung l~Bt sieh ebensowenig in dem /ihnliehen, yon Mo[3 und 
Tunger publizierten Fall t r J fen ,  welehen sie als metastasierendes Sarkom 
gedeute~ haben. Denn in dem ersten, dort wiedergegebenen klinisehen 
Befundberieht ist bereits ein subleuk~misehes Blutbild sowie Sehwetlung 
der Milz und Leber verzeichnet. Aus den anatomisehen Angaben l~13t 
sieh kein sieherer Anhaltspunkt ffir die frisehe Entwieklung der System- 
erkrankung gewinnen. Ahnliehes gilt ffir eine Beobaehtung yon Landau. 
Aueh hier bestanden zur Zeit d e r  ersten Klinikaufnahme bereits Milz- 
und Driisensehwellungen. Das Blutbild wurde zwar erst unter den 
Augen der )~rzte leuk/tmiseh; doeh bedeutet das bei objektiver Be- 
traehtung nieht mehr als den ~bergang einer Systemerkrankung aus der 
aleuk~tmisehen in die leuk/~misehe Form. Vielleieht maeht  die )s 
aller Lymphadenosen eine aleuk/~misehe Phase dureh, so dal3 man aus 
der Beobaehtung dieser Entwieklung keine Argumente fiir die meta- 
statisehe Natur  des Prozesses maehen kann. Aueh anatomiseh ist im 
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Fall yon Landau der Nachweis der metastatischen Natur der Lymph- 
adenose nicht erbraeht. 

Mit der vorstehenden kritischen Wiirdigung einer Reihe yon Fallen 
hinsiehtlieh ihrer ZugehSrigkeit zur metastatischen Lymphadenose soll 
gezeigt werden, dal~ bei zahlreichen Beobaehtungen auf eine endgiiltige 
Xli~rung der Entstehung der Systemerkrankung verzichtet werden muB 
(z. B. Evans nnd Lencutia 2 und 3, Mo[3 und Tunger, Landau, Apitz 9), 
w/~hrend in anderenFs die metastatisehe Entstehung dureh Anamnese 
oder anatomischen Befund sichergestellt ist (Apitz 7, 8 und 10, Bor- 
chardt, Evans und Leucutia 1). Es soll noch darauf hingewiesen werden, 
dal~ sich bei den Lymphadenosen, welche nach der bier vertretenen 
Auffassung sicher metastatiseh entstanden sind, ein derart gleichfSr- 
miges Bild der infiltrierenden Organvers ergibt, dal~ keinerlei 
Untersehied im anatomischen Baude r  Herde ihr versehiedenes Alter 
verraten oder Waehstumszentren andeuten. Diese GleichfSrmigkeit 
war fiir die friiheren Beobachter einer der wichtigsten Anli~sse autoch- 
rhone, d.h.  primgr multizentrische and deswegen als Hyperplasie be- 
zeiehnete Systemerkrankungen anzunehmen. 

Stellungnahme zum Begri]/ der Leukosar]comatose. 
Wenn aus den vorstehend geschilderten engen Beziehungen zwisehen 

Sarkom und Leuk/~mie weittragende Folgerungen fiir das Wesen der 
Leuk~tmie gezogen werden sollen, mul~ zun/~chst feststehen, dub die 
Leuk/~mie eine Krankheitseinheit ist und nicht, wie das Sternberg will, 
ein Symptom. Nach Sternberg wiirden die bier studierten Fiille grol~en- 
tells gar keine echten Leuki~mien im Sinne der hyperplastisehen System- 
erkrankung sein, sondern verkappte Tumoren. Auf Grund gewisser 
Merkmale soll es nach Sternberg mSglieh sein die ,,leuk~moiden" Wuehe- 
rungsprozesse (Leukosarkomatosen) yon den eehten hyperplastisehen 
Systemerkrankungen zu unterseheiden. 

Der Begriff der Leukosarkomatose hat seit seiner Aufstellung yon 
vielen Seiten Ablehnung erfahren (Literatur bei v. Domarus, Herz und 
Naegeli). Trotzdem wird er zur Bezeiehnung unklarer Mischfs yon 
Tumorbildung und Systemerkrankung noch oft gebraucht und wird 
auch in der experimentellen Leuk/~mieforschung vie] angewandt. Im 
folgenden soll versucht werden, den Begriff der Leukosarkomatose mit 
Sternbergs eigenen Worten zu nmreil]en. 

