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an die Revolutionsopfer"]. - -  Leitender Direktor: Dr. G. Belenky - -  und aus der 
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Th. Tschistowitsch. ) 

Zur Frage der Systemretikulose ~. 
Von 

Dr. 0.  Bykowa, 

Mit 1 Tabelle und 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 3. Januar 1929.) 

I n  letzter Zeit wird die Bedeutung des ret iculo-endothelialen Ap- 

parats  (R.E.A.) bei den Sys temerkrankungen  der b lu tbere i tenden  
Organe immer  mehr  erSrtert.  

Doch bes~ehen infolge der geringen Zeit  der Beobaehtungen  noch 
mannigfaehe  Meinungsverschiedenheiten,  so dab es zweekm/iBig 

erseheint,  jede hierher geh6rige Einze lbeobachtung zu ver6ffentlichen. 

69jghrige Frau D., am 4. XII. 1927 in die therapeutisehe Klinik des Staats- 
institutes fiir /~rztliche Fortbildung (ins ,,Krankenhaus zum Andenken an die 
t~evolutionsopfer") sehwerkrank mit Erseheinungen yon I-[erzdekompensation auf- 
genommen. Vet 10 Tagen mit Halssehmerzen und erh6hter Temperatur erkrankt, 
we bald grote Sehw/iehe, Atemnot und 0deme der unteren GliedmaBen hinzu- 
traten. Friihere Krankheiten verneint. Menses im 17. Jahre, regelm/tgig, 6 Sehwan- 
gersehaften, aber nur eine (1.) normale Geburt, 3 Totgebur~en und 2 mit Aborten 
im 3. Monat (angeblieh infolge Aufhebens sehwerer Gegenstfinde). Climax in 40 Jah- 
ren, worauf die Kranke an Gewieht stark zunahm. Au[nahmebeJund: Mittelgroge 
fettreiehe Frau. Hang waehsbteieh, Seleren leicht ikteriseh, Lilopen cyanotiseh, 
starke 0deme der Untergliedmal]en, ZahnfIeisch geloekert, die Sehleimhaut des 
gachens leieht hyper/tmiseh; Darmbein- und Aehsellymphlnmten als zum Teil 
walnug- bis pflaumengroBe harte, nicht sehmerzhafte, weder mit der I-Iaut, noeh 
miteinander verwaehsene Knoten durchtastbar. Puls 96, arhythmisch. Herz- 
grenzen: 4. Rippe, Linie median, und 3 em links yon der Linie mamillar. Ilerz- 
t6ne dumpf, an der Spitze unbedeutendes systolisehes Ger/tuseh, Atmung 36 in 
der Minute. Im oberen Lappen der reehten Lunge Erseheinungen yon Broneho- 
pneumonie. Baueh weieh, nieht sehmerzhaft, Lebergrenze 6. Rippe, nicht ab- 
tastbar, nicht schmerzhaft, Milzgrenze 8. Rippe, iiberragt 7--8 em den gippen- 
bogen, Konsistenz derb, nieht sehmerzhaft, Temperatur 37,0--37,8 ~ Blut: H/imo- 
globin 49 %, Erythrocyten 2010000, Fi. 1, 2, Leukoeyten 1800; Leukoeyt./irformel: 
Eosinophile 4%, Neutrophile 16%, davon Jugendliehe 1,5%, Stabkernige 3%, 

1 Vorgetragen am 26. X. 1928 im Verein der Pathologen und am 27. XI. im 
Verein der Theraloeuten. 

Virchows Arehiv. Bd. 273. 17 
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Segmentkernige ]2 %, Lymphocyten 65 %, Monoeyten 14,5 %. Zu den Monoeyten 
wurden gro~e runde oder bohnenf6rmige Zellen mit meist exzentrisch gelegenen 
Kernen und grauviolettem Protoplasma gerechnet, in welehem manehmal eine 
staubf6rmige azurophile K6rnung zu sehen war (Giemsa) (Abb. 1). Im Protoplasm~ 
einiger Zellen Vakuolen siehtbar. Unter den Lymphocyten iiberwiegen die kleinen 
Formen. Geringe Aniso- und Poikiloeytose. Supravitalf~rbb~re Erythroeyten 
(Substantia reticulo filamentosa) 2:1000. Thrombocyten yon versehiedener 
GrSl~e 27, 170. 

