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Mit 3 teils farbigen Abbildungen im Text.

Die vorliegende Untersuchung wurde durch die Beobachtung eines
plasmocytéren Myeolms angeregt, in dessen Zellen die Bildung fuchsino-
philer Kérperchen zu erkennen war. Dieser Befund schien geeignet, zum
besseren Verstdndnis der Natur myeloischer Plasmazellen beizutragen.
Eines genaueren Studiums wurde die Erscheinung weiterhin deswegen
fir wert gehalten, weil die fuchsinophilen Kérper nicht nur im Zell-
plasma, sondern auch im Kern gebildet wurden. Also erschien hier im
Karyoplasma von Geschwulstzellen eine Ablagerung, welche nach den
Angaben fritherer Untersucher als ein fiir die betreffende Zellart spezi-
fisches Produkt des Cytoplasmas anzusehen war. Damit war eine auf-
fallige Parallele zum Verhalten der Melaninbildung in manchen Melano-
sarkomen und Pigmentmilern gegeben, welches den Gegenstand eines
vorausgehenden Beitrags zur Kernpathologie bildete. Es war zu hoffen,
daf das Studium dieser Kernverinderung einen Einblick in den Stoff-
wechsel des Kerns gewdhren konnte.

Ergebnisse.

Material. Die histologischen Untersuchungen wurden an Organ-
schnitten von 14 Myelomfillen angestellt. Herr Prof. Réssle gestattete
mir, die von ihm seit Jahren gesammelten Myelomfille auf die hier
interessierenden Zellverdnderungen hin zu untersuchen. Ferner wurden
Schnitte von 3 Myelomfillen mitverwertet, welche ich mir aus friiherer
Assistententétigkeit in Jena aufbewahrt hatte. Von den meisten Fallen
des Berliner Sektionsmaterials standen mir formolfixierte Organteile
und Paraffinblocke zur Verfiigung, von denen frische Schnitte angefertigt
und nach den in Betracht kommenden Methoden gefirbt wurden.

Fiir die feineren Zellverinderungen, welche im folgenden beschrieben
werden sollen, ist die Kenntnis des, ganzen Falles hinsichtlich klinischer
Befunde, Ausbreitung des Prozesses, EiweiBablagerungen im Gewebe,
Nierenbefund usw. belanglos. Auf diese Punkte wird im allgemeinen nicht
eingegangen werden.
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Zur Cytologie der unfersuchten Myelome. Dagegen ist naturgemaf
groBer Wert auf eine Bestimmung der Zellen zu legen, welche die unter-
suchten Myelome zusammensetzen. Man kann schon aus dem umfang-
reichen Schrifttum die Schwierigkeiten, welche einer verliBlichen Zell-
diagnostik der Myelome entgegenstehen, entnehmen. Ein Teil der Unter-
sucher, besonders die &lteren unter ihnen, teilt die Myelome in myelo-
blastische, myelocytdre, erythroblastische, plasmocytire usw. ein. Der
verstdndliche Wunsch nach einer genetischen Charakterisierung der
wuchernden Zellen sto8t aber oft auf uniitberwindliche Schwierigkeiten,
wenn starke Polymorphie, weitgehende Entdifferenzierungen oder
Zwischenstufen der genannten Zellarten vorliegen. So betonen neuere
Arbeiter, am nachdriicklichsten Wallgren, die Gemeinsamkeiten im Bau
aller Myelomzellen, glauben sie keiner der genannten Gruppen einordnen
zu konnen und bestreiten damit, daBl in den Myelomen echte Plasmazellen,
Myeloblasten usw. wuchern. Nun weisen die Myelome tatsichlich eine
Vielgestaltigkeit von Zelltypen auf, die fiir jeden Fall eine Charakteri-
sierung mit kurz beschreibenden Namen dringend erwiinscht macht.
Aus solchen und anderen Bedenken heraus habe ich weder auf jede cyto-
logische Unterteilung der Myelome verzichten noch die &ltere cyto-
genetische Einteilung ohne Einschrinkung tibernehmen kénnen.

Vielmehr hat sich mir auf Grund eines genauen Studiums der zur
Verfiigung stehenden Fille eine andere Einteilung der Myelome als zweck-
maBig erwiesen. Es ergab sich in Ubereinstimmung mit den Angaben
anderer Untersucher, dafl simtliche Myelomzellarten dem Bau der Plasma-
zelle mehr oder weniger vollkommen angenihert waren. Hierin bestand
ihr Gemeinsames. Unterschieden aber waren die Zellen durch den Grad
ihrer Ahnlichkeit mit normalen Zellen des Knochenmarks wie auch durch
die Differenzierungshéhe.

In einigen Fillen war die Entwicklung in Richtung auf Plasmazellen
nur angedeutet, indem eine geringe Klumpung des Chromatins oder Ab-
rundung des sonst ovalen Kernes oder auch reichlicheres, etwas mehr
basophiles Plasma auffielen. Im iibrigen aber hatten diese Zellen den
Bau von Myeloblasten. Mangels darauf gerichteter besonderer Unter-
suchungen, Oxydasereaktion usw. muB ich allerdings die Bezeichnung
,-Myeloblastenmyelome* fiir solche Fille unter Berufung auf die hin-
reichend begriindeten Angaben der Literatur verwenden.

Andererseits war ein Teil der Falle zweifellos aus typischen reifen
Plasmazellen aufgebaut. Darunter verstehe ich Zellen, deren runde
Kerne kernrandnahes, verklumptes Chromatin und einen kleinen Nucle-
olus haben, exzentrisch und nicht selten zu zweit in einer Zelle liegen;
deren Plasma sehr reichlich ist, sich mit Methylgrinpyronin intensiv
rot farbt und eine juxtanucleire Aufhellung zeigt.

Zwischen den myeloblastischen Myelomen einerseits, den plasmo-
cytaren andererseits liegt nun eine Gruppe, deren Zellen man am besten



in den Plasmazellen multipler Myelome. 115

als unvollkommene Entwicklung von Myeloblasten zu Plasmazellen ver-
steht. Die Unvollkommenheit kann das Plasma betreffen, welches dann
spérlich ist oder die neben dem Kern gelegene Aufhellung vermissen 1463t ;
oder sie betrifft den Kern, welcher dann gréBer und kurzoval ist oder
ein feiner verteiltes Chromatin besitzt. Weder die Kernstruktur allein
noch die Beschaffenheit des Plasmas allein kénnen als das ausschlag-
gebende Kriterium der Plasmazelle angesehen werden. Vielmehr darf
man in Geschwiilsten offenbar jedem von beiden ein gewisses Mall an
Variationen zugestehen. Die Zellen mit den genannten Abweichungen
werden im folgenden als ,,unreife Plasmazellen* bezeichnet. Ihre sichere
Erkennung wird in polymorphen Myelomen dadurch erleichtert, da8
neben ganz uncharakteristischen Formen auch reifere Zellen auftreten,
welche alle wesentlichen Kennzeichen von Plasmazellen besitzen.

