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Obgleich es noch an einer einheitlichen Auffassung fiber die Her- 
kunft der Blutmonocyten mangelt, geben die neuesten experimen- 
tellen und klinischen Ergebnisse sichere Anhaltspunkte daffir, daft die 
Monocyten, wenigstens zum gr6ftten Tell, aus den Zellen des retikulo- 
endothelialen Systems (I~.E.S.) hervorgehen. Anch ist die Frage der 
Selbstandigkeit dieses Systems und speziell seines Verhaltnisses zum 
btutbildenden Apparat, als dessen Tell, vielleicht als dessen Hauptteil 
es angesehen werden kann, nicht ge]Sst. Eine selbstandige Stellung 
der Monocyten neben den Zellen des myeloiden und lymphoiden Ge- 
webes wurde lange Zeit hindurch abgelehnt, zum Tell deswegen, weft 
diesem System die Fahigkeit abzugehen schien auf  versehiedene l~eize 
isoliert mit I-Iyperplasie zu reagieren und weil der Klinik bisher keine 
sicheren Falle monocytarer Leukamie vorgelegen haben. Offenbar lag 
das am Fehlen guter, a]lgemein anerkannter Farbemethoden, an der 
Mannigfaltigkeit der Morphologie dieser Gebilde und in der Haupt- 
sache daran, daft die klinischen Beobaehtungen nicht mit einer syste- 
matischen Untersuehung der blutbereitenden Organe in den betreffenden 
Fallen verbunden waren. Die VerhMtnisse lagen so, dab der klinisehe 
gamatologe gerade die Gewebsabstammung dieser Ze]len, trotzdem sie ira 
Mittelpunkt seiner Beachtung standen, wenig berficksichtigte, wahrend 
der Pathohistologe die Veranderungen des I~.E.S. schilderte, ohne das 
klinische und hamatologische Bild zu geben. Da der Anschluft zwisehen 
beiden fehlte, konnte es leicht zu falschen Urteilen und Fehlsehlfissen 
kommen. Auch die anfangs aussichtsvolle Oxydasereaktion hat in dieser 
Frage versagt und gibt keine sicheren Anhaltspunkte ffir die Beur. 
teilung der Natus dieser Zetlen. Gegenwartig sind Zweifel am Vor- 
kommen einer isolierten Reaktion des R.E.S. in Form einer Monocytose 
nnter physiologisehen und pathologischen Bedingungen nicht mehr 
mSglieh und der klinische Beobachter am Krankenbett hat die Aufgabe, 
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diese t~eaktion zu erfassen und mit den Ergebnissen einer nekro- 
skopischen Untersuchung ihrer anatomisehen Grundlage in Beziehung 
zu bringen. Solche Untersuchungen dfirften die L6sung der Frage 
f6rdern. 

Neuerdings ist aueh eine Versehiebung in der Auffassung der mono- 
cytgren Leuk~mie eingetreten. So hat die Mitteilung Reschads und 
Schillings (1913) fiber einen Fall von monocytgrer Leuk~mie (Spleno- 
cytenleuk~mie) das Vorkommen solcher F~lle, wie es seheint, si6ber- 
gestellt und, wenn auch die H~matologen diesen Fall noeh nicht allge- 
mein als monoeyt~re Leuk~mie ansprechen wollen, so hat er doch die 
Aufmerksamkeit fiir diese Frage angeregt. Daffir sprieht der Umstand, 
dab Kliniker und Morphologen der Einzelheitforschung des Blutes soleher 
Fi~lle grSl~ere Aufmerksamkeit widmen, dag letzthin die Zahl der Mit- 
teilungen fiber monoeyt~re Leuk~mie angewaehsen ist u n d  dab aueh 
i~ltere VerSffentliehungen hierttber (z. B. Borissowa, 1903) berfiek- 
siehtigt und vielfaeh angeffihrt werden. Ffir das Problem der Mono- 
eyten und der monoeyti~ren Leuk~mie, wie aueh fiir Sieherung des 
Urteils fiber Charakter und Wesen dieser Erkrankung, w~re eine An- 
h~ufung entspreehenden Materials f6rderlieh und alle mit bedeutenden 
Ver~nderungen des R.E.S. einhergehenden Fi~lle sollten aufgezeiehnet 
werden. Von diesem Gedanken ausgehend, halten wit uns ffir ver- 
loflieh~et, einen yon uns im Jahre 1923 beobaehteten Fall mitzuteilen. 

Patient P., Student, 27 a.n. Aufnahme 8. IV. 1923. Klagen fiber Mattig- 
keit, grebe Geschwulst unter dem linken gippenbogen, die X6rperbewegungen 
st6rend; Schmerzen in derselben Gegend, ENustverlust und Verstol0fung. Der 
Vater an Lungentuberkulose gestorben, tibrige Familienglieder gesund. 1920 
schwere MMaria. Andere Irffektionen verneint. Krankheitsbeginn sehwer fest- 
zustellen. Die letzten 7 J~hre Geffihl yon Schwere und periodisehe Sehmerzen 
tinter dem linken Rippenbogen, Anschwellen des Bauches, Neigung zu Verstopfung. 
Vor 4Monaten (,,ErkMtung") Versehlimmerung des Zustandes, Xrankheits- 
geffihl, Temperaturansl~ieg, Husten und Zunahme der Sehmerzen unter dem 
1. Rippenbogen. Damals zuersg die Gesehwulst bemerkt, die seitdem unver~ndert 
fortbestanden haben soil. 

Status praesens: IIoehgewaehsen, abgemagert, Brustkorb unten erweitert. 
Baueh stark gesehwollen, ohne Zeiehen yon Aseites. Haut und Schleimh~ute yon 
normaler Farbe. KSrpergewieht 73,3 kg. Periphere Lymphknoten nieht vergrSBert. 
Kreislauf- und Atmungsorgane o. B., abgesehen yon I-Iochstand des Herzens and 
der Lungenri~nder infolge Zwerehfellhoehstand. MundhShle mad Mandeln o. B., 
Bauch aufgetrieben, gespannt, yon ovaler Form, Umfang 97 cm. Leberd/~mpfung 
an der ~amillarlinie yon der 4. I%ippe. Unter rechtem l%ippenbogen l%esistenz, 
Leberrand undeutlich ffihlbar. Untere Grenze der Leberd/~mpfung 4 Querfinger 
unterhalb des Rippenbogens in der reehten Mamillarlinie. Linke Bauehh/flfte 
yon einer grogen Milz ausgeffillt, welehe rechts bis zur Mittellinie, nach unten 
bis zum Darmbeinkamm reieht. 3Iilzschwellung yon fester Konsistenz mit glatter 
Oberfl~che. Milzd/~mpfung beginnt an der 4. Rippe (mittlere AxiUarlinie). Leber 
und Milz sehmerzeml0findlich. Diurese normal, I000--1500 ccm. Sp. G. normM. 
Urobilinreaktion positiv. 

Virehows Archiv. Bd. 267. 30  
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Blutbe/und: H~moglobin 43%. Erythroeyten 4~760000. F~irbeindex 0,5. 
Leukoeyten 6630. Leukoeytenformel siehe Tafel. Morphologiseh rotes Blutbild 
o. B., abgesehen yon vereinzelten Erythroblasten. Von den weiBen BlutkSrperehen 
58,7% Zellen ~ mit folgenden Merkmalen: In der Mehrzahl gro~e Zellen, um das 
3--5faehe die Erythrocyten an GrSlte ~bertreffend, yon unregelm~l~iger, maneh- 
real polygonaler Form. Pseudopodien h~ufig. Kern groin, meist exzentriseh ge- 
lagert. Kern-Protoplasmaverh~ltnis klein, d.h. die Protoplasmamenge in den 
Zellen auffallend groin. Kern rund oder oval, selten gelappt, Umrisse unregel- 
m~l~ig, vielfaeh gezaekt. Chromatin yon ungleiehmaBiger, ,,grobfiidiger" (Kr]ul~ow} 
!oekerer Netzstruktur. Mehrzahl der Zellkerne mit 1--5 Kernk6rperehen. Zell- 

Abb. i. Oharak~eristisehes ]3]utbild aus der Mitte der ~eobachtung. Leishm.-Giemsa-~Fiirl01mg. 
Optik-l~eichert. Ok.L Hem. Imm. i/~2. 

leib sehwach basophil, manchmal grau getSnt, yon wabigem ]~au. Pretoplasma 
der grSl~ten Zellen fast farblos, dicht und matt. Gerade die Zellen mit einem 
solchen hyalinartigen Protoplasma durch Vielkantigkei~ ausgezeichnet (AIob. 3, 
Z. 9). Wenige Zellen sehwaeh azurophil gek6rnt, die den normalen ~Ionooyten 
entsprechenden Zellen dagegen dutch reiehliehe, staubf6rmige azurophile X6r- 
nung ausgezeiehne~ (Abb. 3, Z.Z. 14, 15~ 16). Phagoeytoseerseheinungen fehlen. 
Blutserum yon grtinlicher Farbe. Bilirubingehalt 3,2 rag% (naeh Herz/eld) 
Uroloilingehal~ des l-larns 21,25 rag% und Tagesmenge 159,36 g (Adler). ~Blut- 
aussaa~ und ~Val~. nieht ausgefiihrt. 

