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Die verworrene Nomenklatur dieser Erkrankung, deren Félle wir unter
34 verschiedenen Bezeichnungen im Schrifttum vorgefunden haben, ist vor-
nehmlich darauf zurickzufuhren, dass zahlreiche Autorenje ein anderes fihrendes
Symptom— die Splenomegalie [58, 7, 36, 75,19, 62, 43], den fibrotisch-skleroti-
sierenden Prozess [26, 20, 64, 60, 83, 52, 55, 35], die Stérungen der Hadmopoese
(6, 54, 78, 53, 79), die Megakaryozytenwucherung [81, 16, 33, 21, 80, 18, 42,
22, 45] — oder das vermeintliche pathogenetische Prinzip — myeloide Meta-
plasie [43, 11,13, 34, 49], Leukose [30,68,46, 9,31,61,40, 32, 39] — zur terminolo-
gischen Grundlage wé&hlten. Doch sind all diese Krankheitsformen — charak-
terisiert durch lange bestehende Splenomegalie, ungleichmdssige Zusammen-
setzung und zumindest partielle Hypoplasie des Knochenmarkes, extramedullére
Blutbildung, unreife Elemente im kreisenden Blute, sowie bei Durchmusterung
des ganzen Skeletts fast stets nachweisbare [12] Knochenverdnderungen — als
zusammengehodrig zu betrachten und — selbst bei fehlender Prévalenz sklero-
tischer Verédnderungen — unter der Sammelbezeichnung »Myelosklerose«
gemeinsam zu behandeln, wie es in den zusammenfassenden Darstellungen jinge-
ren Datums [64, 11, 30, 29, 1] — zumindest beziglich deren Mehrheit — auch
geschieht. Im nachfolgenden soll zu einigen der Ldsung harrenden Problemen,
ihrer kausalen und formalen Genese auf Grund eigener Beobachtungen Stellung
genommen werden.

An erster Stelle handelt es sich um die Megakaryozyten, deren intra- und
extramedulldre Wucherung bereits vor langer Zeit [5, 69, 62] vermerkt und
seither vielfach beschrieben wurde. Neuerdings hat jedoch Rohr [64, 65] das
megakaryozytdre Wesen dieser Zellart in Frage gestellt ; seiner auch von ande-
ren [73] geteilten Annahme gemé&ss handelt es sich da nicht um pléattchenbil-
dende, sondern osteopoetische Riesenzellen. Die Theorie ist dusserst verlockend,
da sie eine befriedigende Ldsung der sonst so schwer zu beantwortenden Frage
der Zusammenhdnge zwischen Marksklerotisierung und Riesenzellwucherung
verspricht ; doch stitzt sich die Beweisfihrung von Rohr ausschliesslich auf
zytomorphologische Beobachtungen, die ebensowenig Uberzeugend wirken
wie die gegenteiligen Argumente anderer Autoren [80]. Eine Entscheidung
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hieriber -wird erst durch Registrierung verschiedener funktioneller Stadien
dieser Zellen — wie dies in einem unserer Fdlle vorgenommen werden konnte
— ermaglicht.

Es handelte sich um eine 46jahrige Frau, deren Milzvergrésserung 5 Jahre
friher gelegentlich einer Appendektomie festgestellt wurde. In den folgenden
Jahren nahm das Organ — unter stets heftigeren Bauchschmerzen — an Grdsse
zu ; eine andernorts vorgenommene klinische Untersuchung hat, bei normalem
Blutbilde, ein mdssig hypoplastisches Knochenmark mit leichter Vermehrung
des Retikulums zu Tage gefdrdert. Ohne sichere Diagnose wurde zur Splenektomie
geschritten : die Milz war von 2200 g Gewicht, aufgelockert, histologisch
erwies sie sich als &usserst zellreich, mit vielen Erythroblasten, Neutrophilen
und Eosinophilen sowie Plasmazellen. Die Leukozytenzahl stieg in der Folgezeit
zundchst auf 27 000, dann auf 75 000, mit 2% Metamyelozyten und 10% Stab-
kernigen im Ausstrich. Das Krankheitsbild wurde hiernach als chronische myeloi-
sche Leukose aufgefasst, die Symptome von seiten des Nervensystems —
Schwindel, Kopfschmerzen, Pyramidenzeichen — auf eine begleitende Myelo-
pathie zuriuckgefuhrt. Die Spitalsaulnahme erfolgte wegen der im Laufe des
letzten Jahres aufgetretenen progredienten Herzinsuffizienz.

