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Angeborene Leuk~imie. 
Von 

P. MILLER. 

Mit 5 Textabbildungen. 

(Eingeffangen am 31. Mai 1954.) 

Die angeborene  Leuk~mie  is t  eine f iberaus seltene E r k r a n k u n g .  Ih re  
klinische Bedeu tung  ist  gering,  weil sie sich d iagnost isch  und  prognost isch  
in keiner  Weise  von den  Leuk~mien  des frfihen Kindesa l t e r s  un te r -  
scheidet .  Es  is t  jedoeh yon  Wich t igke i t ,  die F~tlle von angeborener  
Leukgmie  zu s~mmeln und  ana tomisch  zu sichern, da  jede Theorie fiber 
die Xtiologie der  Leuki imien  much die angeborenen  F o r m e n  widerspruchs-  
frei zu erkli~ren i m s t a n d e  sein mu•. 

Die Diagnose  einer  angeborenen  Leuk~mie  mul~ nach  s t rengen Ge- 
s i ch t spunk ten  geste l l t  werden,  wenn m a n  Zweifel an ihrem Vorkommen  
wie sie NA~O~LI und  neuerd ings  BtiNGELE• (1954) ge/~uBert ha t t en ,  
ve rmeiden  will. Die fetale  E ry th rob l a s to se  k a n n  heu te  mi t  S icherhei t  
yon der  angeborenen  LeukKmie ge t renn t  werden,  wurde  aber  fr i iher  
h/~ufig d a m i t  verwechsel t .  Abzugrenzen  s ind ferner  leuk/~moide Ver- 
/s des sehr empf ind i ich  reag ie renden  k indl ichen  Blutb i ldungs-  
systems,  wie sie vor  al lem bei  angeborener  Syphi l i s  und  bei  (meist  
yore  N a b e l  ausgehender)  Sepsis vo rkommen .  

Eigener Fall. Der Knabe wurde am 3.5. 53 an der hiesigen Frauenklinik 
(Nr. 666/53) spontan in 2. Hinterhauptslage geboren. Das Geburtsgewicht betrug 
3750 g, die L/inge 54 cra. ]3eira Blasensprung 1/4 Std vor der Geburt war stark 
mil3farbiges und raeconiurahaltiges Fruchtwasser abgegangen. Das Kind kara trotz 
rascher Geburt blaB-asphyktisch zur Welt, raachte schnappende Aterabewegungen 
in gr613eren Zeitabst/~nden und starb 20 rnin nach der Geburt trotz aller Versuche, 
(tie Atraung in Gang zu bringen. Die 24jahrige Mutter hatte vorher 2 Madehen 
geboren, die beide seit der Geburt vollkomraen gesund sind. Die Mutter war w/s 
rend der letzten, normal verlaufenen Schwangerschaft gesund gewesen und hatte 
keine fieberhafte Erkrankung mitgeraacht. Der 38jghrige Vater war ebenfalls 
iraraer gesund gewesen. Die sp/itere klinische Untersuehung beider Eltern an der 
hiesigen Medizinischen Klinik ergab nichts krankhaftes, insbesondere war das 
Blutbild v611ig normal. Beide Eltern und das Kind batten Blutgruppe 0, Rh positiv; 
Wassermann-, Meinieke- und Kahnreaktion bei allen drei negativ. Ein Jahr sp~tter 
gebar die Mutter einen gesunden Knaben. 

In] Jahre 1942 wurde bei dera daraals 31jiihrigen, leibliehen, Mteren Bruder 
des Kindesvaters ausw~rts ein Serainom des rechten kryptorchen ttodens ent- 
fernt; er starb 1 Jahr spiiter mit ausgedehnten Metastasen und wurde ira hiesigen 
Institut obduziert (Nr. 26771/354, Obduzent: Prof. Dr. H. G6GL). Obwohl 
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chorionepitheliomat6se Anteile in den weitgehend nekrotischen Metastasen nicht 
nachgewiesen wurden, ist es nach Alter, Sitz der Primargeschwulst und positiver 
Aschheim-Zondek-Reaktion sehr wahrseheinlich, dab es sich um ein Chorion- 
carcinom gehandelt hat. 

