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Der erste F~ll, der unseren Studien zugrunde liegt, eine Chloromyelose, 
wurde yon uns zuerst in der Absieht, etwas zur Kl~rung der Frage naeh 
der Entstehung des Chloromfarbstoffes beitragen zu kSnnen, einer ge- 
nauen feinanatomisehen Bearbeitung unterzogen. 

Unsere Unfersuehungen fiber das Wesen des Chloromfarbstoffes 
braehten aber keine neuen Ergebnisse und dieses Problem trat aueh sehr 
bald zugunsten anderer bemerkenswerter Befunde in den Hintergrund. 

Vor allem warenes die Ver~nderungen im Gehirn, welehe in diesem 
Falle als aueh in einem weiteren Falle yon aplastiseh leukamiseher 
Yfyelose, in hohem MaBe unsere Aufmerksamkeit fesselten. Die Art der 
Erkrankungsform des Zentralnervensystems war in beiden F~llen die 
Blutung, welehe in einer Maehtigkeit und Mannigfal~igkeif dem Unter- 
sueher vet Augen tritt wie sie bisher, wie wir glauben, noeh nieht be- 
sehrieben ist. 

Wit verziehten darauf, hier einen zusammeafassenden Rfickblick auf 
die in dem Sehrifttum niedergelegten Beobaehfungen fiber leukamisehe 
Erkrankungen des Zentralnervensystems zu unternehmen, wurde dies 
doeh erst vor kurzem yon Rosenkranzin  einer Arbeit ,,fiber Hirnblutungen 
bei Leuk/~mie", sowie yon B. M .  Fried in einer Ver6ffentliehung ,,Leu- 
kemia and the Central Nervous System" ausgeffihrt. 

An Hand unserer Erhebungen werden wir sparer die Ansiehten der 
versehiedenen Forseher vergleiehend berficksiehtigen und wollen der 
Ubersiehtliehkeit halber zuerst mit den Krankengeschiehten die Ob- 
duktionsberiehte, die makroskopisehen und mikroskopisehen Befunde 
der Organe mitfeflen. W/~hrend eine Stellungnahme zu dan Erkrankungen 
im Rahmen der Blutkmnkheiten naeh der Darstellung eines jeden 
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einzelnen FMles gebrachf  werden soll, werden die Befunde im Gehirn 
fiir beide F~lle in einer gemeinsamen Besprechung gewfirdigt werden. 

Fall 1. N.M., 3i Jahre alter Mann, ledig, B~eker, eingetreten in die oto- 
l~ryngologische Klinik des Mlgemeinen Krankenhauses in Innsbruck (Vorstand: 
Prof. Herzog I) am 6. III .  1925. Seit 14 Tagen unvermittelt aufgetretenes, anfangs 
etwas schw/~cheres und meist yon selbst wieder stehendes, dann aber immer hart- 
n~ckigeres Nasenbiuten. Als Kind wiederholf Nasenbluten, das sp/~ter immer 
selfener wurde, jedoeh fast jedes Jahr in geringem MaBe wiederkehrte. Nit 
20 Jahren angeblieh SehMndsuehL Gleiehzeitig so hef~ige Sehmerzen in den 
Beinen, dab Patient auf Krfieken gehen muBte. Dreimal Lungenentziindungen, 
w'~hrend des Krieges Lungenspitzenkatarrh. In letzter Zeit war Patient h~nfig 
sehlapp. Keine Klagen fiber Husten und Auswurf. Patient wttrde vom Gemeinde- 
arzt wegen des hartn~ekigen Nasenblutens in die Klinik eingewiesen. Aufnahme- 
temperatur 39 ~ MittelgroBer, stark abgemagerter, kaehekfiseh anssehender junger 

Au[nahmebe]und: Beide Nasenseiten mit blutdurchtr~nkten Gazestreifen 
tamponiert, nach deren Entfernung starke Blutung beiderseits. Ort der Blutung 
nieht erkennber. Ausgiebige Tamponade yon vorne, Eisbeutel, Bettruhe bringen 
die Blutung zum Stehen. 

Verlau/i' Anhaltendes abends bis auf 40 ~ steigendes Fieber, zunehmender 
Verfall, imBerste Blutarmut. Keine Milzdi~mpfung. Versueh naeh Entfernung des 
Nasenverbandes, die Blutung dureh Thermokauter zu stillen, miBling~. Wiederum 
Tamponade. Drei Tage vor dem Tode Bewugtseinstriibungen, die allm~hlieh zu- 
nehmen. 12. III .  1/27 Uhr friih Tod. Bakteriologisehe Blutunfersuehung: Keimfrei. 

Blutbild 2 : Differentialz~hlung: 
985000 rote Blutk6rperehen 3,0% Promyeloeyten, 

2 850 weiBe Btutk6rperohen, 27,5% Myelocyten, 
unter 10 000 Thrombocyten, 23,5% jungkernige Neutrophile, 
16% tt~moglobin. 0,5% stabkernige Neutrophile, 

8,0% segmentierte Leukocyten, 
0,5% eosinophile Leukoeyten, 
0 basophile Leukoeyten, 
4,0% )/Ionocyten, 

22,5% Lymphocyten, 
0,5% Plasmazellen, 
5,0 % Normoblasten, 
0,5% Erythrogonien, 
4,5% toxiseh geseh~digte, nicht diffe- 

renzierbare Zellen. 

Klinlsche Diagnose: Epistaxis, Sepsis oder akute leuki~mische M ydose (Dr. Luze ). 
Sektion am 12. I I I .  1925, 21/~ Sfunden naeh dem Tode. 
Auszug aus dem Leiehenbe/undsberleht (106/18): 167 em lange, 54 kg sehwere 

m~innliche Leiehe. Im reehfen Nasenloch einen Gazesfreifen. Knochenban mittel- 
stark. Musknlatur und t~ettpolster stark vermindert, tIaut und siehtbare ScMeim- 
h~ute ~ul3erst blaB, Bauchdeekenfett betr~gt nngef~hr 8 ram..Milz mit glatter, 

1 Piir die ~)berlassung der Krankengesehichte danken wit Herrn Prof. Dr. 
H. Herzog bestens. 

Das Blutbild verdanken wir der Gtite des Herrn Dr. Zuze, Primiirarzt in 
t Ialbin Tirol, gewesener Assistenf der medizinischen Klinik (Vorstand: Prof. 
Lqteyrer). 



578 L. Singer und H. Nevinny: 

glgnzender Kapsel, 15:7:4 cm. Auf dem Schnitt derb, Kn6tchenzeichnung deut- 
lich, Pulpa schlecht abstreifbar. Rechte Lunge an dcr Spitze mit der Rippen- 
pleura schwer 16sbar verwachsen. Linke Lunge frei. Mit zahlreiehen hirsekorn- 
groBen Blutaustritten. Auf dem Schnitt sind die Lungen luft- und saftreieh, im 
Unterlappen der reehten Lunge ein nuflgroBer Infarkt. Tonsillen mandelkerngroB 
auf dem Schnitt in der linken Tonsille eine schmutzig-graugriine, stecknadelkopf- 
groBe Einlagerung. Reehte Tonsille o.B. Bi]urEationslymphEnoten bohnengroB. 
Im Herzbeutel ungefghr 110 cem kiare, gelblich gefs ser6se Flfissigkeit. Herz 
doppelt so groB Ms dig Faust der Leiche. Papill~rmuskeln kr~tftig und fund. 
~uskul~tur der rechten Kammer 7 ram, die der linken 17 mm dick. Farbe rot- 
braun. Schnitte durch die Muskulatur der Kammern zeigen besonders im Bereich 
des Septums und der Spitze blutrot durehtrankte Stellen. Die weichen Schiidel- 
decken sind sehr blal~. Das Sch~deldach symmetrisch und breit gebaut. Sch~del- 
dachdicke yon 6--8 mm. Von der Dipl6e finder sich nur stellenweise ein sehmaler 
Streifen, der keine grfinliche Farbung zeigt. Dura dick, mit der Calvaria lest 
verwachsen. Auf der glatten und blassen Innenfl~ehe stellenweise kleine Blut- 
ausSritte. Weiche HirnhSute, stark ser6s durchtr~nkt, stellenweise ge~rfibt, auch 
bier besonders an der konvexen SeRe des GroBhirns und sehr zahlreich im Gebiete 
des Kleinhirns punkt- bis linsengrol]e Blur Gyri stark 5dematSs ver- 
breitert, zahlreiche Pacchionische Granulationen. BasisgefaBe zar~. Im Sinus 
transversus flfissiges Blur. Auf einem Horizontalschnitt durch das Gehirn ist die 
Rinde nicht versohm~lert, in der M~rksubstanz des rechten Stirnhirns, im  Balken, 
im Knie der inneren Kapsel sehr zahlreiche Blutaustritte. 

Das Blutserum zeigt keinen griinlichen Farbton, sondern ist yon hellbri~un- 
licher Farbe. Das Gebil~ ist sehr ltickenhaft. Im Oberkiefer fehlen zahlreiche 
Z~hne, viele des Ober- und Unterkiefers sind faul. 

Auf Sehnitten dutch den Oberschenkelknochen und dureh die Rippen zeigt 
sich das Knoehenmark sehr deutlich dunkel-grasgriin verf~rb~, eine Farbe, dig 
sich an der LuSt bald in eine dunkelbraun-graue ver~ndert. 

Organgewichte : 

Gehirn . . . . . . . . . . .  1 3 8 0  Schilddriise . . . . . . . . . .  50 
linke Lunge . . . . . . . . .  340 lVIilz . . . . . . . . . . . . .  190 
rechte Lunge . . . . . . . .  600 Pankreas . . . . . . . . . . .  110 
Herz . . . . . . . . .  : . . 370 linke Niere . . . . . . . . . .  380 
Leber . . . . . . . . . . . .  1940  rechte ~iere . . . . . . . . .  380 

Pathologiseh-anatomische Diagnose: Chloromyelose (pseudoaleuE~misch), Dila- 
tation des Herzens mit Hypertrophie des linken VentriEels. Blutungen in die MusEu- 
latur des Herzens, besonders im Bereich des Septums und der Spitze. Subpleurale und 
subepiEardiale Blutaustritte. Subdurale und suYpleptomeningeale Blutaustritte im 
Bereich des Grofl- und Kleinhirns. Multiple miliare Blutaustritte, besonders in der 
inneren Kapsel und MarEsubstanz de8 rechten Stirnhirns und im BalEen. Tonsillitis 
lines. Lungenin/arEt. Milztumor. Allgemeine Angmie. Ascaris im Di~nndarm. 
Fensterung der AortenElappen. Kleine ~ebenmilz. VerSdung des Wurm/ortsatzes. 

Der Leiche wurden Stiicke aus dem linkcn Femur, den unteren WirbelkSrpern, 
den Rippen, der Milz, den Lymphdrfisen, den Tonsfllen, der Appendix, dem Darm- 
kanal, der Leber, dcr Lunge, dem Herzen, den Nieren und den Hoden entnommen 
und tells frisch nach eintggiger Formalinh~rtung an Gefrierschnitten oder naeh 
langerer ttgrtung in 4proz. Formalin oder Miillerscher Flfissigkeit und Celloidin- 
einbettung histologisch untersucht. 