Unter Zugrundelegung der hier umrissenen Einteilung der Myelome
setzt sich das im folgenden besprochene Material wie folgt zusammen;
2 Myeloblastenmyelome, 6 unreife plasmocytére Myelome, 6 reife plasmo-
cytire Myelome.

Fall 1. Zur genaueren Beschreibung der hier mitzuteilenden Befunde
wird ein Myelomfall (S. N. 349/35, P. I. d. Univ. Berlin) ausgewahlt, bei
dessen makroskopischem Sektionsbefund neben ausgedehnter Durch-
setzung der Knochen eine Tumorbildung an der Beckenschaufel und
metastatische Knotenbildung innerer Organe bemerkenswert sind.

Das Zellbild ist an verschiedenen Stellen des Myeloms, auch in den
kleinknotigen Tochterherden der Leber, gleich. In einem sehr diirftigen
Fagergeriist liegen etwa 15—20 u groBe Zellen, die wenig Formabwand-
lungen zeigen. Der Kern ist rundlich oder kurzoval, das Chromatin
randstdndig und verklumpt, recht hdufig mit typischen Radspeichen-
bildern. In fast jedem Kern ist ein sehr kleiner Nucleolus erkennbar.
Die Kerne liegen exzentrisch, nicht selten zu zweit in einer Zelle. Das
reichliche Protoplasma farbt sich mit Methylgriin-Pyronin intensiv rot,
in den meisten Zellen bleibt dabei ein neben dem Kern gelegenes halb-
kugeliges Gebiet bla3. Das Plasma ist dicht, nur selten vakuoldr und
setzt am Rand scharf ab. Durch gegenseitige Aneinanderlagerung sind
die Umrisse der Zellen gekantet, mosaikartig.

Nach dieser Beschreibung, welche durch Abb. 1 und 2 ergénzt wird,
handelt es sich also um ein reifes plasmocytéres Myelom. In den wuchern-
den Plasmazellen findet man nun eigenartige Verdnderungen, welche
sowohl Kern wie Plasma betreffen.

Im Plasma treten kugelige Gebilde auf, die bei Hématoxylin-Fosin-
fairbung nur wenig deutlich als hellere Tropfen zu erkennen sind. Da-
gegen werden sie durch Weigerts Fibrinfirbung in tiefblauer Farbe dar-
gestellt und heben sich scharf von den iibrigen Zellteilen ab. Die runden
Tropfen kénnen von staubartiger Feinheit bis zu iiber KerngriBe an-
getroffen werden, in Fin- oder Mehrzahl. Die Zellen a—d der Abb. 3

8*
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sowie a und b der Abb. 1 geben einen Begriff von der Verédnderlichkeit
der Gebilde hinsichtlich GréBe und Zahl. Wenn nur vereinzelte kleine
Kornchen in der Zelle liegen, so findet man sie 6fter gerade am Rand der
juxtanukledren Aufhellung (Abb. 3a), welche selbst bei dichter Aus-
fiilllung der Zelle lange Zeit von den hyalinen Troépfchen frei bleiben kann
(Abb. 3b und ¢). Mit Fuchsinfirbung nach Kihne und Bindegewebs-
farbung nach Masson sind die Tropien in roter Farbe darstellbar, bei
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Abb. 1. Sek.-Nr. 439/35, Vergr. etwa 1300mal. Weigerts Fibrinfarbung. Aus einem meta-

statischen Leberknoten. e feinkornige, b grobtropfige fuchsinophile Kérper im Plasma,

¢ kleinste, d groBere intranukleire RK., e wverschieden grofie Kerneinschliisse, f starke
Entstellung der Kerngestalt, vorwiegend durch amorphes EiweiS.

Firbung nach v. Gieson werden sie gelb; in H-E-Schnitten besitzen sie
einen wachsartigen Glanz.

Aus dem angegebenen firberischen Verhalten geht hervor, dall die
im Plasmaleib auftretenden Gebilde den Russellschen Korperchen nach
den Angaben des Schrifttums voll entsprechen. s kann hier vorweg-
genommen werden, daB ich mich durch Untersuchung Russellscher
Kérperchen an verschiedenem pathologischen Material, vor allem durch
Beachtung ibrer Bildungsstadien, von der vollsténdigen farberischen und
gestaltlichen Ubereinstimmung mit den hyalinen Kugeln der Myelom-
zellen selbst itberzeugt habe.

Die gleichen Gebilde treten auch im Kern von Myelomzellen auf.
Der Schwere nach lassen sich verschiedene Formen der Kernverinde-
rung zeigen, welche ohne scharfe Grenze ineinander iibergehen.

Bei dem geringsten Grad der Kernverinderung erscheinen nach
Weigert farbbare, scharf begrenzte kugelige Kérperchen, welche deutlich
erkennbar werden, wenn sie etwa die GroBe des Nucleolus besitzen
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(Abb. 1c). DaB es sich bei diesen Kerneinschliissen nicht etwa um ver-
anderte Nucleolen handelt, geht aus verschiedenem hervor. Man kann
nadmlich neben den Kinschliissen den intakten, unbeteiligten Nucleolus
anders gefarbt darstellen; auch sind die Einschliisse hiufig von vorn-
herein in groBerer Zahl vorhanden; gewohnlich weicht schlieflich das
Chromatin von den fuchsinophilen Kérperchen etwas zuriick, so dal
sie in einer kleinen Hohlung des Kernes zu liegen scheinen (Abb. 3e
und f), was fiir die Nucleolen mindestens nicht im selben Mafle zutrifft.
Die hyalinen Kugeln kénnen nach Zahl und GréBe zunehmen, so dafl sie
etwa den halben Kern-

durchmesser ausmachen,

ohne dali der Kern wesent- ' - ‘P ~

lich vergroBert wird (Ab- | g0 3
bildung 3g und h, Abb.1d). | LA o
Das Chromatin wird dabei ol

zur Seite gedringt und
enthalt, wie Methylgriin-
Pyroninfarbung am deut-
lichsten zeigt, den gleich-
falls verdrangten Nucle-
olus. ‘

Im H-E-Bild sind
die entsprechenden Kerne
durch eine zentrale Auf-
hellung  gekennzeichnet, ,
welche nur bei groferen i  afr.al -

Einschlissen auffillig ist.