Reaktion auf Bilirubin im Blutl0rotoplasm~ (Van der Bergh) indirekt und 
verlangsamt 25 mg % ; l~esistenz der Erythrocyten (Limbeek) 0,48--0,24; FlieBungs- 
zeit des Blutes und Gerinnungszeit normal; t~umpel-Leede neg~tiv; Blutaus- 
saat negativ; Wal~. negativ. Ham 500--//00 cem, spez. Gew. 1019--1020, weder 
Eiweiit noch Zucker; im Bodensatz flache Epithelien, einzelne Leukocyten 

Abb. 1. Biutmonocyten im Ausstrichpr~paxate. Giemsaf~xblmg. 0I-Immerslon ~/~, Ok. 4. 

und einzelne hya~line Zylinder. Untersuchung der Faeces ~uf Wurmeier h~tte 
ein negatives Ergebnis. RSntgenbild. Vergr61lerung ~tler Herzmafle, Herz 
kugetfSrmig, Pulsation tr~ge. Die oberen zwei Dritte[ 4er rechten Lunge ver- 
dunkelt, stellenweise schlech~ umrissene Herde. An der Lungenwurzel derbe 
Lymphknoten. 

I'm weiteren Krankheitsverlau[ Zunahme der I-[erzschw~che, Verschlecbterung 
des Allgemeinzust~ndes, zeitweise BewuBtlosigkeit, aber kein Fortsehreiten der 
Milz- u~d Lymphknotenveri~nderungen feststeUbar, Temperatur die ganze Zeit 
erh6ht. Erneute Blutuntersuchung: H~moglobingehalt schw~nkt zwisehen 45--46%, 
Zahl der Erythrocytev~ zwischen 2440000--2300000. F~rbeindex 1--0,9. Leuko- 
cytenzahl f~llt allm~hlich bis auf 1000 gegen das Ende der Krankheit (Tab. 1). 
Z~hl der eosinophilen Leukoeyten von 4--1%. Die gauze Zeit Neutropenie; die 
Zahl der Lymphocyten fgllt etwas und die Zahl der Monoeyten steigt bis anf 25 % 
an. Absolute Zahl der Leukocyten und Lymphocyten verringert, w/ihrend die 
Zahl der Monocyten jedenfalls nie unter der RTorm war. 
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Tabelle 1. Die Veriinderungen des weiflen Blutbildes. 

Datum 
1927 

10. XII. 
14. XII. 
22. XII. 
28. XII. 
30. XII. 

Leuko- Bas. 
cyten- tel. !abs. I 
zahl % 1  ] 

Eos. I Summe 
J. st. i s. [ 

tel. labs. I rel. i abs. 