Au~erdem wurden zahlreiche Stficke aus den versehiedensten Gegenden des 
Gehirnes in Alkohol, Formalin, Mfillersche Flfissigkeit eingelegt und den ent- 
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sprechenden Einbettungs- und F/~rbeverfahren unterzogen, ttier sei gleich mit- 
geteilt, dab ebenso wie an der Luft auch in den verschiedenen Konservierungs- 
fltissigkeiten die Grtinf~rbung des Knochenmarkes sofort verschwand (t)bergang 
in die Leukostufe ?). Es gelang uns weder, aus dem ffischen noeh aus dem kon- 
servierten Material den Farbstoff gel6st zu erhalten. Ebensowenig konnten wir 
ein Wiederauftreten der Griinf/~rbung oder eine der sonstigen angegebenen Reak- 
tionen erzielen, trotzdem wit die yon den verschJedenen Untersuchern (Trevthik, 
Waldstein, Askanazy, Butter]ield, Paviot und Hugounenq, Ernst, Kossel usw.) ange- 
gebenen Methoden anwandten. 

Die wichtigsten fein-anatomischen Befunde der yon uns histologiseh unter- 
suchten Organe sind folgende: 

Schnitte aus dem Knochenmark des Femurs, der WirbelkSrper und der Rippen: 
Lebhafteste Blutbildung, vollsthndige Verdr~ngung des Fettmarks. Die Vor- 
stadien der h/~moglobinfreien myeloischen Reihe iiberwiegen die der roten Blur- 
k6rperchen. Unter den Zellen der myeloischen Reihe 10--20 ~t grol~e, den Myelo- 
blasten weitgehendst ~hnelnde Zellen vorherrschend. Die runden oder ovalen 
Kerne dieser Zellen lassen ein engmaschiges, netzf6rmiges Chromatingeriist er- 
kennen, oft sieht man ein und aueh mehrere Kernk6rperehen. Daneben zahlreiche 
weiter entwickelte Myelocyten, sowie einzelne Lymphoidzellen und gelapptkernige 
weiBe Blu~zellen; in den myeloischen Zellen reichlich Kernver/~nderung, Pyknose, 
Karyolyse und Karyorhexis. Starke Reticulumzellenh/~mosiderose. Prall gefiillte 
Blutgef~Be enthMten dicht aneinander gelagerte myeloblasten- und myelocyten- 
~hnliche Zellen und robe Blutk6rperchen. Endothelien stark geschwollen und 
gewuchert. Lymphatische Organe o.B. Milz: Teilweise auffMlend kleine Kn6t- 
chen, Pulpa dagegen ziemlich reichlich entwickelt. Pulpaendothelien stark ge- 
schwellt, Kn6tchenarterien durchwegs hyMin. In der Pulpa reichlich Lympho- 
und Leukoeyten, sowie Wanderzellen. Reticulumzellenh~mosiderose. In der Leber 
keine deutliche Blutbildung. Geringe Zellwucherungen um die Gef~l~e sind wohl 
Ms resorptiv aufzufassen. An einzelnen Lhlopchenr/~ndern inself6rmige, zu den 
Gef~l~en in Beziehung stehende Rundzellenherde, die ebenso wie die im Knochen- 
mark besehriebenen Zellen an u~ypisch gewucherte myeloide Zellen erinnern. 
Einzelne dieser Zellen zeigen hyper- oder hypochromatische, pyknotische und 
karyorhektische Kerne. Capillarzellen und Endothelien der gr6$eren Gef~$e sehr 
deutlich, seheinbar etwas vermehrt. In ihrer Lichtung neben roten Blutzellen sehr 
reichlich fund- und gelapptkernige weiBe Blutzellen. Starke Sternzellenh/s 
siderose. In  den Lungen auf3er umschriebenen lobul/~r~fibrin6s entzLindeten Her- 
den, 0dem und Blutungen nichts Besonderes. In manchen Interstitien des Herz- 
muskels strich- und haufenweise Ansammlungen yon weiBen Blutzellen erkennbar. 
tterzmuskelfasern vielfach gequollen mit hyperchromatischen Kernen. Vor- 
nehmlich in der Muskulatur der linken Kammer linden sich entlang kleineren 
Gef~Ben im Zwischengewebe in herdf6rmiger Anordnung Ansammlungen yon grol~en, 
meist eif6rmigen, rundkernigen, auch gelapptkernigen Zellen--myeloischeZellen--,  
in einem diehten faserigen Fibringeriist gelegen (Abb. 1). Da und dort die GefM~- 
liehtungen durch kleine Capillarthromben ausgefiillt, wobei aber die Gef~l~wand- 
zellen selbst keine nennenswerten degenerativen Ver~nderungen aufzuweisen 
haben. Nur in einem gr6$eren Coronargef~l~ eine beginnende, nicht verstopfende 
Wandthrombose. Di~pedesisblutungen in allen Wandschichten anzutreffen. Pralle 
Fiillung der Gef~Be mit weiBen Blutzellen. Hydropische Quellung einzelner 
Muskelfasern. Nieren: Ungleichm~ltige Blutstauung, Blutaustritte in die Kapseln 
einzelner Glomeruli und Lichtungen einiger gewundenen Kan~lehen. Nirgends 
Zeiehen yon Entziindung. Ableitendes Nierenparenehym wohlerhalten. Gefgl~e 
iiberM1 zartwandig, ohne Besonderheiten. Hoden: Gut entwiekelt. In den KanM- 

Virchows Archiv.  Bd. 268. 38 
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ehen reiehlieh Spermatozoen, im Zwisehengewebe einzelne Rundzellenansamm- 
lungen. 

Gehirn: l)bersieht, spr/~parate aus den versehiedensten Gehirngegenden zeigen 
im MarMager, in den Stammganglien einzelne, tells aueh in Gruppen zusammen 
stehende herdf6rmige zellige Einlagerungen, die ein sehr weehselvolles Bild und 
zun~chst, nich~ ohne weiteres verst/~ndliehe Verh~ltnisse darbieten. Daneben 
fiberall verstreut oft sehr ausgedehnte Blutungen; Balken, mnsehriebene Teile in 
den obers~en Rindenschiehten, weiehe H~ute sind etwas h~ufiger davon betroffen. 

Es zeigt sieh, dab diese eben erw~hnten merkwiirdigen herdf6rmigen Ein- 
lagerungen an das Gef/~13system gebunden sind. Pr~capillaren und Capillaren 
sehen wir bier je naeh dem Schnittriehtungsverlauf in die Herde eintreten und 
austre~en, aueh innerhalb derselben k6nnen wit sie naehweisen. 

Abb, 1. Myeloisch leuk~mischer Blutungsherd mit reichlicher Fibrinausseheidung im Herzmuskel. 
CatJinarthrombose, 0demat6s hydropisehe Quellang einiger benaehbarter Nuskelfasern. 

Man kann unter diesen vielgestaltigen und mannigfaeh gebau~en Herden 
folgende Gruppen unterseheiden : 

.Die 1. Gruppe, die zahlenmS.13ig ~delleicht am h~ufigsten anzutreffen is~, zeigt, 
je naehdem sie in der Sehnittebene getroffen, rundliehe, lgngsovale, vereinzelg 
auch mehr l~ngliche, fast streifenfOrmige Gestalt und besteht aus einem Zentrum 
(dicht zusammenstehende mittelgroge Zellen mit runden, teilweise nierenfOrmig 
gestalteten Kernen nnd deutliehem Plasmasaum), umgeben yon einem liehten 
Hof in wechselnder Breite. Die Zellen kOnnen wit nach einer Giemsaf/~rbung als 
myeloische, vorwiegend Myeloeyten, einige Leukoeyten, Myeloblasten nieht mib 
Sieherheit, bestimmen; sie geben positive Oxydasereaktion. Die umgebende liehte 
Zone, in geringerem Mage aueh das Zentrum, stellt sieh bei der Weigertschen 
Fibrinfgrbung als dunkelblau gef~rbtes, dichtgefiigtes, naeh auBen hin locker 
werdendes Fibrinfasernetz dar. In ihm sind verstreut die Kernsehatten zugrunde 
gehender und zugrunde gegangener Zellen, Zell- und Kerntrfimmer gelegen. GrOl]e 
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Abb. 2. Fall 1. ?Jbersicht aus dem l~Iarklager des Stirnlappens. Zahlreiche ]Ierde mit 
ausgedehnter Fibrinhofbildang. 

Abb. 3. Fall 1. Herde im Marklager. Fibrlnf~rbung nach Weigert. 

38* 
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and Gestalt der Zellseh~tten, Gestalt ihrer Kerne lassen daranf sehliegen, dab 
es sieh um zugrunde gehende myeloische Zellen handelt. Andere t terde zeigen 
das Fibrinnetz vollgestopft mit  Erythrocyten, die sieh bis in das angrenzende 
M~rkparenehym hinein verfolgen lassen. Weiterhin gibt es aueh vereinzelte Iterde 
ohne myeloisches Zentrum, die nur aus Fibrin und roten BlutkSrperchen bestehen. 
Nach a ufien zu gegen das ~ngrenzende gesunde Parenchym, teilweise aber aueh 
sehon im Bereiehe des hellen Holes gelegen, einzelne, sieh deutlieh fs ~n 
anderen Stellen an Zahl vermehrt,  in Wucherung begriffene Gliazellen. Aus der 
Formgestaltung dieser Zellen (1/~nglieh-st~bchenfSrmiger, dunkler Kern, mit eben 
siehtbaren, bipolar angeordneten teinen Forts~tzen) kSnnen wit sehliegen, dab es 
sich um I-Iortegazellen handeln mug. Die zum Herd gehSrige Capillare oder Pr~- 
capiltare zeigt die Gef~gliehtung leer oder mit  einer mit  Eosin sieh schwaeh rStlieh 

Abb. 4. Fall 1. Gemischtzelliger Herd. In der ~Iitte myeloische Zellen umgeben yon roten 
131utkSrperchen. ]gissl. 

I/~rbenden homogenen Plasmamasse ansgeffillt. Anderwhrts sind die eng an- 
einanderliegenden Endothelzellen dureh die dieht gelagerten myeloisehen Zellen 
fast verdeekt. 

Eine weitere Gruppe dieser Herde f~llt dureh einen m~ehtig gewueherten 
Gliaringwall auf, der ein nekrotisehes Zentrum umgibt, das aus Fibrirffasern, 
Kern~riimmern, zusammengesinterten, ausgel~ugten, nur mehr seh~ttenhaft zu 
erkennenden roten und myeloisehen BlutkSrperehen besteht; aueh die Glia im 
Nekrosebezirk in allen Stadien der regressiven Ver~nderung; Kernwandhyper- 
ehromatose, viele vollkommen pyknotisehe Gliakerne, yon ChromatinkSrnehen 
umlagert. Im Nekroseherd das Capillarrohr mit  eben noeh siehtbaren, manehmal 
sieh etwas verwasehen f~rbendem Endothel, an anderen Stellen mit  noeh gut 
erhMtenen Gef~gwandzellen. Mehrfaeh um das Gefs kleine Gruppen myeloiseher 
Zellen, gr6Btenteils in lebhaftem Zerfall. Der Gliawall setzt sieh aus gewueherten 
Hortegazellen, deren Protoptasma sieh dutch einen netzartigen, vakuol~tren Bau 
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Abb. 5. Fall 1. 1%st nut aus myeloischen Z61len bestehender ]terd mit beginnendem !oeripherem 
Zerfall und Gliazellwuchertmg. (~ortega) h'issll)ri~:parat, a = gewucherte ]tortegazellen. 