. . _— Abb. 2. Aus dem gleichen Schnitt wie Abb. 1, Vergr.
Bel Masson-Firbung sind  140oma1” a deutliche Radspeichenstruktur, b fuchsi-
die Einschliisse im a]]ge- nophile Xérnchen im Kern mit moch geschlossenem

. Chromatinring, ¢ mit teilweisem Schwund der
meinen stark rot ; gelegent-

Kernmembran,
lich sieht man aber ahnlich
gestaltcte, etwas weniger dichte blaugefirbte Einlagerungen. Damit
kiindigt sich schon die Mitwirkung eines andersartigen EiweiBkorpers
an, der bei den stérkeren Kernverdnderungen deutlicher in Erschei-
nung tritt.

Der Kern wird dann aufgetrieben und nimmt gleichviel oder mehr
Raum als das Plasma ein. Bei Fibrinfirbung findet man etwa die gleichen
Abwandlungen der hyalinen Tropfen hinsichtlich Zahl und GréBe wie
bei der intraplasmatischen Bildung Russellscher Korperchen (Abb.2b,
3i—l). In diesem Stadinm wird deutlich, dal die fuchsinophilen Kérper
haufig nur einen Teil des im Kern entstandenen Hohlraumes ausfiillen.
Der Rest des Raumes enthéilt blaB eosinrote Massen, die bei Fibrin-
fairbung nur ganz gering rosa angefarbt sind und fast weiB erscheinen.
Erst die Masson-Farbung klart dariiber auf, daB dieser scheinbar leere

Virchows Arzhiv. Bd. 300. 8b
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Kernraum durch ein weiteres andersartiges Eiweil ausgefillt wird. Es
ist blau gefarbt und vollig scharf von den fuchsinophilen Tropfen ab-
gesetzt. Seine Dichtigkeit kann wechseln. Ist es heller, so meist auch

q

Abb. 3. Aus dem gleichen Schnitt wie Abb. 1, Vergr. 1280mal. Mit dem dbbeschen Apparat
gezeichnet. Das Plasma halbschematisch getént. a—d intraplasmatische Bildung von RK.
e—]1 hyaline Kugeln im geschlossenen Chromatinring, m—q Entstellung der Kerngestalt
und Sprengung des Chromatinrings, Kerneiwei hiufig amorph, blaBgefsirbi,

etwas kornig geronnen, wihrend die dunkleren dichten Massen homogen
erscheinen. Dabei kann man ofter verschieden dichtes, blaugefirbtes
Eiweill nebeneinander im gleichen Zellkern sehen; die hellen und dic
dunklen Teile setzen sich dann scharf gegeneinander ab, ohne sich je
zu mischen. Amyloidreaktionen konnte ich an beiden Arten von Kern-
einschliissen nicht erhalten.
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SchlieBlich kommt es durch Zunahme der Einlagerungen zu so starker
Aufblahung des Kerns, daf3 die Kernmembran teilweise verschwunden ist
und die Kerngestalt bizarr entstellt wird. Dabei nehmen die hyalinen
Tropfen an Zahl oder Griéfle nur noch ausnahmsweise in wesentlichem
Umiange zu (s. Abb. le u. f, 2¢, 3m—q). Vielmehr geht die VergroBerung
der Kerne nunmehr hauptsichlich durch Zunahme der amorphen, nach
Masson blau gefarbten EiweiBmassen vor sich.

Im Verhalten des fuchsinophilen und des blau firbbaren Eiweifies
sind bei diesen groften Kernen die verschiedensten Abwandlungen még-
lich. Die groBe Abwechslung und Farbigkeit der Bilder, welche dabei
entstehen, kann durch Abbildungen nicht annihernd wiedergegeben
werden. Besonders farbenprichtig sind die Zellen bei Masson-Farbung.
Von lediglich blau gefarbten Inhaltsmassen zu dichter Ausfillung des
Kerns mit leuchtend roten Trépfchen fiihrt eine Reihe verschiedenster
Kombinationen von klein- oder groBtropfigen Einlagerungen im blauen
Medium.

Bei der Bildung der EiweiBeinschliisse findet kein Verbrauch von
Chromatin statt. Seine Substanz bleibt auch bei starker Kernentstellung
unvermindert und wird lediglich mechanisch verdringt oder zu fadigen
Gebilden ausgezogen. Die Kernmembran kann dabei oft nicht mehr
den ganzen Kernumfang umkleiden; trotzdem mischt sich der eiweif3-
artige Kerninhalt niemals mit dem Protoplasma. Auch die Nukleolen
liegen wihrend des ganzen Ablaufs der Kernverdnderungen unbeteiligt
neben den EiweiBeinschliissen, wie man am besten mit Methylgrin-
Pyroninfirbung nachweisen kann. In keinem Falle war ein Ubertritt
hyaliner Kugeln aus dem Kern in das Protoplasma nachzuweisen.

Einige Bemerkungen tiber das Verhalten der Einschliisse bei verschie-
denen Farbungen seien angefigt. Zur vollen Analyse der Zellverdnde-
rungen ist die Anwendung mehrerer Farbungen erforderlich. Die Weigert-
sche Fibrinfarbung wurde verwertet, wenn es darauf ankam, die hyalinen
Kugeln in jeder GroBe elektiv und scharf darzustellen. Die Bindegewebs-
tairbung nach Masson war wertvoll, um im Kern nebeneinander die hya-
linen Tropfen mit Fuchsin und das amorphe EiweiB mit Anilinblau
darzustellen. Die Methylgriin-Pyroninfirbung gibt Einblick in das Ver-
halten der Nucleolen. Die Gelbfarbung mit v. Qéeson und die Rotfirbung
mit Fuchsin nach Kiihne dienen schlieflich dazu, die vollstindige Uber-
einstimmung mit den Rusellschen Kérperchen des Protoplasmas zu be-
stitigen.

Tausend Myelomzellen wurden auf die prozentuale Hiufigkeit der
hyalinen Einschliisse hin durchgemustert. In insgesamt 74 Zellen (7,4%)
wurden solche Einschliisse gefunden. Dabei waren die Kerne 52mal, das
Plasma 19mal, sowohl Kern wie Plasma 3mal betroffen. Die Kern-
verdnderung ist also nur ausnahmsweise von einer gleichartigen Plasma-
beschaffenheit begleitet. Im Plasma konnten Eiweifleinschliisse, welche
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sich ebenso wie das amorphe, bei Masson-Firbung blaue Kerneiweil3
verhielten, nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden, wenn man von
gelegentlicher Blaufdrbung der juxtanukledren Zone absieht.