1. Zellbild. Die Wucherungen ,,bestehen nahezu ausschlie[~lich aus 
jenen grol~en einkernigen Zellen, die das Blutbild beherrschen" (1916, 
S. 86). Nun ist aber yon vielen Seiten darauf hingewiesen worden, dal~ 
weder grol~zellige Lymphadenosen rege]m/il~ig yon Tumoren begleitet 
sind, noch bei ldeinzelligen Formen eine Tumorbildung ausgeschlossen 
ist. In den hier studierten F/illen kamen sowohl klein- wie grol~zellige 
aggressive Wucherungen vor. Die durchschnittlichen GrSl]en der F/ille 
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4--10 betrugen : 4,8 ; 5,0; 5,6 ; 5,7 ; 6,0 ; 6,4 und 7,6/t. Aus diesen Zahlen- 
werten ]gBt sieh ersehen, dab eine Grenze zwisehen klein- und groft- 
zelligen Formen nur mit einer gewissen ~Villkfir gezogen werden kann. 
Es gibt andere Merkmale als die Zellgr5Be, welehe einen besseren Begriff 
yon der Eigenart der wuehernden Zellen vermitteln. Hier sind zu nennen 
die Kerngestalt, der Chromatingehalt, die Entwieklung des Protoplasmas, 
die Mitosenzahl und vor allem die Variabilitgt der Formen. Beriick- 
siehtigt man das gesamte Zellbild in dieser Art, so ergibt sieh, dab die 
stgrkere Atypie hgnfig, j edoch nieht regelmgBig mit grSBerer Aggressivitgt 
einhergeht; aber eine Grenze zwisehen versehiedenen Leukgmieformen 
auf Grund eytologischer ~erkmale  lgBt sieh sehon deswegen nieht ziehen, 
well alle denkbaren flieBenden Uberggnge vom Extrem der ganz uni- 
formen kleinen, fast nackten Rundzellen zum anderen Endglied der 
t~eihe, den polymorphen groBen protoplasmareichen Zellen zur Be- 
obachtung kommen. Wie bei jedem anderen neoplastisohen ProzeB 
werden eben bei Lenkgmie versehiedene Grade der Entdifferenzierung 
angetroffen, ohne daft sich darauf eine Einteilung aufbauen lieBe, welche 
wirkliche Wesensunterschiede der unterteilten Formen treffen wiirde. 

2. Die Natur der Wucherung. Sternberg ge]angt auf Grund seiner 
Befunde ,,zu einer Trennung zwisehen hyperplastischen und atypisehen 
Wucherungen des hgmatopoetischen Apparates, also zu einer Unter- 
scheidung zwisehen Lymphomatose, Lymphosarkomatose und Leuko- 
sarkomatose" (1026, S. 88). Die Leukosarkomatose ist ,,nicht als Kom- 
bination einer lokalen Lymphosarkomatose mit Leukgmie aufzufassen" 
(1908, S. 476), ,,keine Hyperp]asie, sondern eine atypische Wueherung" 
(1905, S. 469), eine ,,atypisehe, maligne (aggressive) Wueherung" (1926, 
8.88). 

Naegeli, Fabian und Schatilo// u.a .  haben gezeigt, dab ,,Infiltrate 
in den ser5sen H/~uten und Waehstum fiber die Grenzen yon Lymph- 
drfisen, Thymus und Tonsille hinaus ins angrenzende Fettgewebe hinein" 
bei Lymphadenosen alle Art keine Selbenheit sind. Wenn nieht mit 
freiem Auge, so wird man doeh mikroskopisch fast bei jeder Leuk/~mie 
derartige Vorkommnisse nachweisen kSnnen. Die Uberg/~nge zwisehen 
schon makroskopiseh erkennbaren Tumorbildungen und geringeren 
Graden der zuweilen erst mikroskopiseh nachweisbaren Aggressivit~t 
sind so flieftend, daft sich daraus eine Grenzziehung zwischen Leuko- 
sarkomatose und Leuk/~mie nicht aufbauen 1/~Bt. 