Abb. 6. Fall 1. u  Rande zur l~itte for~schreitende Nekrose eines myeloischen :Blutungsherdes. 
Zentral noch gut erhaltene Blutzellen, in der Peripherie schattenhafte Zellgebilde zugl~mde gehender 
~nd zugrunde gegangener mydoischer Zellen. Deutliche G]iazellvermehrung um den ~erd.  :Nissl. 
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auszeiehnet, zusammen; Zellen, wie sie Spielmeyer als Sehlauch- und Kammer- 
zellen beschrieben hat. Die wabigen und feinfgdigen Protoplasmabestandteile 
tiberkreuzen sich vielfach und erwecken gerade im Nisslpr~parat den Eindruck 
eines netzartigen oder syncytialen Aufbaues. Creutz/eld und Metz weisen in ihren 
Studien fiber die Gestalt und Thtigkeit der Hortegazellen bei patho]ogischen Vor- 
ggngen ausdriieklieh darauf bin, daI~ diese Beobachtung irrtfimlieh nnd das Vor- 
handensein syneytialer Verbindungen an Hand der mit der spezifischen Hortega- 
zelldarstellung erforderlichen Sodasilbermethode abzulehnen sei. In  unserem Falle 
konnten wir diese Darste]lungsmethode leider nicht in Anwendung bringen. Unter- 
suchen wit die Hortegazellen noeh etwas nigher, so kSnnen wir ~hnliche Bilder 
feststellen, wie sie Creutz]eldt und Metz, Hortega selbst beobachtet und beschrieben 

Abb. 7. Fa!l 1. Zwei nebeneinander ]iegende l~ingblutungsherde mit ausgebfldetem Gliawall. Im 
nekrotischen Herdzentrum vereinzelte noch nicht zugrunde gegangene myeloische Zellen. Im rechten 

~[erd noch .die gut erhaltene Capillare im Herdzentrum zu sehen. Nissl. 

haben. In  dem gitterf6rmig gebauten Plasma der sieh mehr abrundenden tIortega- 
zellen sind rote BlutkSrperehen, sowie aueh da und dort im Untergang begriffene 
weil3e myeloisehe Zellen eingelagert. Die Blutzellen werden yon den p]asma- 
tisehen Fortsgtzen der Hortegazellen umschlossen. Vereinzelt auch 13berggnge zu 
K6rnehenzellen, doch ohne naehweisbare fetthaltige Abbaustoffe. Au~erhalb des 
Gliawalls, also zwlschen diesem und dem Markparenehym da und dort Ansamm- 
lungen yon Erythroeyten, die hier noch besser erhalten sind als im Nekrose- 
bereieh. 

Eine letzte Gruppe, die weir in der Minderzahl vorhanden ist, zeichnet sick 
wieder(im dureh eine mgehtige Hortegazellwucherung aus, die dem Gef~Ll3 aufsitzt, 
das G e f ~  wie einen Xnoten umlagert. Wir vermissen hier die gro~en zentralen 
und liehten nekrotisehen Teile, l inden h6ehstens nur da und dort kleinere hellere 
Bezirke mit  Kerntri immern und vielleicht aueh etwas Fibrin. Noeh mehr wie 
in der vorhin besehriebenen Herdform kommt hier der syncytiale, netzfSrmige 
Aufbaueharakter zum Ausdruck; auch hier im Masehennetz Myeloeyten, Leuko- 
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Abb.8. I%111. Welt foI'tgeschrittene Gliawallbildung um den fast vollkommen nekrotischen 
Innenhof. Reste yon zxlgrunde gegangenen myeloischen Zellen, die zentral der gut 

erhaltenen Caloillare angelegen sind. l~issl. 

Abb. 9. 1%111. Perivaskul~res GliaknStchen mit Erythrocyten in der Aufienzone, die 
sich yore einmfindenden Gef~0 auf den Herd for~setzten. Nissl. 
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cyten, Erythroeyten. Die den Gliaknoten durchziehenden Capillare oder Pr~i- 
capillare mit  etwas gequollenen, vollsaftigen Endothelien. Vereinzelt zeigt die 
eine oder andere Endothelzelle schlechtere F~irbbarkeit. Mehrmals das Glia- 
knStchen yon einer rote BlutkSrloerchen enthaltenden Randzone nmgeben. ~eihen- 
schnitte durch solehe tIerde zeigen, dal] diese Blutungen das GliaknStchen mantel- 
und schalenfSrmig umsehlieBen und sieh auf das ein- und austretende Gef~il~ eine 
kurze Strecke welt fortsetzen. 

Markscheidenbild: Die Her@ gelichtete Bezirke, die Fasern durch das Fibrin- 
exsudat auseinandergedrangt, ihrer Markseheidenhiille verlustig gegangen und als 
Markschattenherde erscheinend. Auch I~ervenfasern (Bielschowsky-Pr~parat), 
haupts~ehlich in den etwas ~lteren Herden in Zerfall, an Zahl vermindert, auf- 
getrieben, vielfach nur mehr als Bruchstficke in den Herden gelegen. 

Abb. 10. Fall l. :Erythrocythre Stauungsblutungen in den oberen Rindenschichten. Niss]. 

Die oben sehon erw/~hnten Blutungen, die wir im Mark, im Balken, in den 
Stammganglien und in der Rinde antreffen, sind reine Diapedesisblutungen, das 
Blur hat  sleh neben die prall mit Erythrocyten gefiillten Venen, Pr~eapillaren 
und Capillaren in die perivasculiiren Lymphr~iume ergossen, aber aueh oftmals 
die Grenzscheiden durehbroehen. Wir glanben, dab die Blutungen in den obersten 
Rindensehiehten ven6se Stauungsblutungen sind. Die dem betreffenden Absehnitt  
zugehSrigen pialen GefgBe sind prall gefiillt und lassen in der Zusammensinterung 
ihrer roten BlutkSrperehen an statisehe, beginnende thrombotische Zustgnde 
denken. Blutungen durchsetzen auch die weichen tt i iute;  die myeloischen Blur- 
zellen stehen hier in Gruppen zusammen. Erw~hnenswert ist noeh die mit den 
Blutungen offenbar erfolgte sehr reiehliehe Fibrinexsudation. 

Die Itirnrindenformation ist, soweit sie eben nieht sehon durch die verein- 
zelten kleinen Blutungen in ihrem Aufbau und Orientierung der Ganglienzellen 
lokal gestSrt ist, nur wenig verander~. Wir k6nnen wohl da  nnd deft  kleine ge- 
liehtete Absehnitte linden in den versehiedensten Sehiehten, die aber keine eharak- 
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teristisehen Ver~nderungen der Ganglienzellen aufweisen. Tigrolyse, Vakuolisierung 
des Zellplasmas bei meist gut erhaltenen Kernstrukturen sind die nennenswertesten 
Befunde. Die Ganglienzellen der Stammganglien zeigen i~hnliche Verh~iltnisse. 

Bemerken m6cht~en wir noeh die Gliazellvermehrung in der unmittelbaren 
Umgebung der kleinen Gef~ge. Hier sitzt Zelle an Zelle, an den langen Mark- 
gef~Ben besonders deutlich zu sehen. Es handelt sieh wohl um Oligodendroglia- 
zellen, ein Befund, der for gew6hnlich aueh normalerweise erhoben werden kann, 
wenn vielleicht aueh nieht in dem Ausmag wie bier. Die Gef~Be se]bst zeigen 
reeht versehiedenes Verhalten. Dort sind sie leer, das Lumen spaltf6rmig, an 
anderen Stellen die Endothelien etwas gewuchert, mit groBblasigen hellen Kernen, 
dann wiederum sind sie prall mit roten BlutkSrperchen oder mit nur sehwaeh 
r6tlich gef~rbtem Plasma ausgefiillt oder aber, wie wires mehrmals nachweisen 
konnten, ist das erweiterte Ge~glumen nur mit myeloischen Blutzellen voll- 
gestopft. 

Wenn wir die bisher erhobenen Befunde kurz epikritisch betrachten, 
und die Besprechung der Ver~nderungen im Gehirn vorerst zurfickstellen, 
so geh6rt unser Fall durch seine grobanatomisch erkennbare Griinfarbung 
des Knochenmarkes in die Gruppe jener, in der Literatur  in mehr als 
100 F~llen beschriebenen Erkrankung,  die wegen eben dieser auffallenden 
Griinfirbung teils als Chlorom (King), oder Cancer vert  (Aran), Chloro- 
lymphom (Waldstein, v. Reclclinghausen), Chloromyelom (Schridde), 
Chlorolymphosarkomatose (Riesel, Paltau/), Chloroleuko- bzw. Chlor- 
lymphosarkomatose und Myeloblastenchlorom (Sternberg), Chloro- 
leuk~mie (Naegeli, Fabian, Weinberger, Jakobgus) und ~hnlich bezeichnet 
werden. Unser Fall lieG niehts yon den nach Askanazy in 5 % der F~lle 
schon makroskopiseh festzustellenden Geschwulstthromben oder yon 
der so Niufig an typischcr Lokalisation (besonders Schidelskelett in 
mehr als 50% der F~lle) beschriebenen periostalen oder parossalen (paro- 
stalen) Wucherungen erkennen. Auch das noch haufiger (naeh Lehndor] 
in ungefahr 80% dcr Falle) mikroskopisch feststellbare geschwulstartige 
Waehstum der Chlorome im eigentlichen Sinne fehlt in unscrem Fall. 
Ebensowenig konnten wir auch die versehiedenen bei Chloromen und 
Myelomen beschriebenen Kristalle oder die yon Hittmair und Rittmann 
in den Zellen des str6menden Blutes beschriebenen Einsehlul~k6rperchen 
(ihnlich den Kurloffk6rperchen) feststellen. 

Fiir einen Zusammenhang mi~ Tuberkulose, der yon manehen Au- 
toren bei den Chloromen bzw. Chloroleuk~mien angenommen wird, 
spricht in unserem Fall dem anatomisehcn Befund naeh niehts. Die 
Pleuraverwaehsungcn waren die Riickstgnde eines lgngst abgeklungenen 
unspezifischen Vorganges. Ebenso sprieht nichts in unserem Fall flit 
eine Entstehung durch Gewalteinwirkung. 

Bei der Differentialzihlung der Blutk6rperehen betrug das Verh/iltnis 
der roten zu den weiBen BlutkSrperchen rund 1 : 400. 

Die Promyelocyten und iKyeloeyten machtcn 30,5% der weigen 
Blutk6rperehen aus. Auffallend war aueh der verhgltnismiBig hohe 
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Prozentsatz von 4,5% der toxisch gesch/tdigten nieht differenzierbaren 
weiSen Blutzellen, wobei hervorzuheben ist, dab schon E. Meyer und 
Butter/ield auf ungew6hnlich atypische Zellformen im Blute bei Chlorom- 
kranken aufmerksam maehen. 

