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DISKUSSIONEN

H. Koblet {Heiligenschwendi): Vor allem gewisse Gewebsproteine konnen durch
Androgene «stimuliert» werden. Ein bekanntes Beispiel ist die fi-Glukuronidase, deren
Blutspiegel unter Androgenmedikation dermallen steigt, dall bei gewissen Miiuse-
stimmen das Enzym in den Urin iibertritt, aus dem es dann hochgereinigt zur Dar-
stellung gebracht werden kann, Ferner kann nach einer Primedikation mit Androgenen,
z. B. Testosteronpropionat in vivo eine starke Steigerung der Aminosiureninkorpora-
tion in Leber- und Nierenhomogenaten juveniler Ratten in vitro erreicht werden.

E. Letterer (Tiibingen) an G. Riva und an H. Cottier: Dem freundlichen Zuspruch an
die Pathologie und der Aufforderung des Herrn Priisidenten entsprechend, michte ich
mit einigen Bemerkungen antworten. Es spricht fiir die Wertschitzung morphologi-
scher Erkenntnisse, wenn die Kliniker sich ein morphisches Aquivalent fiir die Para-
proteinimien von der Pathologie erwarten. Ob dieser Wunsch freilich erfiillbar sein
wird, halte ich noch nicht fiir entschieden. Aber vielleicht gelingt es durch Kombina-
tion histologischer, elektronenoptischer und immunbiologischer bzw. immunmorpho-
logischer Techniken. Fiir sich allein ist das sogenannte RES fiir derartig diffizile
Analysen zu eintonig.

Ich habe hente mit viel Interesse den Lauf der Mitteilungen verfolgt. Was mich be-
friedigt, ist die Tatsache, daB hinsichtlich der Paraproteindmien und -proteinosen das
Amyloid aus dem Kreis dieser Phiinomene auch vom Kliniker ausgeschieden zu sein
scheint. Niemand hat heute das Amyloid bzw. die Amyloidkrankheit im Zusammen-
hang mit den Paraproteinen erwiihnt, und so erfiillt sich, was ich schon bei Auf-
kommen dieser Konzeption, die Amyloidose sei eine Paraproteinose, gefordert und vor-
ausgesagt habe.

Im Zusammenhang mit dem Amyloid aber und den schinen Vorweisungen von
Herrn Cottier von heute Vormittag sei noch eine abschlieBende Bemerkung erlaubt:
Die Schlauch- und Sackbildungen im endoplasmatischen Retieulum der Zellen sind
ganz offenbar der generelle Ausdruck der Eiweillbildung in der Zelle iiberhaupt. Wenn
diese, wie bei experimenteller Amyloidose, sehr stark stimuliert wird, dann kann es zur
Cisternenbildung im endoplasmatischen Reticulum kommen, diese kinnen einschlie-
lich der Zellmembran platzen und ihren Inhalt in den intracelluliren Raum ergieflen.
Dort erscheint er nicht selten als fibrilliir strukturiertes Amyloid. Unsere Untersuchun-
gen haben némlich vor etwa einem Jahr ergeben, dafl die Amyloidsubstanz kein struk-
turloses Hyalin, sondern ein fibrilliires Eiweill ist. Hieriiber an anderer Stelle mehr.

J. F. Heremans (Louvain), a G. Riva: 1. Dans plusieurs cas de paraprotéinémie
sans myélome, 'exploration anatomique et cytologique est complétement négative;
dans d’autres cas, on trouve une légére plasmocytose médullaire et/ou sanguine, mais
la disproportion entre le taux des plasmocytes et le taux de la paraprotéinémie est
frappante. — 2. La détection des petites anomalies des y-globulines se fait de fagon plus
facile et plus siire par I’emploi de I’électrophorése en gel d’amidon ou a haut voltage
en gel de gélose (méthode de Wieme).

Friulein Dr. Gitz (Erlangen) zum Vortrag von Prof. Riva: Frage zur Beurteilung der

Plasmaelektrophorese als differentialdiagnostischer Erginzungsmethode, insbesondere
in solchen Fiillen, in welchen im Serum keine Dysproteinimie nachweisbar wird, jedoch
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z. B. eine beschleunigte BKS und pathologische Serumlabilitéitsteste bestehen. Eigene
Erfahrungen weisen darauf hin, daf die Plasmaelektrophorese auf Papier (Plasma durch
Heparinzusatz gewonnen!) durchaus als orientierende Untersuchungsmethode gelten
kinnte.