%1 % % % I 
1800 
1400 
1200 
1000 
1000 0 , 5  

- -  4,0 
2,0 
3,5 
1,0 

5 1,0 

72 1,5 
28 - -  
42 1,0 
10 0,5 
10 1 , 0  

3,0 12,0 
2,5 11,5 
2,5 12,0 
2,5 16,0 
3,0 10,0 

16,5 
14,0 
15,5 
1910 
14;0 

Lymphocyten ~[onocyten 
1 

tel. abs. tel. labs. 
I 

261 
196 
240 
180 
250 

1170 14,5 
980114,0 
732120,0 
620118,0 
595125,0 

% 

297 65,0 
196 70,0 
I86 61,0 
190 62,0 
140 59,5 

Bei der klinisehen Diagnosestellung kam man zu dem Ergebnis, 
daB neben der akuten, als Grippe gedeuteten Erkrankung noch eine 
chronische seitens des ganzen blutbereitenden A pparats vorl@e, die durch 
VergrSfierung der Milz und Lymphknoten r Blutveriinderungen -- 
An/imie und Leukopenie, Neutropenie, Monoeytose und relative Lympho- 
cytose -- sich kundgab. Der erste Gedanke war, dab es sich um eine 
aleukemische Lymphadenose handle. Doch f i e lde r  ungemein hohe Grad 
der Leukopenie auf (1000 Leukocyten cram). Hirsch/eld fiihrt, als groge 
Settenheit, einen Fall yon aleuk~mischer Adenose an mit einer Leuko- 
cytenzahl yon 1800. Der hohe Grad der Leukopenie in unserem Falle 
fiihrte zu der Annahme, dab die Vergr6Berung der Lymphknoten und 
der Milz nicht durch eine Hyperplasie des Lymphgewebes, sondern durch 
irgendeinen anderen, zur Atrophie fiihrenden Vorgang, bedingt sei. Bci 
der Lymphosarcomatose Kundrats haben wir ebenfalls eine yon Zer- 
st6rung des Lymphgewebes and Leukopenie begleitete Vergr6Berung 
der Lymphknoten. Gegen diese Annahme sprach jedoch in unserem 
Fall das klinische Bild: Erkrankung des ganzen Systems, die nicht 
miteinander verwachsenen Lymphknoten, die Lokalisation und der 
langsame Verlauf. Viel schwerer war eine Unterscheidung von den 
seltenen Fgllen tuberkul6ser und syphilitiseher Lymphknoten-Graml- 
lome. Doch kam das auch nieht gleieh in Betraeht, da keine tuber- 
kul6sen Erkrankungen anderer 0rgane vorhanden mad die WaR. negativ 
ausfiel, augerdem aueh sonst meist vorhandene Vermehrung der Neu- 
trophilen bestand. Gr66ere Klarheit durch I-Ierausnahme in mikrosko- 
pischer Untersuchung eines Lymphknotens zu gewinnen, war in 
diesem Fall wegen des schweren Krankheitszustandes nicht m6glieh. 

Die Vorziehung der Monocyten legte den Gedanken nahe, dab wir 
es mit einer Erkrankung des R.E.A zu tun haben (ira Einklang mit der 
Ansieht yon Schilling fiber die Herkunft '  der Monocyten); die Hyper- 
plasie dieses Apparats konnte eine Atrophie des Lymphgewebes be- 
dingen, wobei eine nur geringe Zahl seiner ZelIen ins peripherische Blur 
gelangte und dadureh die aleukgmisehe Formel hervorgerufen wurde. 
In dieser Weise sehien uns die Diagnose aleulc~imische Retilculose gereeht- 

17" 
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fertigt. Wir hatten auBer den Ver/~nderungen im lymphatischen Ap- 
parate deutlich ausgesprochene Verinderungen des Knochenmarks, 
was durch An/~mie, Agranulocytose und Thrombopenie zum Ausdruck 
kam. Die Ani~mie gab einerseits perniciSse Symptome--  hoher Firbe-  
index, besonders im Beginn der Krankheit, und h~molytiseher Ikterus --,  
andererseits fehlten jedoch die fiir die Anaemia perniciosa charakteri- 
stischen pathologischen Formen: Megaloblasten und Megaloeyten. 
Die An~mie saint der Agranulocytose und der Thrombopenie wies eher 
darauf hin, dab wit es mit einer Insuffzienz des samtlichen Knochen- 
markgewebes (Panmyelophtisis) zu tun haben. Es tauchte also die 
Frage auf, ob bier eine selbst~ndige Erkrankung des Knoehenmarks in 
Verbindung mit einer Schidigung des lymphatischen Apparates vorlige, 
oder ob wir eine, die leuk~mischen und aleukgmischen Erkrankungen 
oft begleitende, Sekundi~rerkrankung annehmen miissen. Die Beobach- 
tungen der letzten Zeit heben die Schwierigkeit soleh einer Teilung, 
besonders in atypischen FKllen (Briicke) hervor. Auf Grund der Vor- 
geschichte und des Krankheitsverlaufes neigten wir eher zur zweiten 
Annahme. Einen Monat naeh der Aufnahme in die Klinik starb die 
Kranke am 2. Januar  1928 unter Erseheinungen zunehmender Herz- 
sehwgche. 

Obduktion (Priv.-Doz. Garschin), Protokoll Nr. 1, 1928 (Protokollauszug): 
Ani~mie und geringer Ikterus der Haut und Scleren; Verfettung der Herzmusku- 
latur, m~gige Atherosklerose der Aorta, Emphysem und 0dem der Lungen. ]VI~gige 
VergrSBerung der Lymphknoten am Lungenhilus und an der Bifurkation, Atrophic 
der Gaumenmandeln, Lymphknoten an der Zungenwurzel nieht vergrOl3ert; die 
Lymphknoten der Aorta yon Walnuggr6ge, auf dora Durchsehnitt bleich, weieh. 
Die Lymphdrfisen des GekrOses klein, yon griulieher Farbe, die linken Achsel- 
lymphknogen yon erheblieher tIaselnul]grOge; etwas niedriger ein Paket yon nieht 
miteinander verwachsenen Lymphknoten yon 3 cm GrSBe; am reehten Schenkel 
in der Fossa ovalis ein Knotenpaket yon 5 • 31/~ cm aus einzelnen Lymphknoten 
bestehend, deren Gewebe grau, saftig ist; links ebensolehe Pakete, jedoeh kleiner; 
alle Lymphknoten yon grauer Farbe. Milz vergrOgert: 18 • 13 • 6 era; ihr 
Gewebe dunkelrot, derb, mit kleinen nekrotischen tIerden yon gelber Farbe. Leber 
normal groB, das Gewebe bleich, die Leberlgppehengrenzen nieht deutlich; Knochen- 