Im Aufnahmestatus : ausgedehntes Odem kaudal vom Rippenbogen, doch auch tber
dem Gesicht ; beiderseits Hydrothorax; Herz nach links vergrdssert, hoher (200/100 mmHg)
Blutdruck ; Leber um 4 Querfinger vergrdssert, im Bauche viel freie Flissigkeit. Massive Albu-
minurie mit vereinzelten granulierten Zylindern im Harnsediment. Ekg : low voltage. Hoch-
gradige Hypoproteindmie :Alb. 2,6%, Glob. 2%, y-Glob. unter 1,9%. Serumbilirubin, Thymol-
und Takarareaktionen normal. Blutbild : Rote : 3500 000. Weisse ; 98 000. Thrombozyten :
106 000. Retikulozyten : 2%0. Qualitativ : Myelozyten 1, Metamyelozyten 1, Stab. 8, Sg. 79,
Eo. 8, Ba. 1, Lympho. 2%. Die Mehrzahl der roten Blutkdrperchen weist Zielscheibenform
auf, 1000 Normoblasten/mm3. Die Resistenz gegen hypotonische Ldsungen ist leicht herab-
gesetzt",5—0,25%). Im Sternalpunktat sparlich Mark, darin reife Leukozyten sowie Retikulum-
zellen. Das ganze Préparat erscheint dicht mit Thrombozyten verschiedenster Form und
Grosse bestreut, grosse Plattchenhaufen mit Kerntrimmem von Megakaryozyten in der
Mitte (Abb. 1). Keine unreifen erythro- oder leukopoetische Elemente zu sehen.

Das hadmatologische Bild wurde als mit leukdmoider Reaktion einhergehende Myelo-
sklerose gedeutet, die Odeme teils auf die dekompensierte Hypertonie, teils auf die Hypopro-
teindmie zuriuckgefihrt. Der Zustand hat sich — trotz intensiver Strophanthinbehandlung
und wiederholter Transfusionen — nicht gebessert ; Exitus am 20. Tage der Krankenhaus-
behandlung unter Zeichen von Herzinsuffizienz.

Sektionsbefund : generalisiertes Odem, Hydrothorax, Aszites. Herz von normaler Grosse,
Myokard von spréoder Konsistenz und rotlichbrauner Farbe. Lungenddem. Nieren von fester
Konsistenz, hell-gelblichbrauner Farbe und feingranulierter Oberflache. Grauweisser Knoten
in der Gebarmutterwand, der rechten Tubenecke entsprechend. Pankreas, Magendarmtrakt,
Nebennieren : o. B. Schadeldach massig verdickt. Die Leber wiegt 2300 g, ihre Konsistenz
ist erhdht, die Farbe hell-braunrot, mit =zahlreichen bohnen-haselnussgrossen Knoten
an der unteren Flache; die Schnittflache zeigt — bei wohl erhaltener Léppchenzeichnung —
hell-gelbbraune, z. T. konfluierende Flecke von der Grosse eines 5—10-Hellerstiickes.
Einige bohnen-haselnussgrosse, weiche, homogene, paraaortale und mesenteriale Lymphknoten.
Hellrotes Mark in der ganzen L&nge des Femur.

Histologisch erweist sich das Femurmark als &usserst zellreich ; sdmtliche Elemente
sind in grosser Anzahl auzutreffen, doch ist besonders die Vermehrung der Megakaryozyten
augenfallig. Sie sind von wechselnder Grosse und Gestalt, teils abgerundet, teils mit veréstelten
Auslaufern versehen, gleichsam »kriechend« (84) ; im Retikulum liegen sie mehr vereinzelt,
wenn auch dicht beisammen, eine grosse Anzahl befindet sich jedoch — in kleineren-grésseren
Gruppen gelagert — innerhalb des Lumens der Sinus, wo einzelne Riesenzellen monaster-



Abb. 1. Fall I. Thrembozytenhaufen mit Megakaryozytenkerntrimmern im Stemalpunktate (Ausstrichpidp., May— Grinwald— Giemsa
900 X ). Abb. 2. Fall I. Ubersichtsbild des Femurmarkes. Viele Mcgakaryozyten im Retikulum und in dem Sinus (Schnittpidp., Hamatox

Eosin, 180x). Abb. 3. Fall. I.