H. Out (Tiibingen) an G. Riva: Wenn ich mich nicht sehr tiiusche, wiire der Erfinder
des Radiojod-PVP-Tests, R. S. Gordon jr., bei dem ich bis vor wenigen Monaten weilte,
jetzt den Gastroenterologen zur Seite getreten und hiitte eine Erklirung fiir die Fille
von Hypoproteiniimie infolge Proteinverlustes in den Darm («protein losing entero-
pathy») gehabt, welche sonst gar keine klinischen Symptome bieten. In solchen Fillen
waren die Lymphgefiilie der Darmschleimhaut — untersucht durch Kapselbiopsie — so
erweitert, dall man annehmen miifite, daB eine LymphabfluBbehinderung fiir die
Darmlymphe und ein Ausflieen in den Darm den Proteinverlust und damit die Hypo-
proteiniimie bedingt. In Fillen wie dem eben gezeigten wiirden Probeentnahmen durch
Kapseln weiterhelfen und kénnten die Lymphstauung demonstrieren.

H. Schubothe (Freiburg i. Br.) an G. Riva: Was kiltelabile Proteine betrifft, habe ich
den Eindruck, daB sie sich bei unseren konventionellen Techniken der Serumgewinnung
und -verarbeitung leicht dem Nachweis entziehen kiinnen. Neuerdings habe ich mehrere
Patienten beobachtet, deren Seren bei Zimmertemperatur oder }-4° eine sich ab-
setzende Triibung zeigten, aber nur dann, wenn das Blut in einem Thermosgefill
defibriniert, im Warmwassermantel zentrifugiert und auf diese Weise das Serum ohne
Abkiihlung unter die Kérperinnentemperatur gewonnen worden war. Solche kiilte-
labilen Proteine kommen vielleicht hiufiger vor, als man bisher angenommen hat.
Wenn man bei Zimmertemperatur gewonnene oder im Eisschrank bzw. in der Tief-
kiihltruhe verwahrte Seren untersucht, mull man deshalb an die Moglichkeit denken,
dall nicht alle Fraktionen erfalit werden, die in vivo vorhanden waren.

G. Scheurlen (Tiibingen) an R. Kappeler: In unseren Fiillen von Lymphadenose mit
Paraproteiniimie fiel auf, dafl die Paraproteinkonzentration durch eine Prednison-
therapie wesentlich stiirker vermindert wird, als dies beim Myelom beobachtet werden
kann. Es ergibt sich daraus die Frage, ob auf Grund der verschiedenen therapeutischen
Beeinflussung auf eine Verschiedenartigkeit der Paraproteine und ihres celluliren Utr-
sprungs geschlossen werden kann.

G. Riva (Bern):

An E. Letterer: Nach meinen Erfahrungen ergibt die Serumeiweilibild-Untersuchung
bei der gewohnlichen Amyloidose keine Anhaltspunkte fiir das Vorliegen einer Para-
proteindmie. Man findet in der Regel eine Dysproteinimie wie beim nephrotischen
Syndrom, wobei aber die y-Globulin-Konzentration nicht immer vermindert ist. Dal}
eine Paraproteiniimie bei der Paramyloidose des Myeloms nachweisbar ist, ist nahe-
liegend.

An J. F. Heremans: Die Fiille von Paraproteindmie, bei denen sich weder ein Myelom
noch ein Morbus Waldenstrim oder eine Lymphadenose nachweisen lassen, sind von
prinzipieller Bedeutung. Es geht um die Frage, ob Paraproteinimien auflerhalb der
Gruppe der sog. paraproteindmischen Erkrankungen iiberhaupt vorkommen. Deshalb ist
es sehr wichtig, dal} derartige Fille (die wir auch sehr selten beobachtet haben) anato-
misch sehr genau untersucht werden. Man darf eine paraproteindmische Krankheit mit
ausreichender Zuverlissigkeit erst dann ausschlieBen, wenn sehr viele Knochenmarks-
abschnitte, alle Lymphdriisen, das lymphatische Gewebe des Darmkanals, der lympha-
tische Rachenring usw. genau histologisch untersucht werden.