Bei der ~u]eren Besiehtigung des Kh~des fielen an der Haut  zahlreiehe, dunkel- 
blaulivide Fleeken auf, die am ganzen Stamm verteilt waren; daneben fanden sieh 
derbere Infiltrate, die sich als Knoten abgrenzen liei3en. Abdomen stark vorgewSlbt, 
Leber und Milz betri~chtlich vergr6]~ert. Eine Blutuntersuchung konnte nicht mehr 
durchgeffihrt werden. Das Kind kam mit  der I~linisehen Diagnose: Asphyxia intra 
partum. Erythroblastose ? Disseminierte H~mangiome der Haut  ? zur Obduktion. 

Abb. 1. Querschnitt dutch ttautinfiltrate an der rechten Schulter (oben) und am rechten 
Tragus (unten). 

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll (Nr. 33573/269). Leiche eines neugeborenen 
Knaben mit  den Zeichen der Reife. In  der Haut  des Gesichtes, des Halses, des 
Stammes und der oberen und unteren Gliedmal~en (mit Ausnahme der I-I~nde und 
Fiil~e) sehr zahlreiche, flach erhabene, teils graue, tells blaurote, oberfl~chlich 
linsen- bis schillingstfickgroi~e, ziemlich derbe Knoten, die am Durchschnitt nicht 
immer schari gegen das Unterhautfettgewebe abgrenzbar sind. An der Vorderseite 
des reehten Schultergelenkes ein 30:25:15 mm grol~er, halbkugelig vorragender 
Knoten mit  blaurot veff~rbter Epidermis (Abb. 1). Am Tragus des rechten Ohres 
ein 15:15:10 ram grol~er, oberfli~chlich ger6teter Knoten (Abb. 1). Weitere tumor- 
artige Infiltrate finden sich fiber dem linken Angulus scapulae, an der Innenseite 
des ]inken Oberarms knapp fiber dem Ellbogengelenk und fiber der ]inken Ges~]~- 
h~lfte. Die Schnittfl~che aller Infiltrate zeigt markiges, glattes, bl~Bgraues oder 
graurotes Gewebe, das oben his in die verdfinnte Epidermis reieht und sich gegen 
das Unterhautfettgewebe teils zungenf5rmig und unschaff, tells schari abgrenzt. 

In  der Sch~delhShle reichlich flfissiges Blut. Beiderseits sind oberesundunteres 
Blatt  des Tentoriums aui eine Strecke yon I cm yore freien Rand nach lateral ein- 
gerissen. GroB- und Kleinhirn auf I)urchschnitten makroskopisch o. B. 

Schilddrfise fleischig, nieht vergr513ert. Thymus 18 g schwer. -(YnCer der 
Lungenpleura beiderseits punktf5rmige Blutungen, auf ihr, besonders fiber den 
Unterlappen, feinste rStliche W~rzchen sowie ein zartes, r6tliches, leicht erhabenes 
~etzwerk. Lungengewebe wenig entfaltet. Schnittfl~chen graurot, yon aus- 
gedehnten streifenfSrmigen Blutungen dnrchzogen. Auf dem Epikard feine r6tliche 
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W~rzchen und hTetze. Herz normal gebildet. Myokard graurot. In den Herz- 
hOhlen flfissiges Blur. Klappen und Aorta o. B. 

Leber betrgchtlich vergrSBert, 12: 9:6 em grol], 330 g sehwer. Unterer Rand 
in NabelhShe. Oberflgche glatt. Sehnittfl/~che dunkelrot, ohne erkennbare Zeich- 
hung. Gallenblase und ableitende Gallenwege o.B. Milz stark vergrSBert, 6,5:3: 
1,5 cm groB, 20 g schwer, verfestigt. Oberflgehe glatt, Sehnittfliiche dunkelrot, 
Follikel nicht erkennbar. Pankreas makroskopiseh unauff/~llig. Xebennieren dem 
Alter entspreehend gro$, blaBgrau. Nieren mit embryonal gelappter Oberflgche 
und graurotem Parenehym. 
Schleimhaut der Nierenbeeken 
und der Harnblase blaB. Hoden 
und Nebenhoden o. B. 