�9 mark der RShrenknochen yon refer Farbe. 
Miksoskopischer Befund: Fixation in Formalin, Zenker-Formol, Sublimat- 

spiritus und Susa. Einbettung in Paraffin und Celloidin. F~rbung: Itamatoxylin- 
Eosin, van Gieson, Giemsa, May-Griinwald-Giemsa, Azur-Eosin, Mallory, Foot ftir 
Darstellung der Reticulumfasern, Sudan III, Turnbulls Eisenreaktion, Oxydase- 
reaktion nach Gr/~ff. 

Lymphknoten: In Ausstrichen grebe Zellen mit runden, eifSrmigen oder l~ng- 
lichen Kernen und zartem Chromatinnetz mit Kernk6rperchen siehtbar. Zelleib 
grSBtenteils zerstSrt, in den erhalgenen Zellen von griulich-rosa Farbe, manchmal 
rund, mit vielen Vakuolen. Zwischen derartigen Zellen in geringer Zahl Lympho- 
cyten zerstreut (Abb. 2). Auf Schnitten im ~llgemeinen dasselbe Bild: Lymph- 
kn6tchen vollstindig gest6rt, weder Follikel noeh Markstr~nge erkennbar; ganzes 
Gewebe besteht aus groBen hellen, vielgestaltigen Zellen (Abb. 3); Kerne rund oder 
eif6rmig, mit Zartem Chromatinnetz und Meinen KernkOrperehen. Zelleib blaB, oft 
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Abb. 2. ]~eticulumzellen im Ausstrichpr~iparate eines Lymphknotens.  Giemsal~rbung. 
01-Imnaersion. ~/~2, Ok. 4. 

Abb. $: Zahlreiche l~eticulumzellen und einige Stammze]len. Sch]]ittpr~tparat eines 
Lymphknotens.  Giemsaf~rbung. 01-Immersion ~/~, Ok. 4. 
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Erythroeyten und eisenhaltiges Pigment enthaltend. Zwisehen diesen Zellen andere 
runde mit deutlich basophilem Protoplasma, gro~em runden Kern und groi]en Kern- 
k6rperehen vom Typus der Stammzellen (StZ.). Zwischen diesen' beiden Zellformen 
aueh ~lbergangsformen, ferner auch kleine Lymphocyten, Plasmazellen, Mast- 
zellen. Die Zellen veto Typus der StZ. bilden stellenweise Anh~ufungen in Form 
yon Knoten, die das Naehbargewebe zusammendrticken und sich yon diesem durch 
eine Art  yon Kapsel, aus gedehnten Zellen und zusammengedrtiekten Fasern be- 
stehend, abheben. In  einigen StZ. Mitose sichtbar. Aul~er den StZ. finder mail 
hier kleine Lymphoeyten, yon denen viele pyknotische Kerne enthalten und eine 
groBe Zahl yon Makrophagen, deren Leib Erythroeyten, pyknotisehe Kerne und 
eisenhaltiges Pigment einsehlieBt. Bei F~rbung naeh Mallory und Foot t r i t t  deut- 
lieh ein zartes Netz hervor, das die Zellen dieht umflieht und die Grundsubstanz 

Abb. 4. Grenze eines Stammzellenknotens (unten). Silbedmpriigniert nach Foot. Ob. 5, Ok. •. 

aller vergrNterten Lymphknoten bildet. An der Grenze der knotenartigen Wuche- 
rungen seheint dieses Gewebe aus parallel gehenden Fasern zu bestehen; im Knoten 
selber bilden die Fasern ein breitmaschiges Netz; diese sind oft zerrissen (Abb. 4). 