An Friulein Dr. Gétz: Es ist mir bis dahin leider nicht gelungen, eine zuverlissige
Plasmaeiweillanalyse mit Hilfe der Papierelektrophorese zu realisieren. Zwischen fi- und
y-Globulinen finden sich anch im Serum nicht selten intermediiir wandernde Komponen-
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ten. Sicher ist, daB bei der Plasmaciweiflelektrophorese immer auch das Serumeiweil3-
pherogramm hergestellt werden mul}, um Serumeiweillfraktionen nicht zu iibersehen,
die die gleiche Wanderungsgeschwindigkeit haben wie das Fibrinogen.

An H. Ou: Ich bin auch davon iiberzeugt, daB3 der «Proteindiarrhie» hiufig eine
Lymphabflulbehinderung zugrundeliegt.

An G. Scheurlen: Vor kurzem habe ich auch die Beobachtung gemacht, daf bei einer
Lymphadenose mit Paraproteinimie die Paraproteinkonzentration im Serum nach einer
intensiven Prednisonbehandlung stark abnahm. Ich habe aber eine dhnliche seltene
Beobachtung einmal auch bei einem Myelom gemacht. Ich méchte annehmen, dall die
Wirkung der Cortisontherapie auf die Paraproteinkonzentration in erster Linie davon
abhiingt, ob die cellulire Wucherung gut oder schlecht auf die Therapie anspricht.

G. Schneider (Stuttgart) an R. Kappeler: Der Hinweis, dal bei Plasmocytomfiillen
ohne charakteristisches Elektrophoresediagramm die Immunelektrophorese der Uro-
proteine weiterfithren kann, entspricht unserer Beobachtung eines Plasmocytomfalles.
Bei einer 42jihrigen, seit 11, Jahren an unklarer Hepatosplenomegalie und starker
Anamie erkrankten Frau zeigte lediglich die von der Medizinischen Universititsklinik
Tiibingen (Prof. Bennhold) durchgefiihrte Immunelektrophorese des Urins eine Bence-
Jones-Fraktion. Die Beckenkammpunktion ergab Verdacht auf eine caleukéimische
Reticuloser, Autoptisch fand sich ein diffuser, teilweise auch feinknotiger Plasmocytom-
befall der Wirbelsiiule, der schlieSlich zur Querschnittslihmung durch epidurale
Tumorausbreitung gefiithrt hatte. Ein zweiter Plasmocytomfall mit uncharakteristi-
schem Elektrophoresediagramm erscheint mir insofern bemerkenswert, als durch einen
aubBerordentlich starken Skelettbefall und die schwere Nierenschidigung (Plasmoeytom-
niere) das klinische Bild eines Hyperparathyreoidismus vorgetiduscht worden ist und
die 42jihrige Patientin 4 Wochen nach den ersten klinischen Erscheinungen im Stoff-
wechselcoma am akut auftretenden Herzversagen verstarb. In beiden Fillen war der
autoptische Befund von ausschlaggebender Bedeutung, da nach unserer Erfahrung ein
nicht kleiner Anteil der vor allem rasch zum Tode filhrenden Plasmocytomfiille ein
recht mannigfaltiges klinisches Bild zeigen kann.