Magenschleimhaut blaB, mit 
etwas plumpen Falten. Darm 
mit blasser Sehleimhaut, ohne 
vergr6Berte Lymphfollikel. 

Mesenteria]e Lymphknoten bis 
kleinerbsengroB, mit blaB- 
grauer Schnittflache. Axil]~tre 
Lymphknoten bis erbsengroB, 
weieh, graurot. Ubrige Lymph- 
knoten nicht vergrSl~ert. 

Knoehenmark in allen unter- 
suchten Knoehen graurot bis 
dunkelrot. 

Placenta 520 g sehwer, 18: 
17:3 cm groB, makroskopiseh 
nieht auffMlig ver~ndert. 

Di//erentialz~ihlung eines 
Blutausstriches aus der _Nabel- 
schnur. Paramyeloblasten (zum 
Tell yon monocyt/~rem Ch~- 
rakter) 91,0%, Myeloblasten 
2,5 %, Eosinophile Myeloblasten 
1,0%, Stabkernige 1,0%, Eo- 
sinophile Leukocyten 0,5 %, 
Lymph0eyten 4%. Erythro- Abb. 2. HauLinfiltrat. 
b]asten 7 % W. 

RSntgenaufnahmen des Skelets der Leiehe ergaben keine krankhaften Ver~nde- 
rungen. 

Histologische Untersuchung (Fixation: Formol und Susa, Gefrier- und Paraffin- 
schnitte, I-L-E, Azur-Eoshl, Peroxydase, Gitterfasern naeh PAP). 

Haut. M/~ehtige, tumorfSrmige, myeloische Infiltrate mit dichter Zellagerung 
im Corium, die mit zungenf6rmigen Ausl~iufern durch das Unterhautfettgewebe 
bis an die Musku]atur reiehen (Abb. 2). Die Epidermis an der Kuppe der Infiltrate 
unter Abp]attung der Papillen verdiinnt. Die Zellen, aus denen die Infiltrate fast 
aussehlieBlieh aufgebaut sind, und die sich aueh in allen unten beschriebenen 
Organen und in den Blutgef~Ben finden, entspreehen den Paramyelobtasten des 
Nabelschnurausstriches. Der Kern ist rundlieh, nierenfSrmig, mehrfach gebuchtet 
oder bizarr zerschniirt, mit unregelm/~Big verteilten Chromatinkltimpchen, nieht 
selten auch in Mitose anzutreffen. Das Cytoplasma ist basophil, homogen, die 
Peroxydasereaktion negativ. Aufter diesen Zellen kommen ba.sophile and polychro- 
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matisehe Erythroblasten, sowie eosinophile und neutrophile ~yelocyten (mit 
positiver Peroxydasereaktion) vor. Megakaryoeyten fehlen. 

Leber. Weitgehende Verwischung der normalen Struktur dutch sehr dichte 
Einlagerungen myeloischer Zellen, die gleichermaBen Periportalfelder und Ca- 
pillaren erfiillen. 

Abb. 3. Lymphknoten. l~yeloische M:etaptasie. 

Abb. 4. Lunge. Subpleurale und intrapulmonale myeloische Infiltrate. 

Milz. Die rote Pulpa gleichmi~l~ig und dicht yon myeloischen Zellen gleichen 
Typs wie in der Haut durchsetzt, mit etwas mehr Erythroblasten und eosino- 
philen Myelocyten, Keine ~egakaryocyten. Follikel deutlieh versehmMert oder 
bis auI kleine Reste erdrfickt. 

