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Noch immer ist die Frage der Abstammung und Zugeh6rigkeit der 
Monocyten ungeklfirt. W~hrend _Naegeli auf dem Standpunkt ver- 
harrt,  es handle sich um besondere, gewisserm~Ben abirrende Formen 
der myeloischen Reihe, behaupten Bloom, W. Schultz u. a., mit ~llcr 
Bestimmtheit, d~{3 alle monocyt~ren Gebilde des Blutes der Lympho- 
cytenreihe angeh6ren. Die triMistische Ansch~uung yon der selb- 
st~ndigen Monocytenn~tur lehnen Unitarier wie Dualisten trotz der 
neueren Arbeiten fiber das Reticu]oendothel als falsch ab. Auch Ho//s  
vermittelnder Einteilungsplan finder - -  bei einigen pr~ktischen Vor- 
zfigen - -  keinen allgemeinen Anklung. Die Versuche Blooms mit Bacillus 
monocytogenes beweisen einerseits nicht die Lymphzellenn~tur der 
menschlichen Blutmonocyten, sondern nur, dab bei diesen Versuchen 
monocytoide Zellen auftreten, die neben ihrer gestaltlichen ~hnlichIceit 
mit Monocyten ein F~rbungsbild geben, dessen differentialdiagnostische 
Bedeutung yon anderen Untersuchern geleugnet wird. Andererseits 
trifft die Auffassung 2gaegelis, alle Monocytenleuk~mien seien Spiel- 
arten beginnender myeloischer Leuk~imien, in die sie /ibergehen, falls 
das Leben lange genug erhal ten bleibt, zwar fiir einzelne als ,,mono- 
ey tar"  mitgeteilte Fi~lle (Naegeli [3 Fi~lle], Ewald-Erehse-Hennig, viel- 
leieht aueh Fleischmann u. a.), zu, sagt aber nichts Beweisendes gegen 
die selbsti~ndige Natur  wirklieher Monoeytenleuk~mien. Aus alledem 
seheint vielmehr hervorzugehen, dM3 unter Monoeyten trotz feinster 
Laboratoriumsmethoden noch immer artversehiedene Gebilde zu- 
sammengefagt werden. Atffgabe der weiteren Forsehung wird es sein, 
hier klare Abgrenzungen zwisehen den reticuloendothelialen, unseres 
Eraehtens , ,eehten" Monoeyten und den nut  monoeytenahnliehen, 
bei einigen Fi~rbungen vielleieht aueh Monoeyten gleichenden, grogen, 
einkernigen Rundzellen zu erm6gliehen. Die Oxydasereaktion halten 
wir nicht fiir ein gliiekliches Unterscheidungsmittel wirklieher und 
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falscher Monocyten. Selbst wenn man mit  Naegeli annimmt,  dab der 
normale Blutmonocyt  eine positive Oxydasereaktion gibt, die sich in 
nichts yon der eines Granulocyten unterscheidet, so ist die Tatsache 
doch bedenklich, dal~ ,,pathologische", aber naeh Kern- und Zelleib- 
eigentfimlichkeiten yon Naegeli wie Pappenheim als reif angesproehene 
Monoeyten (im Falle Reschad-SchilIing z.B.)  oxydasenegativ sind. 
Wir wissen zwar yon manchen Myeloblastenleuk~imien, dab auch 
mye]oisehe Zellen biswei]en (fibrigens keineswegs so oft, wie es die 
Klinik heute fast  als Regel annimmt) oxydasenegativ sein kSnnen, 
aber stets handelt  es sich dabei nm allerjfingste Formen*. Wir glauben 
nicht an die lymphogene und nicht an die myelogene Natur  der Mono- 
cyten, sondern ha]ten sie ffir eine selbstiindige Zellart mit Abstammung 
vom Reticuloendothelialsystem. Ihre Grundeigenschaften werden yon 
Naegeli und Schilling fibereinstimmend geschildert. Mosczytz hat  sie 
in einer 1Jbersicht zusammengestellt.  Seine Verwunderung fiber die in 
einigen Punkten abweichenden Angaben Kiyonos kSnnen wit nieht 
teilen. Es handelt  sieh um verschiedene Zustandsbilder grunds~tzlich 
wohl artgleicher Zellen. Sein Erstaunen fiber die mannigfachen Ab- 
weichungen pathologischer Monocyten vom Einheits typ w~re genau so 
angebracht den vielen Spielarten myeloischer (Mikromyeloblasten !) und 
lymphatischer (Plasmazellen!) Zellen gegenfiber. Wir mSchten bereits 
an dieser Stelle hervorheben, da{3 wir die feine gleichm~i3ige, bis an den 
Kern heranreichende azurophile Besti~ubung des absolut grol~en Zell- 
]eibes ffir das beste Unterscheidungsmerkmal gegenfiber der oxy- bzw. 
basophilen Granu]ierung der Myelocyten ha]ten. Wir erw~hnen ferner 
die GrSIte des Protoplasmas im Verh~ltnis zum Kern und die Makro- 
phagoeytose, die keiner Ze]lart so eigen ist wie gerade den Monocyten. 
Ebenso gestat tet  die grobe netzf5rmige Kernzeichnung, wie wir sie in 
der Beschreibung unserer Zellen bringen werden, eine Abgrenzung 
gegenfiber den myeloischen und lymphatisehen Zellen durchzuffihren. 
Der hier zu verSffentlichende Fall spricht in unserem Sinne. Wegen 
seiner besonderen klinischen Verlaufsform, seines eindeutigen patho- 
logisch-anatomischen Befundes und seiner Bedeutung ffir die Frage 
der blutzellbildenden Leistungs]Shigkeit des reticuloendothelialen Systems 
im weitesten Sinne sei er etw~s ausffihrlicher mitgeteilt. 

34j~hriger kriiftiger Arbeiter. 1917 kurzer Gelenkrheumatismus. Sonst hie 
krank. 8 Tage vor der Aufnahme Halsschmerzen, Fieber, allgemeine Mattigkeit. 
Bei zunehmenden Beschwerden Ms ,,Angina" dem Krankenhaus fiberwiesen. 

Aufnahme (8. I. 1929): Auffallend wachsartige Hautfarbe (angeblich schon 
seit Jahren). Gut durchblutete Schleimhi~ute. Kein Ikterus. Rachenschleimhaut 
gerStet und geschwollen, Tonsillen wesentlich vergr61~ert, mit zerklfifteter Ober- 

* Der Oxydaseschwund an Gelapptkernigen gehSrt nicht hierher, da es sich 
dabei um toxisch schwerst gesch~digte, z. T. sogar zerfallende Formen handelt. 
Zeichen dieser Art aber fehlen bei den bier in l~ede stehenden Monocyten vSllig. 
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flache; rechts zusammenh~ngende, grauschmierige Bel/ige, die sich leicht abheben 
lieBen. Diphtherie und Plaut-Vincent negativ. Zahnfleisch frei. Kieferwinkel- 
und Nackendrfisen geschwollen, leicht druckempfind!ich. Keine Lymphknoten- 
schwellungen in der AchselhOhle, Ellen- oder Leistenbeuge. 

Lungen und I-Ierz normal. Druckempfindlichkeit im linken Oberbauch, 
Milz jedoch weder ffihlbar noch perkussorisch vergrSBert. Leberd~mpfung mit 
dem Rippenbogen abschneidend. Keinerlei Druekempfindliehkeit. 

Blutbfld: H~moglobin 62%; Rote 3600000, F.I. < 1, 

WeiBe 10000, 
Eosinophile . . . . .  4 %, 
Stabkernige . . . . .  3 %, 
Lylnphocyten . . . .  39%, 
Monoeyten . . . . . .  54,0%. 

Nach 2t~gigem Temperaturabfall langsamer Fieberanstieg. Kontinua yon 
40--41 ~ bei auffallend niedrigem Puls (Typhuskurve!). Langsame allgemeine 
Versehleehterung. Immer starker werdende Halsdrfisenschwellungen, sbarke 
Behinderung yon Atmung und Schlueken. Gleichzeitig Auftreten st/~rkerer Lymph- 
knotenschwellungen in der Achsel, Leisten- und Ellenbeuge. Milz perkussorisch 
leicht vergr5Bert, etwas druckempfindlieh. Waehsartige F/~rbung der t taut noeh 
intensiver. Zun/~ehst keine Hautblutungen. 