E. Undritz (Basel) an R. Kappeler: Die auffillige Infiltrierung des Knochenmarks
in vielen Fillen von Makroglobuliniimie Waldenstrim mit sogenannten «lymphoiden
Reticulumzellen» muB in doppelter Beziehung &uBerst kritisch beurteilt werden. Er-
stens terminologisch: Es handelt sich mit Bestimmtheit nicht um «Reticulumzellen»,
sondern um gewihnliche Lymphocyten, die zum Teil die charakteristischen Azur-
granula im Protoplasma aufweisen und von den gleichzeitig im Blut vorkommenden
Lymphocyten nicht zu unterscheiden sind. Wie alle Lymphocyten, die mechanischen
Insulten ausgesetzt sind, werden auch diese bei der Knochenmarkpunktion zu einem
groBen Teil lidiert, so daB viele nur den Kern zeigen. Sie sind aber auch sonst reak-
tiv atypisch geformt infolge der schweren Allgemeinerkrankung, ebenso wie bei vielen
Fillen von Keuchhusten und bei lymphatischen Leukiéimien. Derartige reaktiv quali-
tativ veriinderte Lymphocyten sind im Knochenmark von Kindern mit verschieden-
sten Krankheiten sehr hdufig zu finden und kommen ebenso im Blute vor. Die Kerne
sind oft bizarr eingebuchtet, dicht strukturiert, haben zum Teil ihr Protoplasma ver-
loren, ganz wie bei der Makroglobulindmie der Erwachsenen. Ich wurde vor Jahren
zu einer idlteren Frau konsultativ hinzugezogen, bei der von berufener Seite ein Reto-
thelsarkom festgestellt worden war, weil sie im Blute lymphoide Reticulumzellen in
hohem Prozentsatz aufwies. Es handelte sich um eine Pertussis mit absoluter und
relativer Lymphocytose und vielen sehr atypischen, qualitativ veriinderten Lympho-
cyten. Im Hochgebirge heilte die Erkrankung bald aus. Ich bin der Uberzeugung, daBl
es sich bei der Makroglobulindmie bei der Lymphocytenwucherung im Knochenmark
lediglich um einen reaktiven, wohl immunpathologischen Zustand handelt, der mit der
klassischen Panmyelopathie identisch ist: Suppression der eigentlichen myeloischen
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Zellbildung und Stimulation der lymphatischen. Richtiger miite es heiBen «lympha-
tisch-monocytir-plasmacelluliir-gewebsbasophile» Zellbildung, da diese vier genetisch
voneinander unabhiingigen Zellarten im sogenannten lymphatischen Gewebe produ-
ziert werden und ihr relativer Anteil je nach Fall auflerordentlich variieren kann,
Uberwiegen die Plasmazellen, so werden sie elektronenmikroskopisch auch ein endo-
plasmatisches Reticulum enthalten, das aber nicht berechtigt die Zellen als «reticulér:
anzusprechen, denn es ist auch in Driisenzellen ekto- und entodermaler Herkunft vor-
handen. Diese Panmyelopathie kommt auch ohne Makroglobulinéimie vor, wie es auch
Fille von Makroglobulinimie gibt, die keine Lymphocyteninfiltration zeigen, deren
Knochenmarkbefund vollstindig normal wiire, wenn nicht in der Regel eine leichte
oder stiirkere Vermehrung der Gewebsbasophilen vorhanden wiire, die auf eine unter-
schwellige Reaktion des Knochenmarks in Richtung einer Panmyelopathie hinweisen.
Normalerweise haben wir nur bei 30%, gesunder Individuen Gewebsbasophile im Kno-
chenmarkpunktat gefunden und dann auch nur sehr wenige. Wir haben keinen Fall
von Makroglobulinimie gesehen, bei dem Gewebsbasophile nicht vorhanden waren.
Unseres Erachtens ist die Makroglobulinimie Waldenstrom ein Symptom, das ohne
nachweisbare Ursache oder in Begleitung bestimmter Krankheiten, die vielleicht ur-
sidchlich zu ihr fithren kénnen (Lymphadenosen, Malignome, Plasmocytome und
andere), auftritt, wobei die Makroglobuline hichstwahrscheinlich gar nicht in den
fakultativ wuchernden Lymphocyten, Plasmazellen, Monocyten und Gewebsbasophilen
und den blutkérperchenbildenden Organen iiberhaupt produziert werden, sondern
anderswo, vielleicht in der Leber, was ich als Arbeitshypothese aussprechen will. Wes-
halb Krankheiten, die mit einer Makroglobuliniimie einhergehen, zu Panmyelopathie
fiilhren kinnen, ist ebenfalls eine noch offene Frage. Ich glaube, daB in diesen beiden
Richtungen das Problem der Makroglobuliniimie Waldenstrom weiter zu verfolgen ist.

Friulein Dr. Gotz (Erlangen): Mitteilung eines Falles mit Makroglobulinéimie und
Antikbrpermangelsyndrom (chronische recidivierende Bronchitis) ohne entsprechenden
Knochenmarkbefund. Autoptisch: aktive Lymphknotentuberkulose! Die klinische Dia-
gnose war durch Elektrophorese, Immunoelektrophorese (mit typischer Vermehrung
der fym-Fraktion, Verminderung der physiologischen y-Globulin-Fraktion und Fehlen
der fi,5-Priizipitationslinie) sowie Bestimmung der Sedimentationskonstante gesichert
worden.