Der morphologisehe Charakter der Zellen, welehe das normale Lymphgewebe 
ersetzen, ihre seharf ausgepr~gte phagocyt~re Tit igkeit  nnd ihr enger Zusammen- 
hang mit den Retieulumfasern sprieht dafiir, dab wir es mit vermehrten und ver- 
grSBerten l~eticulumzellen zu tun haben. Jedoch haben wir augerdem noch eine 
groBe Menge Zellen vom Typus der StZ., welche hie und da einzelne Knoten 
bilden. 

Milz. Die Ausstriche gebeu im allgemeinen dasselbe Bild wie die Lymph- 
knoten. Auf Schnitten erscheint der Bau des Organes ebenfalls zerst6rt, nur hie 
und da sind die Kn6tchen und Bilkehen erhalten. Pulpa besteht aus erweiterten 
und mit  Erythroeyten fiberfiillten ven6sen Sinus und aus Bezirken, die helle groge 
Zellen enthalten. Mit der Immersion sieht man, dab diese Bezirke ebenfalls aus 
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Reticulumzellen bestehen, die ebenso vielgestaltig sind, wie die ZelleI~ der Lymph- 
knoten; ihr Protoplasms hat meistens dig Form yon Auslgufern, die mit den 
benaehbarten Protoplasmafortsatzen in Verbindung stehen und dadurch ein Netz 
bilden. In den Masehen dieses Netzes liegen Zellen yore Typus der 8tZ., Plasma- 
zellen, Lymphoeyten und einzelne Megakaryoeyten. Die venOsen Sinus sind an 
diesen 8tellen zusammengedri~ekt, End0thel nut gequollen ohne Wueherungs- 
erseheinungen. Die KnOtchem'este bestehen h~upts~ehlich aus kleinen Lympho- 
cyten, mit oft pyknotisehen Kernen. Zwischen den besehriebenen Zellen viele, 
hauptsgchlich mit Erythrocyten beladene Makrophagen. 

Rotes Knoehenmark (Brustbein). Das ncrmale Parenehym des Knochenmarkes 
durch Gruppen yon hellen groSen Zellen ersetzt, die gr58tenteils den Charakter 
undifferenzierter Zellen, yon 8tZ. tragen; unter diesen Zellen sieht man andere, 
hdlere, mi~ gedehnten Kernen und mit Protoplasmafortsgtzen vom Charakter der 
Reticulumzellen. Es fgllt manches Mal schwer, eine deutliehe Grenze zwischen 
diesen beiden Formen zu ziehen. Viele yon diesen Zellen sind zu Makrophagen 
verwandelt, ihr Leib vollst~ndig mit Erythroey~en und pyknotisehen Kernen 
beladen; stellenweise bilden diese Zellen den Itauptbestandteil der Zellenmasse aus. 
Aul~er diesen geschilderten Zellen sind Gruppen yon Normoblasten zu sehen und 
viele yon diesen Zellen weisen Pyknose und Karyorrhexis auf. Sons~ nur noch 
sehr geringe Menge yon Granulocyten (haupts~chlich neutrophile Myeloeyten) und 
einzelne Megakaryocyten siehtbar. Gelbes Knoehenmark (Femnrdiaphyse). Beftmd 
im wesentliehen wie im roten Mark: Zellherde gleieher Art ira Fettgewebe. Gaumen- 
mandeln. Auskleidendes Epithel erhalten. Das ganze Organ ist yon der subepi- 
thelialen Sehicht an, und dureh die ganze Dicke yon Reticulumzellen, yon StZ. 
und ~bergangsformen zwisehel~ diesen beiden Zellarten durehwuehert; diese 
Wucherung tibersehreitet sogar die Grenzen des Organes und setzt sich zwischen 
den Muskelbiindeln fort. Lymphgewebe in groBer Ausdehmmg atrophiert. AuSer- 
dem geringe 1Vlengen yon Mast- und Plasmazellen, hauptsgehlieh mit roten Blut- 
zellen beladene Makrophagen. Leber. Kapsel verdickt, unmittelbar unter der- 
selben: Wueherung gleieher Zellen wie ix Lymphknoten usw. Zwischen den Leber- 
lgppchen und in ihrem Inneren rnnde nnd ovale, arts denselben Zellen bestehende, 
aber such lymphocytenartige und Plasmazellen enthaltende Herde; Leberzellen 
dadureh tells zusammengedriickt, tells auseinandergesehoben und eisenpigment- 
haltig. Kup/#rsche Zellen vergrSBert, oft Erythrocyten nnd H~mosiderin ent- 
haltend. Im Lumen der Capillaren sieht man unter den Erythroeyten Zellen yore 
Typus der StZ., Granuloeyten und Makrophagen. Nebenniere. Kapsel verdickt, 
lginden-Markzelten dureh ziemlieh groBe Anh/~ufungen yon Reticulumzellen und 
StZ. auseinandergedr~ngt. Capillaren enthalten rote Blutzellen, Endothel o. B. 
Die Reticulumzellen haben sich augenscheinlich aus der Adventitia der Gef~Se 
entwickelt, weil sie der /tuSeren Wand der Capillaren eng anliegen. In dem die 
Nebenniere umgebenden Fe~tgewebe ziemlich groSe Anhaufungen der oben ge- 
schilderten Zellen. 