Knochen (Sternum, Rippen, Wirbe], Schiideldach, Tibia, Femur und Phalangen). 
Unabhi~ngig yore Entnahmeort finder sieh eine diehte Zellwucherung yon para- 
myeloblasti~rem Charakter unter Verwisehung der normalen Ordnung des Mark- 
raumes. I)ie Erythropoese sehr gering, Megakaryoeyten sp~rlieh. Am Knoehen 
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keine grbberen Ver/inderungen, auBer einigen kleinen subperiostalen leuk/tmischen 
Infiltraten ohne periostale Knochenneubildung. 

Lymphknoten. Gleiehm/~l]ige und sehr dichte myeloisehe Metaplasie mi$ 
nahezu vollst/~ndigem Sehwund des lymphatisehen Gewebes (Abb. 3). Myeloische 
Infiltrate auch im umgebenden Fettgewebe. 

Lunge. Umfangreiehe myeloisehe Infiltrate unter der Pleura und im Binde- 
gewebe um grSBere Bronchien und Gef/~Be (Abb. 4). 

Thy~nus. Umsehriebenes, Rinde und Mark umfassendes myeloisches Infiltrat. 
Pankreas. Dichte interstitielle 

myeloische Infiltrate unter weit- 
gehender Sprengung der Dr/isen- 
li~ppchen. 

Herz. KnStchen- und streifen- 
fSrmige mye]oische Infiltrate unter 
dem Epikard. 

iVebenniere. Umfangreiehe 
myeloische Infiltrate im Mark. 
Diehte Erfiillung der Rinden- 
eapillaren mit um'eifen weiBen 
Blutzeilen. In den Rindenepithelien 
hyaline Tropfen und lipoidfreie 
Vacuolen, mit Auftreten yon drfi- 
senartigen Lichtungen an mehreren 
Stetten. Sp/irlich lipoide Stoffe in 
den /~uBeren und inneren Rinden- 
schiehten. 

Placenta und Nabelschnur. Zahl- 
reiche unreife weil]e Blutzellen in 
der V. umbflicalis und in allen 
fetalen Gef/~Ben, auch innerh~lb 
feiner Zotten. Keine InfiItrate in 
Zottenstroma oder Nabelsehnur. 
Keinerlei sonstige Abweichungen. 

.IP 
o 

qlD 

@: 

A b b .  5. G r o 2 h i r n .  L e u k i i m i s c h e r  G e f / ~ 2 i n h o A t .  

In den fibrigen untersuehten 0rganen (Nieren, Harnblase, Hoden, Nebenhoden, 
Magen, Dfinn- und Dickdarm, Gehh'n, Meningen, Plexus choriodeus, Hypophyse 
und Schilddrfise) keine Infiltrate, jedoch Erfiillung der Blutgef/~l]e mit unreifen 
weiSen Blutzellen (Abb. 5). 

Zusammengefa[3t handelt es sich um einen neugeborenen Knaben, das 
3. Kind gesunder Eltern, tier 20 mill nach der Geburt infolge eines 
beiderseitigen Tentoriumrisses mit intrakranieller Blutung starb und 
eine angeborene Leuk/~mie yore T.yp einer unreifzelligen Leukose (Para- 
myeloblastose) mit tumorRirmigen Hautinffltraten hatte, wobei Sy- 
philis und Rh-Unvertr~glichkeit sieher auszuschliel]en waren. 

Die F/~lle yon angeborener Leuk/~mie in der Liter~tur wurden der 
Kiirze halber in Tabellenform zusammengestellt. Es erwies sich als 
zweckm~Big, sie in fo]gende Gruppen zu teilen: 

1. Sicher angeborene F/~lle, bei denen eindeutige h~matologische oder 
anatomische Befunde einer Leuk/~mie bei der Geburt erhoben wurden. 

2. Wahrscheinlich angeborene Fi~lle, die erst Tage bis Wochen 
naeh der Geburt diagnostiziert wurden. Hiebei wurde gefordert, dab 
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Symptome einer Leuki~mie bis zur Geburt  zurfiek zu verfolgen waren und 
yon verlgBlichen Beobaehtern (Arzt, Mutter, Hebamme) bemerkt  wurden. 