Blutuntersuehung 8 Tage nach der Aufnahme (15. Krankheitstag): 
H~moglobin 65 % : Leukocyten 17 800, Erythrocyten 3 900 000, F.I. < 1 
Segmentkernige . . . . . . . .  3,5 %, 
Lymphocyten . . . . . . . . .  23,5 %, 
Monocyten . . . . . . . . . .  73 %, 
Normoblasten 4 auf 1000 Leukoeyten. 
Urin: Eiwei$ positiv; Sediment: gramflierte und hyaline Zylinder und Leuko- 

eyten. Am selben Tage ROntgenbestrahlung der Halslymphknoten. Am folgenden 
Tage Verminderung der Leukocyten, keine Besserung des Allgemeinbefindens, eher 
zunehmende Verschleehterung. Leukoeyten yon ]7800 auf 12000 abgesunken, 
gleichzeitig die Erythroeyten yon 3,9 auf 3,5 Millionen. Die Zusammensetzung 
des Blutbildes die g]eiehe, doch unter den Mononuele/~ren jugendliche Formen in 
vermehrtem MaBe. 

Am 17. Krankheitstage nach vorfibergehender Verstopfung DurchfMle, thera- 
peutiseh nicht zu beeinflussen. Allgemeinbefinden verschlechterte sich zusehends. 

1 Tag vor dem Tode (21. Krankheitstag) am ganzen KOrper ]insen- bis pfennig- 
groSe Blutungen in der Haut. Die Driisensehwellungen in den ]etzten Tagen etwas 
geringer, verursachten aber zusammen mit der Angina eine Kiefersperre, die die 
(~bersicht fiber die Rachenorgane wesent]ieh ersehwerte. Auf der rechten Tonsille 
noch schmierige Belage, starke R5tung der gesamten Raehenschleimhaut. Zahn- 
fleisch aufgeloekert und ]eieht entzfindet. Blutungen nur an vereinzelten Stellen, 
auffallend siil31ieher, iibelriechender Geruch aus dem Munde. Milz nut perkussorisch 
vergr613ert nachweisbar, da dureh Druckempfindlichkeit im linken Hypogastrinm die 
Palpation nnmSg]ieh. Leber iiberragte um Querfingerbreite den unr l~ippen- 
bogen, leicht druckempfindlich. Leiehte ikterisehe Verf~rbung der Skleren erst 
am letzten Tage. Die 24 Stunden vor dem Tode ausgeffihrbe Blutuntersuehung: 

Leukoeyten 46000, 
Erythroeyten 2,6 Millionen, H/~moglobin 51%, F.I. = < l, 
GroSe Mononucle~re . . . . . .  85%, 
Lymphocyten . . . . . . . . .  14,8 %, 
Segmentkernige Leukocyten . . 0,2%, 
NormoblaSten l0 atrf 2000 Leukoeyten. 

36* 
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lq'ahraeus zu Beginn der Erkrankung 60 mm in der Stunde, in den letzten Tagen 
auf 40 mm abgesunken. Serologische wie bakteriologische Untersuchung des 
Blutes neg~tiv. Unter zunehmender Herzschw/~che und Dyspnoe Tod a.m 
22. Krankheitst~ge. 

Mona/s/uge:M.29 ~ 10. II. 12. 13. i~ 15 10. IZ 18. 10. 20.. 21 2,7. 
/r 8 70 I I  72. I<7.. i ' /  15. 75. IZ 18. 73. ZO. 21 22. 
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Kurz zusammengeiafit war der Kranlcheitsbeiuncl folgender: Ein 
34jghriger Mann erkrankt  8 Tage vor der Aufn~hme mit  Halssehmerzen, 
Fieber und ~ltgemeiner Mattigkeit.  Bei der Aufnahme fiel die wachs~rtige 
Haut farbe  des Patienten besonders auf, die zusammen mit  der Angina. 
und der Halslymphknotensehwellung ~n eine Bluterkrankung denken 
liel~. Das Blutbild setzte sich bei einer Gesamtzahl yon 10000 Leuko- 
eyten zur Hauptsache aus groI~en mononuclekren Zellen und Lympho-  
eyten znsammen. Der Kr~nkheitszus~and verschleehterte sieh zu- 
sehends, die ~uf 17000 ~ngestiegene Leukoeytenz~hl konnte dureh eine 
l~6ntgenbestrahlung auf 12000 gedrfiekt werden, ohne dab eine Ver- 
gnderung des Gesamtbefindens zu erkennen gewesen ware. Kurz vor 
dem Tode t ra t  eine wesentliehe Vermehrung der Leukoeyten auf 46000 
ein und gleichzeitig t ra ten t taut -  und Zahnfleischblutungen auf. 

Betraehtet  man nun die Zusammensetzung des Blutbildes, so erkennt 
man am ersten Blutbild (9. Krankheitstag) ein Uberwiegen der Mono- 
eyten und Lymphoeyten.  Beide Zellgruppen haben sieh wesentlich 
vermehrt ,  so dab nur geringe Prozentzahlen fiir die granulierten Zellen 
(7%) fibrigbleiben. Da in der Zusammensetzung die groBen Mono- 
nuelekren bei weitem iiberwiegen, sahen wir uns bereehtigt, die Diagnose 
Monocytenangina zu ste]len. Die Monocyten entsprachen in ihrer Form 
den Ehrliehsehen groBen Mononuelegren lind {dbergangsformen. Kern- 
form nnd Plasmazeiehnung lieBen eine Unterseheidung yon anderen 
Zellarten ohne weiteres erm6glichen. I m  weiteren Verlauf der Krankhei t  
vermehrten sich die Gesamtzahlen der Leukoeyten auf 17000 mit  einem 
Tdberwiegen der mononuclegren Gebilde. Naeh der RSntgenbestrahlung 
t rot  eine Anderung der Beschaffenheit bei einem Teil der Mononuclegren 
auf, die dadnrch als Jugendformen auffielen. Der Kern war in diesen 
Zellen zum gr6Bten Teil in seiner Form unverkndert  geblieben, lieB 
nur im Vergleieh zu dem Kern der Normalmonocyten ein feineres 
Basichromatinnetz erkennen. Neben den runden Zel]formen fanden 
sich jetzt  vieleckige, zum Teil mit  pseudopodienkhnliehen Auslgufern 
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versehene Zellen, die Netzstruktur  und Azurgranulation im Plasma 
ebenfalls erkennen lie$en, nur eine stgrkere Basophilie aufwiesen. 
Besonders im letzten Blutbild (21. Krankheitstag) t ra ten diese bizarren 
Formen noch deutlicher hervor. Neben den normalen Monocyten und 
Ubergangsformen fanden sieh Zellen mit  lgnglieh ausgezogenem Plasma- 
leib, die dadurch den Endothelzellen glichen. Vieleckige Zellen mit  zum 
Tell welt auslaufenden Protoplasmafortsgtzen fanden sich hgufig. Fast  alle 
Zellen liei3en im Plasma eine feine Netzstruktur  und eine gleichm~13ige, 
azurophile Bestgubung erkennen; nut  bei wenigen fehlte diese Granu- 
lation v611ig. Der Kern war in den meisten Zellen exzentrisch gelagert, 
wies in seiner Form Ubergi~nge yon rundlicher bis bohnenfSrmiger 
Gestalt auf. In  den vieleekigen Zellen waren die Kernbegrenzungen 
oft zaekig und paSten sich den Plasmaauslgufem an. Die Kernst ruktur  
lies ein rein- bis grobmaschiges Basichromatinnetz erkennen und zeigee 
an den Knotenpunkten stiirkere Verdiehtungen. Zum anderen Tell 
boten die Kerne das Bild yon zerknit tertem Seidenpapier, nut  wenige 
gaben die Lammfellzeichnung, wie Hi#maier sie erwi~hnt. In  den 
Kernen der jugendlichen Zellen lief~en sieh Nucleolen nachweisen; ihre 
Anzahl der Nueleolen weehselte zwisehen 1 und 3, fiber 4 wurden nur 
selten gefunden. Mitotische und amitotische Zellteilungen, ferner 
ausgesprochene Makrophagoeytosen yon Erythrocyten  und Kernresten 
waren in mehreren Fgllen nachweisbar. Die Oxydasereaktion war in 
si~mtlichen als Monocyten angesprochenen Zellen negativ. 