Lungen." Feine GefgSe und Capillaren erweitert und mi~ roten Blutzeilen 
iiberfiillt; unter diesen lNormoblasten, Zellen yore Typus der 8tZ., groSe einkernige, 
monocytenghnliehe - -  und Makrophagen. Endothel gequollen, oft in dig Gefg$- 
lichtung abgestol3en. Die kleinen GefgSe ringartig, yon gewucherten Zellen des 
Typus der StZ. umgeben; man sieht hier deutlieh den Zusammenhang dieser Zellen 
mit Gef/il3adventitia. In den Alveolen inmitten abgestoBener epitheliuler Zellen 
Hgufchen yon ~ikroben, hauptsgehlich yon Diplokokken. 

Herz. Um die kleinen Gef&l]e herum gewueherte StZ. Im epikardialen 
Fettgewebe gewucherte Reticulum- und StZ., wie in der der Nebennierenfett- 
kapsel. 



262 O. ]3ykow~: 

Mit der Fgrbung nach Mallory und Foot wurde dichtes reticulgres INietzwerk, 
aul~er in den Lymphknoten, in Milz, Knochenmark, Gaumenmandeln, Leber, 
Nebennieren (ira ]3ereich der Herde) und im Fettgewebe (im Bereich der Zellen- 
wucherungen) ngchgewiesen. 

Oxydasereakt, i on iiberall negativ. 
Andere Organe: Niere, Sch~lddri~se o. ]3. 
Die mi~roskopische Untersuchung ergibt also eine Systemwucherung 

des Reticulumgewebes und der StZ. nicht nur in allen blutbereitenden 
Organen, sondern auch aufierhalb dieser. Die gewucherten lgeticulum- 
zellen sind tells versteifte, tells freie, runde Zellen, mit gro~em Leib und 
groBem Kern, von denen viele rote Blutzellen aufgenommen haben. 
])as Endothel der B lu tge f~e  und tier Lymphwege ist nicht beteiligt. 
Die Zellen vom Stammzellentypus sind augenscheinlich teils aus den 
Reticulumzellen (Ubergangsformen), teils aus Gef~Badventitiazellen 
(Lungen, Herz), tells aueh durch selbst~ndige Vermehrung entstanden 
(Mitose). Die Wueherung des Reticulumgewebes und der StZ. ist yon 
starker Atrophie des Parenchyms begleitet. Am stgrksten sind die 
Lymphknoten ergriffen, in der Milz fiberwiegt die Wucherung der 
Reticulumzellen und im Knochenmark die der StZ. Im Knochenmark 
ist diese Wucherung mit fast v51ligen Schwund der Granulo- und Mega- 
karyocyten verbunden, wghrend die Zahl der Normoblasten ziemlich 
gro~ geblieben ist. In den Gaumenmandeln besteht eine starke, die 
Grenzen des Organs fiberschreitende Wucherung. In  Leber und IXTeben- 
niere herdfSrmige Wucherungen der oben gesehilderten Zellen, und im 
Herzen und in Lungen eine Entwicklung der StZ. aus Adventitiazellen. 