Patient blieb unter Beobaeh~ung veto 8. IV. bis 9. VII. 1923 und noehmals 
vom 4. VIII. bis zum Tode am 20. VIII. 1923. I)as Selbstbefinden war in der 
ersten Zei~ unveriindert. Unregelmiil~iges Fieber mit vereinzelten wellenf6rmigen 

1 F~irbung naeh Leishmann, Romanowsky-Giemsa, Panchrom-PaT~enheim. 
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Erhebungen, keiner]ei LokMsymptome, for~sohreitender Gewiehtsabfall (ins- 
gesamt 3 kg). 

Veto 9. V. bis 15. VL R6ntgenbestrahlung der Milz. Milzgr68e ging w~hrend 
der Beobachtung vielleieht ein wenig zur~ek (urn 3 em in der L.~ngsaehse). Im 
Blutbestand bedeutende Mengen- und Wesensver/~nderungen beobaehtet. Aus der 
Tabelle ist zu ersehen, dM] yon einigen, offenbar durch die Bestrahlung bedingten 
Remissionen abgesehen, die farblosen Blutzellen fast ausschlieBlieh auf Rechnung 
der in Spalte ,,Monocyten" aufgenommenen Zellen angewaehsen waren, und zw~r im 
relativen Prozentsatz yon 58,7 bis 83,3 oder im absoluten 1 yon 55,5 bis 1235, wobei 
sieh der Charakter dieser an Zahl vorwiegenden Zellen allm/~hlieh ver~nderte. Die 
obenerw/ihnten Zellen mit reichliehem marten Protoplasma nahmen an Zahl allm/ih- 
lich ab. Jede neue Untersuchung zeigte eine Zunahme der Zellen yon kleinerem 
Kaliber (d~s 2--11/2faehe der Erythrocyten), yon regelm/~l]igerer runder Form, 
mit zartblauem wabigem Protoplasma und grol3em, oft nur yon einem 
schmalen l~lasmarand umgebenem Kern (Abb. 1). Das Kern-Protoplasma- 
verh/~ltnis war somit 
stark angewaehsen. Da- 
bei war die Kernstruk- 
tur im Vergleich zu der- 
jenigen der ursprfinglieh 
die Mehrzahl bJldenden 
Zellen nnver~ndert geblie- 
ben. Es stellten sJch Mi- 
rosen (Mutter- und Toch- 
t e r s t e r n e )  e in ,  a n  Z a h I  z u -  Abb. 2. Anordnung der ~onocyten  im Blutausstrich. Leishm.- 
nehmend, und Amitosen- Giemsa-F~rbtlng. 0p t ik  Reichert. Ok. 4. t tom. Imm, ~/~.. 

figuren. Ferner zeigten 
sich auch degenerative Kernveranderungen-  undeutliche, verwischte Kern- 
s t r u k t u r -  und nicht selten phantastisehe Zellformen. 

INach ihrem Aussehen, naeh Protoplasmastruktur, KerngrSfJe und Kernform 
waren viele der Zellen sehwer yon den noch kaum differenzierten Zellen der Myeloid- 
und Lymphoidreihe (Lymphoidocyten und Leukoblasten Pappenheims, Myelo- 
blasten 2/ggelis, Lymphoblasten Pappenheims) zu nnterseheiden (Abb. 3, Zellen 1,2). 

1 Die Bezeichnung und der Begriff des ,,absoluten Prozentsatzes" ist yon 
Dr. A. Phil@tschenko in unserer Klinik eingefiihrt worden und hat sich bei uns 
eingebiirgert. Er entspringt dem Bestreben, in der Formel den Mengenab- 
weichungen im wei/]en Blutbilde besseren Ausdruck zu geben. Dem Wesen 
nach decken sich die Begriffe ,,absoluter Frozentsatz" und absolute Zahl der vet- 
schiedenen Leukocytenformen, jedoch hat der erstere praktische Vorziige, weft 
die Berechnung der Leukocytenformel vereinfaeht wird. ,,Absolute Zahlen der 
einzelnen Formen sind schwer mit der Norm zu vergleiehen und lassen nicht auf 
den ersten Bliek den Grad der Abweichungen erkennen. Die Zahl 7000 wird gleieh 
100% gesetzt und ftir diesen Fall sind die relativen Prozente zugleich auch ab- 
solute Prozente. Andert sich die Leukocytenzahl, so ~ndern sich entspreehend 
die absoluten Frozente. Ein BeislMel sell das Gesagte erl/~utern: L. 10500. l%ela- 
rive Prozente: ~. 1; Eos. 3; N. 46; l~on. 4; Lm. 46,0. Die absoluten Prozente 

i0 500 
werden gewonnen durch Multiplikation der relativen mit 700  = 1,5. Die Formel 

siehL jetzt so sins: B. 1,5; Eos. 4,5; Men. 6; N. 69; Lm. 69. Es ist sofor~ ersichtlich, 
dab neben normalen N.-Zahlen ausgesprochene Lm.-Vermehrung besteht, wghrend 
die relativen Zahlen eine iNeutropenie vortguschen" (A. Philiptschenko). 

30* 
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Nur im Bau des Kernehromatins ngherten sie sieh denjenigen Zellen, die im 
Blu~e des Kranken bei seiner Aufnahme iiberwogen h~tten nnd yon uns als 
lV[onoeyten angesproehen worden waren (Abb. 3, Zellen 3, 12, 13, 14, 15, 16). 

An den iibrigen farblosen Blutzellen waren folgende Ver~nderungen naohweis- 
bar: Linksversohiebung des neutrophilen Blutbildes, vereinzelte Pro- und Myelo- 
cyten, Vermehrung der Metamyelocyten und Zellen mit stgbchmff6rmigem Kern, 
bei verhgltnismgl3iger Abnahme und absoluter Zunahme der neutrophilen. Die 
Lymphooytenzahl war die ganze Zeit fiber niedrig (6--13--6 absolute Prozenfe). 
Ubergangsjormen von den erw~ihnten lymphoiden Zellen zu solchen der Myeloidreihe 
kamen nicht zur Beobachtung. 

Die Wesensvergnderungen der roten BlutkSrperchen bestanden in Aniso- 
und Poikiloeytose und Oligoehromgmie. Die Zahl der Erythroblasten (zu- 
meist polychromatophile ~egaloblasten mit saftigem Radkern) nahm allmgh- 
heh zu. 

Einen Monat, nachdem Patient die Klinik verlassen hatte, trat er wieder ein, 
und zwar in einem sehr schleehten Zustand: :[kterus, 1)leuritis exs. sin. und Herz- 
sehwgehe. Milz gegen frfiher etwas zurfiekgegangen. Naeh 6 Tagen Tod. 

Dis letzte Blutuntersuehung ergab Anwachsen der Angmie (Erythrocyten 
2050000) und starke Zunahme der weil3en Blutzdlen (Leukocyten 416000). Im 
Ausstrich auffallend zahlreiehe einkernige, ungekSrnte Zellen (96%), zumeist yon 
mittlerer und geringer Gr6~e (ungefghr derjenigen eines kleinen Lymphocyten 
entsprechend) mit stark basophilem Protoplasma und grol3em Kern. Die Struktur 
des Chromatins dichter, kompakter, jedoeh im wesentliehen das friihere diehte 
Netz, vielleieht aus zarteren Fgden bestehend. Die Mehrzahl der Zellen mit Nu- 
cleolen. BTaeh dem allgemeinen Aussehen und jetzt aueh nach dem Kernbau 
und naeh der verstgrkten Basophilie k~men vide dieser Zellen den Lymphoido- 
cy~en nahe. 