Die Vielgestaltigkeit der Zellen liel3 eine Unterteilung der Mono- 
cyten als notwendig erscheinen, die wir in naehfolgender Tabelle an- 
ffihren: Die Zahlen entsprechen in der Zusammensetzung den Blut- 
bildern yore 16. und 21. Krankheitstage.  

16. I. 91. I. 
R e t i c u l o e n d o t h e l i a l e  Ze l l en  . . . . . .  1 5 , 2 % ]  2 6 , 5 %  
Monoblasten . . . . . . . . . . . .  0,6 % / 5,2 % 
GroBe Mononuclegre . . . . . . . . .  50,2% } 73,0 % 43,6% 
Uberg~ngsformen . . . . . . . . . . .  6 % II 6,7 % 85 % 
Endothelzellen . . . . . . . . . . . .  1% J 2,6 % 
Erythrophagocytosen . . . . . . . . .  - -  0,3 % 
Mitosen . . . . . . . . . . . . . .  - -  0,1% 
GroBe Lymphocyten . . . . . . . . .  18,0%} 8,8%} 
Kleine Lymphocyten . . . . . . . . .  5,5 % 23,5 % 6 % 14,8 % 
Segmentkernige Leukocyten u. Myelocyten 3,5 % 0,2 % 
Normoblasten . . . . . . . . . . . .  8 10 a. 2000 Leukoc. 

War  uns bei der Zunahme der grol~en Mononuelei~ren, besonders abet  
bei dem Erscheinen tier Jugendformen unsere Diagnose ,,Monocyten- 
angina" bereits zweifelhaft vorgekommen, so muBten wir beim Auftreten 
yon Zahnfleisch- und Hautblutungen und der bedeutenden Vermehrung 
der Gesamtzahl der Leukoeyten auf 46 000 die Diagnose Vollstgndig fallen 
lassen und eine akute Leuk~mie in Erw~gung ziehen. Als Hauptstfi tze fiir 
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die Selbstgndigkeit der Monocyten ffihrt Schilling die azurophile Be- 
st~ubung des Plasmas und Makrophagocytose an. Er  spricht ferner den 
Monocyten die F~higkeit zu, eigene Monocytenleuk~mien zu bilden. 
Wir fanden in unserem F~lle diese Forderung im hSchsten Mai~e aus- 
gesprochen und sahen uns daher berechtigt, eine akute Monocyten- 
teuki~mie ~nzunehmen. Bekennt man sich zur tri~listischen Auffassung 

Abb. 1. l~etieuloendotheliale ~Ionoey~en (nicht kombiniertes Ausstriehbi[d). 

Schillings, so war es nicht nur mSglich, im Blutbilde die typischen 
Monocyten zu erkennen, sondern man war fast in der L~ge, ihre Ab- 
st~mmung vom reticuloendothelialen System zu verfolgen. Betrachtet  
man die vieleckigen und l~nglichen Zellen uls iiingste Formen im 

E~.klgrung zu Abb, 2 au /Se i t e  5 5 9 : 1  Reticuloendothelialer Monocyt; 2 Endotheliale Zellform; 3 Ery- 
throphagie  durch einen reticuloendothelialen Monocyten; 4 Monocyt; 5 Monoeyt, daneben ein 
kleiner Lymphocyt ;  6 Eigenartige ]~rotoplasmaabschnfirung (mehrfaeh im strSmenden BIut kel~Ios 
gefunden;) 7 Monocyt mit  lang ausgezogenem Zelleib; 8 Mitose einer reticuloendothelialen ZelIe; 
9 Basophile Reticulumzelle mit  Erythrophagie;  10 ~r mit  weitsegmentiertem Kern,  abet  
deutl ichem KernkSrperchen;  11--16 Reticu]oendotheliale ~onocy ten  (aus e!nem sp~iteren Ausstrich). 



Abb. 2. Zelliormen des strSmenden Blutes. 
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Blute, so kann man die Umwandlung fiber runde Monocyten mit  starker 
basophilem Plasma in Normalmonoeyten an einzeh~en Stellen des Blut- 
ausstriehes ohne weiteres erkennen. Die Protoplasmaauslaufer ziehen sieh 
zum Zelleib zuriiek und bilden sehliel31ieh nur noeh tiefblaue verdiekte 
Plasmateile am Zellrand. Wit  st immen mit  Bloom vollstandig tiberein, dab 
allein aus dem Blutbilde eine einwandfreie Diagnose nieht gestellt werden 
kann, wurden abet in diesem Falle bei der VielgestMtigkeit der Zellen 
auf die Abs tammung yon dem retieuloendothelialen System hingewiesen. 

Vergleieht man mit  unserem Falle die in der Li teratur  bekannten 
Falle yon akuten leuk~imisehen Retieuloendotheliosen (die aleukami- 
sehen I~.E. lassen sieh kliniseh nieht diagnostizieren, geh6ren daher 
vorlaufig noeh ganz dem Pathologen), so unterseheidet er sieh yon 
diesen Fallen nur dureh das spate Auftreten der hamorrhagisehen 
Diathese und der Zahnfleisehveranderungen. Fieber, Milz- und Lymph-  
knotensehwellung sind in allen Fallen verzeiehnet, wahrend die Leber- 
sehwellung, der terminale Ikterus  und die Darmst6rung als seltener 
hervorgehoben werden. Ein Vergleieh der Blutbilder kennzeiehnet die 
Sehwierigkeit, die besehriebenen Zellformen in ein System einzuordnen. 
Naegelis Ansieht, dab jede akute myeloisehe Leukamie eine ihr eigene 
Zellform bildet, seheint in demselben MaBe aueh ffir die akute Retieulo- 
endotheliose zuzutreffen. Um so sehwieriger erseheint die Beurteilung 
der Blutbilder, zumal nut  bei Hittmair und Swirtschewsl~aja tarbige 
Abbildungen der Zellen erfolgten. Bei diesen beiden Autoren kann 
man eine gewisse Ubereinst immung der Zellformen feststellen. Beson- 
ders im Falle Swirtschewslcaja lassen sieh Vergleiehe in weitgehend- 
stem Mage mit  unseren Zellen anstellen. Es handelt  sieh aueh dort um 
grol3e vieleekige, zum Teil mit  Pseudopodien versehene Zellen, die 
einen runden, weniger gelappten Kern aufweisen. Kern und Plasma 
st immen mit  der Zeiehnung unserer Zellen fast vollstandig iiberein. 
J~hnliehe fibereinstimmende Befunde ergeben die Blutbilder yon Hitt- 
mair. Ob es sieh bei den anderen Forsehern in allen Fallen um retieulo- 
endotheliale Monoeyten gehandelt hat, ]~13t sieh rein aus der Besehrei- 
bung sehwer beurteilen. Am weitesten lassen sieh sieher die Befunde 
yon Schilling verwerten, der anfangs typisehe Monocyten besehreibt, 
die yon Naegeli und Paplgenheim anerkannt  wurden. Allen Fallen 
gemeinsam ist das fast  vollkommene l%hlen der granulierten Zellen. 
Die Beteiligung des erythropoetisehen Systems ist mehr oder weniger 
ausgesproehen, Vorstufen der roten BlutkSrperehen waren nut  in 
3 Fallen vorhanden. Die Oxydasereaktion ist leider nut  in 2 Fallen 
ausgeffihrt worden. Eine einwandfreie negative Reaktion lassen die 
Monocyten yon Schilling erkennen, wahrend Ewald in allen Fallen 
eine stark positive Reaktion angibt. Da naeh nnserer Ansieht die 
Monoeyten zur Hauptsaehe eine negative oder h6ehstens sehwaeh 
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positive l%aktion ergeben, halten wir die Monoeytennatur im Ewaldsehen 
Falle fiir nicht unbedingt erwiesen. 