Die k]inischen und anatomischen Befunde werden durch diese 
Zellwucherungen und die damit verbundenen Sch~digungen der Paren- 
chymteile im wesentliehen erkl~rt, was im einzelnen kaum noch aus- 
einandergesetzt zu werden braucht. Besonders wird ja auch das eigen- 
artige Blutbild dadurch verst~ndlich. Konnte man zungchst auch an 
eine perniciSse An~mie denken, so fehlten doch ftir diese Bluterkrankung 
kennzeichnende Vergnderungen der roten Blutzellen. Dem entsprieht 
auch der Knochenmarkbefund. Aber auch zur ,,myelophtisischen 
An~mie" geh6rt der Fall nicht, weft wit eine gentigende Zehl yon Nor- 
moblasten nieht nur im roten, sondern auch im gelben Knochenmark 
fanden. Auffa]]end ist, dal3 die Seh~dlichkeit einze]ne Systeme des 
Knochenmarks ~usw~hlte. Franl~ meint, dab das erythrob]astische 
Gewebe widerstandsfghiger ist als die fibrigen. Jedoch zeigten viele 
Normoblasten des Knochenmarks in unserem Falle Pyknose und Karyor- 
rhexis, so dad die Erythrocytenbildung eine abgeschw~chte sein muSte. 
Andererseits hat ten wir eine stark ausgesprochene Erythrocyten- 
stSrung -- viele Makrophagen waren mit Erythrocyten,  mit Kernen yon 
Normoblasten und mit eisenhaltigem Pigment beladen. Also scheint 
die Anamie in unserem Falle einerseits durch die verst~rkte Tgtigkeit 
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des reticulo-endothelialen Apparats bedingt gewesen zu sein, und 
andererseits dureh eine verminderte Erythroeytenbildung. Als Folge 
davon, dab die I{etieulumzellen und die StZ. nieht in geniigender Menge 
ins periphere Blur gelangten, hatten wit es mit einer aleukgmisehen 
Erkrankungsform zu tun;  die geringe Prozenterh6hung der Monoeyten, 
die bei unserer Kranken beobaehtet wurde, fiihrte uns zur riehtigen 
Deutung des Wesens der ganzen Erkrankung. 

Alle bisher verSffentliehten F~lle Systemerkrankungen des I%.E.A. 
k6nnen in zwei Gruppen geteilt werden: I Leukiimisehe und I I  Aleu- 
kiimisehe Formen, die aueh kliniseh versehieden verlaufen und bei denen 
wit solehe mit ehronisehem und mit akutemVerlaufunterseheidenkSnnen. 

Die Fglle mit ehronisehem Verlauf (Goldschmid und Isaak, Schultz, 
Wermbter und Puhl, der erste Fall yon Sachs and Wohlwill, Th. Tschi- 
stowitsch und By~oma) waren yon starker sekund~rer An~mie begleitet, 
mit normaler oder mit nur leicht erh6hter Leukoeytenzahl und mit 
einer Neutrophilie bis 80%. Die rasch verlaufenden Fglle bieten das 
Bild einer akuten Sepsis dar, mit Neigung zu Blutungen, VergrSBerung 
der Milz nnd Leber (Letterer, Akiba, Krahn, der zweite Fall yon Sachs 
und Wohlwill). Alle F~lle endeten t6tlich, mit Ausnahme des Falls yon 
Arinkin, we die Diagnose durch die Untersuchung eines Lymphknotens 
best/itigt wurde. 

Je nach der Herkunf~ der pathologischen Zellen kann man drei 
Gruppen yon tIyperplasie unterscheiden 1. 

Die erste Gruppe sind die reine EndotheIiosen (F/ille yon Pentmann, 
Goldschmid und Isaak, Schwirtschewslcaja). 

Die zweite Gruppe sind die l%eticulumzellenwueherungen -- das 
sind die reinen Retikulosen (Fi~lle von Th. Tschistowitsch und Bylcowa und 
Barantsehilc). W~hrend in unserem Fall alle ]31ut- und lymphbereitenden 
Organe befallen waren, war im Fall yon Barantschilc nur Milz und 
Knochenmark ergriffen. 

Zur dritten Gruppe geh6ren, in der sowohl Endothel- als Reticulum- 
zellen vermehrt sind, Retikuloendotheliosen (Reschad und Schilling, 
Fleischmann, Schulz, Wermbster und Puhl, Ewald, Arinkin, Alciba, 
Letterer, Krahn, Ho//, Merlcel nnd Wol/, Sachs und Wohlwill). 

Auger den Verschiedenheiten, die daraus entspringen, dab verschie- 
dene Teile des I{.E.S. in Wucherung geraten, mug noch die verschiedene 
Verbreitung des pathologisehen Prozesses in Betrach~ gezogen werden. 