»Kriechende« Megakaryozyte im Retikulum (Schnittprap., Hiamatox.-Eos. 750x). Abb. 4. Fall I. Megaka-

ryozyten mit wohl erhaltener sowie pyknotischer Kemstruktur im Knochenmarksinus (Schnittprap., Hamatox.-Eosin. 750 X).
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dhnliche Kemfiguren zeigen, die sich jedoch — bei n&dherer Betrachtung und Fehlen sonstiger
Kernteilungsformen — als pyknotische Manifestationen erweisen (Abb. 2—5). In der Leber
ist — neben verjungten Zellbalken und hyperdmischen Kapillaren — Bindegewehsvermeh-
rung nachweisbar; zwischen den Zellbalken — wenn auch nicht ausgesprochen interlobular —
sind aus grossen myeloiden Elementen bestehende Herde mit zahlreichen unreifen Eosinophi-

len, im Lumen der Leberkapillaren — neben kernhaltigen Erythrozyten sowie Leukozyten
verschiedenster Reifestadien — Megakaryozyten zu sehen.
Path.-anat. Diagnose : Myelosclerosis, Atrophia brunea myocardii, Infiltratio adiposa

renum, Fibromyoma uteri.

Die Splenomegalie wurde somit bereits 5 Jahre vor dem Tode beobachtet ;
in der operativ entfernten Milz waren myeloide Elemente nachweisbar. Nach
der Splenektomie nahmen viele Erythrozyten Zielscheibenform an [8, 67,] bei
fortschreitendem Anstieg der Leukozytenzahl. Der Fall wurde 2 Jahre lang fur
myeloische Leukdmie gehalten, Bestrahlungen wurden jedoch nicht vorgenom-
men. Irreversible Herzinsuffizienz fihrte schliesslich zum Tode; in der Entstehung
der mdchtigen Flissigkeitsansammlungen hat auch die schwere Hypoprotein-
&mie eine bedeutende Rolle gespielt. Die klinische Diagnose der Myelosklerose
wurde durch den Sektionsbefund bestdtigt. Histologisch waren im Knochenmark
und in der Leber — neben unreifen erythro- und leukopoetischen Elementen
— sehr viele Riesenzellen zu finden, von denen, bloss auf Grund des morpholo-
gischen Bildes, nicht mit Bestimmtheit festgestellt werden konnte, ob sie
hdmo- oder osteopoetischen Elementen entsprechen, besonders da eine grosse
Anzahl dieser Zellen abnorme, vielfach gelappte Kernformen sowie Mehrkernig-
keit — die keineswegs bloss einen Scheineffekt der histologischen Schnittfihrung
[73] darstellt — aufweist. Die Existenz polykaryozytidrer Megakaryozyten ist
aber durch mehrere Untersucher [44, 51] sowie eigene unverdffentlichte Befunde
sichergestellt, wenn auch im Einzelfalle ihre Unterscheidung vom Osteoklasten
— trotz der angegebenen Kriterien [44, 77] — nicht immer leicht ist.

Im eine Woche vor dem Tode gewonnenen Sternumpunktat war jedoch
das sonst zellarme Mark gedrdngt voll mit Blutplattchen verschiedener Grdsse
und Gestalt sowie Kerntrimmern von Megakaryozyten. Die Knochenmark-
riesenzellen vermochten hiermit explosionsweise in Plattchenhaufen zu zerfallen ;
sie waren also keine Osteoklasten — wie dies von Rohr behauptet wird —, sondern
echte Megakaryozyten.