Versuehen wit nun noeh unsere Zellformen in irgendein anderes 
System einzureihen, so kame auf Grund der negativen Oxydasereaktion 
in erster Linie ein Vergleieh mit  den Lymphoblasten in Frage. Kern- 
struktur,  Fehlen des perinuelearen ttofes und die feine azurophile Be- 
staubung lassen eine Abgrenzung ohne weiteres erm6gliehen. Ein 
weiterer Vergleieh k6nnte mit  den Myeloblasten angestell t  werden. 
Aber aueh hier sprieht die azurophile Bestaubung, die Kernstruktur ,  die 
geringe Anzahl der Nueleolen nnd das vollstandige Fehlen reiferer 
myeloiseher Elemente gegen den myeloisehen Charakter der Zellen. 
Lassen sich bereits an Hand  der Blutbilder die Abgrenzungen der Zell- 
formen durehfiihren, so bestatigen die histologischen Befunde die 
Trennung und beweisen die Selbstiindigkeit der Monocyten. 

Als besonderes Merkmal in unserem Fall ist weiterhin das spate 
Auftreten der hamorrhagisehen Diathese und der Zahnfleisehver- 
anderungen hervorzuheben, unterseheidet er sieh doeh gerade dadureh 
yon den anderen akuten l]lonocytenleukgmien. Dureh diese Tatsaehe 
wurden wir veranlaBt, anfangs die Diagnose auf eine Monoeytenangina 
zu stellen und erst dutch den weiteren Verlauf des Krankheitsbildes 
muf~ten wit diese Diagnose zugunsten der akuten Leukamie aufgeben. 
Es ist m6glleh, in dem anfangliehen Krankheitszustand das Vorlaufer- 
s tadium einer aknten Leukamie zu erblieken, andererseits ]iegt es aber 
aueh nahe, den Ubergang yon einer Monoeytenangina in eine akute 
Leukamie anzunehmen. Derartige Ubergange sind bisher nur fiir die 
lymphatische geakt ion  als m6glieh eraehtet. Wit glauben, diese M6g- 
liehkeit aueh fiir die Monoeytenangina annehmen zu diirfen, steht doeh 
die lymphatisehe t~eaktion zu der Monoeytenangina in engster Be- 
ziehung, wie es die als infektiSse Lympho-Monocytosen besehriebenen 
Falle kennzeichnen. In  reinen Fallen yon Monoeytenangina liegen histo- 
logisehe Befunde nur yon exstirpierten Driisen vor ,  die eine weitere Kla- 
rung dieser Frage nieht zulassen. Nur der yon Kawniewsl~i nnd Hennig 
besehriebene Fall yon lympho-monoeytarer  Reaktion zeigt die Ubergange 
zu dem Bilde einer akuten Leukamie. Da es der erste t6dlich verlaufene 
Fall dieser Krankhei tsform ist, verdient er besondere Beaehtung. 

26 j/~hriger Mann, klinisch nekrotisierende Angina mit lymphatischer Reaktion. 
Blutbild: 22000 Leukocyten, zur ttauptsache Lymphoeyten (64 %). Unter diesen 
zahlreiehe Zellen, die in Form und Zeiehnung den Nonocyten entspraehen, nur 
anf Grund der negativen Oxydasereaktion als Lymphzellen angesproehen wurden. 
Histologiseh in der Leber periportale Anhgnfung yon Zellen mit groBem Kern, 
mit hellem, breitem Plasma und negativer Oxydasereaktion. In der Milz auffallende 
Endothelhyperplasie der grogen und kleinen Milzvenen, keine scharfe Trennung 
zwisehen Pulpa und Follikeln, die Zellen zu gleichen Teilen oxydasepositiv und 
-negativ. In den Lymphknoten die Zeiehnung ebenfalls verwasehen, die Zellen 
entsprachen in ihrer Form den Infiltratzellen der Leber. 
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Auf Grund der starken Endothelhyperplasie der Milzvenen bei 
ausgesprochener lymphatiseher Reaktion glauben die Verfasser, diesen 
Fall zu dem yon den Amerikanern beschriebenen Symptomenkomplex 
der Lympho-Monocytose in Beziehung stellen zu dfirfen. 

Solange so wenig histologische Befunde vorliegen, wird eine weitere 
Kl~rung der Frage nicht zu erwarten sein. Da nach rein klinischen 
Gesichtspunkten eine Abgrenzung dieser beiden Krankheitsbilder 
h~ufig auch nicht durchfiihrbar ist, wird die Schwierigkeit immer in der 
Frage zu suchen sein: zu welchem Zeitpunkt, geht aus der Monoeyten- 
angina die akute Leuk~mie horror. 

Betraehten wir noeh kurz die Frage der Sepsis, so kSnnen wir in 
unserem Fall diese Diagnose mit einer gewissen Berechtigung ablehnen. 
Temperaturverlauf und negativer Blutkulturbefund sprechen nieht 
unbedingt gegen die Sepsis, dagegen l ~ t  sich das sp~te Auftreten 
der h~morrhagischen Diathese bei vorher bestehender universeller 
Lymphknoten- und Milzschwellung gegen die Sepsis anfiihren. Auch 
die hisr beobachtete Art der Zahnfleischver~nderungen gehSrt bei der 
Sepsis zu der grSl~ten Seltenheit. L~Bt sich durch die anatomisch- 
pathologisehen Befunde die  Abgrenzung der akuten Leuk~mie yon der 
Sepsis in unserem Fall noch weiterhin vervollstgndigen, so mSehten wir 
andererseits feststellen, dal~ wit der Infektion wohl eine Berechtigung 
zuweisen. Wir halten sie jedoch nur flit komplizierend oder-ausl6send, 
niemals fiir die Grundursache der akuten Leuk~mie. 

Wir bringen nun den pathologiseh-anatomischen Befund: 

Leichend//nung (S.-Nr. 126/29) 18 Stunden post mortem: 
Blasser, krgftiger Mann. Lederhgute der Augen nicht gelblich. Gesicht 

im ganzen gedunsen, ohne umschriebene Odeme. Gebil~ schlecht. Z~hnfleisch 
schmutzig-bl~ulich. TaubeneigroBe Schwellung der Unterkieferlymphknoten. In 
den Oberschltisselbeingruben und in den AchselhShlen bohnengrofte, in den Leisten- 
beugen doppeltbohnengroBe Lymphknoten durchtastbar. Am Ansatz des reehten 
grol~en Brustmuskels unter der Oberarmhaut ein bohnengrol~er, fibermittelfester, 
verschieblicher Lymphknoten. Zwerchfellstand beiderseits 4. Zwischenrippenraum. 

Brust: In den serSsen H6hlen leicht vermehrte, dunkelgelbe, klare Fliissigkeit. 
Blutgerinnsel in don grol~en Venen und im Iterzen etwas grauer als gew6hnlich. 

Herz: Unter Epi- und Endokard zuhlreiche punktfSrmige Blutungen. Klappen 
in Ordnung. Herzfleisch blal~gelbliehbraun, nieht fest zusammengezogen. Herz- 
spitze abgerundet. An der Grundflgche der linken Kammer dieht unter dem Klappen- 
ansatzring ein haferkorngroBer, trfibgelber Herd, umgeben von einem blutroten Saum. 

Lungen: Brustfell leieht getrfibt, bedeckt mit fibrin6sen Bel~tgen. Subpleural 
reichliche, his linsengroI~e Blutungen. In beiden Unterlappen zuhlreiohe, erbsen- 
grebe, luftleere, k6rnige, teils grauweiBe und dann yon einem blutroten S~um 
umgebene, teils tiefrote Infiltr~tionsherde. Sonst alle Lappen gut lufthaltig, 
ungew6hnlich saftreieh, blutarm. Hiluslymphknoten im Verh~ltnis zu dem starken 
Kohlens~ubgehalt ziemlich weioh, nieht sehr feueht, wenig vergr6[~ert; nur rechts 
bis walnuftgroB, bier auch mehr grauweiB. 