3. Zweifelhafte Fglle mit  spgterem ]~eginn, bei denen obige Kriterien 
nicht zutreffen, die aber yon den Autoren selbst oder yon anderen in 
Literaturfibersiehten (CRoss, KELS~Y und AZCDERSEN, BER~A~D, 
GOR~ und KILBu als angeboren aufgefal~t wurden. 

4. Ganz unsichere oder abzulehnende Fglle, die aber als sichere oder 
fragiiehe angeborene Leukgmie bezeiehnet wurden. Dazu gehSren die 
Fiille yon SXNGEa, SIEFART, SWART (vgl. auch SCItRIDI)E), ZUCC6LA, 
DIDIER und C ~ o ~ ,  CHAPMAN und EWART, und I%~AMY, die nach unserer 
heutigen Kenntnis als Erythroblastosen anfzufassen sind. I m  Fall 
yon SAxL war Lues nicht sicher auszuschlieBen. Die Fglle yon Nom~- 
COURT und yon Bs und CHATELLIER sind ohne nghere Angaben zitiert 
und waren im Original nieht zuggnglich. 

Ein ~berblick fiber die geschilderten F~ille ergibt folgendes Bild: 
Gruppe I (einschlieBlich des eigenen Falles). 14 Fglle; 10 mgnnlich, 2 weiblich, 

14 Myelosen, 11real Hautinfiltrate. 
Gruppe 1 und 2. 23 F~ille; 17 mgnnlich, 4 weiblich, 20Myelosen, 2 Lymph- 

adenosen, 14real tIautinfiltrate. 
Gruppe 1, 2 und 3. 44 Fglle; 26 miinnlich, 15 weiblich, 35 Myelosen, 7 Lymph- 

adenosen, 19mal Hautinfiltrate. 

Das Vorherrschen der Myelosen (meist mit postnatal akutem Ver- 
lauf und mit reich]ich Myeloblasten oder Paramye]ob]asten) unter den 
angeborenen oder sehr frfihzeitig aufgetretenen Leukgmien ist auffgllig. 
Naeh WILLI sollen im Kleinkindesalter die Lymphadenosen fiberwiegen. 
DAUSSET und SC~iWARZMAIV fanden ebenfalls, dab die Lymphadenosen 
im Kindesalter und im h6heren Lebensalter nach dem 5. Jahrzehnt 
ihren Gipfel haben, wghrend die Myelosen zwischen dem 2. und 5. Jahr- 
zehnt am hgufigsten sind, d. h. in dem Lebensabsehnitt mit der gr613ten 
Fortpflanzungsfghigkeit. Sie stellten die Hypothese auf, dal] das 
,,lympho-myeloide Gleiehgew-icht" yon Hormonen der Nebennierenrinde 
kontrolliert werde, well die I-Igufigkeitsverteilung der Myelosen mit der 
Kurve der Harnausseheidung der 17-Ketosteroide parallel verliefe und 
Cortison das lymphatische System hemme. 

])as IkTeugeborene kommt mit einer relativ zu grol3en Nebenniere zur 
Welt, die schon in der Fetalzeit hormonal aktiv ist; die Rfickbildung 
der 1qinde setzt ein, wenn der Sgngling sieh an seine neue Umwelt  
angepal~t hat  nnd des grol~en Vorrates an Rindenhormonen, der nnter 
der Belastung dutch Geburt  und Umstellung an das extrauterine Leben 
sinnvoll erscheint, nicht mehr bedarf (LI~BE~OTT). 

Das histologisehe Bild der Nebenniere des eigenen FaRes zeigt die 
yon LI~SSGOTT angefiihrten Zeichen hormonaler Aktivitgt. 

Man kSnnte also den yon DAUSSET und SCI-FvVAI%ZMAN aufgezeigten Zu- 
sammenhang zwischen hormonalem Aktivitgtsgrad der Nebennierenrinde 

Virchows Arch. Bd. 326. 6~ 
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und Zelltyp der Leuk~tmien auch iiir die angeborenen Leuk~mien 
vermuten, wenn nieht ihre geringe Zahl Vorsieht gebieten wiirde. 