Eine betrachtliche Anzahl dieser Zellen befand sich nicht im Retikulum,
sondern innerhalb der Sinus, wie dies bereits aus Abb. 2 und 4 ersichthch,
besonders aber in Abb. 5 — wo die wohlgelungene Darstellung der endothelialen
Auskleidung das Praformiertsein des Hohlraumes sicherstellt — zum Ausdruck
kommt. Diese gruppenweise hegenden Zellen sind —im Gegensatz zu den isolierten,
veréstelten Megakaryozyten des Retikulums (Abb. 3) — von streng umschriebe-
nen, abgerundeten Konturen, scheinen jedoch manchmal mit der Kapillarwand
in Verbindung zu stehen, wobei nur die dem Lumen zugekehrte Seite scharfe
Begrenzung aufweist. Der Befund der intrasinusalen Lagerung von Megakaryo-
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zyten — deran Katze und Kaninchen bereits von Wright [84] und Undritz [76]
in Féllen von »osteosklerotischer Andmie« von Askanazy [5] sowie Zadek,
[86] erhoben wurde — ist von prinzipieller Bedeutung. Stehen doch beziiglich
des Geféssapparates im Knochenmark und seiner Verbindung mit dem Paren-
chym zwei Auffassungen einander gegentber : die von Bargmann und Rohr,
dergemé&ss die Sinuswandzellen eine ununterbrochene, zytoplasmatische, kern-
haltige Membran darstellen, in der keine priaformierte Offnungen, somit keine
Kommunikationsmdéglichkeiten mit den interzelluldren Rdumen des Retikulums
vorhanden sind, und die von Hueck [37] vertretene, nach der die Wand von einem
synzytialen Zellbelage gebildet wird, wodurch sowohl Flissigkeit als auch
geformte Elemente frei ein- und austreten kdnnen. Aus der ersten Annahme
folgt logisch die Unmdglichkeit der Ausschwemmung von Zellen betrdchtlicher
Statur und fehlender Eigenbeweglichkeit ; so sind auch nach lIsaacs [41] und
Rohr [64] die im Blute befindlichen unreifen Elemente — darunter Megakaryo-
zyten stets extramedulldrer Herkunft. Fir unsere F&lle dirfte es jedoch kaum
angenommen werden, dass die vielen Riesenzellen von den sekundé&r blutbilden-
den Organen — nach unbehinderter Passierung der Lungenkapillaren — in
die Marksinus gelangen sollten ; auch konnten sie weder in den Kapillaren der
tibrigen Organe noch im Blute nachgewiesen werden. Die Megakaryozyten der
Markkapillare sind daher sicherlich medulldrer Herkunft ; entweder wandern sie
durch priaformierte Offnungen in die Gefasse ein, oder aber sie gehen als retikulo-
endotheliale Elemente [3] direkt von den undifferenzierten und multipotenten
Uferzellen der Sinus hervor. Letztere Annahme wirde die sonst schwer zu
erkldrende Wucherung dieser Zellart besonders verstandlich machen. Jedenfalls
sind die Rohrschen Thesen — zumindest fir den Fall der Myelosklerose mit ihrem
reaktivierten und weitgehend umgebauten Réhrenknochenmark — nicht auf-
rechtzuerhalten.

Trotz der Megakaryozytose und der Uberfiillung des Knochenmarkes mit
Thrombozyten waren letztere im kreisenden Blute in verminderter Anzahl
vorhanden [1, 9, 14, 23, 24, 86] . Die Ursache dieser Erscheinung ist um so
weniger klar, als unsere Kenntnisse bereits beziglich des physiologischen Aus-
schwemmungsmechanismus der Blutplattchen &usserst lickenhaft sind. Jeden-
falls ist die Thrombozytose ein seltenes Vorkommnis [15, 32, 45, 48] ; selbst
unter diesen wenigen Fdllen dirften einige in die Gruppe der echten Leukdmien
gehdren [48] .

Von manchen Autoren werden ja alle diese Krankheitsbilder als leukotisch
aufgefasst und unter die aleuk&mischen Myelosen gerechnet ; megakaryozythé-
mische Formen sind bloss in geringer Zahl — zuerst von Duhinskaja [18],
dann von anderen Autoren [16, 27, 33, 34, 36] — beobachtet worden. Wir
konnten weder Megakarvozyten noch deren Kerntrimmer in den Blutaus-
strichen nachweisen, hingegen enthielten die Leberkapillaren eine grosse Anzahl
dieser Zellen, sowohl im obigen als auch in einem weiteren Falle :