Die Befunde an einem reifen plasmocytiren Myelom lassen sich also
dahingehend zusammenfassen, daff es sowohl wm Kern wie im Plasma
zur Entsiehung hyalintropfiger Gebilde kommi, die auf Grund ihrer firbe-
rischen und gestaltlichen Higenschaften als hyaline Korperchen bzw. deren
Vorstadien anzusehen sind. Dabei unterscheidet sich die Entstehung der
Gebilde im Kern von der protoplasmatischen Bildung durch die hdiufige
Vergesellschaftung mit homogen-amorphen Eiweifimassen von abweichender
Firbbarkeit. Kernstrukturen gehen nicht direkt in die Eiweifleinschliisse
des Kerns diber; die protoplasmatischen Einschliisse entstehen micht durch
Awusstofuny aus dem Kern.

Fall II. Schnitte von einem multiplen Myelom (S. 493/33, P. 1.
d. Univ. Jena) mit typischem makroskopischem Sektionsbefund zeigten
die gleiche eben beschriebene Zellverinderung. Sie wurde zwar sehr
selten, aber in ganz charakteristischer Ausbildung sowohl im Kern wie
im Plasma angetroffen. Die hyalinen Kugeln des Plasmas waren oft
noch bedeutend grofler als im vorausgehenden Fall. Die wuchernden
Elemente waren durch reichlich basophiles, vakuolisiertes Plasma, ex-
zentrische Kernlage und haufige Radspeichenstruktur der runden Kerne
als reife Plasmazellen gekennzeichnet. Somit bildet dieser Fall eine Par-
allele zum eben geschilderten, wenn auch mit weitaus geringerer Haufig-
keit der hyalinen Tropfenbildung.

Fall III. Bei einem diffusen Myelom des Schiadeldaches mit Infil-
tration der Dura (8. 421/33, P. I. d. Univ. Jena) lagen mir Schnitte von
der Dura und dem Knochen vor, welche mit Himatoxylin-Eosin, Methyl-
griin-Pyronin und Azanfdrbung behandelt waren.

Das Zellbild hat manches mit demjenigen des néchsten, genauer zu
schildernden Falles gemeinsam. Die Entwicklung des Plasmas zeigt
starke Schwankungen bei den verschiedenen Zellen. Die Mehrzahl der
Kerne besitzt einen ganz schmalen, bei Methylgriin-Pyroninfarbung
blaBblauen Plasmasaum. Etwa !/;, der Zellen, welche stellenweise in
Haufen beisammenliegen, zeigt aber bei der gleichen Farbung tiefrotes,
iippiges und vakuolires Plasma, zugleich mit neben dem Kern gelegener
Aufhellung, exzentrischer Kernlage und hiufiger Doppelkernigkeit. Die
Kerne sind durchweg rund mit verklumptem kernrandnahem Chromatin,
so daB die Radspeichenstruktur auch in den Zellen mit fast fehlendem
Plasmaleib meist deutlich entwickelt ist. Die Geschwulst ist also als
ein unreifes plasmocytires Myelom anzusprechen.

In diesem Plasmacytom der Kalotte werden reichlich grofie, vor-
wiegend noch intracellulir gelegene Russellsche Korperchen gefunden,
die besonders bei Azanfirbung als leuchtend rote, die Gréfle mehrerer
Zellen erreichende Kugeln ins Auge fallen. Daneben sieht man seltener
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feinkérnige Tropfenbildungen im Plasma. In den Zellkernen aber waren
eiweiBartige Ablagerungen nirgends nachzuweisen. Es handelt sich also
um die Bildung fuchsinophiler Kérperchen in einem unreifen plasmo-
cytédren Myelom, welche auf das Protoplasma beschrinkt ist.

Fall IV. Innoch auffilligerer Weise als bei den bisher beschriebenen
Fillen wurde die Bildung Russellscher Kérperchen bei einer extrame-
dulliren Geschwulst gefunden, die den echten Myelomen nahe steht und
deswegen gleichfalls hier erortert wird (S. 1518/31, P. I. d. Univ. Berlin).
Es handelte sich um eine Geschwulst der Oberschenkelweichteile mit
Absiedelungen im Retroperitoneum, welche mit lokalem Amyloid einher-
ging und zu Bence-Jonesscher Albuminurie gefiihrt hatte.

Das Zellbild der Geschwulst ist ausgesprochen polymorph, sowohl
hinsichtlich GroBe wie Gestalt der Zellen. Die Formverdnderlichkeit
betrifft vor allem das Plasma. Man kann 2 Zelltypen unterscheiden,
welche durch viele Ubergangsformen verbunden sind. Bei beiden Typen
ist der Kern ganz dhnlich, ndmlich kurzoval bis rund, nicht gekerbt,
das Chromatin vorwiegend randstindig, meist etwas klumpig, aber nur
ausnahmsweise radspeichenartig angeordnet. Fast jeder Kern besitzt
einen Nucleolus. Diese Kernform kann nun mit einem schmalen, mit
Methylgriin-Pyronin schwach blau gefdrbten Saum auftreten, so daf
Ahnlichkeit mit Lymphoblasten entsteht. Bei der Mehrzahl der Zellen
aber kommt es zur Entwicklung reichlicheren Protoplasmas, das sich
dann mit Pyronin rot farbt und haufig vakuolig ist. Wo es in groBer
Menge vorhanden ist, liegt der Kern meist stark exzentrisch und ist rund;
neben dem Kern findet man dann oft die typische Aufhellungszone des
Plasmas. Doppelkerne sind in plasmareichen Zellen hdufig. Das Aus-
sehen der plasmareichen Zellen weicht von typischen Plasmazellen nur
hinsichtlich der Anordnung des Chromatins ab.

Es handelt sich also um unreife und polymorphe Zellen, deren Plasma-
zellnatur bei einem Teil von ihnen durch die Menge und Farbbarkeit
des Plasmas und weitere Kennzeichen erwiesen ist. Diese Geschwulst,
welche man ebensogut als plasmocytidres Sarkom bezeichnen konnte,
wird hier mit Riicksicht auf die oben genannten klinischen Befunde
als extramedulldres Myelom gefiihrt.

In diesem extramedulliren Myelom findet man hyalintropfige Ein-
lagerungen in Kern und Plasma, welche in allen wesentlichen Ziigen
mit den Befunden des ersten Falles iibereinstimmen. Einige geringere
Abweichungen sollen in der folgenden kurzen Beschreibung betont werden.

Die hyalintropfigen Bildungen des Plasmas finden sich in besonders
reichlichem Mafle in der Geschwulst des Oberschenkels, wo bei grober
Schéitzung etwa jede dritte Zelle befallen ist. Die hyalinen Kugeln sind
meist recht grol, treten in Ein- oder Mehrzahl auf und fithren zu erheb-
lichen Gestaltverdnderungen der Zellen. Bei den gréBten Kugeln er-
scheint der Kern als ein unwesentlicher, zur Seite gedringter Anhang.
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Man findet auch Kugeln, die frei in Gewebsspalten liegen und dann durch
ihre besondere Gréfe auffallen.