Das mgnnliehe Geschleeht ist bei den angeborenen Leukamien 
stgrker betroffen, was aueh bei den postnatalen Leuk~mien der Fall ist 
(H~rLM~Y~R, DAVSSET und SCHWA~Z~A~). 

Auffallend ist das h~ufige Vorkommen yon Hautinfi]traten bei 
angeborener Leukgmie. I m  Gegensatz dazu sind Hautinfi l trate bei der 
chronischen Myelose des Erwachsenen seltener; sie treten gewShnlich 
erst naeh l~ngerem Verlauf der Krankhei t  und kurze Zeit vor dem 
Ende auf (STU~GIS, H~ILMmC~R). Man darf vielleicht annehmen, dab 
bei Vor]iegen yon t tautinfi l t raten der intrauterine Beginn der Leukemic 
friiher anzusetzen w~re, als wenn solehe fehlen oder erst nach der 
Geburt  auftreten. V~E~EKLAAS hat  die t Iaufung von t tautinfi l t raten 
bei der angeborenen Leukamie mit  der st~rkeren Durchblutung der 
fetalen Hau t  zu erklaren versucht und darauf verwiesen, dab auch das 
angeborene Neuroblastom der Nebenniere h~tufiger in die Hau t  metasta- 
siere als das nach der Geburt  auftretende. 

Der Zeitpunkt  des Beginns der Leukemic im Fetus ist nieht bestimm- 
bar. Da die Granuloeytopoese erst um den 4. Fetalmonat  einsetzt, ist 
es unwahrscheinlich, dab angeborene Myelosen vor diesem Zeitpunkt  
sich entwickeln kSnnten. Die extrauterine Dauer der Erkrankung 
schwankte in den F~llen der Gruppe 1 und 2 yon einigen Stunden bis 
zu hSchstens 3 Monaten; dieser kurze Verlauf entspricht dem allein 
beobachtbaren akuten Endstadium. Histologisch ahneln alle ange- 
borenen F~lle mit  don mi~ehtigen Organ- und Hautinfi l traten mehr der 
chronischen als der akuten postnatalen Leukgmie. 

In  keinem Fall yon angeborener Leukemic fanden sich Anomalien 
des Blutes oder sonstige Erkrankungen der Eltern; aueh alle vorher oder 
nachher geborenen Geschwister waren v6]lig gesund. Umgekehrt  sind 
zaMreiche F~lle yon Leukemic yon Sehwangeren bekannt,  wobei niemals 
ein leukamisehes Kind geboren wurde (EaF, STODTMEISTER und W~EI~,  
WILLIAMS). Diese Tatsaehen beweisen nieht nut  die vo]lkommene 
Schrankenwirkung der Placenta fiir leukamisehe Zellen, sondern machen 
aueh eine infekti6se ]4tiologie der Leukamien unwahrscheinlich oder 
zum mindestens vorl/~ufig nieht erklarbar. GR~SLAIN und I-IAI~ROUS- 
SEAtr, die die Virusatiologie aueh der menschlichen Leuk~mie fiir er- 
wiesen halten, sahen sich zu einer etwas gewundenen Hypothese ver- 
anlaBt. Sic nehmen an, dab ein leukogenes Virus yon der Mutter auf das 
Kind iibertragen werde, welches in der Mutter dureh einen antileuko- 
blastisehen Faktor  inaktiviert  sei und im Kind nur dann eine Leukamie 
induziere, wenn ihm dieser Faktor,  der an ein Gen yon unregelm~Biger 
Dominanz gekniipft sei, feh]e. 