Hals: HSehstgradig geschwollenes, vermehrtes lymphatisehes Gewebe am 
Raehenring, diesen stark verengend. Linke Gaumenmandel an der Oberflgehe 
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in Kleinfingernagelumfang gelbgriinlich, migfarben, trfibe. Rechte Gaumenmandel 
tanbeneigroB, etwas zerkltiftet, ohne Nekrosen. Die aryepiglottisehen Falten stark 
6dematSs geschwollen. Beiderseits am Kehldeckel 7 links starker als rechgs - -  
doppellinsengroBe Infiltrate an der oralen und laryngealen Seite; zwei davon 
oberflachlich migfarben, trtibgelblich. Stimmb~nder o. B. Im oberen Luftr6hren- 
drittel zahlreiche, fleckf6rmige Blutungen anger der SchMmhaut. Halslymph- 
knoten nnd Bifurkationslymphknoten sgmtlieh vergrSBert, yon normaler Festigkeit. 
Lymphknoten am Mundboden iiberdoppelbohnengrolL Schilddriise o. B. 

Bauch: Leber 3 Querfinger unter dem Rippenbogen; naeh links verbreitert, 
den ganzen Oberbauch einnehmend. In der Bauehh6hle leieht vermehrte, dunkel- 
gelbe, Mare Fl~issigkeit. Milz bis an den Rippenbogen reichend, z. T. yon Leber 
verdeekt. Im linken Oberbauch viele strichf6rmige Blutungen anter dem wand- 
stgndigen Banchfellblatt, noch zahlreiehere nnter dem Bauehfelltiberzug vieler 
Darmschlingen. 

Milz: 22 • 12 • 10 cm, 870 g. Unter der Kapsel des stark vergrSBergen 
Organs einige Blutungen. Zwei taler- bzw. fiinfmarkstfiekgrol~e Stellen der Ober- 
flgehe fiihlen sich derb an; die Kapsel aber ihnen besonders verdickt nnd fibrin6s 
belegt. Im iibrigen von mittlerer Festigkeit. Pulpa sehr feucht, ein wenig vor- 
quellend, aber nicht abstreifbar, yon eigenartig dunkelgrauroter Farbe. Die 
erwghnten fesgeren tIerde reiehen keilf6rmig, htihnerei- bzw. walnuBgroB, tief 
ins Milzgewebe hinei a, sind einf6rmig hellgraurStlieh und durch einen dunkelroten 
Saum yon dem tibrigen Milzgewebe abgrenzbar. Follikel and Bglkehen nirgends 
erkennbar. 

Nebennieren o. B. 
Nieren: 14 • 9 • 4s/4 cm. Gut abstreifbare bindegewebige Kapsel. Glatte 

Oberflgehe, fibers~t yon ungew6hnlieh zahlreichen, stecknadelspitzgroBen Blutun- 
gen. Nierengewebe knapp mittelfest. Schnittflgche im Bereich der bis 1,2 em 
breiten Rinde hellgraugelb, von zahlreiehen ganz feinen, punkffSrmigen Blutungen 
durchsetzt und mit vielen, bis stecknadelkopfgroBen, manehmal mehr streifigen, 
unseharf begrenzten, mehr hellgrauweiBen, dicht an dieht stehenden Herdchen 
(Infiltrate ?) fibers~t. Mark bis 1,7 cm breit, dunkelgraurot. Unter der Nieren- 
beckenschleimhaut maehtige, fl~chenhafte, oft infiltratartig vorspringende Blu- 
tungen. 

Beckeneingeweide und Hoden o. B. 
Magen: Sehleimhaut durchsetzt yon vielen, meist ]insengroBen, selten bis 

kleinfingernagelgroBen Blutungen; fast s~mtlich unter normaler Schleimhaut; 
wenige nut wSlben sieh infiltratartig vor und lassen auf der H6he trfibe, schmutzig- 
gelbrote Sehleimhautabschnitte erkennen. 

ZwSl]]ingerda~n, Gallenwege, untere Hohlvene, P/ortader und Bauchspeichel- 
driise o. B. (bei Betraehtang mit bloBem Auge). 

Leber: 34 • 20 • 103/4 era. Kapsel glatt; anger ihr einzelne kleine Blutungen. 
Festigkeit etwas geringer als gew6hnlich. Auf der hellbr/~unlichroten, feuchten 
Schnittfl/~ehe sehr deugliehe L~ppchenzeichnung. 

Darm: Abgesehen yon den subser6sen, in allen Abschnitten des Dtinn- und 
Dickdarms zu findenden punkgf6rmigen Blutungen o. B. Peyersehe Itaufen ein 
wenig deutlicher als gew6hnlich, sehiefriggrau. 

Lymphknoten: Gekr6selymphknoten bis bohnengroB, feueht, normal hellgrau- 
r6tlieh. Leberpforgen- und obere paraaortale Lymphknoten bis walnuBgrog, auf 
dem Schnitt gleichm~tBig blaBgraur6tlich, sehr feucht, welch, gut gegeneinander 
abgrenzbar. Die vergr6gerten Achsel- und Leistenknoten etwas fester, sonst 
gleich. Leistendriisen in rosenkranzartiger Verbindung mit den gleiehfalls bis 
haselnul~groBen, etwas festeren, feuehten Lymphknoten der Kreuzbeingegend. 
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Blutgef~Be o. B. 
Seh~tdel o. ]3. 
Knochenmark: Im Oberschenkel das obere Drittel leieht ger6tet, feueht, 

sonst Fettmark. Rippen und Brustbein zeigen rotes, keineswegs besonders welches 
Mark; ~delleicht von etwas grauerem Farbton als gew6hnlich. 

Ergobnis" Leukiimische ReticuloendotheIiose (oder Lymphadenose ?). 
Milzsehwellung (870 g), mit Infarkten und Milzkapselentziindung. 
LebervergrSBerung. 
Nekrotisierende Angina. Z. T. nekrotischo Kehlkopfinfiltrate. Teils weiehe, 

teils h~rtere Sehwellung aller Lymphknoten, am st~rksten der Unterkiefer-, Leber- 
pforten- und Bauchsehlagadorlymphknoten. 

VergrSl3erte Lymphknoten unter Brust- und 0berarmhaut. Infiltrate und 
Blutungen in beiden Nieren, den Nierenbeeken und in der Magenschleimhaut. 

Meist punktf6rmige Blutungen unter Brust-, Baueh- und tterzfell. Herz- 
fleischbhtungen. Blutungen und Bronehopneumonien in beiden Lungen. Fibrin6se 
Brustfellentziindung beiderseits. 

Im oberen Drittel leicht ger6tetes Obersehenkelmark. 
Erweiterung der tinken Herzkammer. Lungen6dem. 
Histologische Untersuchung. 
Leber: Normaler Leberl/~ppchenbau sehr gut erkennbar, das bindegewobige 

Grundgortist deutlieh. Der Adventitia yon Blur- und Sehlagadern angelagert 
Zellanh/~ufungen, die teils aus adventitiellen Zellen, teils aus solehen des Glisson- 
schen Bindegewebes stammen. Es sind ziemlich grebe, 1/~ngliehe oder runde, 
einkernige Formen, Zelleib bei panoptischer F/irbung dunkelrauchgrau bis bl/~ulieh- 
rot, Kern ziemlich grob gezeiehnot, ohne Kernk6rperchen, bald 1/tnglich, bald 
rund, bald bohnenf6rmig. Die auch bei Gesunden in den Glissonschen Dreiecken 
vorhandenon Lymphoeyten hoben sich yon diesen eben erw~hnten histiocyt/~ren 
Gebilden durch viel deutliehere F/irbung des festoren, verh~ltnism/~Big sehr 
~oBen Kerns und stets runde Form ab. Gek6rnte Zellen fehlen v611ig. Im lockeren 
Leberpfortengewebe sind die perivascul/~ren und adventitiellen Ze]lansammlungen 
starker und erreiehen die Ausdehnung seehsreihiger Zellm/~ntel, ohne jedoeh yon 
den allenthalben mobilisierton (aus dem straffen Bindogewobsverband gel6ston, 
sieh abrundenden, der Blutmonoeytenform sieh n/~hornden), auch weiter entfernt 
gelegenen Bindegewebszellen in Einzelheiten untorscheidbar zu sein. 