Im Knoehenmark, das in starker Blutbildung begriffen war, 
beherrschten die etwas atypisch gewueherten und zur Degeneration 
neigenden h~imoglobinfreien myeloisehen Zellen das Bild. Unser Fall 
steht den leukgmisch-aleukiimisehen Myelosen mit myelogener (aplasti- 
seher) und h~molytischer An~imie sehr nahe. So fast  aueh Naegeli die 
myeloisehe Chloroleukiimie als eine biologisehe Abart der Myelose auf. 
Hier sei auch an den yon Pauticek und Wutscher beobachteten Fall er- 
innert, die ein Chlorom aus einer myeloisehen Lcuk~imie (w~hrend l~6nt- 
genbestrahlung) hervorgehen sahen. Siehe auch den Fall Kwaxniewski 
(zit. nach Edm. Mayer). 

Trotz dieser nahen Verwandtschaft der Chloromyelosen mit den 
anderen Myelosen halten wires  wie Askanazy ffir unstatthaft,  der Griin- 
fgrbung jede Bedeutung abzusprechen (Sternberg, Hittmair und Ritt- 
mann u. a.) und selbst bei F~llen ohne Grfinf~rbung (z. B. Rabinowitsch) 
yon Chloromen zu sprechen. 

Dutch eine hiimophilieartige Diathese war es in unserem Fall zu 
starker sekund/irer An~imie gekommen. Dieselbe war teils aplastiseh, 
da die Erythropoese durch die Wucherung der myeloischen Gebilde 
zurfickgedr~ingt wurde und es weder in den lymphatisehen Organen oder 
der Leber zu nennenswerten Ersatzblutbildungsherden gekommen war, 
teils h~molytisch, was sich am t~eichtum der Kup//ersehen Sternzellcn 
der Leber und der Reticulumzellen der lymphatischen Organe und des 
Knochenmarkes an Eisenpigmentschollen feststellen lieS. 

In unserem Fall war fiber erbliche Belastung nichts bekannt (vgl. 
Briigger), wohl aber war auffallend, dal3 der 31 Jahre alte Kranke schon 
seit seiner Kindheit  an h~ufigen Nasenbluten gelitten hatte, was auch 
in anderen Fgllen yon Chlorom angegeben wird. Trotz des sepsis~ihn- 
lichen Verlaufes ist zu betonen, dab die aus dem Blur angelegten Kul- 
turen steril geblieben waren. 

Das Fieber kann in gewissem MaSe als zentral bedingt angesehen 
werden, wobei aber zu betonen ist, dab man fiberhaupt bei mit raschem 
Zellumbau einhergehenden Prozessen hohe Temperatursteigerungen 
sehen kann (Geschwiilste der Niere: Israel, Nevinny u. a.), ohne d a b  
dies fiir eine infekti6se Ursache spreehen miiSte, wie sie Sternberg ffir die 
akuten Myeloblastenleuk/imien annimmt. Auch ist der Fiebertyp bei 
den Chloromen nicht immer gleichartig; wenn auch racist ein sepsis- 
artiger intermittierender Charakter vorherrscht, so gibt es anch Fglle, 
bei denen das Fieber continuaartig verlief. Naeh unserer Meinung war 
es in unserem Fall, bei einer gewissen konstitutionellen Minderwertig- 
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keit des h~matopoetisehen Systems, aus bisher unbekannten Ursachen 
zu einer nieht  eigentlieh blas~omat6sen Wueherung der h~moglobinfreien 
myeloisehen Knoehenmarksbes tandte i le  gekommen,  die eine gewisse 
Atypie  und  Degenerationsbereitschaft  zeigten, auI welehe wohl ~ueh die 
grobanatomiseh  erkennbare Grfinfgrbung des Knoehenmarks  zurfiekzu- 
fiihren ist. 

Fall 2. Karl F., 3 Jahre alt. Angaben der Mutter: Normal verlaufene 
Schwangersehaf~. 1. Partus, SteiBlage. Kind kam lebhaft und ungesch/~dig~ zur 
Welt. Geburtsgewicht unbekannt. Starke Gelbsucht. 8 Wochen gestillt, mit 1 Jahr 
gemisehte Kost. Kind zart, auffallcnde B1/isse, Appetitlosigkeit, Vorliebc fiir 
Flcisehnahrung. Mit 2 Jahren Bronchitis. Ncigung zt/ Verstoi0fung. Vater und 
Mutter des Kindes gesund. Ein Bruder des Vatcrs epileptisch. Beginn der 
jetzigen Erkrankung 3 Wochcn vor Krankenhausaufnahme; (am 24. II. 1927) mit 
Husten und leiehtem Fieber. Gleiehzeitig im Gesicht, sp/~ter an den Beinen, am 
rechten Ohr rote Punkte (Blutungen) aufgetreten, manchmal blutige Fasern im 
Stuhl. Aufnahmebefund: Itochgradig an~misehes Kind, m/~gige Leberschwellung, 
Milz nieht zu ~/ihlen. Blutbefund: 12% H/imoglobin, 930000 Erythrocyten, 
7333 WeiBe. 

Sehr vicl pathologischc Formcn der mycloischen und lymi0hatisehcn Rcihe, 
wenige Erythroblasten. Hochgradiger Luithunger. Allmahlich zunehmende Be- 
nommenheit und BewuBtlosigkeit. Tod am Tage nach der Aufnahme. 

Sektion 10 Stunden naeh dem Tode (Prof. Oberndor/er). S.-J.-Nr. 167/1927. 
A uszug aus dem Leiehenbe/undsbericht : A plastische Anemic. S klerosierung der 

Markh6hle der R6hrenknochen und der Wirbel~6rper. Aplasie des Knoehenmarks. 
Extreme Aniimie. M5fiige Schwellung besonders der peritonealen Lymphlcnoten. 
E]cehymosen besonders in den Lungen, Pleuren, Epi]card, Endolcard und Haut. 
Blutungen in der Pia, in der Rincle und im Marlclager des Kleinhirns und Groflhirns. 
Normal grofle Thymus. Hydrothorax beiderseits ]e 3/4 l, Asdtes 1/2 I. 

Ma]croskopisehe Beschreibung: Milz etwas vergr6Gert. Leber blaB, L/~ppchen- 
zentren als gelbliche Ptinktchen, Peripherie gram Periportale, mesenteriale Lymph- 
knoten, LymphknStchen des Dickdarms und des unteren Ileums geschwellt, Blutig 
gefiirbter Kot im Dickdarm. Wirbelsdule: Dichtes Sl0ongiosanetz, sehr blasse, 
graue Marksubstanz. Oberschenkel: An Stelle der MarkhShle lockere Spongiosa, 
auffallend starke Corticalis, das sp~rliche Mark graugelb, anscheinend Fettmark. 

Die mikroskopisehe Beschreibung und  die daran anzuschliel3ende 
Bet rachtung werden sich in diesem Falle vorwiegend nur  auf die Ver- 
/~nderungen im Gehirn besehr~inken k5nnen. Wie sehr auch eine ver- 
gleichende Untersuchung der Befunde im Gehirn mi t  denen der anderen 
K6rperorgane,  Ms auch eine eingehendere Stel lungnahme zu dieser be- 
merkenswerten Krankhei t s form mit  all ihren gestaltlichen Ver~nderungen 
und Eigentfimliehkeiten im R a h m e n  der Blutkrankhei ten  angebracht  
w/~re, so mfissen wir leider davon  Abs tand  nehmen dies zu tun, da ein 
groGer Tell des Materials in Verlust geriet und wir nur  mehr fiber einige 
Gefrierschnitte verffigen, die natfirlich zu einer krit ischen Bet raehtung 
nieht  genfigen. 

Mikros]copische Untersuchung: Lungen: Stark erwei~erte Gef/~Be, strotzend 
mit roten BlutkSrperchen geftillt, daneben solche mit ausschlieGlieh weiGen Blut- 
zellen in den Lichtungen. Diese mit groGen chromatinreichen Kernen, blal3rSt- 
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lichem Plasma. Das Zwischengewebe, die Alveolarsepten zellreich. Leber: Deut- 
liche Blutbildung. Diffuse intraaeinSse Zellinfiltration in rundlieher, l~nglieh- 
streifenf6rmiger Anordnung: Myeloblasten, Myeloeyten and lymphoeyten/~hnliehe 
Zellen. Im Zwischengewebe spgrliehe Rundzelleneinlagerungen. Milz: In den Sinus 
myeloisehe Zellen, Endothelzellen vermehrt and gewuehert, igieren: o.B. Lymph- 
dri~sen: In den Sinus reiehlieh myeloisehe Zellen. Gewueherte Sinusendothelien. 

Gehirnl: tYbersiehtsbild: Im Kleinhirn sehr zahlreieh grOgere und kleinere, 
meist rundliche bis li~ngliehe, manehmal streifenfSrmige Zellinfiltrate, entspreehend 
den in der 1. Gruppe yon Fall 1 gesehilderten. Sic sind an das Gefgl]system ge- 
bunden und bestehen aus myeloischen Zellen, Oxydasereaktion positiv. Die Fibrin- 
exsudation tritt in diesem Falle bedeutend in den Hintergrund; sie ist~ nut an 
vereinzelten Herdchen im Kleinhirnmark nachzuweisen. In den Herdzentren sind 

Abb. 11. Fall 2. ~bersiehtsbild yore Kleinhirn. Zahlreiehe myeloisehe Herdehen in der 
2r vereinzelte in der K~z'nerschich~ und im Mark. NissL 

die Zellen gut erhalten, dagegen linden wir naoh den R~ndern bin zunehmend 
Kernzerfall, Pyknose und Chromolyse, die manche Zellgebilde nur mehr als Sehatten 
hervortreten lassen. Die weitaus grS~ere Zahl der Herde ist in der Molekularzone 
der Kleinhirnrinde und im Kleinhirnmark gelegen, vereinzelt ist auch die K6rner- 
sehicht yon ihnen betroffen. Unter ers~eren sind jene noch besonders bemerkens- 
wert, welche in tier obersten MolekularzonenschichC bis an die Pia heranreichen. 
Man k~nn bier entsprechend den zur 0berflache parallel laufenden Gef~l]en die 
Ausbreitung der Herde am deutliehsten verfolgen, indem ngmlieh die Herde ent- 
sprechend der Teilungsart der Gefa~e manchmal T-f6rmige Gestalt annehmen and 
in dieser Form leuk~tmischen Infiltraten gleichen. Vereinzelt treffen wir auch 
I{erde im Bereich der Pia, die sieh yon den in der Gehirnsnbstanz gelegenen nieht 

1 Ein Tell der Prgparate wurde im histologisehen Laboratorium der Prosektur 
der Hell- und Pflegeanstalten Haar-Eglfing angefertigt, woffir wir Herrn Kollegen 
Neub~rger bestens danken m6chten. 
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unterscheiden. In weir geringerer Zahl sind so]che Herde wiederum vorwiegend 
im Mark, der aus verschiedensten Abschnitten des Grol~hirns entnommenen Stiicke 
zu sehen. Dagegen finden sieh bier zahlreicher andere Gruppen yon herdfSrmigen 
Einlagerungen, die solchen, wie wir sie im 1. Falle (Gruppe 2 und 3) schon be- 
sehrieben haben, sehr ghnlich sehen. Zenfral eine kleine Gruppe myeloischer Zellen 
bei ausgedehntem Zellzerfall der peripheren Bezirke des Herdes. Im Zerfalls- 
gebie~ und hauptsiehlich um den ganzen Herd eine ausgedehnte Wucherung 
gli6ser Zellen, gewucherte Hortegazellen, als Ringw~ll. Die sieh verzweigenden 
und iiberkreuzenden protoplasmatischen 1%rtsgtze der Hortegazellen umfassen 
zugrunde gehende myeloische Zellen. 