8  Acta Morphclogica 1V/3.



Abb. 5. Fall 1. Megakaryozytenhaufenim Knochenmarksinus. Die endotheliale Auskleidung ist gut sichtbar (Schnittpr., Hadmatox.-Eosin,
360 X). Abb. 6. Fall Il. Zwei Megakaryozyten in einer Leberkapillare (Schnittpr., Hamatox.-Eos. 360 X). Abb. 7. Fall Il1l. Sklerotischer
Herd im Femurmark (Schnittpr., Hdmatox.-Eos. 90 X). Abb. 8. Fall Ill. Retikulumfasern a) im nicht-sklerotischen, b) im sklerotischen

Anteile des Femurmarkes. (Retikulumimprdgnation nach Goéméri, 360 X).
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Ein altere Frau wurde im Zustande schwerster Herzinsuffizienz ins Kran-
kenhaus aufgenommen. Die Milz war méchtig vergrdssert, die Erythrozyten-
zahlen haben zwischen 3,1—3,8 Mill.,, die Leukozyten zwischen 22—32 000
geschwankt ; zahlreiche Normoblasten und ausgesprochene Linksverschiebung
mit 1% Myelozyten im Ausstrich. Die wiederholte Ergebnislosigkeit der an
verschiedenen Stellen vorgenommenen Sternum punktionen deutete auf Myelo-
sklerose hin.

Autoplisch wurde im Sternum und in den Rohrenknochen gleichméssig graurotes Mark
gefunden ; die Milz war von 1100 g Gewicht, Muskelkonsistenz, hell-zyanotischer Farbe und
grau-gescheckter Schnittflaiche. Histologisch waren auffallend viele Megakaryozyten bei deut-
licher Leukopoese mit verhéltnisméssig zahlreichen Segmentkernigen und Eosinophilen
sowie geringfligiger Erythropoese im Mark nachweisbar. Imprédgnationspréaparate zeigten
starke Vermehrung des Retikulums sowohl im Knochenmark als auch in der Milz. Der Auf-
bau letzteren Organes war weitgehend verédndert: neben diffuser Fibrose waren besonders
die Retikulumzellen vermehrt, unter den myeloiden Elementen Segmentkernige und Eosino-
phile in betrachtlicher, Megakaryozyten in geringer Anzahl vorhanden. Ausgesprochene Erythro-
poese ; zahlreiche kleine, mit hdmorrhagisch-leukozytdrem Hofe umgebene Nekrosenherde.
Das interstitielle Bindegewebe der Leber ist ebenfalls stark vermehrt und leicht infiltriert.
Trotz Anwesenheit myeloider Elemente ist das Bild keineswegs leukdmicéhnlich. Viele kern-
haltige Zellen, darunter Megakaryozyten in den Leberkapillaren. Arteriolosklerose der Leber
und der Nieren. — Palh.-anat. Diagnose : Myelosclerosis, Atrophia brunea myocardii, Cachexia.

Abb. 6 zeigt ein Gesichtsfeld von der Leber dieses Falles : in einer sinus-
artig erweiterten Kapillare sind zwei Megakaryozyten zu sehen. Der Befund
wurde in zahlreichen Préparaten beider Félle wiederholt erhoben. Es gelangen
also aus den extramedulldren Blutbildungsherden viele Megakaryozyten in die
Blutbahn : der Grund ihrer ausserordentlich seltenen Nachweisbarkeit liegt
offenbar darin, dass die volumindsen Zellen die Lungenkapillaren nur unter
ganz besonderen Umstdnden zu passieren vermdgen ( diese Feststellung Aschojjs
[4] wurde durch neuere morphologische [77] und experimentelle [47] Unter-
suchungen bestatigt). Wir selber haben keine Megakaryozyten in den Lungen
finden kénnen, andere Autoren [46, 56] wiesen jedoch Knochenmarkriesenzellen,
z.T. mit pyknotischen Kernen, in den Lungenkapillaren je eines Falles von Mye-
losklerose nach.