Auch das hier vorgelegte 1V[aterial belehrt darfiber, daft jede leuks 
Zelle zur Tumorbildung bef~higt ist, wenn diese F~thigkeit aueh nut  in 
einem Tell der F/~lle zur Auswirkung kommt;  denn es gibt kein Merkmal, 
welches die zur Tumorbildung fiihrenden Leuk~mien yon den scheinbar 
unkomplizierten F~tllen in irgend einer Hinsicht zu trennen erlaubte. 

3. Die Ausbreitung des Prozesses. iNTaeh Sternberg ist es bei den 
Leukosarkomatosen unmSglich , y o n  Leuk/s zu sprechen, die aus 
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unbeka~mten Griinden sarkomatSs gewuchert sind, vielmehr handelt 
es sieh nmgekehrt um Lymphosarkome, die zu leuk~moiden, nicht 
leukgmischen Organvers im Organismus gefiihrt haben" (1916, 
S. 89). Demnach wird man erwarten, dal~ Sternberg fiir die metastatische 
Entstehung der Leukosarkomatose eintritt, nachdem er frtiher (1905, 
8.469) ,,auch heterotope Bildungen" dabei vermutet hat und die Bildung 
~ggressiv und maligne wgchsen soll. 

Jedoch wird fiber die Ausbreitung yon ihm Folgendes festgestellt: 
,,auch bei der Leukosarkomatose liegt keine echte Blastombildung vor, 
die Ausbreitung erfolgt nicht durch echte (hamatogene oder lymphogene) 
Metastasenbildung, es handelt sich vielmehr in gleicher Weise wie bei 
den anderen, hier in Betracht kommenden Prozessen um eine System- 
erkrankung des ]ymphatischen Apparates, die mit geschwnlstghnlichen 
Bildungen einhergeht" (1927, S. 541). Die inneren Widerspriiche in 
diesen Angaben sind offenbar. Die Lenkosarkomatose soll weder hyper- 
plastisch noch blastomatSs sein. Man kennt aber keine weitere Gruppe 
pathologischer Gewebswuchcrungen, wenn man yon den infektiSsen 
Granulomen absieht. Ebcnso unverst~ndlich ist es, wie ein primgres 
Lymphosarkom ohne Metastasierung zur Leukosarkomatose fiihren kann. 
Eine solche Annahme wiirde der seit Ribbert zur Selbstverst~ndlichkeit 
gewordenen Lehre widersprechen, dal~ ein Tumor nur durch Vermehrung 
seiner Zellen ws und Induktion yon Wachstum nicht vorkommt. 

Der Versuch yon Sternberg, yon den Leuk~mien eine maligne 8onder- 
gruppe abzutrennen, darf demnach als gescheitert gelten. Er zeigt, 
zu welch paradoxen nnd zum Teil unmSglichen Schlul~folgerungen man 
gelangen muG, wenn man versucht unter Ableugnung der Tumornatur 
der Leuk~mien die beiden folgenden fundamentalen Tatsachen in Ein- 
klang zu bringen: 

1. Die Leuk~mien sind eine Krankhcitseinheit, hinsichtlich Zell- 
atypie und Aggressivit~t nur graduell unterschieden. 

2. Es gibt Leuk~mien yon offenbarem Tumorcharakter eines Teils 
der Wucherungen, mit hochgradiger Atypie der Zellen und stellenweise 
sarkomatSsem Wachstum. 

Wet so welt geht, die Tumornatur gewisser Leuk~mieformen an- 
zuerkennen, kann nicht umhin, dies Ergebnis auf alle Leuk~mien zu 
verallgemeinern. Fiir die vorliegende Untersuchung hat also die Aus- 
einandersetzung mit dem Begriff der Leukosarkomatose das wichtige 
Ergebnis, dal~ Befunde, die an den mit Tumorbildung oder aggressivem 
Waehstum kombinierten F/~llen erhoben werden, ffir alle leuk~mischen 
Prozesse Bedeutnng haben. 

Die Bedeutung der mitgeteilten JBeobachtungen ]i~r die Tumorau]]assung 
der Leulcgmien. 