Auch die Kerneinschliisse sind im ganzen recht grobtropfig. Oft
fiillt ein einziger fuchsinophiler Tropfen das Innere eines stark geblihten
Kernes. Wahrend bei den vorher geschilderten Myelomen die nach Masson
rot bzw. blau gefirbten Kerneinschliisse fast stets scharf voneinander
getrennt sind, kommen hier flielende Farbiiberginge vor. Am haufigsten
sieht man groBe Eiweilitropfen, bei denen eine schmale Aulenzone blau
geférbt ist und mit verwaschener Grenze in das purpurrote Zentrum
tbergeht. Auflerdem werden auch sowohl rein blau gefdrbte, amorphe
wie ausschlieflich rote, kugelig gestaltete Einschliisse gefunden. Die
Kernentstellung erreicht auch hier hohe Grade.

Die Zellverinderungen bei einem extramedulliren Myelom sind also
von den frither geschilderten wenig verschieden. Die einzigen Ab-
weichungen sind die besondere Gréfe, zu der die plasmatischen Ein-
schlitsse heranwachsen und die béufig unscharfe Begrenzung zwischen
amorphem und fuchsinophilem Kerneiweifl. Im ibrigen unterscheidet
sich dieser Fall vom Fall I durch die groBe Unreife der in Wucherung
geratenen Plasmazellen.

Die Bildung Russellscher Korperchen in den Plasmazellen chronisch
entziindlicher Infiltrate. Verschiedenes plasmazellreiches Material, das
auch Russellsche Korperchen enthielt, wurde mit den gleichen Farbungen
untersucht, die bei Myelomen angewandt wurden. Unter anderem kam
folgendes Material zur Untersuchung: chronische Salpingitis, entziind-
lich verdnderte Magenschleimhaut, eine Epulis granulomatosa, Magen-
krebs mit starker Stromareaktion, Stroma eines Hautpapilloms und eines
Chondroosteoidsarkoms. In einem Teil der Félle war ebenso wie in einem
gutartigen Plasmocytom des Gaumens die Entstehung der hyalinen
Kugeln von den ersten feintropfigen Gebilden an gut zu verfolgen. Die
Russellschen Korperchen verhielten sich fdrberisch vollig identisch mit
den entsprechenden Bildungen der Myelome. Jedoch war in den Zell-
kernen trotz sorgfiltigsten Suchens keinerlei EiweiBablagerung nachzu-
weisen. Die intranukledre Bildung Russellscher Kérperchen scheint dem-
nach auf Tumorzellen beschrénkt zu sein.

Besprechung.

Bei der Untersuchung von 14 Myelomfillen wurde also die Bildung
von Russellschen Koérperchen (RK.) in 4 Fallen angetroffen, und zwar
2mal in reifen und 2mal in unreifen Plasmazellmyelomen. In 2 Myelo-
blastenmyelomen konnten keine RK. nachgewiesen werden. Kontroll-
untersuchungen ergaben in Ubereinstimmung mit den Angaben des
Schrifttums, daB die gewdhnliche Bildung von RK. bei chronischer
Entziindung niemals im Kern der Plasmazellen ablauft.

In der folgenden Erorterung wird zundchst darauf eingegangen,
welche Riickschliisse man aus diesen Befunden auf die Natur der mye-
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loischen Plagmazellen ziehen darf und inwiewsit sie fiir die Auffassung
der Myelome iiberhaupt von Bedeutung sind. AnschlieBend werden die
vermutlichen Ursachen der EiweiBablagerung im Zellkern besprochen.
Als Abschluf wird eine kurze Ubersicht der bisher am ,,Ruhekern* er-
hobenen pathologischen Befunde gegeben und erdrtert, welche Schliisse
aus solchen Befunden auf den Stoffaustausch zwischen Kern und Plasma
gezogen werden kénnen.

Zur Natur der myeloischen Plasmazellen. Falls feststeht, dafl die RK.
ein spezifisches Produkt der Plasmazellen sind und nur in solchen gefunden
werden, besitzt ihr Nachweis in Myelomen Bedeutung zur Kennzeichnung
der Myclomzellen. Es muB} also zundchst kurz auf das Schrifttum tber
die Beziehung zwischen RK. und Plasmazellen eingegangen werden.

Im Beginn ihrer Exrforschung wurden die RK. von sonstigen hyalinen,
kugeligen Bildungen nicht scharf unterschieden. So hatten Klien,
Lubarsch, Thorel und Hansemann in den Begriff der RK. ganz heterogene
Stoffe miteinbezogen wie hyaline Thromben und epitheliale Zellprodukte
(Lubarsch), ja sogar vergroferte Nukleolen von Plattenepithelzellen
(Shattock und Balance). Solche Angaben entstanden noch in Unkenntnis
der Arbeiten Unnas, welcher ganz klar die RK. als das Produkt einer
hyalinen Degeneration von Plasmazellen bezeichnete. Im Anschluf}
an Unna wurde von verschiedenen Seiten die Entstehung der RK. aus
Plasmazellen bestitigt, genau beschrieben und durch Abbildungen be-
legt (Marschalko, Fabion, Schridde, Fick, Miller).

Unter den spateren Arbeiten steht die Auffassung Ernestine v. Miillers
ganz allein da, welche in den Zellen eines Sarkoms der Mamma, typische
RK. gefunden hat und daher die Spezifitdt ihrer Beziehung zu Plasma-
zellen leugnen mochte. Nun ist die Bezeichnung des in Frage stehenden
Tumors als Spindelzellensarkom durch die kurze und nicht durch Ab-
bildungen belegte Beschreibung in keiner Weise gesichert. Hs wird er-
wihnt, dall neben spindelférmigen Zellen solche ,,von runder oder poly-
gonaler Form® wuchern, deren Zellkerne ,,grof, blaschenférmig, oval
oder rund sind“ und ,ein groBes rundes Kernkérperchen enthalten.
Uber die Farbbarkeit mit Methylgriin-Pyronin und das sonstige Verhalten
des Plasmas sind keine Angaben gemacht. Nach alledem erscheint es
keineswegs als ausgeschlossen, dall v. M4iller mit einem sehr unreifen
plasmocytéren Sarkom zu tun hatte, wodurch ihre ganzen Einwendungen
gegen die Spezifitit der RK.-Bildung hinfillig wiirden.