Die Oxydasereaktion war an keinem einzigen Ausstrieh gemaeht worden, well 
uns zu der Zeit die nStigen t~eagenzien fehlten. 

Das klinische Bild dieses Falles entspricht den subakuten leukgmi- 
schen Zustgnden: Subfebrile Temperatur, Krgfteverfall, ungeheure Milz- 
und auch LebervergrSl3erung, Angmie und leukgmisches B]utbild. 
Jedoch die Morphologie der vorherrsehenden wei~en Blutzellen ergab 
bedeutende Schwierigkeiten bei der Einordnung dieses Falles in diese 
oder jene Leukgmiegruppe. Die Diagnose war um so schwieriger, als 
damals ghnliehe Fglle im Sehrifttum nur wenig bekannt waren und un- 
sere eigene Erfahrung in dieser Hinsieht auch gering war. In  den l~ahmen 
der Myelosen palate der Fall nieht, weft die Mehrzahl der Blutzellen 
denen der Myeloidreihe nicht entspraeh und weil die Anzahl der Pro- 
und Myeloeyten in der Beobachtungszeit verhgltnism~f~ig gering ge- 
blieben war. Anfangs neigten wir dazu, die beschriebenen Formen als 
Monocyten anzusprechen , freilich als atypische Formen derselben 
(Protoplasma, Kern und KernkSrperchen), und damals sehon ~uBerten 
wir die Vermutung, da[~ es sich um eine monoeytgre Leuk~mie handele 
(Abb. 3, Z. 4--13). Jedoch in der Folge stiegen Zweifel auf, als die 
Gesamtzahl der Leukoeyten anwuchs, die ausgesproehen~ 
Formen an Zah] zurfiekgingen und indifferente Formen yon lymphoidem 
Typ, zumeist yon der GrSBe kleiner Lymphoeyten, auftraten und an 
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Abb. 3. Einzelne Monocytenzellformen unseres Falles. Leishm.-Giemsa-F~rbung. Optik-Reichert. 
Ok. 8. Horn. Imm. ~/~. 
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Zahl zunahmen. Wir wurden dadureh zu der Annahme veranlagt, dag 
eine isolierte Hyperplasie des lymphoiden Apparates der Milz (ohne 
Beteiligung der Lymphknoten) mit in die Peripheri e ausgesehwemmten 
Mikrolymphoblasten vorliege, so dag wit zu der Wahrseheinliehkeits- 
diagnose ,,lymphatisehe Leuk~mie" hingedrangt Wurden. Jedoeh be- 
friedigte uns diese Diagnose keineswegs, und die endgiiltige Aufkl~rung 
dieses Falles erwarteten wir von der mikroskopisehen Untersuehung 
der blutbereitenden Organe. 

Sektionsbe/und (Dr. W. Zinserling): Starlce Abmagerung. Kleiner abgel~apselter 
Kgseherd im Unterlappen der reehten Lunge. Kleine verlcgste Herde in den benach- 
batten Lymphlcnoten. Tuberkul6se exsudative Pleuritis reehts. Verwachsungen der 
linlcen Lunge. Eitrige Bronchitis. Frische Bronchopneumonie des Unterlappens der 

Abb. 4. N:ilz. l~in stark e1~aTeiterter Milzsinus mit vergnderten Endothelzellen (E.Z.). Zahlreiche frei 
im Lumen liegende Ze]len, morphologisch identiseh mi~ Wandsinusendothelzellen. Optik-l~eiehert. 

Ok. 4. Imm. 1/12, 

linken Lunge. Hochgradige Hyperplasie der Milz mit In/arkten. Hyperlolasie des 
Knoehenmarlcs. Degeneration der Leber und Nieren. Leulcgmie (?). 

Mikros]copischer Be/und (Fr. Dr. M. A. Sachar]ewska]a): Milz, Knoehenmark  
der Femurdiaphyse  und  Leber. F ixa t ion  in Zenker-Formol-L6sung, E inbe t tung  
in Celloidin, Fgrbung mi t  Hgmatoxyl in  nnd  Eosin, van  Gieson und  Panehrom. 

Milz: Die normale S t ruk tur  ist  in hohem Grade vergndert .  Ausgedehnte 
nekrotisehe Bezirke mit  brei ter  hypergmisehe r Zone weehseln ab mi t  Bezirken 
aus fasrigem und aus zellreiehem Bindegeyiebe. D as  Bindegewebe ist  diffus auf 
die Pulpa  verteilt ,  wobei deft ,  we es narbigen Charakter  hat ,  die Zellen spgrlich 
sind und  dem Kern naeh als Fibroblas ten angesehen werden miissen. Lymph-  
kn6tchen sind nieht  zu finden. Nur  vereinzelt  sieht man eine Art. eentr, ohne 
Spuren yon Fo]]ikelresten. Trabekel  deutl ieh nieht  vergrSfiert. An den an ]~inde- 
gewebe armen Stellen ist  die Pulpa mi t  einkernigen Zellen und  Ery th rocy ten  an- 
gefiillt. Das reticulgre l~Iaschenwerk ist  undeutl ieh,  Das ganze Stroma besteht  
aus dioken unregelmgl]ig verflochtenen Biindeln (v~n Gieson, Fuchsin).  I n  den 
Musehen befinden sich fixe und  freie Zellen. Dieselben entha l ten  meistens einen 
saftreichen, runden,  seltener einen sehmMen, dunklen Kern  (Retieularzellen). 
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Abb. 5. ~iilz. Verdickung des Pulpareticulums. In den Maschen desselben ireiliegende ~eticululn- 
zellen. Milzsillus iln Querschnitt; die Wand meist frei yon E. Z. ; Abrundung und Losl~sung einzelner 

E.Z. Optik-Reichert. Ok. 4. Imm. 1/12. 

Die fixen Zellen enthal ten  vielfaeh braunrotes bis hellgelbes Pigment.  Die 
Sinus ganz verschieden groB (Abb. 4, 5, 7) und  yon versehiedener Form, je naeh 
der Menge des umgebenden Bindegewebes. 

Ih r  Lumen mi t  Zellen dieht  gefiillt. 
Die Sinusw~nde mi t  Zellen belegt, bald 
mi t  platten,  bald mit  kubisehen oder zy- 
l indrisehen; h/~ufig sind diese Ze]len ge- 
quollen, yon unrege]m/~i]iger Form und  
ragen welt  in das Sinuslumen hinein. Die 
Zellkerne yon unregelm/il~iger und  runder  
Form, ehromatinarm.  Das Protoplasma 
dureh Eosin blaBrosa gefiirbt. Manche 
der Sinus haben einen ununterbrochenen 
Endothelbelag,  in anderen sitzen derWand 
nur  vereinzelte Zellen in weitem Ab- 
s tande voneinander  auf und  vielfach ist  Abb. 6. Milzsinus. "Rechts oben festliegende 
die Sinuswand ganz yon Zellen entblSl3t E.z. Drei freie ]~. Z. l~echts unten eine stark 
(Abb. 4, 6, 8). In  vielen Sinus ]assen sieh hypertrophierte E.Z. mit basophilem, schau- 

migem Protoplasma, phagocyLiertern, kSrnigem 
alle Stadien der ZellablSsung verfolgen Blut!~igment llnd ]~rythI'ocytenrestenilIVaku- 
(Abb. 5, 6, 7). Die das S i n u s h m e n  dieht  olen. Optik-Reichert. Ok. 8. Imm. 1/~2. 
ausfiillenden Zellen sind bald rund,  bald 
oval, bald vieleckig und  haben in vielen F/illen Pseudopodien. Die Mehrzahl 
enth~l t  einen runden Kern, die Minderzah] einen gebuehteten und  hufeisenfSrmigen. 
Die Kernumrisse deutlich umgrenzt.  Die Kerne entweder dunkel gef~rbt mib 
undeutl ieher  Chromat ins t ruktur  oder hell und  bl/isehenfSrmig, dem Bau nach  
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denjenigen der Sinusendothelien nahestehend. Sie sind umgeben yon einem bald 
sehr breiten, bald sehmalen oxyphilen Protoplasma /~hnlich den Endothelzellen. 
Es sind alle I)berg~nge yon aus dem Endothelbelag des Sinus sich losl6senden 
Zellen zu freien Zellen vorhanden. Mitosen fehlen in den fixen Zellen, sind dabei 
aber in den freien vorhanden. 