Die etwas weiten Lebercapillaren erftillt yon Monoeyten, zwischen ihnen nur 
ziemlich wenig rote B]utk6rperchen. Die hier kurz als Monocyten bezeiehneten 
weil]en Blutzellen gleichen den beim Blutbild besehriebenen nach Gr6Be und Form 
v61lig, nur sind die feineren Einzelheiten des Kernbaus (Kornk6rperehen) sowie 
die in Ansstrichen doutliehe Azurbestgubung des Zelleibs infolge der grSberen 
Fixierungsmethoden nicht darstellbar. AuffMlig ist, dab viele Formen ondothelioid 
oder jedenf~lls geschw/inzt sind. Die Entstehung eines Teils dieser Monoeyten 
aus Kupffersehen Sternzellen ist an mehreren Stellen sohr wahrscheinlieh. So sind 
alle Ubergangsbilder yon vergr68erten, rundkernigen, noeh im Endothelverband 
liegenden Capillarendothelien (Abb. 3) bis zu groBen, einkernigen, manehmal noeh 
geschw/~nzten, nach Kernbau und Zelleib-KernverhMtnissen den Blutmonocyten 
bzw. den gesehilderten retieu]oendotheliMen Zellen gleichenden Formen (Abb. 4) zu 
finden. Die Abl6sung aus dem Endothelverband ist h/~ufiger in Form einfaeher 
Absehilferung (Abb. 5, 6 u. 7), selten in Form mitotisoher Zellbildung (Abb. 8) zu 
sohen. Es fehlen g/~nzlieh Blutbildungsherde naeh Art der bei Myelosen auftretenden 
myeloischen Metaplasien. Wir fanden nur einen einzigon, im Inneren eines L/ipp- 
ehens gelegenen Monocytenbildungsherd, dessen vergrSl]erte Reticulumzellen alle 
Eigenschaften der,,reticuloendothelialen Monocyten" aufweisen (Abb. 9). Reticnlum- 
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Iasern in diesem Bereich weder verdickt noch vermehrt.  Wo sonst einmal Zellen in 
gr6f~eren Mengen beisammen]iegen, handelt es sich um v611ig reife Formen, deren 
Beziehungen zum Mesenchym dieses Capillarabschnitts h6chst zweifelhaft, keines- 
falls dutch Ubergangs- oder Teilungsbilder beweisbar ist. Druckverkiimmerung 
yon Leberbalkchen fehlt dementsprechend an derartigen Stellen. 

Abb. 3. x In AbI6sung befind]iche l~Ionocyten. 

Abb. 4. x In AblSsung befindliche ~[onocy~en. 

Die Kupfferschen Sternzellen treten namentlich bei Eisenreaktion in deutlicher 
Weise hervor (sie sind ffei yon l~!eutralfetten oder Lilooiden ) : In  wechselnder St~rke 
in ihnen eine durchschnittlich mittelstarke Eisensloeicherung. ZellgrSl~e yon der 
gespeicherten Eisenmenge weitgehend un~bh~ngig: es finden sich kleine eisenre~che 
und gro{~e eisenarme bzw. eisenfreie Sternzellen. Auch die in AblSsung befind- 
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lichen Endothelien verhalten sich derart unt~rschiedlich, dug sich unter den frei 
im GefiBspalt befindlichen reticuloendothelialen Zellen auch stark eisenh~ltige 
Zellen nachweisen lassen. Die im Blute gefundenen mitotisch sich teilenden 

Zellen sind simtlich eisen- 
frei. 

Die Oxydasereaktion 
ist an allen Kupffersehen 
Sternzellen negativ, an den 
im Capillarlumen liegenden 
Zellen zu allermeist negativ 
(nur sehr wenige Zellen 
geben eine ganz feink6rnige, 
sehr geringe Blausynthese), 
w/~hrend sieh im Binnen- 
raum gr6Berer Gef/~Be sehr 
vereinzelt einmal eine stark 
oxydasepositive, sieher ge- 
lapptkernige Zelle neben 

Abb. 5. Nonocytenbildung aus Lebercapillarendotheliem einer Unzahl oxydasenega- 
river Monocyten finder. 

In den adventitiellen Zellansammlungen an wenigen Stellen etwa 5--6 schwach 
oxydasepositive Zellen yon monoeyt~rem Bau. 

Die Leberzel]en selbst weisen eine ganz feintropfige, geringgradige, gleich- 
m~Big verteilte Verfettung ~uf. Gallezylinder fehlen. Bielsehowskif~rbungen 
ergeben eine, falls fiberhaupt, dann nur sehr geringe Gitterfaservermehrung. 

Abb. 6. • Verschiedene AblSsungsstadien. 

Die perivaseul~ren Infiltratzellen haben keine eindeutigen ]~eziehungen zu den 
sflberdurchtri~nkten Fasern', sondern liegen zumeist in den Maschen ihres Netz- 
werks. 

Milz:  Tupfbilder und Ausstrichfirbungen zeigen neben ziemlich reichlichen 
rotvn Blutk6rperchen, unter denen auch einige Normoblasten sind, die unten 
aufgeffihrten I-Iundertsi~tze weiBer Blutzellen. Starker entartete Formen sind am 
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brfckligen Kernzerfall und an der Anh~ufung stark basophiler, tropfiger Abbau- 
massen an der Zellperipherie kenntlich. 

Monoblasten . . . . . . . . . . . . . . . . . .  6,3 % ] 
Retieuloendothelzellen . . . . . . . . . . . . . .  65,3 % ~ / _ ~ o 
Monoeyten . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  12,5% | 9 G z  yo 

Gesehwiinzte, endothelartige Monocyten . . . . . .  11,1% J 
Lymphocyten . . . . . . . . . . . . . . . . . .  3,7 % 
Gelapptkernige . . . . . . . . . . . . . . . . . .  1,0 % 
Eosinophile Myelocyten . . . . . . . . . . . . . .  0,1% 

1000 weil3e Zellen gez~thlt, darunter 
5 Teilungsbilder, 5 Erythrophagoeytosen, 
6 Normoblasten. 

.X 

X 

Abb. 7. x Geschwollene Sternzelle. Abb. 8. x Mitose einer Lebercapillarzelle. 

Entspreehend der geringen Zahl gek6rnter Zellen sieht man aueh an Oxydase- 
reaktionen yon Sehnitten im Gesiehtsfeld (Zei$ D, 5 • ) nur 2- -3  stark oxydase- 
positive Zellen. Alle anderen Formen sind neg~tiv. 

Der feinere Milzbau weitgehend ver~ndert zugunsten der Pulpaelemente. 
Ma]pighische K6rperchen an Zahl und Gr6]e verringert, dagegen eine hochgradige 
Vermehrung der Retieulumzellen, die yon allen Seiten gegen die Kn6tchen vorrficken 
und sie weitgehend einengen. Keimzentren nut  selten deutlich. Bei Bielsehowski- 
f~rbungen nur unwesentliche Verst~rkung der Reticulumfasern, dagegen eine 
erhebliche Vergr6Berung der ihnen anliegenden Zel]kerne. Die Sinusendothelien 
fast stets yon gew6hnlicher Gr613e. Gr61~ere Gef~l]e h~ufig yon einem besonders 
dicken Saum monocytoider Zellen umgeben. Um die Zentralarterien herum nur 
kiimmer]iche Reste lymphatisehen Gewebes, das stets dureh vergrSf~erte Reticulum- 
zellen eingeengt, manchmal dureh Monoeyten v611ig ersetzt is~. Lymphzellen 
yon den retieu]oendothe]ialen Monoeyten immer bei panoptischer F~rbung zu 
trennen. Milzkapsel und Bglkehen vSllig normal. 