Lediglich die hyalin-tropfige Entartung von Nierenepithelien fiihrt
zu Zellprodukten, welche von beginnender RK.-Bildung nicht zu trennen
sind. Ich habe an einer nephrotischen Niere bei Bence-Jonesscher Al-
buminurie die gleichen Farbungen angestellt, welche ich sonst fir die
Untersuchung der RK. verwendet habe (Fibrinfirbung nach Weigert,
Fuchsinfarbung nach Kiihne, Bindegewebsfirbung nach Masson und
v. Gieson) und fand eine vollstindige Ubereinstimmung im firberischen
Verhalten, wie das nach den Angaben des Schrifttums (Fahr) auch zu



124 Kurt Apitz: Uber die Bildung Russellscher Korperchen

erwarten war. Allerdings kommt es bei der hyalin-tropfigen Epithel-
degeneration im allgemeinen nicht zur Entstehung der grofien, die Kern-
groBe weit liberschreitenden Gebilde, welche fiir die Ausgangsstadien
der RK. charakteristisch sind.

Sieht man von den eiweiBartigen Nierenzelleinschliissen bei hyalin-
tropfiger Entartung ab, die sich nur in den Endstadien von RK. unter-
scheiden, so ist die Bildung von RK. streng auf Plasmazellen beschrinkt.
Der hier mitgeteilte Befund der Bildung von RK. in Myelomzellen be-
weist also, daf} die Plasmazellen des Myeloms mit denjenigen des chronisch
entziindeten Bindegewebes identisch sind. Da auch in unreifen Plasma.-
zellen, welche nicht alle gestaltlichen Kennzeichen der reifen Zelle be-
safen, RK.-Bildung beobachtet wurde, ist dadurch die Berechtigung
der Aufstellung einer Gruppe ,unreifer Plasmazellenmyelome* erwiesen.

Auch das farberische Verhalten 148t keinen Zweifel dariiber, daB
viele Myelome aus typischen Plasmazellen aufgebaut sind. Im Gegen-
satz zu Wallgren sowie Geschickter und Copeland habe ich neben den frither
aufgefiihrten Merkmalen nicht nur bei reifen, sondern auch bei den im
sonstigen Bau ganz unreifen Plasmazellmyelomen die typische Rot-
firbung des Plasmas mit Methylgriin-Pyronin erhalten.

Eine weitere Ubereinstimmung zwischen Unnaschen und myeloischen
Plasmazellen liegt in der Befihigung beider, bei Geschwulstbildung
Amyloid zu bilden. Von den extramedulliren Tumoren zeigen besonders
die Plasmocytome der Conjunctiva (Léhlein) hiunfige Amyloidbildung,
welche bei Myelomen oft beschrieben wurde (Magnus-Levy, spiteres
Schrifttum bei Biirgi).

Wenn auch die echte Plasmazellnatur von Myelomzellen als erwiesen
gelten kann, wird man andererseits kaum annehmen konnen, daB sie
von den gleichen Mutterzellen wie die extramedullir gebildeten Plasma-
zellen abstammen. Fir die Abstammung der myeloischen Plasmazellen
von Myeloblasten spricht nicht nur die Lokalisation der Plasmazell-
myelome im Knochenmark und die Seltenheit des Vorkommens ent-
sprechender Geschwiilste an sonstigen Orten. Auch die flieBenden Uber-
ginge zwischen unreifen plasmocytiren und den myeloblastischen Mye-
lomen sowie der gelegentlich positive Ausfall der Oxydasereaktion in
solchen Zwischenformen sind recht eindeutige Zeichen fiir die Herkunft
der myeloischen Plasmazellen von Knochenmarkszellen. Angesichts
der genannten Tatsachen wird man der Hypothese von Osgood und Hunter
nicht zustimmen, welche die Plasmazellen als selbstindige Blutelemente
mit eigenem Bildungsmodus ansehen.

Andererseits kénnen Plasmazellen aus Lymphoblasten [Schridde (2, 3)]
entstehen, was besonders die Blutbefunde bei Roteln (Nigeli) deutlich
zeigen. Auch fiir die Bildung von Plasmazellen durch adventitielle Zellen
bei chronischer Entziindung liegen Anhaltspunkte vorl. Plasmazellen

1 Schrifttum iiber Herkunft der Plasmazellen bei Michels.
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kénnen also von myeloischen, lymphatischen und adventitiellen Ele-
menten gebildet werden, von Zellen, deren Entwicklungsrichtung zur
Zeit der Plasmazellbildung offenbar schon in spezifischer Weise fest-
gelegt war. Somit wirden die Unnaschen Zellen gewissermaBen als ab-
wegige Entwicklung oder ,,Seitenlinie” verschiedener Zellarten anwu-
sehen sein, deren Entstehung vielleicht durch Infekte, resorbierende
Entziindung und dergleichen ausgelost wird.

In der Phylogenese wird fiir die milieubedingte Angleichung nicht
verwandter Formen der Ausdruck ,,Konvergenz gebraucht. Auch bei
der Entstehung der Plasmazelle konnte man in einem &hnlichen Sinne
von Konvergenz sprechen, da hier eine gleichgerichtete, abwegige Diffe-
renzierung verschiedener Zellgattungen vorliegt, welche wahrscheinlich
gleichfalls durch duBlere Faktoren veranlafit wird. Ein genauer unter-
suchtes und in seinen Einzelheiten unvergleichlich besser bekanntes
Beispiel fiir Konvergenz ist die von Hamperl beschriebene Bildung der
Onkocyten. Aus voll differenzierten, untereinander nicht verwandten
Epithelzellen entsteht hier eine gestaltlich einheitliche neue Zellart, ver-
mutlich im Zusammenhang mit Alterungsvorgangen in der Zelle oder
im Organismus. Diese Befunde zeigen, daBl die Annahme der Identitdt
von Zellen verschiedener Herkunft nichts ganz Neues ist, so dal} die Ab-
stammung der Myelomzellen von Knochenmarkszellen keinen ernstlichen
Einwand gegen ihre wahre Plasmazellnatur bilden kann.

Der zellige Aufbaw multipler Myelome. Der Nachweis von RK. in
Myelomformen, deren zelliger Aufbau bisher als recht problematisch
gelten muBte, hat ebenso wie das Studium des feineren Zellbaues zur
Aufstellung des Begriffes der unreifen plasmocytiren Myelome gefiihrt.
Durch unvollkommene Ausdifferenzierung oder durch sarkomartige
Verwilderung koénnen Abortivformen von Plasmazellen entstehen, die
frithere Untersucher nicht zu deuten wulBten. Es ist dazu Stellung zu
nehmen, welcher Anteil solchen Zellformen am Aufbau der Myelome
iiberhaupt zukommen kann.