R. Kappeler (Bern): Herrn Dr. Scheurlen michte ich mitteilen, daB ich in der Behand-
lung paraproteinidmischer Leukosen mit Steroiden keine persinliche Erfahrung habe.
Ich habe jedoch den Eindruck, dal} die Beurteilung von Einzelfillen recht schwierig
ist, da wir auch in einem Fall eines Morbus Waldenstrém ein iiberraschend gutes An-
sprechen auf Steroide gesehen haben, das in anderen Fiillen fehlte.

Wir gehen mit der Auffassung von Herrn Dr. Undritz einig, wonach es Fille von
Morbus Waldenstrom ohne typische Markverinderungen gibt. In einer eigenen Beob-
achtung lieBen sich nur 2,59, lymphoide Zellen im Mark nachweisen. Zur Frage der
Spezifitiit des Knochenmarkbefundes michte ich festhalten, dal} ich vor kurzem ein
typisches lymphoidzelliges Knochenmark auch im Falle einer diabetischen Glomerulo-
sklerose und in einem Fall einer atypischen y-Paraproteiniimie gesehen habe. Der Mast-
zellvermehrung messen wir eine ziemlich grole Bedeutung bei, sie kann aber gelegent-
lich (2 eigene Fille) auch beim Myelom beobachtet werden. Es ist wichtig, dall die
Mastzellen in den dicken Partien des Ausstriches gesucht werden.

W. Loffler (Zirich) zum Vortrag Barandun: Ich michte daran erinnern, dafl wir
gewissermaBlen «avant la lettren einen einschligigen Fall 1951 publiziert haben: eine
Meningitis pneumococcica bei einem Patienten mit lymphatischer Leukimie. Die
Meningitis reagierte prompt auf antibiotische Behandlung. Pleocytose, Fieber, All-
gemeinzustand usw. fielen kritisch zur Norm. Kaum wurden die Antibiotica ausgesetzt,
trat die Erkrankung mit allen Symptomen wieder unveriindert stark in Erscheinung.

294



Dieses Spiel wiederholte sich 12mal, Beim 10. Schub stellten wir das vollstindige Fehlen
von y-Globulinen fest; also ein sehr eindriickliches Beispiel einer Agammaglobulinéimie.
Wir haben es verséiumt, die allgemeinen Schliisse aus dem Fall zu ziehen.

H. Cottier (Bern) zum Vortrag von R. Kappeler und zum Diskussionsvotum von
E. Undritz: Bei der Beurteilung der nosologischen Stellung des Makroglobulinimie-
syndroms miissen in erster Linie auch die pathologisch-anatomischen Gegebenheiten
beriicksichtigt werden. Die Autopsie gibt einen bessern Uberblick iiber Art, Ausmal
und Lokalisationen abnormer Zellwucherungen als die Knochenmarkpunktion; bei
der letzteren liuft man beispielsweise Gefahr, neben einen neoplastischen Herd zu
geraten. Ferner werden nach der bisher iiblichen Begriffsbildung in der Pathologie
Krankheitshilder nicht nach krankhaft vermehrten zelligen Produkten (in diesem Fall
Makroglobuline), sondern nach dem Wesen der Zellvermehrung benannt (in diesem
Fall lympho-plasmocytoide Hyperplasie oder Neoplasie).

Die Vielfalt der bei lympho-plasmocytoider Neubildung mit Makroglobulindmie vor-
handenen Zellformen ist dann nicht sehr erstaunlich, wenn man annimmt, daf} sich
lymphoeytoide zu plasmocytoiden Elementen umwandeln kinnen (Ubersicht u. a. bei
Rebuck J. W.: The lymphoeyte and lymphocytic tissue. Hoeber, New York 1960).