Das Krankheitsbild wurde von sédmtlichen Autoren, die Megakaryozyten
in den Lebersinus gefunden haben [18, 17, 30, 39, 72, 80, 10], mit Ausnahme
der beiden letzterwé&hnten, als Leukose aufgefasst; doch unterscheidet es sich
unseres Erachtens in mancher Hinsicht von den Leukdmien. Klinisch erscheint
es gutartiger, histologisch ist niemals die Wucherung einer einzigen Zellart,
sondern stets die des komplexen hd&mopoetischen Gewebes nachweishar — wenn
auch die eine oder andere Zellart im Vordergrinde stehen mag —, es fehlen auch
die leukdmischen Infiltrationen, namentlich der nicht-lidmopoetischen Organe.
Das Wachstum ist also nicht autonom-leukotisclier Natur ; viel eher scheint
die Betrachtungsweise, die die Verdnderungen sowohl des Stltzgewebes wie
auch der Hamopoese auf Hyperplasie [13, 45, 85] bzw. Fehldifferenzierung
[36, 79] des multipotenziellen primitiven Mesenchyms zurtickfihrt, den klini-
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sehen und morphologischen Befunden zu entsprechen, obwohl in vereinzelten
Fé&llen [50, 64] terminales Auftreten von akuter Leukdmie beobachtet werden
konnte.

Bei diesem Stande der Frage missen die allfdlligen dtiologischen Faktoren
in Erwédgung gezogen werden : gedacht wurde an Mangel bestimmter N&hr-
stoffe [70], aspezifische Entzindungen [59, 71], Stoffwechselstdrungen [72,
85], hormonale Einflusse [20], chronische Infekte [28], Antikdrper [57], aroma-
tische Giftstoffe [22, 25, 52,63] usw. Nach derSynthese derendo-und exotoxischen
Theorien trachteten Wyatt und Sommers [85], die die Erkrankung durch Anhdu-
fung von Phenolahkémmligen im Organismus — die sowohl infolge vermehrter
Ingestion wie auch durch verminderten Abbau bei Leberinsuffizienz zustande
kommen mag — verursacht haben wollen. Besonders hdufig wird im Schrift-
tum die pathogenetische Rolle der Tuberkulose erdrtert [2, 11, 15, 38, 57, 64,
74, 82, 70], obwohl keiner der Autoren sich entschieden dafiir einsetzt und
Vaughan [79] ihre Bedeutung vollig in Abrede stellt. Zur Klarung der Frage
mdge folgende Beobachtung beitragen :

Eine 74jahrige Frau hat seit 15 Jahren vom Bestehen einer grossen, harten
Geschwulst in der linken Bauchseite Kenntnis, Hess sich jedoch mangels ernst-
hafter Beschwerden nie behandeln. Vor 10 Monaten traten Hautausschlage,
vor drei Wochen Atemnot auf. In schwerem Zustande wurde sie— mit der Diag-
nose: Erythema exsudativum multiforme?, Stevens—Johnsonsche Erkrankung?
— von der dermatologischen auf die innere Abteilung verlegt.

Status praesens : Reaktionslose Blédschen auf Fingern, Handtellern, Fusssohlen und
Unterbauch, Desquamationen in der Glutealgegend. Herz nach links vergrossert, Leber von
erhdhter Konsistenz, 4 Querfinger unter dem Rippenbogen tastbar. Milz nach rechts tber die
Mittellinie, nach unten in das kleine Becken reichend, nicht druckempfindlich. In den Axillen
und Leistenbeugen einige feste, bohnengrosse Lymphknoten. Blutdruck 120/80 mmHg ; Urin-
befund, Senkung, Blutzucker normal. Im Blutbhilde maéassige Andmie (Rote 3 000 000, Hgb.
64%) und neutrophile Leukozytose (28600) mit Linksverschiebung nachweisbar;im Sternum-
punktat zellarmes Mark, mit vereinzelten Retikulumzellen und Myelozyten, zahlreichen
Segmentkemigen und auffallend vielen Kemtrimmem von Megakaryozyten. Die klinische
Diagnose lautete auf Myelosklerose und Herzinsuffizienz koronarsklerotischer Grundlage ;
Exitus anderthalb Tage nach Aufnahme.