Sowohl die Wandzellen der Sinus, wie aueh manche freien Zellen entha]ten 
gekSrntes goldgelbes Pigment. Stellenweise in den Trabekeln und diffus in der 
Pulpa verteilt Anh/~ufungen dunkelbr~unen oder goldgelben Pigments. Perls 
Reaktion (auf Eisen) ist positiv in den Trabekeln und an manchen Stellen der 
Pulpa. 

Die Oxydasereaktion ist positiv nur in vereinzelten an den Trabekeln oder 
um Arteriolen gelegene Zellen und auch in einigen fixen und freien Sinuszellen. 
Bemerkenswert ist das gleiehzeitige Vorkommen yon Pigmentk6rnern und solehen 

Abb. 7. Milzsinus. S ta rke  t typer t roph ie  und  Losl6snng vieler E. Z. aus  dem l~eihenverband.  
Opt ik-Reicher t .  Ok. 8. I m m .  1/1~. 

der Oxydasereaktion in ein und derselben Zelle (freien oder fixen). Jedoeh die 
Gesamtmasse der Milzzelle~ gibt keine Oxydasereaktion. 

Leber: Im allgemeinen keine strukturellen Ver/tnderungen. Die Capillaren 
stark erweitert, mit den Sinuszellen der Milz offenbar gleiehen Zellen angeffillt. 
Die Leberbalken zusammengedrfickt. An den Capillarwanden verlaufen einige 
kollagene Fasern (Van Gieson). Die Kupfferschen Zellen bald normal, schmal, 
platt, mit Forts~tzen und dunklem Kern, bald grol3, mit zartem Protoplasma and 
grof~em chromatinarmem Kern, h/~ufig pigmenthaltig. Mitosen fehlen. Unter den 
freien Zellen im Capillarlumen pigmenthaltige Makrophagen, ver/~nderte Erythro- 
eyten einschlieBend. Ihre Kerne entsprechen denjenigen der fixen Zellen. Die 
Zellen in den Verzweigungen der Portalvene haben den gleichen Bestand. In dem 
interlobul~ren Bi~degewebe keine Infiltration mit Zellelementen. Nur vereinzelte 
frei im Capillarlumen liegende Zellen geben eine positive Oxydasereaktion. 

Knochenmark: Stark hyper~mische Bezirke yon Fettm~rk wechseln ab mit 
Zellmark. In letzterem ist der Bestand der Zellen recht mannigfaltig, wobei die- 
selben diffus verte]lt oder herdfSrmig angeordnet sind. Es wiegen 2 Typen vor: 
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1. Zellen von verschiedener GrSBe mit groBem blaschenartigem, scharf be- 
grenztem, rundem oder unregelmg~ig geformtem Kern, fast die gauze Zelle ein- 
nehmend. Das Protoplasma schwach basophil, vielfach oxyphil abgetSut, ab und 
zu PigmentkSrner enthaltend. Mitosen hgufig. 

2. Zellen mit Protoplasma yon den gleiehen Eigenschaften,-jedoch mit dunk- 
lem, chromatim'eichem Kern. Vereinzelt Megakaryocyten. In dieser Hauptmasse 
der Zellen versprengte erythropoetische Herde (Mitosen), hgufiger verstreute 
einzelne Erythroblasten und in kleinen Anh~ufungen Spezielle Myelocyten. In 
letzteren fehlen Mitosen. Anzutreffen sind auch pyknotische und gleichsam zer- 
rissene Kerne und mit Kernfragmenten angeftillte Phagocyten. 

Ein anderer Tell des Knochenmarks enthglt spgrliche, fettarme und Pigment- 
kSrner enthaltende Fettzellen. Diese Bezirke sind stark hypergmisch. Die iibrigen 
Bestandteile entsprechen entweder den soeben geschilderten Zellen oder sind 
grol3e, sich durch ein schaumartiges Protoplasma und einen dunklen exzentrisch 
gelagerten Kern auszeichnende Zellen. 

Die Oxydasereaktion ist deutlicher ausgeprggt als in der Leber und Milz, 
besonders um die Gef~Be. Auch die Pulpa enthalt verstreute Zellen mit positiver 
Oxydasereaktion. Die Hauptmasse der Zellen gibt aber doch eine negative Oxyda.se- 
reaktion. 

Fassen wir den mikroskopischen Befund zusammen: 
Milz. 1. Feh]en der Lymphknoten. 
2. Bindegewebige Umwandlung und Verdickung des retikulgren Stromas in 

groBer Ausdehnung. 
3. Nekroseherde. 
4. Erweiterung der Sinus. 
5. Veranderung der wandst~ndigen Endot, helzellen nnter Abrundung und 

AbstoBung ins Sinuslumen. 
6. Gleichheit der Endothelzellen der Sinus mit den im Lumen frei ]iegenden 

Zellen (Farbung, Pigmentgehalt, negative Oxydasereaktion). 
Leber. 1. Erweiterung der Capillaren und Uberftillung derselben mi~ den 

Milzzellen gleichenden Zellen. 
2. Unbedeutende Ver~nderungen an den Kupfferschen Zellen (Schwellung). 
3. Negative Oxydasereaktiom 
Knochenmark. 1. Kleine Erythro- und Granulopoeseherde. 
2. Pulpa diffus yon Zellen tiberftillt, die denjenigen der Milz entsprechen. 
3. Oxydasereaktion positiv in den Granulopoeseherden und negativ in der 

Mehrzahl der Zellen. 

Die Prapara te  sind yon Prof. •syssojew durchgesehen worden, wofiir 
wir anch an  dieser Stelle ihm unseren ehrerbietigsten Dank  aussprechen. 

Der mikroskopische Befund spricht  somit ganz entschieden gegen 
Hyperplasie  des lymphoiden Apparates.  Die Ver~nderungen am Kno- 
chenmark  zeigen uns wohl das Vorhandensein einer Myelopoese, dosh 
ist dieselbe schwach ausgepr~gt. Es sind nur  vereinzelte Granulo- (und 
Erythro-)poeseherde,  haupts~chlich i n  der Umgebung  der Capillaren, 
vorhanden  (diesen 8tellen entspricht  auch die positive OxR. ) .  Die 
Pulpa des Knochenmarks  ist yon  morphologisch den Milzzellen ent- 
sprechenden Zellen tiberffillt. Mitosen fehlen auch hier. 

Die Leberver~nderungen bestehen in der I-Ianptsache in Erweite-  
rang  der Capillaren und  Uberfiillung derselben mit  den Milzzellen roll- 
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kommen gleichenden Zellen. Die Kupffersehen Zellen sind wenig ver- 
&ndert und Ubergangsstadien in freie Zellen sind an ihnen nicht wahr- 
zunehmen. 