E. Undritz (Basel) an H. Cottier: Bei den erwihnten Germinoblasten im lymphati-
schen Gewebe, diesen auffilligen Stammzellen mit mehreren Nucleolen, handelt es
sich cytologisch eindeutig um Monoblasten, die sich nur in einer Richtung zum reifen
Monocyt entwickeln. Diese Monoblasten sind besonders schin in cytologischen Tupf-
priiparaten oder Ausstrichen beim groBfollikuliren Lymphoblastom zu studieren. In
den entsprechenden Nestern sind nebeneinander alle Ubergiinge iiber die Promono-
cyten zu reifen Monocyten zu beobachten, welche, falls sie schon phagocytiert haben,
in typischer Weise die Peroxydasereaktion zeigen. Es sind bestimmt keine pluri-
potenten Stammzellen, die im ausgewachsenen Organismus nach der embryonalen in
somatischer Richtung gehenden Differenzierung auch unter pathologischen Bedingun-
gen wahrscheinlich gar nicht vorkommen.

H. Cottier zum Diskussionsvotum von E. Undritz: Ich weill, dall Herr Undriiz eine
Umwandlung ven Lymphocyten in plasmocytoide Zelformen und Plasmazellen fiir
ausgeschlossen hilt, deshalb auch habe ich darauf hingewiesen, da viele Autoren die
Existenz einer derartigen Transformation fiir durchaus moglich oder sogar wahrschein-
lich halten. Jedenfalls diirfen Versuchsergebnisse wie diejenigen von Roberts, Dixon
und Weigle (Arch. Path. [Chicago] 64, 324 [1957]) nicht einfach iibersehen werden. Es
ist zu hoffen, dafl diese alte Streitfrage demniichst durch Zellmarkierungen abgeklirt
werden kann.

E. Undritz (Basel) zum Diskussionsvotum von H. Cottier und zum Vortrag von
R. Kappeler: Ich bin duBerst skeptisch gegeniiber den in histologischen Schnitten bei
der Makroglobuliniimie Waldenstrém sichtbar sein sollenden Ubergiingen von Lympho-
cyten zu Plasmazellen. Pathologisch-anatomische histologische Schnitte sind von
souveriiner Bedeutung fiir die Beurteilung der Tektonik des untersuchten Materials,
auch fiir die Identifizierung der Zellen vieler regulidrer Gewebe. Sie kann aber vollstiin-
dig versagen bei der Identifizierung von Blutzellen im unreifen Stadium oder solchen
reiferen Elementen, die keine auffiilligen spezifischen Eigenschaften zeigen und deren
Kerne zudem rund sind. Nur die cytologische und himatologische Untersuchungs-
technik an Ausstrichen, Tupf- und ihnlich hergestellten Priiparaten von adaquat ge-
wonnenem frischem Material gestattet eine genaue Identifizierung.