Der Nachweis der neoplastischen Natur leukgmischer Zellen konnte 
in der Einffihrung schon anf Grund friiherer Befunde und Untersnchungen 
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gefiihrt werden. Die Problemstellung der vorliegenden Arbeit lag nun- 
mehr in der Frage, ob sich die ganz zweifellose Malignitgt der experi- 
mentellen Sguger]eukgmien aueh bei den menschlichen Erkrankungen 
nachweisen lglR. Als mal3geb]iche Kriterien wurden die Fghigkeit zu 
Metastasierung und aggressivem Waehstum, bzw. zur Bildung maligner 
Tumoren dureh ]eukgmische Zellen angesehen. 

Die MSglichkeR metastatischer Entstehung yon Leukgmien ist an 
Beispielen einer Reihe eigener und bus der Literatur entnommener Fglle 
dargelegt worden. F~ir eine gewisse Gruppe von Kombinationen eines 
Tumors mit Systemerkrankung ist der metastatische Entwicklnngsgang 
der Gewebswucherung festgestellt. Damit ist die Frage aufgeworfen, 
ob nicht bei alien Formen der Leukgmie die ~etastasierung yon gr61Rer 
oder allein ausschlaggebender Bedeutung fiir die Ausbreitung des Pro- 
zesses ist. Die Einheitliehkeit aller Leukgmien macht einen solchen 
R4iekschlul3 recht wahrscheinlich. Es lassen sich noah weitere Grfinde, 
die im gleiehen Sinne spreehen, anfiihren: 

1. die Analogie der menschliehen mit den sieher metastatiseh ent- 
standenen Tierleukgmien; 

2. die identisehe AusbreRung und Anordnung der gewShnliehen und 
der metastatiseh entstandenen menschliehen Lymphadenosen; 

3. die morphologisehe 13bereinstimmung in der metast~tiseh bedingten 
Infiltration mancher Organe bei Lymphosarkom (Nieren, paarige Driisen, 
Lymphdriisen) mit der leukgmischen Infiltration an den gleichen Orten 
(z. B. Fabian ]912, v. Werdt, Nieol). (Die diffuse Infiltration der Nieren 
wurde in mehreren eigenen Beobachtungen aueh bei ~yeloblasten- 
leukgmie gefunden.) 

4. Die Vermehrungsfghigkeit leukgmiseher Zellen aul3erhalb der blut- 
bildenden Gewebe, durch das Vorkommen yon Mitosen im Blur und 
die Ziichtung in vitro erwiesen. 

Die Fghigkeit leukgmischer Zellen zur ~etastasierung ist auf Grund 
der vorliegenden Befunde fiir einen Tell der Fglle siehergestellt und, 
nach dem eben Gesagten, bei den iibrigen Leukgmien eine nieht yon 
der Hand zu weisende M6gliehkeit. 

Als zweRes KrRerium der Malignitgt wurde sowohl bei den myeloischen 
wie bei den lymphatisehen Formen Aggressivitgt und Bildung maligner 
Tumoren nachgewiesen. Wie aus dem Vorkommen der metastatisehen 
Lymphadenosen hervorgeht, ist der Vorgang vollstgndig umkehrbar. 
Es kSnnen sowohl aus Lymphosarkomen leukgmisehe Infiltrate, wie aus 
letzteren Lymphosarkome entstehen. Damit ist die Identitdit der Zellen 
des Lymphosarkoms und der Lymphadenoae erwiesen. Eine Xnderung 
des Waehstumstyps, wie es die Tumorbildung bei Leukgmien ist, kann 
nieht als ,,maligne Degeneration" leukgmischer Zellen gedeutet werden, 
wenn Beobaehtungen vorliegen, dal3 diese Anderung des Wachstumstyps 
auch in der umgekehrten Richtung ablaufen kann. 
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Also darf man aueh hinsiehtlich der Fghigkeit zur Tumorbildung 
und Aggressivit/~t die Kriterien mMignen Wachstums bei Leukgmie 
als erfiillt ansehen. Wenn nun auf Grund dieser Ergebnisse die Leuk/tmie 
Ms maligne Neubildung betrachtet wird, so sind doch gewisse Besonder- 
heiten derselben im Auge zu behalten: 

1. Die neoplastisehen Zellen der Leukgmie haben insofern ihren 
Charakter Ms Blutzellen bewahrt, als ihnen eine auffallende Neigung 
zu infiltrierendem Wachstum zukommt. 