Am allermeisten ver~ndert ist die Milz. Der ]ymphatische Apparat 
ist hier vollkommen verkfimmert, yon Lymphkn6tchen keine Spur. 
FLir Myelose typisehe Ver~nderungen fehlen auch hier, Myeloseherde 
sind nicht nachweisbar. Die Hauptver~nderungen in der Milz sind zahl- 
reiche Nekrosen, eine Bindegewebsumwandlung und Verdickung des 
Stromas, Erweiterung der Sinus und haupts~chlieh eine Ver~nderung 

Abb. 8. l~IilzsiI~us. ]~ypertrophierte E. Z. Drei solche besonders vergr6~erte Zellen mit stark 
basoI)hilem, schaumigem Protop]. (Mitose in der unterea?). Ol~tik-Reichert. Ok. 5. Imm.  ~/~. 

des Sinus-Endothels. Das Studium der gewebliehen Hei'kunft der die Milz- 
sinus, Lebercapillaren und das Knochenmarkgewebe erfiillenden Zellen 
ftihrt uns zum SchluS, dag wit es in diesem FMle in der Hauptsaehe 
mit einem krankhaften Vorgang am Endothe] der Milzvenensinus zu 
tun haben, welche in einer Losl6sung der Endothelzellen yon den um- 
gebenden Ze]len und yon der Sinuswand, und in einer nachfolgenden 
Vermehrung dieser Zellen besteht. Eine Zellwucherung an der Sinus- 
wand se]bst ist nicht deutlich ausgepr~gt. Nut ab und zu st6gt man auf 
Sinusabschnitte, deren W~nde aus gleichsam iibereinandergetiirmten 
Zellgruppen bestehen, welehe stark ins Lumen vortreten. Diese Zellen 
scheinen voneinander nicht scharf abgegrenzt zu sein, haben einen stark 
basophilen Ze]leib und sehr chromatinarme, aus einzelnen Sehollen 



Retikuloendotheliose. 467 

bestehende Kerne ohne deutliche Kernmembran. Immerhin l~gt sich 
nieht mit Bestimmtheit sagen, daft hier eine Wueherung fixer Endothel- 
zellen vorliegt (Abb. 8). Deutliche Mitosen an den fixen Zellen haben 
wir nieht wahrnehmen kSnnen, dagegen wohl an den in der Liehtung 
freiliegenden Zellen. Man kOnnte somit annehmen, dab erst naeh 
Abstogung ins Lumen die Zellvermehrung eingesetzt hat. 

Wit wollen nochmMs darauf hinweisen, daG fiir die endotheliale 
Abstammung der Zellen folgendes sprieht: 

1. Die gleiehe Morphologie und die gleiehe F~rbbarkeit der fixen 
und freien Zellen. 

2. Die gleiehe Pigmentierung. 
3. Die negative Oxl~. 
(Vereinzelt anzutreffende fixe und freie Zel]en mit OxydasekSrnern 

k6nnten als phagoeytierende Zellen angesproehen werden, um so mehr 
als die K6rner der 0xR. in solehen Zellen sieh befanden, welche 
augerdem mit PigmentkSrnern beladen, d. h. zweifellos Phagoeyten 
waren.) 

Die Ausstriehpriiparate der Organe boten ein entspreehendes Bild 
wie die Blutausstriehe aus der letzten Krankheitszeit. Sie zeigten 
tiberwiegend dieselben indifferenten Zellen mit groGem, rundem, zartem 
Kerr und basophilem Protoplasma. 

Eine Beteiligung der KupffersehenLebersternzellen an der Entstehung 
dieser Zellen kann nieht abgelehnt werden, doeh besitzen wir keine 
iiberzeugenden Beweise dafiir. Es seheint, dab die Mehrzahl der die 
Leber- und Milzeapillaren anffillenden Zellen, wie aueh die Zellen des 
peripheren Blutes, in der Hauptsaehe der Milz, und zwar dem Sinus- 
Endothel entstammen. Gerade hier ist wohl der Sitz der ,,endothelialen 
Agranulopoese" ( Dawidowslcy). 

Somit ist dureh die mikroskopisehe Untersuehung der blutbereiten- 
dan Organe unsere letzte klinisehe Diagnose widerlegt und die anf~ng- 
liehe best~tigt worden. Es liegt also in diesem l%lle eine monoeyt~re 
Leukamie vor, auf einer Hyperplasie der Teile des R.E.S. beruhend, in 
der I-Iauptsaehe des Endothels der Milzsinus, der retieuloendothelialen 
Zellen des Knoehenmarks und vielleieht aueh des Endothels der Leber- 
eapillaren. 

Diese Mengen in den Organen neugebildeter Zellen batten einen 
entspreehenden EinfluG auf das periphere Blutbild. Wenn wit 
nunmehr dies hamatologisehe Bild betraehten und in zeitlieher 
Reihenfolge alle Blutausstriehe durehsehen, so tritt deutlieh hervor, 
dab wir es bier mit der Entwieklung ein und derselben Zellart zu tun 
haben. Fiir die morphologisehen Eigenheiten der beim Eingang 
des Patienten in die Klinik vorherrsehenden, grogen, monoeytoiden 
Zellen (Abb. 3, Z. 9, 10) kSnnte folgende Erkl~rung in Ansprueh ge- 
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nommen werden: Zu der Zeit war der Ablauf der Wucherung der Endo- 
thelzellen mehr oder minder langsam, ruhiger; die Zellen erreichten da- 
her ein gewisses Reifestadium (Eigenschaften des Zellleibs), jedoch 
unter Beibehaltung gewisser Ziige der Jugendlichkeit (Kernk6rperchen). 
Pappenheim gibt die M6gliehkeit eines solehen Zustandes fttr Zellen 
des lymphoiden Typs zu und spricht yon einem gewissen Altern noch 
junger Zellen und yore Verlust ihrer Fi~higkeit zur weiteren Entwick- 
lung. Ihre verhgltnismgl~ig geringe Anzahl an der Peripherie kSnnte 
darauf zuriiekzufiihren sein, dab diese Zellen infolge ihrer Gr/513e, naeh 
Eintr i t t  in das Blutbett  aus ihren Bildungsstellen, yon den Organeapilla- 
ten, im besonderen yon den Lungeneapillaren abfiltriert und abgefangen 
wurden, und dab daher nur wenige yon diesen Zellen, und zwar die klein- 
sten yon ihnen, an die Peripherie gelangt waren. Im weiteren Verlauf 
ist dann eine allmi~hliche Verjiingung des Blutbildes eingetreten, 
wahrscheinlich als Aul3erung des vergnderten Entwicklungszeitmal3es 
der betreffenden Zellen. Diese Aktivierung des Vorgangs kann die 
Folge einer Verschgrfung des Grundleidens vielleicht unter dem Ein- 
flul3 der lg~Jntgenbestrahlung oder eines uns unbekannten Faktors 
gewesen sein. Vor dem Tode endlieh sehen wir das Bild einer stiirmi- 
schen Wucherung der betreffenden Endothelabk6mmlinge und den 
massenhaften {3bergang in das periphere Blur noch weniger ausge- 
bildeter Zellen, yon noch kleineren Mal3en und noeh weniger verschieden 
yon in i~hnlichen ganz friihen Entwicklungsstufen sich befindenden 
Zellen der Myeloid- und Lymphoidreihe (Abb. 3). 

Bertihren wir kurz die Frage der Benennung der besehriebenen Ge- 
bride. Wir haben es mit wenig differenzierten Zellen zu tun. Unter 
Beriicksichtigung ihrer morphologischen Eigenheiten und ihrer Her- 
kunft  k/Snnten sie Itistioblasten (Kijono, 1914), Endotheliomonocyten 
(ttynek, 1912), Promonocyten (Hittmair, 1922), oder noch besser Mono- 
blasten (Ferrata, Ndggeli) genannt werden. Die letztere Bezeichnung 
verdient den Vorzug, da sie derjenigen der am wenigsten differenzierten 
Zellen der Myeloid- und Lymphoidreihe (Myeloblasten, Leukoblasten, 
Lymphoblasten) entspricht. 

Gegenwiirtig fehlt es an einer allgemein anerkannten Klassifikation 
der Monoeyten und an einer entsprechenden genealogischen Einordnung 
derselben; daher verzichten wit auf eine engere Differenzierung der 
Zellen unseres Falles und bringen sie nur in naehstehende 2 Gruppen 
unter, ohne darauf Anspruch zu erheben ihrer ganzen Mannigfaltig- 
keit gerecht zu werden: 

1. Monocyten, d. h. solche Zellen, die den Monoeyten des normalen 
Blutes entsprechen (Abb. 3, Z. 13--16), und 2. Jiingere Zellen mit 
basophilem Zelleib und zartem Kern mit Kernk/Srperchen (Abb. 3, 
Z. 1--11). Hierher rechnen wir auch die Gebilde gr613eren Kalibers mit 



l%etikuloendo~heliose. 469 

sehr viel farblosem Protoplasma und einem alle Anzeiehen des Jugend- 
stadiums tragenden Kern (Abb. 3, Z. 9). Indem wit die Zellen der 
2. Gruppe auf diesetbe Entwieklungsstufe stellen wie die Leukoblasten 
unter den Granuloeyten und wie die Lymphoblasten unter den Lym- 
phoidzellen, seheint uns ihre Bezeiehnung als Monoblasten am zweek- 
m~gigsten zu sein. 