In einer weiteren l%rm begegnen wit tterden, in welchen das Zengrum als 
lichter Raum erseheint, umgeben yon einem breiten Gliawall. Manchmal, je nach- 
dem ein solcher Herd im Schnitt getroffen wird, erkennen wir in der lichgen Zentral- 

Abb. 12. Fall 2. Frischer myeloischer ]Mutungsherd im K]einhilmmark Init Transsudat- 
hofbildung um diesem I~I.E. 

zone noch deutlich die Capillare mit  ihren wohlerhaltenen Endothelien. Manchmal 
liegen auch noeh Chromatinbrocken, Kernreste, wahrscheinlich yon myeloisehen 
Zellen sfammend in ihr, :Besonders bemerkenswert ist, dal~ in einigen dieser Herde, 
in welehen die zentrale Capillare gerade im Querschnitt getroffen wurde, die 
Endothelzellen nieht nur gut erhalten, sondern anscheinend sogar teilweise in 
Wucherung sich befanden. 

Fiir alle 3 Gruppen der in diesem Falle geschilderten Herde war gegeniiber 
dem 1. Falle das fast vollkommene Fehlen der roten BlufkSrperchen auffgllig, nur 
in einzelnen Herden waren solche naehzuweisen, I~irgends sehen wir die ge- 
misehten, aus wei•en und roten Blutzellen bestehenden Herde, auch vermissen 
wit nm die dureh gliSse l~ingwallbildung ausgezeichneten Herde jene, im 1, Falle 
hgufig beob~ehtete, ErythrocytenauBenzone. Die Ganglienzellen in der Hirnrinde 
und in den Stammganglien ohne Vergnderungen. Im Markscheiden-, van Gieson- 
und Hgmatoxylin-Eosinprgparat (s. Abb. 12) sehen wir gr61~ere und kleinere 
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Abb. 13. Fall 2..~Iyeloiseher Herd im Zerfal[ vora Rancle zur Mitte fortschreitend. Glia- 
wucherung in der Umgebung des Herdes. Nissl. 

Abb. 14. Fall 2. Weir ausgebildeter l~ingblutungsherd, dichte Gliawallbildung mit  schr~g 
durch den nekrotischen Innenhof #erlaufender noch gut erhaltener Capillare. 
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Abb. 15. Ausgedehnte Gliawucherung (GliaknStchefl). Ein kleiner ]ichter nekrotischer 
Innenhof besteht noch. Aus dem Mark des Grol~hirns. Nissl. 

Abb. 16. Pralle Fiillung der Capillaren mi~ myeloischen Zellen. Groflhirnrinde. Nissl. 
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Liehtungsbezirke nm die einzelnen zellreichen tterde. Auch sind vielfach um die 
kleinen Gef~13e diesen entlanglaufend gelichtete Zonen auff/~llig wie das am deut- 
lichsten im Kleinhirn in der Molekularzone und in der Lamina basalis - -  bier 
entspreehend dem Verlauf der pialen GefgBe - -  hervortritt. Der Nachweis yon 
Fibrin gelingt, wie sehon einmal erw&hnt, nur an einzelnen I-Ierden. Aus der um- 
schriebenen, gegen die Umgebung gut abgesetzten Gestalt der gelichtete n Zonen 
glauben wir, dal] diese aus gleiehzeit!g mit der zelligen Infiltration aufgetretenen 
Exsudation entstanden ist, nnd es wi~re denkbar, dab sie vielleieht mit der Gehirn- 
grundsubstanz eine festere Verbindung eingegangen, die Gewebsteile ausein- 
andergedrgngt und teilweise auch zerst6rt hat. 

Die Ge/~/3e zeigen ein sehr weehselndes Verhalten; manche sind stark er- 
weitert; in ihrer Lichtung sind ausgelaugte, zusammengesinterte Erythroeyten 
oder nur mit Eosin blal]rStlieh, homogene Massen; dann wiederum sehen wir 
rote und weige Blutzellen gemischt, aber aueh, und zwar sind es fast 
nur die Capillaren, ausschliel31ieh mit myeloischen Blutzellen vollgestopft. Im 
Seharlaehrotpr~parat haben sieh einige Zellen l~ngs der gr6Beren Gef~Be und 
Pr/ieapillaren mit t~ett beladen. Wit glauben, dag es sieh hierbei um Zellen 
handelt, welehe mit dem Abr~umen lipoider Stoffe zu tun haben. Niemals 
kSnnen wit in den Endothelzellen, weder im Bereieh der Herde noeh in n/iehster 
und weiterer Umgebung davon eine spezifisehe Farbreaktion auf Fett  naehweisen. 
Die elastisehen Fasern der Gef~Be sind gut darstellbar; wit kSnnen keine patho- 
logische Ver.~nderung an ihnen feststelten. 

Fassen  wi t  die Befundergebnisse  des 2. Fa l les  m i t  A u s n a h m e  der  
des Gehirns  zusammen,  so g lauben  wir  t ro tz  der  le ider  Ieh lenden  mi-  
k roskopisehen  Un te r suehung  des Knoehengewebes  aus dem makro -  
skop i seh-ana tomischen  Befund und  dem kl in isehen Bi ld  annehmen  zu 
diirfen,  dag  wir  in unserem Fa l l  eine E r k r a n k u n g s f o r m  yon Meukgmi-  
scher Myelose m i t  Osteosklerose des gesamten  Ske le t t sys t ems  vor  uns 
haben,  die eine gewisse J~hnliehkeit  m i t  jenen  yon  M.B.  Schmidt und  
a m  ehesten mi t  dem yon Jores besehr iebenen Fa l l  da rb ie te t .  Die Er-  
k r a n k u n g  des b lu tb i l denden  Sys tems  s teh t  in unserem Fa l l  im 
Vordergrund ,  w~hrend  die E r k r a n k u n g  des Knoehensys t ems  erst  bei  der  
Sekt ion  aufgedeekt  wurde.  W i t  g lauben  uns der  Auffassung M. B. 
Schmidts ansehl iegen zu diirfen, wenn wir ,,eine koord in ie r te  E r k r a n k u n g  
des Knochens  und  des B lu t e s "  annehmen.  Die Zei t  der  E r k r a n k u n g  
(3. Lebens jahr )  frei l ieh l~Bt aueh an die Albers-Schdnbergsehe K r a n k h e i t  
denken.  Viel leieht  wgren b ier  aus der fe inana tomischen  Unte r suehung  
Beziehung zu be iden  Typen ,  dem kindl iehen  und  erwaehsenen Typus ,  der  
diffusen Osteosklerose - -  wie M. B. Schmidt die beiden E r k r a n k u n g s -  
formen un te rsehe ide t  - -  zu l inden  gewesen, die naeh  M. B. Schmidt 
ihrer  E n t s t e h u n g  naeh  in ve rwand t seha f t l i ehe r  Beziehung zu s tehen 
scheineri. 

I n  be iden  F~l len  s ind  die Befunde im Gehirn  e inander  so ~hn]ieh, 
dab  wir  sie einer gemeinsamen  Be t r aeh tung  unterz iehen wollen. 

Die bemerkenswer te s t en  Untersuehungsergebnisse  s ind wohl  beides-  
real  die herdf6rmigen,  in f i l t ra tghnl iehen  E in lage rungen ,  zu deren  Deu- 
t ung  eine kurze d i f ferent ia ld iagnost isehe  Be t r aeh tung  vorausgesehiekt  sei. 
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Die sehr zahlreichen, nur aus myeloischen Zellen bestehenden Herde, 
die in kugeliger, spindelig streifiger Gestalt um eine Capillare oder Pr/i- 
eapillare gelegen sind, wobei die Zellen wie im 1. Fall in einem Netz- 
werk yon Fasern eingebettet liegen, lieBen zuerst daran denken, ob wit 
hier nicht vielleicht Blutbildungsherde, eine myeloische Metaplasie, vor 
uns h~tten. Es wfirden also die myeloisehen Zellen an Ort und Stelle 
aus den Endothel- bzw. adventitiellen Zellen entstehen und die Blut.- 
bildungsherde sich perivascul/~r anordnen, eine Tatsache, die rmeh dem 
heutigen Stand der Kenntnis fiber die t terkunft  der Blutzellen (man 
vergleiehe auch die entzfindliehe Zellneubildung) nieht undenkb~r w/~re. 
Erinnern wir uns aueh der Befunde, die Herxheimer bei einer Myelo- 
blastenleuk~Lmie erheben konnte, wo in verschiedenen Organen des 
KSrpers, in der Dura und vor allem in der Haut  Blutbildungsherde, die 
sieh, vorwiegend perivascul~r gelegen, bis zu geschwulstartigen Wuche- 
rungen entwiekelt haben, besehrieben sind. 

Besonders die perivascul/s KnStchen, die wir in der letzten Gruppe 
schilderten, k5nnten unsere Annahme evtl. noeh wahrscheinlieher ge- 
stalten. Man kSnnt~ sich vors~ellen, dag die Kn6tehen aus indifferenten, 
mesenehymalen Zellen zu einem syncy~ialen retieul/~ren GewebskSrper 
mit in den Maschenr/~umen eingelagerten myeloisehen Zellen aufgebaut 
seien, und somit als Neubildungss~/~tten myeloischer Zellen aufzufassen 
w/~ren. 

Dagegen spricht die fast vollkommene Reaktionslosigkeit der Gef/iB- 
wandzellen im Bereieh der zuersb genannten myeloisehen Zellkomplexe. 
Die im 2. Fall vereinzelt beobachtete Vermehrung der Endothel- 
zellen in einer Capillare ist zu uneharakteristisch, um sie im Sinne einer 
Blutbildungsst/it~e verwerten zu kSnnen. Nirgends begegnen wir im 
Gef/iBsystem den allerersten Anf/ingen einer Blutbildung, die sieh viel- 
leieht in Gestalt kleinster Zellnester um die Capillaren und kleinsten 
Gef/~Be ausdrficken wfirde. Weiterhin sind aueh schon, wie aus der Be- 
sehreibung hervorgeht, die noch in Betracht zu ziehenden perivaseul~ren 
Kn6tchen, die auf den ersten Blick als Blutbildungsst/s anzusehen 
waren, aus gewueherten Hor~egazellen gebilde$ und damit wohl ekto- 
dermaler Natur,  wodurch eine notwendige Grundtage ftir unsere An- 
nahme einer extramedull/iren Blutbildung entzogen wird. 