2. Die leukitmisehen Zellen rufen durch die Art ihrer Ausbreitung 
im Organismus das Bild der Systemerkrankung hervor. Sollte die 
weitere Forsehung endgfiltig nachweisen, dab die Ausbreitung Mler 
Leuk/~mien metasta~iseh erfolgt, so mug die fiir die Leuk/~mien so 
charakteristische Anordnung als t;olge der massenhaften Blutinvasion 
und der besonderen Aufnahmebereitschaft der befMlenen Organe auf- 
geraint werden. Etwa im gleichen Sinne, wie man bei der diffusen 
Carcinose des Knochenmarks bei Prostataeareinom yon einer system- 
artigen Affektion sprechen kann, wird man den Ausdruek dann auch ffir 
die Leuk~mie weiterhin anwenden. I)enn der Begriff der Systemkrankheit 
gibt eine schnelle Kennzeiehnung der eharakteristisehen Ausbreitung 
myeloiseher und lymphatiseher Leuk/~mie und ist daher zur Abgrenzung 
gegenfiber den atypischen und tumorartigen H/~moblastosen wertvoll. 

3. Nan hat gegen die Tumornatur der Leuk/imien das Vorkommen 
ausgesproehen chroniseher, ein Jahrzehnt und 1/tnger dauernder Fiille 
eingewandt. Das gleiehe ist aber bekarmtlich bei gewissen Formen der 
Carcinome bekannt. MMignit~t ist nur eine Steigerung der allen Tumor- 
zellen zukommenden Autonomie. Dementsprechend finder man bei 
neoplastisehen Prozessen graduelle Abstufungen aller Art, hinsichtlieh 
der Atypie, Aggressivit~t, Verlaufsdauer des Leidens usw. Die Leukgmien 
bilden yon dieser Regel keine Ausnahme. 

Einteilung der Hiimoblastosen mit besonderer Beriiclcsichtigung der Uber- 
gangs/ormen. 

Aus den vorstehenden Ausffihrungen fiber den Begriff der System- 
krankheit geht hervor, dab die Grenze zwischen Lymphosarkom und 
~/Iyelom einerseits, Lymphadenose und Myelose andererseits gewahrt 
werden soll, so welt es die Natur der F~lle selber gestattet. Ffir die 
Zuteilung zur einen oder anderen Gruppe wird man in erster Linie den 
makroskopischen Befund heranziehen, sich im fibrigen aber der engen 
Zusammengeh6rigkeit beider bewugt bleiben. ,,Unsere jetzige Einteilung 
ist berechtigt und notwendig, um die verschiedenen anatomischen 
Erseheinungsweisen dieser lymphomat6sen Neubildung zu charakteri- 
sieren. Aber eine L6sung des inneren Zusammenhanges zwisehen Lympho- 
sarkom und den Lymphombildungen der Leuk/tmie und Pseudoleuk/~mie 
ist nicht m6glich" (M. B. Schmidt 1903, S. 91). 

Virchows Archly.  ]3d. 299. 5 
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Die hier vertretene Auffassung fiihrt zu folgender Einteilung der 
lymphatischen H&moblastosen: 

1. Lymphosarkom - -  umschriebener maligner Tumor mit der Fghig- 
keit zu hgmatogener und lymphogener Metastasierung (Ghon und 
Roman). 

2. Lymphosarkomatose - -  dutch region~re Ausbreitung ohne einwand- 
freie Bestimmbarkeit des Ausgangspunktes yore einfachen Lympho- 
sarkom unterschieden (Kundrat und Paltau]). Mit einznreehnen manehe 
generalisierte, nur ein Organsystem (z. B. Knoehenmark, Lymphdriisen, 
gant)  betreffende aleuk&mische Prozesse. 

3. Lymphosarkom mit metastatiseher Lymphadenose (z. B. F&lle 7 
und 8) - -  Untergruppe: Lymphosarkom mit beginnender metastatischer 
Durchsetzung der Organe (z. B. Fall 10). 