Jugendformen soleher Zellen aus der Monoeytenreihe, iiberein- 
stimmend mit der Mehrzahl der Zellen nnseres Falles, finden wit bei 
Krjukow (Folia haematol., 30, Heft  4) und N~igeli (Handbuch Taf. 
IV, Abb. 17--20) abgebildet. 

Zu welcher Art yon wuehernden Systemerkrankungen des t~.E.S., 
bzw. zu weleher Art yon monoeyt~ren Leuk~mien miissen wir un- 
seren Fall rechnen, welehen Platz ibm in der Gruppe i~hnlicher, unter 
versehiedenen Bezeichnungen beschriebener Fiille zuweisen ? Wenn 
wir die, diese l~rage betreffende Literatur durehsehen, so sto6en wir 
auf ein buntes Durcheinander in den h~matologischen und patho- 
histologischen Befunden. Unter den gleichen Namen sind ganz ver- 
schiedene Zust~nde untergebracht, versehieden nieht nur nach ihrem 
h~matologischen Bi]de, sondern auch naeh dem Grade ~ler Ver~nderung 
des I%.E.S., verschieden aueh naeh dem, dab bald der eine, bald der 
andere Anteil des I%.E.S. (der retikul~re bzw. endotheliale) starker 
betroffen ist, verschieden auch nach dem, dal3 eine Hyperplasie 
der Zellen eines anderen Teiles des blutbereitenden Gewebes, im be- 
sonderen des myeloiden, bald fehlt, bald mehr oder minder deutlieh 
ausgepr~gt ist. 

Wir sehieken voraus, da6 beim Versueh, die frtiher beschriebenen 
F~lle einzuordnen, um ftir den unsrigen den richtigen Platz zu finden, wir 
in der Hauptsache die histologischen Veri~nderungen und nicht das Blut- 
bild beriieksiehtigen werden, well wir Grund haben anzunehmen, dal3 
die versehiedenen Verfasser die mannigfaltigsten Zellformen als Mono- 
cyten anspreehen, wobei nicht immer zu verstehen ist, yon welchen 
Merkmalen sie sieh haben leiten lassen, ob yon morphologischen oder 
histogenetischen. Zudem bilden ja aueh die Mengen- und Wesensver- 
~nderungen der betreffenden Zellen des Blutes nur ein .Anzeichen und 
sind nicht unentbehrlieh fiir die Hyperplasie dieses oder jenes Systems 
des blutbereitenden Gewebes. 

Es seheint uns mSglieh, je naeh dem Grade der pathologischen Ver- 
~nderungen des I%.E.S. und je naeh dem Grade, inwieweit dieselben 
aussehlieglich eben die Gebilde dieses Systems betrafen, die ver6ffent- 
lichten F~lle in 2 Gruppen zu sondern. Zu der ersten Gruppe rechnen 
wir die F~lle Borissowa (1903), Pentmann (1915), Goldschmidt und 
Isaa]r (1922), Schultz (1924), Rynichi-A]cibo (1925), Krahn (1926), 
Letterer (zit. nach Krahn) und HoH (1926, Fall 4), Merlden und Wolf 
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(1927) unddieF~lleMorbusGaucher(etw~4OF~lleverSffentliehtl). Histo- 
logisch sind alle diese Falle durch den hohen Grad der Hyperplasie der 
Elemente des R.E.S. und dureh die Abwesenheit bzw. dureh das 
starke Zuriiektreten einer ttyperplasie des myeloiden Gewebes, h~tmato- 
logisch (Fall Mer#len-Wolf ausgenommen) dureh das Fehlen sowohl 
yon Mengen- als auch Wesensver~nderungen an den farblosen 
Blutzellen eharakterisiert. 

(Im Falle Merlclen-Wolf erreiehten die Gesamtzahl der Leukoeyten 
die Werte yon 20500--35000, und 85%--95% der farblosen Elemente 
entsloraehen den Monoeyten und Monoblasten.) 

Die andere Gruppe bilden F~lle der sogenannten Monoeytenleuki~- 
mie yon Marchand (1907), Fleischmann (1915), Bingd (1922), Barth 
(1925) und Ho// (1926, F.F. I - - I I I ) .  Hier sind im Blutbilde bedeutende 
Ver~nderungen vorhanden, vorziiglieh im Sinne einer prozentuellen 
und absoluten Zunahme der Monoeyten und im Sinne des Auftretens 
unreifer Formen derselben. Bei genauerem Eindringen in das histo- 
logisehe t~ild dieser F~lle ist aber zu erkennen, dab hier neben der Hyper- 
plasie des R.E.S., welehe bedeutend sehw~eher ausgepr~igt ist als in 
den Fiillen de r  Gruppe 1, eine myeloide Hyperplasie des Knoehen- 
marks und die Entwieklung yon Herden extramedull/irer Myelopoese 
vorliegt. 

Eine Zwisehenstellung nimmt der Fall Reschad und Schilling (1913) 
ein, indem hier eine starke verallgemeinerte Wueherung der Zellen des 
R.E.S. mit ausgepriigter Myelopoese (intra- und extramedull~r) ver- 
gesellsehaftet ist, wobei der Fall h~matologiseh als Beispiel einer mono- 
eyt~iren LeukKmie angesehen werden muff. (In diesem Falle erreiehte 
die Zahl der Leukoeyten 56000, und 74,6% derselben waren Mono- 
eyten, meistens mit einem reifen eingebuehteten oder vielgestaltigen 
Kern [f)bergangsformen Ehrlichs].) 

In  unserem Falle haben wir nut sp~rliehe I-Ierde yon Erythro- und 
Granulopoese im Knochenmark, ohne dab Leber oder Milz aueh nut 

1 ])iese als ~orbus Gaueher bezeiehneten Ffille miissen in die Grulope der 
l~eticuloendotheliosen eingegliedert werden, weil wir aueh in ihnen eine generali- 
sierte Hyperplasie des entspreehenden Gewebes der blutbereitenden Organe vor 
uns h~ben. Bek~nntlieh ist diese Erkr~nkung kliniseh dureh langwierigen Verlauf 
und Milzvergr6Berung ch~rakterisiert, wobei keine Ver~nderungen des weiBen 
Blutbildes vorliegen. Uber das Wesen der Krankheit gehen die Auffassungen 
ausein~nder. Die Hyperplasie der Retieuloendothelzellen, mit I-Iyl0ertrophie der 
Zellen, V~kuolisierung und einem eigenartigen Zus~ande des Protopl~smas einher- 
gehend, sprieh~ neben dem mikroehemisehen Org~nbefund dafiir, dab es sieh 
um eine Stoffweohselst6rung handelt und zwar um Ablagerung in diesen Zellen 
oder um Aufnahme dutch dieselben besonderer, komplizierter fremdartiger oder 
eigener Stoffweehselprodukte, deren Natur noeh der Aufkl~irung harrt. Wesent- 
lieh sind hier konstitutionelle Einfli~sse, famili~ire Veianlagung (naeh Picl~ in 11 
yon 30 F/~llen). 
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eine Spur yon Myelopoese zeigen. Diese partielle Umwandlung des 
Knochenmarks in myeloides hat auch im peripheren Blutbild einen ent- 
spreehenden Ausdruek gefunden. Unverkennbar ist abet diese Er- 
scheinung schwaeh ausgeprggt und tritt im pathologisehen Bilde 
ganz in den Hintergrund im Vergleich mit den Vergnderungen des 
R. E. S. 

Hierbei dr~ngt sich unwillkiirlich eine Reihe yon Fr~gen auf, und 
zwar in welchem Verhgltnis die beiden Vorggnge zueinander stehen, ob 
sie gleiehzeitig oder nacheinander zur Entwicklung kommen, und welehe 
Ursache beiden zugrunde liegt. 