Autoptisch wurde ein Herz von normaler Grosse mit massig verdickter linker Kammer
und blassgelblichem Myokard gefunden; geringes Lungendédem, je 1 1 Hydrothorax beider-
seits. Milz von 2300 g Gewicht, kleinknotig-unebener Oberflache, dunkel-zyanotischer Schnitt-
flache mit zahlreichen stecknadelkopf-pfefferkorngrossen, gelbgrauen festen KndtcheD. Leber
blassbraun, zerbrechlich, mit zahlreichen stecknadelkopfgrossen, blassen Kdrnchen, besonders
unter der Kapsel. Bunte, feste, vergrosserte Mesenterialdrisen. Nieren etwas verkleinert,
blassgelb, mit vielen stecknadelkopfgrossen Kdrnchen an der Oberflaiche. Das rechte Femur
enthélt der ganzen Lange nach rdtlich-gelatindses Mark mit einzelnen konsistenteren Herden.

Histologisch erweist sich das Mark als herdweise skierotisiert: die hochgradige Ver-
mehrung des kollagénén Bindegewebes ist aus Abb. 7 ersichtlich. Auch ist das Netzwerk der
Gitterfasern an einzelnen Stellen stark verdichtet, wé&hrend andere Gebiete ihre normale
Retikulumstruktur bewahrten (Abb. 8). Die Zusammensetzung des in das fibrose Stroma ein-
gebetteten Parenchyms weist keine nennenswerte Abweichung von der Norm auf. Die Milz
enthdlt reichlich disseminierte Granulationsherde mit kdsig-nekrotischer Mitte und aus epithe-
loiden sowie Langhansschen Riesenzellen bestéhenden Randpartien ; ausserdem sind auch
dem Aufbau des hdmopoetischen Gewebes entsprechende Herde mit sehr zahlreichen mega-
karyozytendhnlichen Zellen vorhanden. Herde beiderlei Art sind auch in der Leber anzutreffen
(Abb. 9), wdahrend die Lungen und Mesenterialdriisen ausschliesslich Tuberkel enthalten.
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Path.-anat. Diagnose : Myelosclerosis, Thc. miliaris generalisata, Degeneratio adiposo-
parenchymatosa myocardii, remim et bepatis. Nephrosclerosis arteriolosclerotica, Oedema
pulmonum.

Der grosse Milztumor bestand also laut Wissen der Kranken zumindest
seit 15 Jahren ; dies ermdglichte — neben dem Befunde einer massigen Anédmie
und Leukozytose sowie zellarmem, doch megakaryozytdirem Knochenmark
— trotz kirzester Beobachtungsdauer die klinische Diagnose der Myelosklerose.
Die anatomische Untersuchung deckte — nebst hochgradiger Marksklerose
und extramedulldrer Blutbildung — generalisierte Miliartuberkulose s&mtlicher
Organe auf. Die verhé&ltnisméassig frische Streuung kann unmdglich eine urséch-

Abb. 9. Fall Ill. Tuberkel und h&mopoetischer Herd in der Leber (Hdmat.-Eosin, 90 X).

liehe Rolle in der Entstehung der langjédhrigen hdmatologischen Erkrankung
gespielt haben ; zweifellos sind die miliaren Tuberkel weit jingeren Datums
als die Bindegewebsvermehrung im Knochenmark oder der Milztumor ; es
konnten keine Spuren eines &lteren, aktiv-tuberkuldsen Prozesses nachgewiesen
werden. Der Zusammenhang beider pathologischen Vorgénge ist daher nur
in der Form vorstellbar, dass die durch den kachektisierenden Krankheitsprozes -
bewirkte Resistenzverminderung giinstige Vorbedingungen fur die Reaktivierung
und Generalisation der bisher inaktiven Tuberkulose bildet [1]. Ob diese Fest-
stellung auch fiur die Zusammenhdnge sonstiger hdmatologischer Erkrankungen
mit Tuberkulose, namentlich der Typhobazillose von Landouzy giltig ist —
wie Heilmeyer es fiur die Panmyelopathie und Siegmund [66] fiir die chronische
Leukdmie bereits angenommen haben —, bedarf weiterer Kl&rung.
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Zusammenfassung