1 Es werden hier diejenigen Systemhyperplasien des R. E. S. nicht erw~hnt, 
wie der Morbus Gaucher und Niemann-Piclc, die schon in eine besondere Gruppe 
eingereiht sind. Die Systemretikulosen h~ben selbstverst~ndlich auch nichts mit 
den Sarkomgeschwtilsten zu tun, die vom Lymphknotenreticulum ausgehen, wie 
z. ]3. die yon Somozky im Bcl. 250 des Virchowschen Archivs beschriebenen Ge- 
schwtilste. Diese Bemerkung mug als Antwort auf die yon Comozky im Bd. 269 
des Virchowschen Archivs gebr~chte Notiz angeftihrt werden. 
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So sind in einigen Fs nicht nur die blutbereitenden Organe betroffen, 
sondern auch Leber, Nebennieren, Nieren, Herz, Lungen, Hoden, Darm 
und Fettgewebe (Fleischmann, Sehultz-Wermbter und Puhl, Ewald, 
Frehse nnd Hennig, Krahn, Akiba,). In anderen F~llen besehrgnkt sich 
die Erkrankung auf Milz, Leber und Knochenmark (Goldschmid und [saa/c, 
Swirtsehews]ca]a) oder nut  auf Milz und Knoehenmark (Barantschik). 
Au6erdem ist in den yon An/~mie begleitenden F/~llen das normale 
Knochenmarkparenchym durch gewucherte Zellen anderer Art stark 
verringert. (Goldsehmid und Isaalc, Sehultz, Wermbter und Puhl, Ewald, 
Frehse und Hennig, Barantsehi/c). 

Die Krankheitsursache blieb in den meisten F&llen ungeklgrt, man 
nahm entweder eine akute (Ewald, Letterer, A/elba, Krahn) oder eine 
ehronisehe Infektion (Arin]cin) an, oder Reizung des R.E.S. durch einen 
kolloidalen im Organismus pathologisch entstandenen Stoff (Th. Tsehi- 
stowitseh ). 

Kehren wir zu unserem Fall zuriiek, so sehen wir, dab er eine be- 
sondere Form aleuk/~miseher Erkrankung darbot. Kliniseh kam sie 
durch eine vergrS~erte Monoeytenzahl, eine relative Lymphocytose, 
An~mie, Agranulocytose und Thrombopenie zum Ausdruck. Die histo- 
logische Analyse zeigte, dal3 alle diese klinischen Erscheinungen die 
Folge yon ein und derselben Ursaehe waren, n~mlieh yon einer Wuehe- 
rung des l~eticulumgewebes in allen blutbereitenden Organen, daher 
n~hert sich unser Fall der 2. Gruppe, den reinen Reti/culosen. Er unter- 
seheidet sieh jedoeh von ihnen dadureh, da6 noeh eine Neubildung yon 
StZ. vorlag, die teils yon Retieulum entstanden, teils yon Gef~l~adventitia- 
zellen abgeleitet werden muftten. Auf Grund der gewaltigenWucherung des 
l~eticulumgewebes und der neugebildeten StZ., der Ausbreitung der 
Vergnderung und ihrer Neigung zur Infiltration des umgebenden Ge- 
webes, kann unser Fall histologiseh zu den echten Leulcosen gereehnet 
werden. Die Krankheitsursache blieb in unserem Falle dunkel; sollte 
eine Infektion eine golle gespielt haben, so miilRen sie eine sehwache 
und langsam wirkende gewesen sein. Es ist klar, dal~ die Erkrankung 
mit einer Wueherung des Retieulumgewebes --  mR einer Retikulose -- 
begann. Dazu gesellte sich eine Entwiekelung yon St.-Z, die sieh welter 
energiseh selbstgndig vermehrten. Also liegt hier ein Fall yon System- 
retikulose mit Ubergang zu einer ,,Stammzellenaleukiimie" vor, und seine 
histologisehe Analyse erlaubt uns, uns der Mehrzahl der Forscher 
(fleischmann, Bingel, Goldschmid nnd Isaa/c, Ewald, Arinlcin, Barant- 
schic/c, Swirtschews]caja) anzuschliel3en, welehe das R.E.S., wie es Schilling 
als erster hervorgehoben hatte, als Ausgangsstelle einer Hyperplasie 
yon leuk~mischem und aleukgmisehem Charakter anerkennen. 
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