Die Ursaehe und Entstehungsweise der Leukgmien im allgemeinen 
sind bis heute nieht aufgeklgrt und werden verschieden aufgefaBt. 
Immerhin ist die Theorie der neoplastisehen Natur der Leuk~imie wohl 
ggnzlich aufgegeben und die Mehrzuhl der Forseher neigt dazu bin, in 
der ffir das Wesen der Leukgmie eharakteristisehen Hyperplasie dieses 
oder jenes Anteiles des blutbereitenden Apparates (,,Systemhyperpla- 
sie") eine l~euk~ion des Gewebes auf diesen oder jenen Reiz (Infektion, 
Intoxikation) zu erkennen, unter Voraussetzung einer konstitutionellen 
Veranlagung des betreffenden Organismus zu hyperplastischen Vor- 
ggngen in den betreffenden Geweben. Naeh den einen ist die Infektion 
der die betreffende Hyperplasie hervorrufende oder sie in eine bestimmte 
Richtung lenkende Faktor (Dawidows]cy), nach anderen bewirkt die 
Infektion eine Sehwgchung der blutbereitenden Organe und bereitet 
sie in dem betreffenden Sinne ffir das Eingreifen eines naehfolgenden 
Reizes resp. Faktors vor. Es ist sehwer zu sagen, welche Auffassung 
grSgere Bereehtigung hat, jedoch dfirfte die Unklarheit i~ber Ursaehe 
und Entstehung der Leukgmien dazu veranlassen, die Frage des in- 
fekti6sen Reizes in unserem FMle zu erwhhnen. Von diesem Gesiehts- 
punkte aus ist hervorzuheben, dab in unserem Falle die Vorgesehiehte 
auf eine sehwere Malaria hinweis~ und nekroskopiseh aktive tbe. Lymph- 
adenitis und tbe. exsudative Pleuritis festgestellt ist. Es ist bekannt, 
dab sowohl die eine wie die andere IMektion yon bedeutenden Ver- 
~nderungen des 1% E. S. begleitet wird. Vielleieht haben in unserem 
Falle beide Infektionen, eine individuelle Veranlagung des R.E.S. zu 
hyperplastiseher Wueherung vorausgesetzt, die l%olle yon auslS- 
senden Reizen gespielt. In keinem einzigen der verSffentliehten 
Fglle sog. monoeytgrer Leukgmie und Retieuloendotheliose haben wir 
aber vorgesehiehtliche Angaben fiber Malaria gefunden. Tuberkulose 
(ohne spezifisehe Vergnderungen an den blutbereitenden Organen) 
ist im Falle Borissowa und Bingel erw~thnt und aueh in einigen Fiillen 
des Morbus Gaucher. Ferner haben wir in einem yon uns besehriebenen 
Falle yon Miliar-Tbe., 'verbunden mit Myelose, gleiehfMls eine bedeutende 
Hyperplasie des R.E.S. der blutbereitenden Organe feststellen kSnnen. 
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Indem wir uns einer theoretischen Begrtindung der M6gliehkeit 
einer gleiehzeitig in verschiedenen Richtungen erfolgenden Hyper- 
plasie und Differenzierung der Bestandteile der blutbereitenden Organe 
zuwenden, ist zu bemerken, dal] He[/ in einer unlgngst erschienenen 
Arbeit die Anteilnahme des R.E.S. (Gefgl~wandbindegewebszellsystems) 
bei den Leukgmien und die Frage, welehe Stel]ung der monoeytgren 
Leukgmie in der Reihe der Leuk~tmien zukommt, eingehend erSrtert 
hat. Wir nehmen seine Einteilung der Leukgmien vollkommen an 
und teilen mit ihm die Auffassung der Mehrzahl moderner Hgmato- 
logen, dal3 die Mesenchymzelle (Zelle des R.E.S = Gefgl3wandbinde- 
gewebszellsystem) die allen Blutzellen gemeinsame Mutterzelle ist. Sie 
besitzt aueh beim ausgewachsenen Organismus die gleichsam em- 
bryonMe Fghigkeit zur Blutbildung, welche sich unter pathologisehen 
Verhgltnissen guBert. Mit He//nehmen wir an, dal3 es unter gewissen 
Bedingungen und unter dem Einflu{3 irgendeiner Reizwirkung zu einer 
Hyperplasie dieser Zelle mit Ausbildung in einer ganz bestimmten 
Richtung kommen kann. Daraus ergeben sich die reinen Myelosen, 
Lymphadenosen und t~eticuloendotheliosen. Die bevorzugte Ent- 
wicklung einer vielvermSgenden Keimzelle in dieser oder jener l~ieh- 
tung hgngt vielleieht yon der Besohaffenheit, Art und GrSl3e des Reizes 
(Infektion ?) ab. Zulgssig ist die Vorstellung, dab derselbe geiz eine 
Diiferenzierung dieser Mutterzelle, gleiohzeitig oder nacheinander, in 
verschiedenen Riehtungen auslSst. Andererseits ist aueh der Gedanke 
nieht yon der Hand zu weisen, dal3 gleiehzeitig versehiedene t~eize 
einwirken k6nnen. Von diesem Gesichtspunkte aus findet die Mannig- 
iMtigkeit des morphologisehen Blutbildes und die hin und wieder zu 
beobachtende gleichzeitige oder nachfolgende Anteilnahme der Be- 
standteile versehiedener Zellsysteme (verschiedene Differenzierungs- 
riehtung ein und derselben Zelle) an dem Wueherungsvorgang, wie sie 
bei Leukgmien hin und wieder vorzukommen seheint und wie wir sie 
in der Kombination der Myelosen und Lymphadenosen mit Retieulo- 
endotheliosen jedenfMls vor uns haben, eine Erklgrung. 

])as Capillarendothel der blutbereitenden Organe ist ein AbkSmm- 
ling des Mesenchyms, ein Glied des R.E.S., und daher sind alle unsere 
Ausfiihrungen auf dasselbe iibertragbar. Ist auch das Capillarendothel 
der blutbereitenden Organe im ausgew~ohsenen Organismus eine hoeh- 
dilferenzierte Zellart, so kann es unter pathologisehen Verhgltnissen 
in seinen EmbryonMzustand zuriickkehren und an der Blutbildung 
teilnehmen (Marchand, Herzog). Maximow lehnt eine solehe Auf- 
fassung ab. 

VieleUntersucher (Herzog, Marehand, Davidowalcy, Herzenberg, Ssysso- 
jew) haben dieBefghigung derEndothelzelle zuGranulopoese nuehgewiesen. 
Theoretiseh ist die Annahme zulgssig, dMt nieht nur Hyperpl~sie und 
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Differenzierung des Endothels in der Richtung der Myelo- oder Lympho- 
poese mSglich ist, sondern auch unter dem Einflul3 bestimmter Reize 
bei der Wucherung solche Endothelprodukte entstehen kSnnen, die 
bestimmte Eigenschaften der Mutterzelle selbst bewahren. Dieses 
fiihrt zu den Endotheliosen und monocyt~rer Leuk~mie. Die Wucherungs- 
f~higkeit des Endothels, mit entsprechender Auswirkung an der Peri- 
pherie, ist bei einigen Infektionen nachgewiesen worden (Mallory -- 
fiir Typhus abdominalis, Ascho/ /und Davidowslcy -- ffir Flecktyphus, 
Syssoew - fiir Dysenterie und andere Infektionen usw.). Jedoch ist 
zuzugeben, dal~ auch eine Wucherung der Endothelzelle mit Ent- 
differenzierungserscheinungen und mit gleichzeitiger Differenzierung der- 
selben in dieser oder jener Richtung mSglich ist. 

Die angefiihrtpn Fi~lle mit EinschluI3 des unsrigen, bilden eine 
Reihe verschiedenartiger Kombinationen yon l~etikuloendotheliose mit 
Myelose. Dem Einordnen derselben in verschiedene Gruppen haben 
wir nur das Vorherrschen der Ver~nderungen des Gefgi~wandbinde- 
gewebszellensystems zugrunde gelegt, im Sinne einer Differenzierung 
seiner Bestgndteile bei der Wucherung vorzfiglich nach der Richtung der 
Monocytenreihe. 