Auf Grund histologischer Schnittpriparate berichtete Nageli noch 1931 in der letzten
Auflage seines Lehrbuches iiber Blutkrankheiten, daB bei der pernicitsen Aniimie die
im Knochenmark zu findenden Zellen in der Hauptsache Myeloblasten seien. Er be-
richtete, dall die multiplen Myelome verschiedenster Herkunft sind: von Myelocyten,
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Myeloblasten (die meisten!), Lymphocyten, Plasmazellen, gleichzeitig verschiedenen
Elementen und von Erythroblasten. Seit der Einfiihrung der Knochenmarkpunktion
wissen wir, dzf} die pathologisch wuchernden Zellen bei der pernicisen Aniimie Megalo-
blasten sind, daher die Bezeichnung Megaloblastose und bei den multiplen Myelomen
Plasmazellen, daher die Bezeichnung Plasmocytome. Heute noch werden in Schnitt-
praparaten die Monocyten nicht erkannt, obwoehl sie hiimatologisch eine scharf um-
schriebene typische Zellart sind. In Ausstrichen breiten sie sich stark aus und kleben,
wodurch sie als die grillten Elemente im normalen Blut erscheinen. Tatsiichlich sind
sie in Kugelform, wie sie in den Schnittpriiparaten oder an dicken Ausstrichstellen an-
getroffen werden, eher kleine Elemente von einem Durchmesser ungefihr der Neutro-
philen. Thr zusammengeballter Kern zeigt die Bucht nicht mehr und sieht rund aus.
Sie werden in der pathologischen Histologie gewshnlich als Rundzellen z. B. in Rund-
zellinfiltratenr umschrieben, wenn sie keine Lymphoeyten, Plasmazellen oder Normo-
blasten sind. Heute werden sie in zunehmendem Mafle, der Mode entsprechend, auch
als Reticulumzellen bezeichnet, was sie nicht sind. Hingegen werden ihre verschiedenen
Funktionsformen, die enorme GroBlen erreichen kinnen, bei Athrocytose (Kolloidepexie,
Speicherung) oder Phagocytose bzw. beides gleichzeitig, mit unzihligen verschiedenen
Namen belegt, je nach der Krankheit, nach dem Inhalt und nach den Organen bzw.
Geweben, in denen sie gefunden werden. Ich habe eine Reihe solcher Namen in den
Himatologischen Tafeln Sandoz aufgefiihrt. Auch diese Funktionsformen werden heute
zunehmend als Reticulumzellen bezeichnet, was sie ebenfalls nicht sind. Weder sind sie
reticular miteinander verbunden, noch bilden oder enthalten sie Reticulinfasern. Wohl
werden sie in pathologischen Infiltraten von Reticulinfasern gestiitzt, diese kommen
aber von den hochdifferenzierten echten Reticulumzellen des Organismus, den iiberall
vorhandenen Stroma- oder Fettzellen. Ihre Reticulinfaserbildung wird reaktiv bei
solchen pathologischen Zustinden stark gesteigert. Es handelt sich offenbar um eine
Stiitzfunktion fiir die neugebildeten Zellinfiltrate, wie diese Zellen im ganzen Orga-
nismus schon normalerweise die Stiitzfunktion fiir Parenchymzellen in den Organen
ausiiben. Es sei hier nur an die Reticulinnetze erinnert, welche die Leberzellen um-
ranken und halten. Hier wiirde niemand auch nur auf den Gedanken kommen, daf}
die Leberzellen, die entodermalen Ursprungs sind, diese Reticulinfasern bilden kinnten,
die nur von Elementen mesenchymaler Herkunft stammen kinnen. Ganz besondere
Vorsicht ist bei Untersuchung histologischer Schnitte bei der Unterscheidung patholo-
gischer plasmacellulirer, lymphatischer, monocytiirer oder gemischtzelliger Infiltrate
oder Wucherungen geboten, Die Unna-Pappenheim-Firbung ist fiir die Identifizierung
von Plasmazellen wertlos, da sie unspezifisch ist und bei allen Elementen mit hohem
Gehalt an Ribonucleinsdure, z. B. bei allen Blutzellblasten, aber auch bei manchen
reiferen Elementen, positiv ausfillt. An Ausstrichpriiparaten lil3t sich dies besonders
gut nachpriifen. So bestehen die Infiltrate bei der sogenannten plasmacelluldren Pneu-
monie, wenn sie genau cytologisch untersucht werden, ausschliefilich ans Monoblasten
und Promonecyten und nicht aus Plasmazellen.

Um auf die Uberginge von Lymphocyten zu Plasmazellen bei Morbus Waldenstrom
zuriickzukommen, so sind solche in Knochenmarkausstrichen bei dieser Krankheit wie
auch bei anderen Zustinden mit gleichzeitiger Wucherung dieser Elemente nicht fest-
zustellen. Es wiire schon phylogenetisch nicht wahrscheinlich, da die Plasmazellen mit
den Monocyten die iiltesten im Tierreich vorkommenden Blutzellarten sind, die Lympho-
eyten hingegen die jiingste Zellart, da sie erst bei den Wirbeltieren in Erscheinung tritt.
Ich michte nicht versdumen zu betonen, dafli dem VYortragenden die Autoritit grofier
Forscher, z. B. aller «Unitaristen», insbesondere diejenige von Maxtmow, zur Seite
steht.

E. Rossi (Bern): 1. Weill man, ob die Antikorper in vermehrtemn Ausmafll im Darme
des jungen Siduglings ausgeschieden werden? Man kinnte somit das besonders rasche
Absinken derselben im Blut besser erkliren. — 2. Was weill man genan iiber den Mecha-
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nismus der Proteinausscheidung im Darm ? Nach der Beobachtung einer unserer Fille
scheint es sich nicht einfach um ein Durchgehen nach Molekiilgrifle, sondern um eine
selektive, nicht mit der Grifle in Zusammenhang stehende Ausscheidung zu handeln.