Der Skepsis, mit welcher neuere Untersucher (Wallgren, Geschickier
und Copeland, auch Christian) die friher geiibte Cytodiagnostik der
Myelome beurteilen, ist nur zuzustimmen. Myelocytire Myelome, von
denen Sternbergs Fall am bekanntesten geworden ist, sind aus Zellen auf-
gebaut, die sich von gewohnlichen Plasmazellen lediglich durch den
Gehalt an Granula unterscheiden. Da aber Schridde (2) die verschie-
densten, auch neutrophile Granulationen in gewéhnlichen Plasmazellen
gefunden hat, miiite man zur Annahme von Myelocytenmyelomen noch
weitere Kennzeichen zur Sicherung der Diagnose verlangen. Erythro-
blastische Myelome sollten nur dann anerkannt werden, wenn durch
spezifische Hamoglobinreaktionen (z. B. nach Lepehne) in Myelomzellen
Himoglobin nachgewiesen wird. Bezliglich der schon beschriebenen
Fille der Literatur teile ich die Bedenken Wallgrens ebenso wie hinsicht-
lich der sog. lymphocytiren Myelome.
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Andererseits 146t sich doch nicht leugnen, daf im zelligen Aufbau
der Myelome grundlegende Verschiedenheiten vorkommen, welche die
Aufstellung von Untergruppen erfordern. Das Vorkommen einer be-
sonderen ,,Myelomzelle* (Wallgren), welche nur als Tumorzelle im Or-
ganismus vorkommt, wire ein biologisches Unikum. Es kann hier auf
die einfithrenden cytologischen Bemerkungen verwiesen werden, welche
geniigend. Anhaltspunkte fiir die Aufstellung von 3 Myelomformen ent-
halten, ndmlich reife und unreife plasmocytire sowie myeloblastische
Myelome. Daf diese Formen untereinander im Sinne einer fortschreiten-
den Ubergangsreihe verbunden sind, ist nur ein anderer Ausdruck dafiir,
daf die Umwandlung von Knochenmarkszellen in Plasmazellen mit der
Entstehung von Myelomen eng verkniipft ist. Nach der hier vertretenen
Auffassung sind die multiplen Myelome Geschwiilste myeloischer Zellen,
denen die wechselnd stark ausgeprigte Differenzierung der Geschwulst-
zellen in Richtung auf Plasmazellen gemeinsam ist. Der zellige Aufbau
eines Myeloms wird davon abhéngig sein, wie weit die Geschwulstzellen
die Zeichen ihrer Herkunft abgestreift und sich dem Plasmazelltyp an-
gendhert haben. AuBerdem hat man stets mit der Moglichkeit sarkom-
artiger Verwilderung und Entdifferenzierung auch von Plasmazellen
zu rechnen.

Die Bildung Russellscher Kiorperchen in Zellkernen. Die Entstebung
von RK. im Zellkern ist wenig von ihrer Bildung im Plasma unterschieden.
Vor allem ist bemerkenswert, dal die hyalinen Kugeln hiufig von einem
amorphen, nach Masson blau gefirbten Eiweifl umgeben sind, aus wel-
chem sie durch Verdichtungs- oder Koagulationsvorgiinge zu entstehen
scheinen. Das amorphe Eiweil tritt nicht selten auch ohne hyaline
Kugeln im Kern auf.

Als Ursache der intranukledren Bildung von RK. sind verschiedene
Moglichkeiten zu erwigen. Zundchst liegt es nahe, an eine Undichtigkeit
der Kernmembran zu denken, die den Ubertritt im Plasma gebildeter
Stoffe in den Kern ermdglichen wiirde. Es miifiten sich dann Kern und
Plasma wie ein einheitliches Gebilde verhalten, d. h. das Auftreten von
EiweiBablagerungen in Kern und Plasma miiite im allgemeinen gleich-
zeitig erfolgen. In Wirklichkeit ist aber in Zellen mit intranukledren RK.
das Plasma meist frei. Die hochgradigen, oft ballonartigen Kernauf-
treibungen zeigen ferner, daB nicht einfach Stoffe von aufien in den Kern
hineindiffundieren, sondern von innen her unter betrichtlichem Se-
kretionsdruck die Kernmembran spannen und erweitern. Kine einfache
Aufhebung der Kern-Plasmaschranke kann also nicht die Ursache der
Erscheinung sein.

Andererseits ist zu erwiigen, ob etwa die Verhaltung eines physio-
logischen Kernsekrets, ahnlich wie beim Kernmelanin, zum Sichtbar-
werden der EiweiBstoffe im Kern fithrt. Nun kann aber das Kerneiweify
der Plasmazellen in der Form, wie es hier beobachtet wurde, gar nicht
einemn Kernsekret entsprechen. Denn es ist micht mit Protoplasma



in den Plasmazellen multipler Myelome. 127

mischbar. Fir die hyalinen Kugeln geht das schon aus ihrem Verhalten
bei der Entstehung im Plasma hervor. Auch das amorphe, nach Masson
blau firbbare Eiweill strémt nicht in das Protoplasma aus, obwohl es
ihm infolge Uberdehnung der Kernmembran oft unmittelbar anliegt.
Es besitzt offenbar schon wihrend des Lebens einen gelartigen Zustand;
man erkennt das daran, dall verschieden dichte Tropfen im gleichen Kern
sich nicht miteinander vermischen. Natiirlich kénnen gelartige Stoffe
auch eine intakte Kernmembran nicht passieren, so dall eine patho-
logische Undurchlissigkeit allein noch nicht das Auftreten der Eiweil3-
stoffe im Kern erkldren kann.

Es miissen also auf jeden Fall Stérungen des Kernstoffwechsels der
Bildung intranukledrer RK. vorausgegangen sein. Wie weit bei diesen
morphologisch nicht faBbaren Vorgingen eine Verdnderung der Durch-
lassigkeit der Kernmembran beteiligt ist, 148t sich nicht sagen. Immer-
hin ist es denkbar, dall auch die Bildung von RK. im Plasma infolge der
Storung einer Stoffabgabe aus dem Kern vor sich geht, ferner dall die
Bildung von RK. sowohl inner- wie auflerhalb des Kerns mit der von
Magnus-Levy angenommenen lebhaften EiweiBsekretion der Myelom-
zellen zusammenhéngt.

Aus den erhobenen Befunden kann also geschlossen werden, dafi die
pathologischen Eiweifleinschliisse des Kernes mit dem protoplasmatischen
identisch sind, aber nicht aus dem Plasma stammen, sondern im Kern
entstehen und zwar als Folgeerscheinung eines gestérten EiweiBstoff-
wechsels im Zellkern.