Wir haben den Eindruck, dal3 in der Mehrzahl der der 2. Kate- 
gorie angehSrenden Falle die Hyperplasie der R.E.S. einerseits und des 
Myeloidgewebes anderersei~ts, in ungefghr  dem gleichen Grade ent- 
wickelt ist, dal~ beide Vorggnge gleichsam Hand in Hand gehen, so dal3 
es schwer zu entscheiden ist, ob es richtig ist, sie als wahre ~eticulo- 
endotheliosen anzusprechen. Den Fi~llen der I. Kategorie ist die fiber- 
triebene, vorherrschende, wenn nicht ausschliei31iche Ver~nderung des 
I%.E.S. gemeinsam. Die Myelopoese ist bier schwach ausgeprggt, nur 
auf das Knochenmark beschrgnkt und steht im Hintergrunde. 

Die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen an den blutbilden- 
den Organen unseres Falles sind im wesentlichen fibereinstimmend 
mit denen der F~lle Borissowa, Pentmann, Goldschmidt und IsaakL 
Auch wir haben es in der Hauptsache mit Abstol~ung des Milz- 
venensinusendothe]es, Wucherung und Entwicklung seiner AbkSmm- 
linge gegen die Monocytenreihe hin zu tun, neben nur schwach aus- 
geprggter Myelopoese. Es ist uns nicht gelungen, einen Obergang yon 

1 In den anderen Fallen dieser Gruppe ist das Capillaxendothel der blut- 
bildenden Organe nicht in demselben Mal~e vorwiegend betroffen. Dort haben 
wir eine Wucherung entweder vorw~egend der Retikulaxzellen oder gleichm~Big 
der Retikular- und Endothelzellen. Der Fall Pentmann ist ~usgezeichnet durch 
Angiok~vernome der Milz, Leber und eines Wirbels neben diffusen Ver~nderungen 
des Milzsinus- und Lebercapillaxendothe]s. - -  BorissoWa und Goldschmidt und 
Isaalc haben in Capillaxen und Organgeweben Riesenzellen festgesteU~, welche 
iibrigens dieselben Ziige tragen, wie sie den vorherrschenden Zellen, den AbkSmm- 
]ingen des Capillaxendothels, eigen waxen. 

Virchows Archly. Bd. 267. 31 
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der :Endothelzdle zu Granulocyten  oder E r y t h r o c y t e n  zu verfolgen. 
Wir  l inden nicht  unter  den die Organcapillaren ausffillenden Zellen 
die iiir die Myelosen unerlgl~lichen grot~en, s tark basophilen Mutterzellen 
mi t  dem grol~en, blgschenfSrmigen, blassen Kern ,  und  auch an  der Peri- 
pherie vermissen wir typisehe L y m p h o i d o c y t e n  und  Ubergangsformen 
derselben zu den Zellen der Myeloidreihe. I n  unserem Falle haben  wit' 
somit  auf  endotheliale Myelopoese keinerlei Hinweise. Wir  haben  den 
Eindruck,  dab die beiden Vorggnge, vielleicht auf derselben Ursaehe 
beruhend,  parallel und  gleiehsam unabh~ngig voneinander  verlaufen. 

Wir  wollen nochmals  auf die Schwierigkeiten verweisen, die Na tu r  der  
undffferenzierten ]~lutzellen nu t  nach ihren morphologisehen Merkmalen 
am Krankenbe t t  zu beurteilen. Die unreifen Zellen der monocy t~ren  
I~eihe bietenihrer  Eigenar t  naoh ein mannigfalt iges,  schwerer zu deutendes 
und  hauptsgchlieh weniger erforschtes Bild, als die Zeilen der Granulo- 
und  Lymphocytenre ihe .  Ers t  das Zusammenstel ten des pathologisch-ana- 
tomisehen Brides mi t  den entstehungsgeschiehtl ichen Verhgltnissen und 
morpho]ogisehen Eigenhei ten der B]utzellen haben  uns dahin  geffihrt, 
in unserem Falle eine selbstandige E r k r a n k u n g  des ~ .E .S .  zu erkennen.  

Datum 

19. IV. 
22. IV., 
28. IV. i 

1. V. 
4. V. 
9. V. 

10. V. 
10. V. 
12. V. 
17. V. 

19., 21. V. 
22. V. 
29. V. 

1.,2.,4.VI. 
5. VI. 
7. VI. 

12. VI. 
15. VI. 
19. VI. 
26. VI. 

7. VII. 
16. VIII. 

lib. 

43 

45 

7O 
R5ntgen I 

45 
I~6ntgen I I  

RSntgen III--IV 
45 

l%5ntgen V--VII 

55 
RSntgen VIII  

50 
40 
? 

Erythro- ~rythro- 
FS. b l a s t en  

i. 1 c m m  

Leukocyten 

abs. abs. 
% 

7~176176 
43 oooo 078 
4090000 0,55 

4950000 0,5 

i 

 Soooo 0,7 

3500000 0,7 
1070000 0,49 

I 2 050 000 ? 

33 
13 

7 1  

169 

97 
63 

909 
1505 

1414 

6 630 
6 400 
5 600 
',5 10(3 
: 1 30C 

�9 7 80C 

9 90r 
L3 50C 

9 50C 
Ii 30C 

~5 80C 
~8 20C 
~1 66C 

~0 50C 
1 )3 80C 
1 16 77( 
416 000 

9i~ 91 
223 - -  
358 
590 

256 - -  

284 0,1 
621 

278 
447 0,15 

368 
403 
738 

721 0,1 
t483 0,1 
2382 - -  
5943 - -  

Eos. 

rel. abs. 
% % 

0,18 

0,28 0,3 

0,67.0,2 

0,72 0,1 
1,4 0,2 

0,7 0,66 
%6 0,5 

0,8 

0,9 

0,72 
2,8 
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Wenn die in Gruppe 1 vereinigten F~lle auf Grund der pathologisch- 
anatomischen Ver~nderungen als Beispiele exzessiver, ausschliet]licher 
Hyperplasie des R.E.S., ohne eine entsprechende Veranderung des 
peripheren Blutbildes dienen kSnnen und daher die Bezeichnung 
aleulcdmische Reticuloendotheliose beanspruchen, so kann der Fall 
Mer]clen-Wol/.s als subleukgmische und unser als leukgmische Reiiculo. 
endotheliose bezeichnet werden. Das Wesen dieser beiden letzten 
Fi~lle ist ein und dasselbe, doch ist unser Fall dutch die sti~rkere 
Proliferation des R.E.S. und durch einen massenhaften (~bergang 
ihrer Produkte (Leukocyten 4i6 000 mit 96,2% Monocyten vor dem 
Tode), mit Beibehaltung ihres wenig oder gar nicht differenzierten 
Charakters (Proliferation ohne Differenzierung) in das periphere Blut, 
ausgezeichnet. 

Bemerkenswert ist unser Fall nicht nur in seiner Seltenheit, sondern 
weil er die MSglichkeit der endothelialen Entstehung der Blutmonocyten, 
wie auch das Vorkommen einer monocyt~ren Leuk~mie erh~rtet und 
Material dazu liefert, die Entwicklung der Zellen der Monocytenreihe 
zu erforschen. 

Neu~roph:~le 

I I-~r Segm.-! Summe ~ o m .  M. I mye- S'Gab- i i,oo~H kern kern 
rel. rel.[ rel. ] tel. rel. rel. abs. 

% %  % % 1 % i %  % 

0,5 

0 , 0 5  

11,6 
18,6 

12,0 

9,1 

10,6 
4,25 

21,4 34,2 
21,5 41,8 

9,2 21,7 

11,2 21,3 

] 4,9 26,2 
8,9 

7,1 9,1 
6,5 8,7 

1,o91 2,1 

I I 
Monocyten 

Lympho- Mono- Plasma- 
I zeUen cyten Monoblasten cy ten  Summe 

ro, rel. ~bs. I tel. abs. 
% % 1% % I%r % / % % I~1 

32,4 6,4 
36,8 3,7 

55,1 2,2 

60,5 1,3 

72,9  2,8 
3,4 60,0 0,45 

16,7 120 1, 8 
15,2 :)25 0,9 

- 0 3 1  3,79 225 

6,01 
3,4 
_ I 

5,6 

3,7 

7,8 
2,0 

12,9 
13,3 

5,9 

57,1 
51,5 

74,9 

74,8 

70,3  
75,4 

78,2 
81,4 

95,8  

193,0 - -  - -  

217,0 0,1 0,28 

197 0,2 0,5 
383 - -  

586 
1235 

15717 - - [  - -  

31" 
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