4. Lymphadenose mit Entwicklung eines Lymphosarkoms oder mit 
umsehriebenem aggressivem Wachstum (z. B. F&lle 4--6). 

5. Einfaehe Lymphadenose - -  einsehliel~lich aller Formen mit nur 
mikroskopisch naehgewiesener Aggressivit/it. 

6. Kombinationsformen - -  Lymphosarkom bei gleiehzeitiger Lymph- 
adenose. Hierher gehSren ~lle F/~lle, bei denen weder anamnestiseh noch 
autoptisch die Beziehung des Tumors zur Systemerkrankung einwand- 
frei rekonstrui~rt werden kann. Zahlreiehe F/~lle der Literatur, darunter 
auch viele ,,Leukosarkomatosen" sind bier einzureihen (z. B. Apitz, 
Moil und Tunger, Wol]/ usw.). 

Die Einteilung ist also eine rein beschreibende. Sie verzichtet bewu6t 
darauf, die Invasion des Blutes auch zum Einteilungsprinzip zu erheben; 
denn nach allgemeiner Auffassung ist die Wei6bl/itigkeiL kein notwendiges 
Merkmal der Systemerkrankung. Sie ist nur insofern aueh ffir den patho- 
logischen Anatomen yon diagnostiseher Bedeutung, als sie in zweifel- 
haften Fallen ein wertvolles objektives Zeichen des Vorliegens yon System- 
erkrankung sein kann. 

Tumorartige Prozesse des myeloisehen Gewebes (Myelome) mit sekun- 
di~rer Invasion der Organe gehSren zu den grSl~ten Seltenheiten. Inwieweit 
die Myelome fiberhaupt in Parallele zu den Lymphosarkomen zu stellen 
sind, miissen weitere Untersuchungen kl~ren. Die folgende Einteilung 
der Myelosen befa6t sich daher nieht mit den prims tumorartigen, son- 
dern nur mit den prim&r systemartigen Prozessen. Man kann folgende 
MSgliehkeiten unterscheiden: 

1. Myelosen mit Entwicklung eines Myelosarkoms (z. B. F&lle 1 und 2). 
2. Myelosen mit umschriebenem aggressivem Wachstum oder meta- 

statisehen Knotenbildungen der Organe (z. B. viele Chloroleuks 
3. Einfache Myelosen, solche mit nur mikroskopiseh naehgewiesener 

Aggressivit~t eingesehlossen. 
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Schlu~wort. 
Auch nach der Erkennung des neoplastischen Charakters der Leuk- 

iimien wird niemand leugnen wollen, dab diese Neubildungen sich dutch 
gewisse auffa]lende Eigentfimlichkeiten aaszeichnen. Wenig andere 
echte Neoplasien verlaufen ohne zusammenh~ngende Knotenbildungen, 
mit derart geringer Schi~dig~ng des infiltrierten Gewebes, ohne Unter- 
scheidbarkeit der Metastasen yore Prim~rtumor und mit eiaer scheinbar 
systemartigen Ausbreitung in den Organen. Solche Eigenschaften waren 
der AnlaB, den WucherungsprozeB der Leuks als etwas yon den 
Tumoren grundsiitzlich Verschiedenes hinzustellen. Trotzdem wurden 
auch bei der Auffassung des Prozesses als Ityperplasie die verschiedenen 
tumorar~igen Zfige zugegeben und die Tatsache bemerkt, dab alle eben 
genannten Unterschiede yon sonstigen Neoplasien gelegentlich fehlen 
k6nnen. 

Demgegeniiber will die Auffassung der Leuki~mien als Neubildungen 
versuchen, die Gesamtheit der Erscheinungen durch eine Analyse der 
Eigenschaften der gewucherten Zellen zu verstehen: Als Tumorzelle zeigt 
die leuki~mische Zelle Atypie, Funktionsst6rung, autonomes und aggres- 
sives Wachstum und Irreversibilit~t der Wucherungen. Als Blutzelle 
andererseits unterscheidet sie sieh Yon Tumorzellen anderer Art dutch die 
Existenzfi~higkeit im Blur, dutch infiltratives Wachstum im Gewebe, im 
Zusammenhang damit dureh die F~higkeit zu systemartiger Ausbreitung 
in den Organen. So wenig man einem Gliosarkom Malignit~t absprechen 
wird, weiles au6erhalb des Zentralnervensystems nicht zu wachsen ver- 
mag, ebcnsowenig kann man erwarten, dab die Blutbildungszellen nach 
ihrer neoplastischen Umwandlung die Eigenschaften ihres Mutter- 
gewebes volls~ndig verlieren. 