Gegen eine evil. Annahme, einen Tell der Herde als Produkt einer 
Entzfindung zu erkl/iren, spricht das Fehlen yon diffus verbreiteten, 
perivascul/iren Ansammlungen der Zellen beweglicher Wandung in dem 
erkrankten Gebieb. In diesen F~llen k6nnte wohl ein Teil so]eher Ze!len, 
vielleiehb der mit dem Exsudatstrom ausgetretenen, myeloischer Natur 
sein. Vergleiehe man hierzu die Untersuchungen Bickardts fiber die 
morphologischen Befunde bei Entzfindungsvorg/~ngen in F/illen yon 
Leukgmie, wobei z. B. in einem Fall yon Myelob]astenleuk/imie das 

u Archiv. Bd. 26S. 39 
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pneumonische Exsudat in dan Alveolen aus Myeloblasten bestand. Wir 
konnten in unserem ersten Falle ein derartiges Verhalten der Exsudat- 
zellen bei der bestehenden Bronehopneumonie nieht feststellen. Vor 
allem aber vermissen wir jegliche f/ir die Entzfindungsmorphologie not- 
wendigen Wueherungsvorg/inge am mesenchymalen Gewebe, Aueh das 
umschriebene, vereinzelte Auftreten der t terde loaBt nicht zu jenen Bil- 
darn, wie wit sie z. B. bei einer Encephalitis zu sehen gewohnt sind. 

Einen Teil der tterde, vielleieht die der ersten Gruppe als Myelome 
oder besser im Sinne Rustitzlcys als Myelosarkome zu erkl/iren, ist 
mangel~ jeglieher gemeinsamer Berfihrungspunkte auJ3er Diskussion zu 
setzen. 

SehlieBlieh bleibt noeh als letzte M6gliehkeit die Blutung. Es mag 
diese Annahme wohl die naheliegenste sein, sind doeh gerade die 
Blutungen im Zentralnervensystem bei Blutkrankheiten (Leuk~mien, 
pernieiSsen Angmie usw.) igngst bekannt. Die Eigenart und das Vielerlei 
der Befunde in unseren Fgllen aber dtirfte vielleieht jane kurze Betraeh- 
tung anderer EntstehungsmSglichkeiten gereehtfertigt haben, um so mehr, 
als aueh friihere Autoren sieh nieht immer dariiber einig waren, ob die aus 
weigen Blutzellen bestehenden Herde als Blutungen oder als leuk~misehe 
Infiltrate aufzufassen seien, wobei mit dieser Bezeiehnung eigentlieh nur 
die morphologisehen Verhgltnisse berfieksiehtigt worden sind, bezfiglieh 
der Genese wahrscheinlich eine Zellneubildung an Oft und Stelle (meta- 
plastisehe Blutbildung) oder eine auf embolisehem Wage entstandene 
Zellvermehrung (metastatisehe Blutbildung) verstanden werden sollte. 
Rosen]cranz orientiert fiber die Stetlungnahme der einzelnen Forscher 
zu dieser Frage, entseheidet sieh selbst ffir Blutung, wobei er aus dem 
yon Herric]c ftir diese Auffassung beweisend aufgestellten S/~tzen ,,den 
Naehweis yon Gef/~gen und den mikroskopiseh naehzuweisenden Gehalt 
toter  BlutkSrperchen in den Herden" als Hauptmerkmal herausgreift; 
das Fehlen retikulgrer Strukturen und der Fibrinnaehweis k~men naeh 
seiner Auffassung erst in zweiter Linie in Betracht. Auch wir kSnnen 
uns in allen Punkten diesen Anschauungen ansehliel3en, insoweit die 
Morphologie der t terde in unseren Fiillen mit jenen der Autoren fiber- 
einstimmt. 

Freilich bleibt immer noch zu erkl~ren, warum wir in unseren Fgllen 
so versehiedenartige Bilder nebeneinander antreffen und wie wit uns ihr 
Zustandekommen vorzustellen haben. Warum sehen wir in dem einen 
Herd nur myeloisehe Zellen mit und ohne Fibrin, in einem anderen nur 
rote BlutkSrperehen mit Fibrin oder beide Zellarten gemiseht auftreten, 
daneben peripher nach zentral zugrunde gehende myeloisehe Herdehen, 
umgeben yon einem g]i6sen gingwall mit und ohne Erythroeyten,  um 
den Gliawall gelegen ? Viele kleine Gef~ge sind leer, dort strotzend mit 
roten Blutk6rperchen, andere nur mit myeloische n Zellen vollgestopft, 
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andere mit Blutplasma ausgeffillt. Alles in ahem liegt hier eine roll. 
kommene Unregelm~gigkeit in der Blutverteilung vor. 

Ricker bezeichnet derartige Vorg~inge als Unordnung oder Ataxie 
des Blutes, welche bei einer Blutstromverlangsamung hSchsten Grades 
beobachtet wird. Diese ist wiederum der Ausdruek einer L~hmung der 
Verengerer und l~eizung yon ErweRerern, wie sie entweder dureh sehr 
starke oder dureh schw~chere, aber andauernd wirkende ]~eize hervor- 
gerufen werden kann. Die langsame Entwieklung yon der anf~ngliehen 
Strombesehleunigung und Pr~stase bis zur vollst~ndigen Stase in Ab- 
h~ngigkeit vom Grade der Verengerung des vorgesehalteten Arterien- 
abschnittes, vielleieht aueh das Fehlen der Stromwandspannung, infolge 
der in VerlUst geratenen nerv6sen Beeinflussung derselben, sind naeh 
den Beobachtungen Ricl~ers die Bedingungen, unter welehen eine Ataxie 
des Blutes zustande kommen kann. Denken wir nun diese Verhgltnisse 
in unseren Fgllen angewandt, so mag das gesamte morphologisehe Bild 
der Ausdruek einer vielleieht nur wenige Tage wghrenden Kreislaufst6- 

.rung mit ihren Folgezust~nden sein, die sieh im ersten Falle anseheinend 
nur im Herzmuskel und im Gehirn, im zweiten Falle andeutungsweise 
aueh in anderen Organen (Lunge) in dieser eigenen Art ausgewirkt hut. 

Im ersten Falle denkt man unwillkfirlieh an Beziehungen zwisehen 
der Nervenversorgung der Gef/~ge des tIerzens und der des Gehirns, 
indem eben die beiden Organe ein gleiehsinniges Verhalten in der ge- 
aktionsweise der Gef/tI~e auf einen doeh sieher den ganzen K6rper 
treffenden Reiz zeigen, wie das aueh im zweiten Falle an umsehriebenen 
Teilen in dem weehselnden Ffillungszustand und dem versehieden- 
artigen Inhalt in den Lungengef~Ben zum Ausdruek kommt. Die 
Blutungen liegen im Herzen in der Muskulatur des Septums und in der 
Spitze und zeigen hier ebenfMls jene umsehriebenen, myeloisehen Zell- 
anhgufungen, t~eaktive Ver/~nderungen yon seiten des Mesenehyms 
fehlen. Sie sind daher sieher erst kurz vor dem Tode entstanden. Die 
subepieardialen und subpieuralen Blutungen sind reine Erythroeyten- 
diapedesen. Wir m6chten die Blutungen im Gehirn und Herzen nieht 
etwa als neurotisehe im Sinne Berblingers auffassen, wie sie bei raum- 
beengenden Vorg~ngen im Gehirn, dutch Vagusreizung entstanden, vor- 
kommen. Die entspreehenden Grundlagen fehlen hierlfir. Vielmehr 
sind es doeh Blutungen, die ihre Ursaehe in allgemeinen Vergnderungen 
des Blutes haben und mit Orth als dyskrasisehe zu bezeiehnen sind. Wohl 
aber spielen sieh in den Gefggen des Herzens und des Gehirns dieselben 
lor~statisehen und statisehen Zust~nde ab, welehe die Ataxie des Blutes 
und die damit verbundene eigentfimliehe Blutungsart bzw. den je- 
weiligen Gefs zur Folge haben. Lediglieh die gleich- 
sinnige Verlaufsform m6ehten wit bemerken, fiber derenZustandekommen 
wir uns freilieh keine sieheren Vorstellungen maehen k6nnen. 

39* 
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Vergegenw~trtigen wit uns noehmMs die verschiedenartigen Bflder 
der Gehirnblutungsherde, so seheinen uns die einzelnen Formen jeweils 
die Zustandsbilder eines und desselben Vorganges, n~mlieh die Blutung 
mit ihren beginnenden reaktiven Ver/~nderungen anzuzeigen. Wit 
wfirden uns yon den gesamten Vorg/ingen etwa folgendes Bild zu maehen 
haben : 

In beiden F~llen liegt, entspreehend aueh den Beobaehtungen der 
Autoren, eine allgemehle hgmorrhagisehe Diathese vor, die wit im ersten 
Falle bis in die Kindheit  des 31 Jahre alt gewordenen Mannes verfolgen 
k6nnen. Wenige Woehen erst vet  dem Ted tr i t t  diese konstitutionelle 
Minderwertigkeit in einer Erkrankung des blutbildenden Systems in 
Erseheinung, die im zweiten Falle offenbar dureh eine fieberhafte Er- 
krankung ausgel6st wird. In beiden F~llen stellten sieh wenige Tage vet  
dem Ted (ira ersten Falle 5 Tage, im zweiten Falle etwa 2 Tage) Gehirn- 
erseheinungen ein (getrtibtes Bewul3tsein, Benommenheit, vollkommene 
BewuBtlosigkeit). Vermutlieh haben zu diesem Zeitpunkt auch die 
Kreislaufst6rungen im Gehirn eingesetzt. Prgstatisehe Zustgnde fiihrten 
zu ausgedehnten Dial0edesisblutungen, die jeweils dem im Gef/~grohr 
herrsehenden Blutataxiezustand entspreehend ausgefallen sind. Die 
Blutungsbezirke neigten zu raschem Zerfall, es bildeten sieh Nekrosen. 
Da und dort aueh die Gefggwandzellen in die Nekrosen mit ein- 
beziehend. Um die nekrobiotisehen Bezirke erfolgte vielleieht sehon 
naeh Stunden - -  vgl, hierzu die Untersuehungen yon Rio de Hor- 
tega, wonaeh bei experimentell gesetzten Gliihnadelverletzungen im 
Gehirn sehon naeh 24 Stunden ttortegazellen in gr6gerer Zahl an den 
Rgndern des I-Ierdes vorhanden waren (bei Creutz/eId und Metz) - -  eine 
Wueherung yon Hortegazellen, welehe Blutzellen und, wenn aueh histio- 
ehemiseh nieht naehweisbar, sieherlieh pathologisehe Stoffweehselpro- 
dukte zur Weiterverarbeitung aufgenommen haben. Je naeh dem Alter 
der einzelnen tIerde und dem Grade ihres nekrobiotisehen Zerfalls 
kSnnen wit alle l)berg~nge yon eben beginnender Gliazellvermehrung 
bis zum eng an das GefgB angesehlossenen gewueherten Gliaknoten beob- 
aehten. 

Allem Ansehein naeh sind es Ringblutungen was wit hier sehen, die mit 
d#m nekrotisehen Zentrum dem umgebenden Gliawall und dem oftmals 
vorhandenen Auf3enring yon roten Blutk6rperehen alle Bedingungen zu 
dieser Bezeiehnung erfiillen. Ein besonderes Geprgge erhalten die Ring- 
blutungen nur dutch die das Herdzentrum bildenden myeloisehen Zellen, 
die uns in ihrem weiteren VerhMten eine Entstehu~gsform yon Ring- 
blutungen veransehauliehen. 