Alle Fettfitrbungen negativ. Ziemlieh erhebliehe Eisenspeieherung in einzelnen 
Sinusendothelien und Reticulumzellen. 

Lymphknoten: Der krankhafte Befund in allen untersuehten Lymphknoten 
grunds~tzlich gleich; St~rkeuntersehiede linden sich in der Art, dab die weicheren 
noch mehr vom normalen Aufbau erkennen lassen als die h~rteren. Alle bei Be- 
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sichtigung mit bloBem Auge durch dunkelrote Farbe besonders abweiehenden 
Lymphknoten stellen Blutlymphknoten dar; sie sind nur geringgradig yon den 
Vergnderungen betroffen, weisen auch eine verhgltnism/iBig nur schwache Eisen- 
speicherung auf. 

Normaler Aufbau nicht mehr zu erkennen. Follikel fehlen meist ganz, nur sehr 
selten (namentlich in den Unterhaut- und Achsellymphknoten) noch sp/irliche Reste 
(Abb. 10) lymphatischen Gewebes an die Augenzone verdr/ingt. Reticulum sehr ver- 
st~rkt, im wesentlichen ~uI Grund der Vergr6gerung yon Einzelzellen, nichlb so sehr 
~uf Grund yon Re~ieulumfaserverdickung. An den 1%ticulumzellen Schwellungszu- 
stande der verschiedensten Art: teils s~reifen~rtige Anordnung (Abb. 11) grogleibiger, 
ziemlich dunkelkerniger Gebilde, teils v611ig losgel6ste Reticulumzellen mit runden 

Abb. 9. Intralobul~rer l~onocytenbildungsherd. 

oder nierenfSrmigen Kernen. Geschw/~nzte Zellen Ms Zwischenstufen verschiedener 
AblSsungsbflder sind h/~ufig. KSrnelung oder Azurbest~ubungin den Gewebsselmitten 
nicht nachzuweisen; n~ch Kernbau, Zelleib-Kernverh/~ltnis und Zellk6rpergrund- 
farbe aber gleichen gerade diese sich ablSsenden Reticulumzellen (Abb. 12) den 
in Blur- und Org~nauss~richen gefundenen vSllig. Die noch im dichten re~icul/~ren 
Zus~mmenhang liegenden Elemente haben m~nchmM eine hellere, rStliche, manch- 
mal eine starker b~sophile F/~rbung angenommen. Es ist nich~ iestzustellen, dab 
die jiingeren Formen durchgehends den basophileren ZelMb Mtten. Die Lymph- 
r/iume zumeist mit ~onocyten prall gefiillt, die alle Spielarten der beim Blutbild ge- 
schilderten Kern- und Zelleibverh/~]tnisse zeigen. Die Sinusendothelien f~st stets 
yon der gewohnten Gr5Be, sehr selten sind Mchte VergrSgerungen, haufiger schon 
eine yon den obenerw/~hnten AblSsungsbitdern verschiedene, wohl ~Is Kunst- 
produkt zu betrachtende Abschilferung rein endothelartiger Zellformen. 

Wo noch Follikel angedeutet sind, ist die von ~uBen erfolgende Verdr~ngung 
durch wuchernde Reticulumzellen feststellbar (Abb. 10). Keimzentren nirgends 
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hbb: 10. Zymphknoten: • Kleine Follikelreste. Stark geschwollene und  gewucherte 
Reticulumzellen, 

Abb.  ]1.  Zymphknoten: G]eichm~ige,  nicht  sehr hochgradige Schwellung der ~eticulumzellen (die 
a11e Uberg~tnge zu ~r erkennen lassenL 

Virchows Archiv, Bd. 276. 37 
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zu sehen, aueh fehlt jede Vergr6berung retikul~rer Zeichnung in der Follikel- 
mitre. 

Die Kapseln der Lymphknoten und ganz besonders das loekere Gewebe 
des Hilus sind stark mit Histioeyten durchsetzt. Selten gleiehen sie schon 
vSllig den in Blur- oder Organausstrichen gefundenen Monocyten und ihren aus 
dem Zellverband sieh losl6senden Vorstufen. Oft sieht man ihnen den Ursprung 
aus einem bindegewebigen Verband deutlich an Gestalt und Kernform an; 
am h~ufigsten sind Zwisehenformen zu GewebsN,,Monocyten". Mitosen sind 
unter diesen, um Gef~g/tste geh~uften Zellen ein fast regelmi~giger Befund. An 
gr6Beren Gef/~gen ist der Ausgang der Zellwucherungen yon adventitiellen 
Zellen ganz deutlich, zumal oft nicht a]le Gef~gwandschiehten diese (wohl dutch- 

Abb. 12. Lymphknoten: VergrOBerte Reticulumzellen mit  allen ~berggngen zu Monocyten. 
x ]V[itosen. 

wandernden Zellen) zeigen, sondern LoslSsung und Zellteilung auf die gul~er- 
sten Gefi~gwandlagen beschrgnkt sind. 

Eisenreaktionen zeigen in tI~molymphknoten nut geringe Speicherung der 
Reticulum- und SinuszeUen. Die anderen Lymphknoten eisenfrei. Fettstoffe 
nirgends naehzuweisen. 

Oxydasere~ktion fast allgemein negativ. Nut in den B]utlymphknoten (in 
vier Gesiehtsfeldern bei ZeiB D, 5 • ) 1--2 oxydasepositive Zellen, wi~hrend in 
einigen Halslymphknoten im gesamten Sehnitt nur zwei stark positive Elemente 
erkennbar sind. 

Knochenmar]~ des Oberschenkels: Die aus den wenigen rStliehen, nicht iett- 
gewebigen Markabschnitten gefertigten Schnitte ergeben zum gr6Bten Teil blut- 
reiches Fettmark. In  wenigen blutzellbildenden Abschnitten nur sehr vereinzelte 
Normoblasten, wenige Knochenmarksriesenzellen und grofie, meist rundkernige, 
grogleibige, den in den Lebercapillaren geschilderten groBen Einkernigen gleiehende 
Rundzellen, die in der Umgebung yon Gef/~Ben zu kleineren Gruppen geh~uft sind 
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(Abb. 13). Granulopoese nirgends nachweisbar. Oxydasereaktion vSllig negativ, 
auch an Ausstriehbildern. 

Knochenmark der Ri~pen: In Ausstriehen neben resist reifen, myeloischen 
Zellen wenig Normoblasten, dagegen zahllose monoeytgre Formen, unter denen 
groBe, protoplasmareiehe, runde, gleiehm~l~ig azurbestgubte Zellen mit loekeren, 
balkigen, manehmal kernkSrperchentragenden, runden odor etwas nierenfSrmigen 
Kernen iiberwiegen. Oxydasereaktion fiberwiegend negativ; nur wenige, zahlen- 
m~l~ig den an anderen Ausstriehfgrbungen gefundenen myeloischen Zellen ent- 
sprechende Formen stark positiv. ,,Monocyten" s~mtlich negativ. 

Bauchspeichsldr~se: lqormaler Drtisenbau; Inseln stellenweise iibermittelgroB. 
Die ~uGeren Gef~Bwandsehiehten sowie das lockere Zwisehenbindegewebe sclbst 

Abb. 13. K~wchsnmark: Bluf~re~ches Mark (makroskopisch als t~tig angesehen). 
Yereinzelte Yionocytenherde. 

sind erfiillt yon grol~en, monocy~ren Rundzellen, die alle tJberggnge yon geschwgnz- 
ten, noch im Gewebeverband liegenden schmalkernigen Zellen fiber mehr ]osgelSste 
groBleibige, stark basophile, rundkernige Zellen bis zu den typischen oben als 
retieuloendotheliale Monocyten bezeichneten Formen erkennen lassen. Die 
Aktivierung ist bier nicht auf die Gefa~adventitia beschr~nkt, vielmehr sieht 
man Schwellung der Bindegewebszellen (Abb. 14) und LoslSsung aus dem Zell- 
verband bis weit in die Interstitien hinein (Abb. 15), so dab h~ufig die Drfisen- 
l~ppchen nieht yon Bindegewebe, sondern voa grol~zelligen S~umen abgegrenz~ 
erscheinen. Mitosen unter diesen Gebilden nicht ganz selten, immerhin finder 
man sie zahlreicher in den adventitiellen Zellmgnteln, wo fiberhaupt der gesamte 
Monoeytenbildungsvorgang gesteigerter zu verlaufen scheint. Gewebsmastzellen 
bier wie dort in vereinzelter Anzahl, sic sind - -  wie alle fibrigen Zellen - -  oxy- 
dasenegativ. XSrnelung dos Zelleibs weder in den intra- noch extravascul~ren 
Ze]len vorhanden. Die Capi]larendothelien der Bauehspeicheldriise, insonderheit 
die der Langerhanssehen Inseln (selbst die der Rieseninseln), zeigen keinerlei 

37* 
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Abb. 14. Pankreasinte~'stitum." t~Iistiocytenakti~'ierung. 