In der vorIiegenden Arbeit wurde angestrebt, die neoplastische Natur 
der bei Leuki~mie wuchernden Zellen zu zeigen und die Abweichung im 
Gesamtbild, welche gegentiber anderen Neubildungen bestehen, als Folge 
ihrer Natura ls  Blutzellen verst~ndlich zu machen. Wenn auch noch 
viele Lficken in der Kenntnis der H~moblastosen zu sch]ieBen sind, so 
bestehb doch auf Grund des jetzigen Wissens kein AnlaB mehr, eine eigen- 
artige Hyperplasie als Wesen des leuk~mischen Wucherungsprozesses 
anzunehmen; dagegen zwingen viele Tatsachen und Beobachtungen 
zur Anerkennung der echten neoplastischen Natur der Leuki~mien. 

Zusammenfassung. 
Die neoplastische N~tur der mensch]ichen und der fibertragbaren 

S~ugerleuki~mien sowie die Idenbit~t beider wird zun~chst an Hand-einer 
Literaturbesprechung gezeigt. Nach einer Darlegung des malignen 
Charakters der iibertragbaren Si~ugerleuk~mie wird gezeigt, dab die bis- 
herigen Untersuchungen bei menschlichen Leukiimien noch kein Urteil 

5* 



68 Kur t  Apitz: 

fiber die  K r i t e r i e n  der  Malignit /~t  - -  aggressives W a e h s t u m  u n d  Metas ta -  
s i e rung  - -  a b z u g e b e n  ges t a t t en .  

E i n  gr61~eres Sek t ionsma te r ig l  wi rd  h ins i ch t l i ch  der  K o m b i n ~ t i o n  
l eukgmische r  m i t  u m s c h r i e b e n e n  m a l i g n e n  Prozessen  s y s t e m a t i s c h  u n t e r -  
sueh t ;  fo lgende  B e o b a c h t u n g e n  w e r d e n  besch r i eben :  

1. Myelosen  m i t  M y e l o s a r k o m b i l d u n g  oder  aggress ivem W a c h s t u m .  
2. L y m p h ~ d e n o s e n  m i t  L y m p h o s a r k o m b i l d u n g  oder  t u m o r a r t i g e m  

m a l i g n e m  W a c h s t u m .  
3. L y m p h o s a r k o m e  m i t  m e t a s t a t i s c h e r  L y m p h a d e n o s e  oder  b e g i n n e n -  

der  m e t a s t a t i s c h e r  D u r e h s e t z u n g  der  Orggne.  
Die  A b t r e n n u n g  der  m i t  T u m o r b i l d u n g  e i n h e r g e h e n d e n  L e u k g m i e n  

als L e u k o s a r k o m a t o s e n  (Sternberg) y o n  den  gew6hn l i ehen  , ,hyper-  
plas t i sehen"  F o r m e n  wi rd  abge lehn t .  Die  F g h i g k e i t  t y p i s c h e r  L e u k g m i e n  
zur  S a r k o m b i l d u n g  u n d  die E n t w i c k l u n g  m e t a s t a t i s c h e r  L y m p h a d e n o s e n  
ans  L y m p h o s ~ r k o m e n  be rech t igen  dazu,  d en  Nachweis  d e r  M~l ign i tg t  
l eukgmische r  W u c h e r u n g e n  als e r b r a c h t  anzusehen .  Es  wi rd  e ine  E i n -  
t e i l ung  der  H g m o b l a s t o s e n  u n t e r  besondere r  Be r i i eks i ch t igung  der  K o m b i -  
n a t i o n e n  y o n  S y s t e m e r k r a n k u n g  a n d  T u m o r b i l d u n g  gegeben.  
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