Ftir das Zustandekommen dieser glauben wir in unseren l~/~llen die 
Ansiehten M. B. Schmidts, Rickets und Oellers wenigstens insoweit an- 
nehmen zu diirfen, als aueh naeh ihrer Auffassung die t~ingblutungen 
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aus der Kugelblutung, also der Diapedesisblutung hervorgehen, wobei 
dann die Nekrose des Innenhofes erst sekund~rer Natur ist. M. B. 
Schmidt maeht den bei der Diapedesis naehfolgenden Exsudatstrom fiir 
die Nekrose verantwortlieh, Oeller nimmt Quellung des gesch~digten 
Hirngewebes an; die roten BlutkSrperchen wiirden dadurch yore Gef~l~ 
weg naeh dem Rande hin abgedr~ngt. Im Gegensatz dazu steht die 
Ansicht der Forscher, welehe das prim~re Geschehen in der Nekrose er- 
blieken, um die herum dann sekund/~r die Blutung erfolgt. Die starke 
Sch/~digung des Capillarendothels, Bildung yon hyalinen Thromben 
sind die Umst/inde, welche zur umschriebenen Nekrose fiihren; Kreis- 
laufsstSrungen werden ffir die Blutung verantwortlich gemacht. Diese 
entsteht, entgegen der Auffassung yon Gr6ndahl, durch Diapedesis aus 
demselben statisch oder pr/~statisch erweiterten Gef~13, in dessen Bereiche 
die Nekrose effolgt ist. Das Blur kann in das fester geronnene, abge- 
storbene Gewebe des Innenhofes nicht eindringen, sondern wird den 
Herd in dem naeh aul3en liegenden, lockeren Hirngewebe umspfilen. 
Dieser durch die Untersuchungen yon Kirsehbaum, Dietrich, Rosenblatt 
begriindeten Auffassung haben sich die meisten Forscher angeschlossen 
(Spielmeyer, Wohlwill, Weimann u. a.)Infektionskrankheiten, Ver- 
giftungen, Gewalteinwirkungen sind in den F~llen jener Verfasser die 
Ursache der Ringblutungen gewesen. 

In unserem Falle scheinen die Verhi~ltnisse etwas anders zu liegen. 
Das Schicksal der kugel- oder streifenfSrmigen Diapedesisblutungen, die 
wit in allen Stadien des Zerfalls und ihrer weiteren Verarbeitung kennen 
gelernt haben, l~13t uns, wie wit es oben schon angedeutet haben, zu- 
n/~chst daran festhalten, daf3 die Ringblutung aus der Diapedesisblutung 
hervorgeht. Entgegen den yon den Autoren geschilderten, schweren 
Gef~Bver/~nderungen stellen wir nur geringgradige Ver/~nderungen an 
den Endothelien lest. Manchmal ist es geradezu verwunderlich, wie die 
Capillaren ihrer guten DarstellungsmSglichkeit nach zu schliel~en, in 
anscheinend unversehrter Form die nekrotischen Herde durchziehen. 
Ihr Ffillungszustand, die Gefi~ftrohrweite ist dauerndem Wechsel unter- 
worfen. Fiir das Zustandekommen des nekrotischen Innenhofes mag, 
~hnlich den Ansichten M. B. Schmidt8 und Oeller~, der gleiehzeitig mit der 
Blutung erfolgende Transsudatstrom und die naehfolgende Verquellung, 
Gerinnung der Gehirngrundsubstanz mit diesem als auch die verminderte 
Widerstandsf~higkeit der Blutzellen selbst (vgl. dig Untersuchungen 
Szillards, siehe auch sparer) verantwortlich gemacht werden. Im ersten 
Falle wird der Gewebsuntergang vielleicht auch durch den hervorragenden 
Fibrinreichtum beschleunigend beeinflul3t worden sein. DiG BlutkSrper- 
chen werden abet unserer Auffassung nach, nicht wie M. B. Sehmidt 
und Oeller annehmen, durch den Transsudatsstrom oder Quellungsvor- 
g~nge vom Gef/~f~ abgedr~ngt, wodurch der helle Hof entstehen wiirde, 
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sondern die Nekrose erfolgt vom l~ande naeh der Mitre fortsehreitend im 
Iterde selbst, ttier sei aueh auf die Ansieht yon Klebs hingewiesen, der 
fiir die Quinkesehen Blutungen in der Netzhaut bei perniei6ser Aniimie 
annimmt, d~g die roten Blutk6rperehen naeh erfolgter Blutung dutch 
naehfolgende ser6se Transsudation zerstSrt werden and ihr Himoglobin 
fortgespiilt wird (bei Kirschbaum). Die Unm6gliehkeit eines Austausehes 
ern/~hrenden Saftstromes innerhalb des festen Konglomerates aus ge- 
ronnenen Fliissigkeiten, veriindertem, nerv6sem Parenehym, Fibrin- und 
Blutzellen wird den Zerfall desselben zur Folge haben und zwar wird 
dieser in Gebieten einsetzen, die yon der Capillare am weitesten entfernt 
sind, also in den Randteilen. Die ohnehin sehon sehwerst gest6rten 
Kreislaufverhgltnisse besehleunigen die Nekrose, die sieh naeh der 
Mitte dem Gefi~Brohr zu fortsetzt, dieses miteinbeziehen kann oder abet, 
und dies ist meistens der Fall, anscheinend verschont lgt~t. 

Gleiehzei~ig setzs in unmittelbarer Umgebung des zerfMlenden Ge- 
rinnungsk6rpers eine Vermehrung und Wueherung der Itortegazellen ein. 
Sind es reine erythroeytgre oder gemischte (zentral der myeloische Zell- 
komplex umgeben yon einer breiten Erythroey~enzone) Blutungen, so 
kann die Gliawueherung sehon innerhalb des roten Blutk6rperehen- 
walles, vielleicht doff, wo die Transsuda~massen lockerer und die roten 
BlutkSrperehen freier in noch weniger gesehi~digten Parenehym liegen, 
erfolgen. Die ~ugerste BlutkSrperchenzone wird dadurch vom Zu- 
sammenhang mit dem Hauptherd gewissermaBen getrennt und macht 
dann den Eindruek als augen yon GliawM1 gelegene Mantelzone. Oder 
aber die Blutung als Ganzes erfolgt nieht zu gleieher Zeit, sondern die 
fiir die Erythroeytenaul~enzone verantwortlieh zu maehende Blutung 
setzt erst dann ein, wenn ein Gliawall sehon gebildet ist, und zwar aus 
demselben Gef/ig dureh Diapedesis, eiatsprechend der Ansieht yon 
Dietrich and Kirschbaum. Die Gliawueherung wird immer miehtiger, 
riiekt dem tterdzentrum immer n/~her, his sehlieglieh das Gliakn6tehen 
das Gef~g in sieh einsehlieBt. Nurmehr, die aueh dutch die gli6se Re- 
sorptionst~tigkeit inzwisehen sehmaler gewordene.Erythroeytenaugen- 
zone bleibt noeh bestehen. Andere reaktive Ver~nderungen, wie Glia- 
faserbildung, mesenehymale Fibrillenbildung wurden nieht beobaehtet. 
Diese Gliakn6tehen dtirfen wit wohl als die am weitesten ausgebildete 
und vielleieht als i~lteste Form insofern betrachten, MS der g~nze Vorgang 
sieh in nut wenigen Tagen abgespielt haben wird. Was weiterhin mit 
diesen Herden gesehieht, kSnnen wir leider nieht mehr beobachten. 

Zusammenfassend kSnnen wit sagen, dab zum Zustandekommen 
soleher Ririgblutung, wie Mr sie hier auf Grund unserer Beobaehtung 
entstehen lieBen, eine Menge zeitlieh und 6rtlieh gemeinsam wirkender 
Umstgnde notwendig sein werden. Man darf sieh vielleieht auch den 
SehluB erlauben, da6 l~ingblntungen, so gleiehartig auch ihr morphologi- 
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sehes Bild bei den verschiedenartigsten Krankheiten sein mag, doch in 
der Entstehungsweise versehieden sein k6nnen. Der gfinstige Umstand, 
dag wires in unseren F~llen mit einem leuki~misch ver~ndertem Blur zu 
tun hatten, das uns bei der besseren Beobachtungsm6glichkeit seiner 
Zellen die Vorg~nge leiehter erkennen lieB, gestattet uns ffir diese F~lle 
wenigstens eine besondere Entstehungsart yon Ringblutungen anzu- 
nehmen. 

Ringblutungen beiLeuki~mien beschreibt auch Oeller und soweit Mr das 
Sehrifttum fiberblicken kSnnen als einziger. Nach seinen Fi~llen fanden 
sich Bilder yon Andeutungen zu Ringblutungen bis zu den typischen voll- 
ausgebildeten ringfSrmigen Blutungsherden. Auffallenderweise wurden 
jedoeh nur selten Wueherungsvorg~nge gesehen, was mit der Mlm~hliehen 
Entstehung der Blutungen in Zusammenhang gebracht wurde. Wit  k6n- 
hen diese Ansieht Oellers ebensowenig teilen wie jene Auffassung, unter 
welehen Bedingungen sieh Rosenkranz die Ringblutungen entstanden 
denkt. Wit glauben nieht, dag die Ausbildung yon Ringbtutungsherden 
mit typiseher zentraler Hofbildung und randstgndiger Ausbildung ,,groB- 
epitheloider Zellen" (die Perithelien oder Lymphseheidenendothelien 
Oppenheim8 (bei Rosenkranz) sind wohl lgngstens als Gliazellen aner- 
kannt) yon der Blutungsgesehwindigkeit abh/~ngt und erst vom 3. Tage 
an eine Gewebsreaktion auftreten kann. Wit stellen uns die Verh~ltnisse 
viel sehwieriger vor und sehen in Mlgemeiner und 6rtlieher, wahrseheinlich 
aueh konstitutioneller, dureh Krankheit beeinflul3ter K6rper- und Ge- 
websveffassung Bedingungen, die den Ablauf einer ffiiheren oder spgteren 
rea.ktiven Veri~nderung nach einer erfolgten Blutung regeln werden. 

Uberblieken wir die im Sehrifttum gesammelten Ver6ffentliehungen 
an Hand der Zusammenstellungen von Rosenkranz und ~'ried so sind es 
etwa 42 Fi~lle, bei welchen autoptiseh Gehirnblutungen bei Leukgmien 
gefunden wurden. Itochgradige Stasen, Thrombosen in den Capillaren 
nnd Venen, degenerative Ver~nderungen an den Gef~gw~nden sind bei 
ihnen die Ursaehe der Blutungen, welehe vielfaeh sehlaganfMlartige 
Charakter angenommen haben. Soweit man sieh aus den leider nur oft 
sehr dfirftigen Und unvollstgndigen Angaben ein Urtefl erlauben daft, 
fiberwiegen die lymphatiseh-leuk~misehen Erkrankungen fiber myeloiseh- 
leukgmisehen. In den meisten F~llen herrscht, wie aueh bei uns, das 
Bfld einer akuten Erkrankungsform vor. Weitaus am h~ufigsten ist das 
mgnnliehe Gesehleeht (unter 21 F/~llen 17mal) und zwar meist zwisehen 
dem 15. und 30. Lebensjahr betroffen. 