W. H. Hitzig (Ziirich): Antikorperbildung ist schon beim Neugeborenen maglich:
wir fassen sie als reaktiv auf. Je besser die Hygiene, desto geringer sind die exogenen
Antigenstimuli. Man kann sie sicher durch Impfungen ersetzen; diese sind aber aus
verschiedenen Griinden in der Neonatalperiode noch nicht fiir die Praxis zu empfehlen.

F. Koller (Ziirich): Es ist zweifellos sehr zu begriilen, dal wenigstens im deutschen
Sprachgebiet eine Einigung iiber die Nomenklatur erzielt werden konnte. Die Bezeich-
nungen « Defekt-, Para- und Dysproteinimien» sind einleuchtend und haben sich auch
bereits eingebiirgert. Dagegen scheint mir die Benennung der 4. Gruppe (« Anomalien»)
vieldeutig und daher nicht gliicklich. Ich miichte Herrn Riva fragen, aus welchen
Griinden man sich auf diese Bezeichnung geeinigt hat.

H. P. Gurtner (Bern) an H. H. Mirki: Wie eng sind die von Thnen gefundenen Korre-
lationen zwischen Monocytenzahl und y-Globulin-Menge sowie zwischen Zahl der

neutrophilen Granuloeyten und a,-Globulin-Menge ? Wie gro waren die Korrelations-
koeffizienten ?

An G. Riva: Ist mit Sicherheit bekannt, ob bei der Eiweilldiarrhie das EiweiB aus
dem Darm und nicht aus Leber und/oder Pankreas stammt ?

G. Riva (Bern) an H. P. Gurtner: Es bestehen gewichtige Griinde fiir die Annahme,
daf} bei der Eiweilldiarrhie das Eiweill aus dem Darm stammt. Ich méchte nur den von
der Berner Gruppe genau untersuchten Fall eines jetzt 3jihrigen Middchens erwéhnen,
das eine schwere Proteindiarrhée bei Jejunumstenose hatte und bei dem eine enorm
dilatierte proximale Jejunumschlinge radiologisch nachgewiesen werden konnte. Es
wurden Magen- und Darminhaltproben in verschiedener Hohe gewonnen und unter-
sucht. Nur in der Probe, welche auf der Hiohe der dilatierten Jejunumschlinge gewonnen
wurde, konnten massive Mengen von Eiweill nachgewiesen werden. Nach der operativen
Resektion des kranken Darmabschnittes normalisierte sich die Proteinéimie in kurzer
Zeit ohne Zufuhr von FremdeiweiB. Gleichzeitig verschwanden die Odeme, der All-
gemeinzustand besserte sich. Ein vorbestehender Antikérpermangel verschwand. Diese
Beobachtung steht im Einklang mit der Erfahrung anderer Autoren, welche z. B. bei
hypertrophischer Gastritis mit schwerer Hypoproteindmie infolge Proteindiarrhie
nach Resektion des erkrankten Magens eine Normalisierung des Befundes feststellten.
Dies spricht ganz eindeutig dafiir, daB3 die EiwciBverluste tatsiichlich direkt in den Darm
bzw. Magen hinein erfolgen.

H. H. Mérki {(Winterthur) an H. P. Gurtner: Die Abhiingigkeit zwischen zwei Gréllen
wird durch den Korrelationskoeffizienten gemessen. Er nimmt fiir die Korrelation
zwischen Monoeytenzahl und y-Globulin-Spiegel bzw. Neutrophilenzahl und a,-Globu-
lin-Spiegel Werte zwischen 0,23 und 0,55 ein. Zum Vergleich seien die Werte angefiihrt,
welche die gut bekannte inverse Abhiéngigkeit zwischen den Albuminen und einzelnen
Globulinfraktionen charakterisieren: Sie betragen zwischen —0,55 und —0,83 fiir die
Korrelation zwischen y-Globulin- und Albuminspiegel bzw. a,-Globulin- und Albumin-
spiegel (negative Werte infolge der inversen Abhiingigkeit). Die Korrelationen zwischen
Zell- und Proteinverhalten im Blute sind also bedeutend weniger eng als die inverse
Abhéngigkeit zwischen Serumalbuminen und -globulinen.
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