Die Auffassung der menschliehen Leuk~mie als Neoplasie hat  in den 
letzten Jahren zunehmend an Boden gewonnen und die angeborenen 
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Leukiimien lassen sieh derzeit relativ am zwanglosesten als angeborene 
b6sartige Gewgehse des blutbildenden Systems begreifen. Unter  den 
zahlreiehen Gesehwulsttheorien seheint am ehesten die Mutationstheorie 
in der modernen Form der Plasmaduplikantenmutat ion geeignet, das 
Vorkommen sowohl intrauterin wie extrauterin dureh vielf/~ltige Ein- 
wirkungen entstehender Gewi~ehse zu erklgren, wobei letzten Endes die 
mutierten Plasmaduplikanten die Eigensehaften yon ,,endogenen" 
Viren gewinnen wfirden. 

Nine sichere Erbbedingtheit  der Leukgmien ist derzeit noeh um- 
stritten, wenn auch in den letzten Jahren zahlreiehe Leukgmiefglle mit  
familigrer Hitufung bekannt  wurden (H~rs~EY~R). R o ~  hglt erbliehe 
Einflfisse bei der mensehliehen Leukgmie ffir erwiesen und wies auf die 
Hgufigkeit yon malignen Tumoren in der Aseendenz yon Leukgmikern hin, 
was auch Sc~6NBAV~ dutch Stammbaumuntersuehungen besti~tigte. 

Bei der angeborenen Leuk~mie ist bisher an Hand  des kleinen Ma- 
teriMs ein erblicher Faktor  nieht festzustellen. Es verdient aber Beach- 
tung, dab der Onkel des bier beschriebenen Kindes an einem Chorion- 
careinom des Hodens verstorben ist. Dies ist der 1. Fall einer angebore- 
nen Leukemic, bei dem in der Ascendenz ein b6sartiges Gew~chs auf- 
getreten war. Nur KA~LST~6~ beobaehtete etwas ~hnliches; in seinem 
Fall starb der Muttersvater des an angeborener Leuk~mie verstorbenen 
Kindes im Alter yon 31 Jahren ebenfMls an rnyeloiseher Leukemic. 
Genaue Naehforschungen nach Geschwulsterkrankungen in der Ascen- 
denz yon F~llen angeborener Leukgmie sollten in Zukunft  nicht unter- 
lassen werden. 

B~?CHARD, G o ~  und KILBu fanden in 3 F~llen angeborener 
Leuk/~mie MiGbildungen, wie Vorhofsseptumdefekt, Klippel-Feil-Syn- 
drom, Dextrokardie, Agenesie der Radii oder Mongolismus geringen 
Grades. Letzteren sahen aueh S6D~gJEL~  und I~A~ST~6M. Aus den 
bisher ver6ffentlichten F~llen yon angeborener Leuk~mie lassen sich 
jedoeh keine Schliisse fiber einen Zusammenhang yon angeborener 
Leuk~mie und Mil3bildungen ziehen; ein soleher erscheint aueh unwahr- 
seheinlieh, weil die Entstehung der beobaehteten MiBbildungen viel 
friiher angesetzt werden mug, Ms die der angeborenen Leuk~mie. 

Zusammen/assung. 
Berieht fiber einen Fall yon angeborener Leukgmie yore Typ einer 

Paramyeloblastose mit  tumorf6rmigen Hautinfiltraten, bei dem sieh in 
der Ascendenz eine b6sartige Gesehwulst land. 

Eine kritische und m6glichst vollsti~ndige Sichtung der Literatur  
ergibt 13 sicher angeborene and  9 wahrscheinlich angeborene F/ille. 
In  21 Fgllen bleibt der intrauterine Beginn zweifelhaft, sic sind aber 
zum mindesten Ms sehr frfihzeitig aufgetretene Leukgmien zu werten. 
10 Fglle sind ganz nnsieher und znm grSBten Teil Erythroblastosen. 
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M i t  d e m  e i g e n e n  F a l l  l i n d e n  s i ch  i n  d e n  e r s t e n  3 G r u p p e n  35 M y e l o s e n  

u n d  7 L y m p h a d e n o s e n ,  y o n  d e n e n  26 d a s  m ~ n n l i c h e  u n d  15 d a s  we ib -  

l i che  G e s c h l e c h t  b e t r e f f e n .  
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