Leider konnten wir unter all diesen Fgllen keinen finden, der mit 
unseren ~hnliehkeiten aufzuweisen h~tte, was die Art der Erkrankung 
als aueh die pathologiseh-anatomisehen Befunde, vornehmlieh die des 
Gehirns betrifft. Wit finden fast hie diesen ausgedehnten Zeffall der 
Blutungsherde im Gehirn, reaktive Ver~nderungen um diese werden 
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fast immer vermigt. Es ist dies eigentlieh merkwiirdig und bedarf der 
Erkl~rung. 

Abgesehen davon, dab die alten Fiille mit unzul/ingliehen Methoden 
untersueht wurden, stellen unsere F/ille im Rahmen der Blutkrankheiten 
sicher seltenere Erkrankungsformen dar. Vor allem m6ehten wir neben 
dem aleuk/imischen Zustand-die hoehgradige Blutarmut als einen be- 
sonderen Umstand herausgreifen. Die Untersuchungen Szillards, nach 
welchen die Widerstandsf/~higkeit der weiBen BlutkSrperehen bei Aleuk- 
/imikern viel geringer ist als bei Leuk/imikern, kSnnten den raseheren Zer- 
fall der Blutungsherde in unseren F/~llen versti~ndlicher gestMten. Der 
2. Punkt,  die offenbar sehr raseh erfolgte Entwicklung eines Gliawalles um 
die Zerfallsherde, als Ausdruck einer Speicherung und Abraumfunktion, 
wird einerseits wohl yon dem Grade des Zellzerfalles an e r r  und Stelle 
abh/~ngig sein. Andererseits glauben wir in der An~mie ein weiteres 
Moment fiir den Ablauf der reaktiven Ver~nderung erblicken zu dfirfen. 
Wit kamen auf diesen Gedanken, weft es uns auffiel, dal~ sieh dieselben 
Vorggnge, der Zellzerfall, die reaktive Gliawueherung, fast genau so bei 
der pernieiSsen An~mie im Bereieh der Gehirnblutungen abspielen. Man 
vergleiehe hierzu z. B. den yon Oeller besehriebenen Fall yon perniciSser 
Angmie. Der ausgedehnte Untergang der Blutzellen wird sieherlieh zu 
einer lJbersehwemmung des Blutes und der KSrpersgfte mit Eiweig- 
k6rpern verschiedenster .Art fiihren miissen, die der Organismus zu er- 
fassen und zu verarbeiten suehen wird ; wie wit digs ja am Sehieksal des 
Blutfarbstoffes beobaehten kSnnen (vgl. aueh die Untersuehungsbefunde 
der Leber und Milz yon Fall 1). Wit m6ehten uns vorstellen, dab viel- 
leieht sehon, ehe es zur Gehirnblutung kommt, dutch die dutch den Zell- 
untergang bedingten ,,endotoxischen" ZerfMlsprodukte die mit dem 
Abbau betrauten Zellen, also die Retieuloendothelien, aueh die des Ge- 
hirns - -  wie die tIortegazellen aueh sehon bezeiehnet wurden =-- ge- 
wissermagen auf angreifende Reize empfindlieher gestaltet werden und 
somit die zellige Reaktion raseher in Erseheinung treten kann als man es 
sonst vielleieht erwarten diirfte. 

Wit m6ehten diese SchluBfolgerungen aber nur mit aller Vorsieht 
ausspreehen and dem Gedanken Ausdruck geben, dab vielleieht aueh 
hier  auf experimentellem Wege zu den Forsehungen auI dem Gebiet der 
pathologisehen Physiologie des Mesenehyms Beitrgge geliefert werden 
k6nnten. 

Wit haben in unseren F/~llen mit R/ieksieht auf die neuerdings 
bei Gehirnblutungen gemaehten pathologischen Gef~gver~inderungen 
besonders auf krankhafte Ver/~nderungen an den Gefggen geaehtet, 
konnten uns abet, wie das aus der mikroskopisehen Besehreibung 
schon hervorging, in keiner Weise weder yon degenerativen Erkran- 
kungen der GefaBe im Blutungsherd, noeh yon proliferativen oder de- 
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generativen Vorg~ngen an den Gef~i~en in n~herer und weiterer Um- 
gebung yon den Blutungsherden iiberzeugen. 

Jt~hnlich friiheren Beobachtungen war aueh in unseren Fiillen vor- 
wiegend das Mark yon Blutungsherden durchsetzt. 

Bemerkenswert und unsere Auffassung, yon funktionellen Gef/iB- 
stSrungen zu sprechen, unterstiitzend ist die Tatsaehe, dab wir im zweiten 
Falle nur im Kleinhirn und hier wiederum in der KSrnersehieht diese 
MaBe yon frischen Blutungen sehen, w/~hrend die Gegenden des GroB- 
hirns fast nur i~ltere Blutungsherde aufweisen. Man erkennt daraus das 
Befallensein bestimmter Bezirke. Wir kSnnen uns hierbei leichter 
vorstellen, daf~ ein bestimmter Reiz eine Gef/iBgruppe, die vielleieht 
funktionell eine Sonderstellung einnimmt, sch~digend beeinfluBt, viel 
eher jedenfalls, als dab irgend eine im Blute kreisende Seh~dliehkeit 
ausgereehnet nur an den Gef~$w~nden der Kleinhirneapillaren plStzlieh 
zerstSrend einwirke. 

Einer besonderen Bespreehung bedarf es noeh der im ersten Falle in 
so ergiebigem Maf~e erfolgten Fibrinexsudation. 

Untersteiner hat  sich vor kurzem mit der Fibrinexsudation im Zentral- 
nervensystem bei Pneumokokkenmeningoencephalitis beseh/s und 
an Hand eines Falles, sowie experimenteller Untersuehungen gezeigt, 
da$ es bei diesen entziindlichen Vorg/ingen im Zentralnervensystem und 
in den H/~uten zu oft m~chtiger Exsudation einer fibrinogenreichen 
Flfissigkeit kommen kann; Befunde, die bisher nur wenig Beachtung 
fanden, wahrseheinlieh auch mangelnder Untersuchung mit spezifischen 
Methoden, wie Wohlwill meint. Auch bei nicht entziindliehen Vorg/ingen 
kann es gelegentlich zur Ausscheidung fibrinogenhaltiger Ftfissigkeiten 
kommen. Spielmeyer besehreibt Fibrinnetze und Sterne im nekrotischen 
Innenzentrum bei Ringblutungen. M~ehtige wallartige Fibrinexsudation 
um eine Grawitzmetastase im Gehirn wurden yon Neubi~rger und Singer 
beobachtet und beschrieben. Fiir die Frage, ob in unserem Falle das Fi- 
brin im Leben oder erst nach dem Tode entstanden ist, sprieht die An- 
wesenheit dichter Fibrinnetze, aueh in / i l teren Herden mit schon um- 
gebender Gliawallbildung, unseres Erachtens fiir eine Ents tehung w/ih- 
rend des Lebens. Die Feststellung der fibrinSsen Exsudation auch bei 
den Herden im Herzmuskel im ersten Falle lassen einen erhShten Fibri- 
nogengehalt des Gesamtblutes annehmen. Es ist uns nicht bekannt, 
ob bei Myelosen derartige Befunde ~fters erhoben wurden; wie uns 
Herr Professor Oberndor]er mitteilte, konnte er einmal in einem mye- 
loisch ver~nderten Knoehenmark lebhafte Fibrinexsudation beobaehten. 

Unvereinbar mit der Annahme eines erh5hten Fibrinogengehaltes des 
Gesamtblutes erseheint aber die Tatsache, dab der Kranke im ersten 
Fall an unstillbaren Blutungen lift, indem er ein Beispiel fiir die An- 
sehauungen jener Autoren bildet, welche die H~mophilie dureh eine 
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Vergnderung des Blutes selbst, ni~mlieh seiner verminderten Gerinnungs- 
f~higkeit erklgren, 

Folgen wir wiederum den Anschauungen Rickets fiber die Hgmo- 
philie so finden wir eine Erkl~rung, welche die scheinbaren Gegens~tze, 
H~mophilie - -  vermehrte Gerinnbarkeit des Blutes, zu iiberbrficken 
vermag. Ricl~er sieht bei H~mophilen die Reaktionsweise des Gefi~B- 
systems anders ablaufen, als wie beim Normalen. Reize, die beim Nor- 
malen vielleicht nur eine geringfiigige KreislaufstSrung ausl6sen wfirde, 
wirken sich bei der erh6hten Empfi~nglichkeit des Strombahnnerven- 
systems des H//mophilen in stgrkster Form in der besonders empfind- 
lichen, terminalen Strombahn aus. Verlust der Erregbarkeit der ge- 
lghmten Verengerer, Reizung der Erweiterer bis zu ihrer L/~hmung, 
Verengerung der vorgeschalteten Arterie haben den stark pr~istatisehen 
Zustund mit Erythrodiapcdesis zur Folge. Erst  nach Wiederkehr 
normaler Innervationsverh~ltnisse kann die Blutung auf demselben 
nervalen Wege zum Stillstande kommen, a uf dem sic entstanden, unbe- 
einfluf~t dureh die Besehaffenheit des Blutes. 

Wiederum sind es die ngmlichen Vorggnge, die sieh hier am Strom- 
bahnnervensystem abspielen, wie wir sie oben schon festgestellt haben. 
Die Ansiehten Ric]~ers nimmt auch Bernuth an. In seinen Studien ,,fiber 
Capillarbeobachtungen bei Hiimophilie und anderen h~morrhagischen 
Diathesen" werden zwei F/~lle yon Pseudoh~mophflie mit paradoxer 
Reaktionsweise der Capillaren beschrieben, das heil~t, diese versehwanden 
beim Anschneiden mit dem Mikromanipulator naeh Magnus nicht, wie 
es beim Gesunden der Fall sein miif~te, sondern blieben often und durch- 
g/~ngig und zeigten einmal deutliche Erweiterung. 

Wir haben in unseren Ausffihrungen mehffach auf die T~tigkeit 
funktioneller Gefi~l~stSrungen zurfickgreifen miissen; weft wir erkannten, 
dab ffir die L6sung dieser verwickelten Vorggnge eben keine anderen 
Erkl/~rungen zu finden waren als die, welehe aus den Versuchen und Beob- 
achtungen Rickets aufzubauen, sind. VermSgen sic uns doch wenigstens 
teilweise das krankhafte Geschehen weitaus verst/~ndlicher zu gestalten, 
als es vor ihrer genauen Kenntnis der Fall war, wo man sieh vielleicht 
mit der Annahme und Auswirkung irgendweleher anderer Einflfisse 
h~tte zufrieden geben miissen. Gerade die Mannigfaltigkeit der morpho- 
logischen Zustandsbilder in unseren Fgllen dfirfte besonders dazu ge- 
eignet sein die Vorggnge wie sie Riclcer experimentell beobachten konnte0 
auch im histologischen Bride dargestellt zu sehen. 
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