Zmr Pathologie des Zellkerns. Im allgemeinen bieten die Zellkerne
wenig morphologisch fal3bare Zeichen fiir einen Stoffaustausch mit dem
Protoplasma. Wenn ein solcher Stoffaustausch in gréfierem Umfange
statthaben soll, muB also angenommen werden, dafl vom Kern gebildete
Stoffe im allgemeinen sogleich nach ihrer Entstehung an das Plasma ab-
gegeben werden. Nur ausnahmsweise bestehen Zeichen dafiir, das ,,Kern-
sekrete in vakuolirer Form aufgespeichert werden, am hiufigsten
in den Zellkernen der Leber, der Zirbel [ Meyer (2)] und des Nebenhodens
(Gilmour). Wenn die abgegebenen Stoffe eiweiBartiger Natur sind,
werden sie sich dem histologischen Nachweis meist entziehen; denn bel
der bekannten Beschaffenheit der Kernmembran ist der Austritt in das
Plasma im allgemeinen nicht in korpuskuldrer, sondern nur in mole-
kularer Form denkbar. Der von Berg beschriebene Ausschleusungs-
mechanismus mit erhaltener Kontinuitdt der Kernmembran bildet hier-
von moéglicherweise eine Ausnahme.

So stiitzt sich die Uberzeugung, daB der Kern durch Stoffaustausch
mit dem Plasma wesentlichen Anteil an den LebensduBerungen der Zelle
nimmt, vorwiegend auf indirekte Beweismittel. Nicht nur setzt der
Vorgang der somatischen Differenzierung eine Stoffabgabe des Kerns
als notwendig voraus; auch aus den Forminderungen des Kerns wihrend
der Sekretionsvorgéinge, dem Sistieren der Sekretbildung wihrend der
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Mitose (Zimmermann, Peter), dem Verlust wichtiger LebenséubBerungen
bei kernberaubten Protozoen und anderen Beobachtungen kann die
bedeutende Rolle des Kerns im Stoffwechsel erschlossen werden.

Ebenso wie Steigerungen oder Stérungen der Lebenstiatigkeit iiber
den Stoffwechsel des Protoplasmas Aufschlilsse geben, kann nun auch
das Auftreten pathologischer Produkte im Kern einen Einblick in seinen
verborgenen Stoffumsatz gewdhren. Hierin liegt wohl die Hauptbedeu-
tung der Untersuchung von , Kernkrankheiten. FaBt man die bis-
herigen Befunde abnormer Kerneinschliisse zusammen, so ist die be-
merkenswerte Tatsache festzuhalten, daB fast alle gewShnlichen, histo-
logisch nachweisbaren Stoffwechselprodukte des Plasmas gelegentlich
auch im Kern auftreten kénnen. Am genauesten ist das Auftreten von
Glykogen im Zellkern untersucht (Schrifttum bei Klestadt). In Leberzell-
kernen kommt es ferner zur Ablagerung von Fett [Wegelin, Barells,
Berg (1) u. a.]. Lipofuscin wird in Zellkernen der Leber [ Browicz,
Brandts, Berg (1) u.a.] und der Zirbel [ Meyer (2)] angetroffen, Kern-
krystalle hat man in Leber- und Nierenzellkernen des Hundes gefunden
[ Marchand, Browicz, Brandis, Berg (2) u. a.]. Eisenhaltige Zelikerne
sind von Loude und Haam sowie Meyer (1) beschrieben worden.

Uber die Bedingungen des Zellebens, welche zum Auftreten solcher
Kerneinschliisse fithren, ist nichts Sicheres bekannt. Auch 148t es sich
im Kinzelfalle nicht sagen, ob man die gestapelten Substanzen als Re-
servestoffe, Degenerationsprodukte oder retinierte Stoffwechselabfélle
ansehen soll. Aber nach Ansicht der meisten Untersucher kann daran
kein Zweifel sein, dafl die Stoffe im Kerne selbst gebildet worden sind.
Daraus geht hervor, dafl der Kern offenbar zu einem grofien Teil der
gleichen Stoffwechselleistungen fahig ist, die im Plasma ablaufen.

Gegeniiber den bisher bekannten pathologischen Kerneinlagerungen
sind die in den vorliegenden Beitrigen mitgeteilten Kernveranderungen
in zweifacher Hinsicht neuartig. Es handelt sich einerseits um Zell-
produkte, deren Spezifitit fir die betroffene Zellart sichergestellt ist,
50 daB3 aus ihrem Auftreten im Kern hervorgeht, daf er unter Umsténden
zu weitgehend zellspezifischen Stoffwechselvorgéngen befahigt ist. Auber-
dem ist aber auch wenigstens ein urséichlicher Faktor fir das Zustande-
kommen der Kernkrankheit zu erkennen, das ist das geschwulstmiBige
Wachstum. Aus der Tatsache, daB nur ein kleiner Bruchteil der Kerne
die spezifischen Zellprodukte enthilt, geht allerdings hervor, daf neben
dem mneoplastischen Charakter der Zellen noch andere unbekannte Ur-
sachen im Spiele sein miissen.

Bei der groBen Mehrzahl sonstiger maligner oder gutartiger Ge-
schwiilste, welche spezifische, histologisch darstellbare Zellprodukte
hervorbringen, kommt es jedoch nicht zur Verlegung spezifischer Zell-
leistungen in den Kern. Man darf daher annehmen, daf in diesen Fallen
dem Kern nur ein Teil der Zelleistung, am ehesten deren Anregung und
Regulation zufillt, wahrend ein anderer, energetisch vielleicht der wesent-
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liche Teil im Protoplasma abliuft. Immerhin zeigen so extreme Vor-
kommnisse wie die hier mitgeteilten doch, dafi die verbreitete Vor-
stellung vom ,,Ruhekern® als eines gegen das vegetative Zelleben ab-
geschlossenen Bewahrers der Erbmasse unhaltbar ist.

Zusammenfassung.

Die Bildung Russellscher Koérperchen in Myelomzellen wird als ein
Beweis ihrer echten Plasmazellnatur angesehen. Die Natur der mye-
loischen Plasmazelle und ihr Anteil am zelligen Aufbau der multiplen
Myelome wird besprochen.

Ferner wird die Bildung intranukledrer Russellscher Korperchen in
plasmocytaren Myelomen beschrieben und auf eine Stérung im EiweiBl-
stoffwechsel des Zellkernes zuriickgefiihrt.

Aus dem Auftreten verschiedener Stoffwechselprodukte im Kern,
zum Teil zellspezifischen Charakters, kann gefolgert werden, daB der
Zellkern zu Stoffwechselleistungen befahigt ist und an spezifischen Zell-
leistungen mafBgeblichen Anteil nehmen kann.
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