Probleme der formalen und kausalen Genese werden auf Grund drei obduzierter Félle
von Myelosklerose verschiedenartigen Knochenmarkaufbaues geprift. Beziglich der Streit-
frage Uber Ursprung und V esen der in den blutbildenden Organen wuchernden Riesen-
zellen, konnte in einem Falle, dessen Knochenmark intra vitam im Stadium explosions-
artiger Thrombopoese untersucht wurde, festgestellt werden, dass sie keine Osteoblasten
oder Klasten — wie dies von Rohr behauptet wird —, sondern echte Megakaryozyten dar-
stellen. Diese im peripheren Blute nur ausnahmsweise nachweisbaren Elemente sind in den
Leber- sowie Knochenmarksinus in grosser Anzahl angetroffen worden. Der intramedullare
Ursprung der in den Markkapillaren befindlichen Megakaryozyten wird durch ihre Abwesen-
heit von den Kapillaren der Lungen und Nieren sowie den Blutausstrichen sicherge teilt;
der Befund ist mit der vielfach erdrterten Annahme einer vdllig geschlossenen Knochen-
markstrombahn und obligatextramedulldarer Herkunft der im Blute nachweisbaren unreifen-
Elemente unvereinbar. Das Krankheit-ibild kann auf Grund seiner klinischen und anato-
mischen Eigentimlichkeiten nicht unter die Leukosen gerechnet werden: die haufig damit
vergesellschaftete Tuberkulose — die in einem Falle nach 15jahrigem Be-tande der Milz-
vergrosserung als akute miliare Aussaat in Erscheinung trat — ist sekundéarer Natur und
entbehrt jeder atiologischen Bedeutung.
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O MATONOIrMN MNIAJTTOCKEPO3A
AOb. lotT3ereH n b. PagHau
Pesome

ABTOPbI MCCNEf0Ba/IN HEKOTOPbIE BOMPOCHI (HOPMa/IbHOTO U Kay3a/ibHOro reHesa Muao
CK/lepo3a B CBS3U CO BCKPbITVEM TPYMOB TPeX 60/bHbIX C PasHbIM CTPOEHWEM KOCTHOrO Mo3ra
[0 cuX Mop B MTepaType He BbIACHWIM XapaKTepa IMraHTCKUX K/eTOK, PasMHOXaloLWUXCS B
KPOBOTBOPHbIX OpraHax. B oAHOM W3 ciydaeB, B KOTOPOM YAanocb Ha6nogaTb KOCTHOM MO3r
B CTaguy MaKCUMa/lbHOr0 TPOM60M033a, OKas3anocb HECOMHEHHBIM, UTO 9TW KMETKW SBASOTCS
UCTMHHBLIMW MerakapuouuTamy, a He a/leMeHTaMU 0CTeonodsa. [aHHble K/IeTKW BCTpevaoTes
B KPOBW BecbMa PefKo, HO 3aTO Ha6/oAalnTcs B 6O/bLUOM KOMYECTBE B MOOCTAX MeYeHu W
KOCTHOro Mosra. MocnegHuii (akT, a TakxKe OTCYTCTBME 3TUX K/ETOK B Kanunnapax Apyrux
OpraHoB, YKasbIBalOT Ha UX MPOMCXOXJEeHMEe M3 KOCTHOro Mo3ra. STo MPOTUBOPEUUT 06LUe-
NPUHSATOMY B3rnsfy, COracHo KOTOPOMY CMCTEMA KPOBEHOCHbLIX COCYAOB KOCTHOFO MO3ra
ABNSETCS TCOBEPLUEHHO 3aKPbITOW, M MOITOMY He3pesnible (DOPMbl, BCTPeYalolyecs B KPOBU
MOTYT 6blb UCK/IIOUMTENIBHO SKCTPaMeAyNsipHOrO MPOMCXOXAEHUS. Ha 0CHOBE K/IMHMYECKMX,
M aHaTOMMYECKUX MPOSBMEHUI KapTUHA [aHHON 60Ne3HM He YKNaablBaeTcs B PaMKW MOHSATUSA
neiikosa. Ty6epKy/ies, yCTaHOBNEHHbIN B CBS3W C JaHHON 60/1E3HLIO B OIHOM U3 C/lyYaeB B BUAE
MWINAPHONA reHepanu3aumm (nocne 15 feTHEro CyLeCTBOBaHWUSA YBE/IMUEHHOW CeneseHKu),
Mo MHEHWI0O aBTOPOB, SIBASETCA CrydaliHbIM COBMAJgHUEM, HE WMEIOLWMUM 3TUOMOrNYECKOro
3HaueHus.
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