Abb. 15. Pankreas: Interstitiellc Infiltrate. 
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Teilungs-, Abl6sungs- oder Schwellungszust~nde. Eisenreaktion v611ig negativ. 
Lipoid- oder ~eutralfettspeicherungsbilder fehlen. 

Nebennieren: Ball normal: Lipoidgehalt wie gew6hnlieh. Die Capillarendo- 
thelien sind nieht oder nur ganz unbedeutend vergr6f~ert, das Gitterfasergrundgeriist 
ist v611ig unver~ndert. Die Capillaren sind prall gefiillt mit Monocyten, die infolge 
der geringen GefiiBweite manchmal mehr L~ngsform angenommen haben, maneh- 
mal auch der Wand angelagert erscheinen, so dab Abl6sungszust~inden ent- 
spreehende Bilder zustande kommen. Beweisbare Bildung yon Monocyten 
aus Nebennierencapillarendothelien finder nirgends statt, Mitosen fehlen v611ig. 
Dagegen zeigen einige Venen der Rinde (Abb. 16), sowie das loekere Gewebe 
der Kapsel und besonders des Hilus eine sehr auffi~llige Vermehrung der binde- 

Abb. 16. ~'ebenniere: PerivenSses Tnfiltrat. 

gewebigen und adventitiellen Zellen, wobei die bei der Bauchspeicheldriise er- 
w/~hnten 0bergangsbilder yon bindegewebigen zu monocytenartigen Zellformen 
zu beobachten sind. Keine Mas~zellen. Oxydasereaktion negativ. 

Nieren: Entsprechend dem makroskopischen Befund in allen Absehnitten 
der Niere kleinere Blutungen. In den Xelehen etwas reichlicher und gr6~er. Rinde 
wie Mark zeigen Schwellung, LoslSsung und Abrundung yon perithelialen Zellen, 
die meist auf weite Strecken in Form l~2reihiger Zellmgntel die kleineren Gefgtte 
umscheiden. Selten umsehriebene Infiltrate, wie sie bei Lymphadenosen so hgufig 
sind. /~ur eine an der Markrindengrenze gelegene Zell~nsammlnng weist eine sehr 
grol~e Ausdehnung (Abb. 17) auf: m/~ehtige Zellager umgeben die Vasa recta nnd 
dr/ingen die Harnkanglchen auseinander; oft sieht man blol3e Schwellung im 
lockeren, bindegewebigen Verband liegender Gebilde; h/~ufiger noch ist eine Ab- 
16sung geschwi~nzter, bald mehr fibroblastengtmlicher, bald mehr blutmonoeyten. 
i~hnlicher Zellen; ferner vOllig losgel6ste, den im Lumen sehwimmenden Zellen 
gleichende Formen in der Adventitia angeMuft. Hin und wieder Mitosen. Je 
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Abb. 17. 2Viere: Infiltrat. 

Abb, 18. ttistioc~-tenaktivierung im lockeren Bindegebe der :Nierenpforte. 
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mehr man vom eigentlichen Nierengewebe in das loekere Gewebe der Nieren- 
pforte kommt, um so m~ehtiger werden die Zellager, die im adven~itiellen Gewebe 
der groBen Gef~13e und im Binde- bzw. Fettgewebe ihrer weiteren Umgebung 
liegen (Abb. 18). Aneh bier Stadien der Mobilisierung im bindegewebigen Ver- 
band liegender Elemente bis zu Monoeyten. Oxydasere~ktion vSllig negativ. 
Fett-,  Eisen., Malloryf~rbungen ohne Besonderheiten. 

Herz: Pralle ~tillung der ]deineren Gef~l~e. Sehr h~ufig ldeine Blutungen. 
Peritheliale Zellen bisweilen etwas groin. In  den untersuehten Schnitten keine 
Infiltrate. I~erzmnskelfasern mit ziemlich erheblicher Ablagerung braunen 
Abnutzungspigmentes. 

L'ange: In allen geschnittenen Absehnitten ausgedehnte subpleurale and 
kleinere parenchymat5se ]~lutungen. fdberall verteilt auch kleinere broncho- 
pneumonisehe Infiltrationsherde. Das Exsudat besteht fast nut aus grol~en ein- 
kernigen Rundzellen. ]Die gr6Bten yon ihnen gleichen den grol~en Frel~zellen 
anderer, insbesondere gelatinSser Pneumonien; ihr Protoplasma ist - -  wie Tupf- 
pr~parate ergeben - -  ganz rein rauehgrau, hSchst selten einmal mit feinster Azur- 
best~ubung, manehmal kohlenstaubhaltig, manchmal kokkenhaltig; ihr Kern 
weniger deutlieh gezeichnet als der der Monoeyten. Letztere bilden die Hauptzahl 
der Exsudatzellen; aneh sie haben lain und wieder Kokken geffessen, zweimal 
Bilder yon Erythrophagien, ja einige enthalten Kohlenstaub und sind dann nieht 
yon ldeineren Formen der zuerst genannten Frel~zellen zu trennen. Monoblasten 
typiseher Form fehlen keineswegs unter den ausgeschwitzten Zellen. Alle Capillaren 
sind vollgestopft mit grol3en, einkernigen, weil~en Blutzellen. Endothelien meist 
von normaler GrSl~e. Sichere Abl6sungsbilder sind bet der pr~llen Gef~l~fiillung 
nicht festzulegen. Mittelgrol~e Gef~I~e erweisen sieh in vielen Sehnitten als normal; 
in anderen heben sie sich sehon bei ldeiner YergrO~erung dutch eine mantelartige 
Umsanmung mit vergrSl~erten, perithelialen Zellen heraus, Mitosen iehlen. In 
der Umgebung der I~uftrOhrenaste nur geringe Lymphoeytenmengen, die keinerlei 
Beziehnngen zu den vergrO~erten Histioeyten erkennen lassen. 

Hoden: Einzelne Gef~Be der Seheidenhaut und der Septen weisen eine deutliehe 
Schwellung, Abrundung and LoslOsung adventitieller und perivascularer binde- 
gewebiger Zellen auf, die grunds~tzlieh den bei der Bauchspeiehe]drtise gesehil- 
derten, viel hOhergradigen Ver~nderungen im Zwischenbindegewebe gleicht. 

Schilddri~se o. ]3. 
Hypophyse leider nicht untersucht. Makroskopisch o. B. 
Magen: Zahh'eiche Schleimhautblutungen. Mitten in der Schleimheit an 

mehreren Stellen schon mit blo~em Auge erkermbare Ansammlungen yon ein- 
kernigen Zellen, die bisweilen mehr den Eindruck yon ]osgel6sten Bindegewebszellen 
maehen. Unterhalb dieser Zellansammlungen manchmal noch kleine Lymph- 
kn6tchen an der Untersehleimhautgrenze. 

Darm: Sehr sp~rliches Iymphatisehes Gewebe, mit deutlioh hervortretendem 
Retieulum. Subser6s ziemlich gleiehma~ig ausgebreitet eine geringe Vermehrung 
und Schwellung perithelialer Zellen, die nur selten die Ausdehnung wirklicher 
Infiltrate erreicht. 

Sl~elettmus~ulatur o. B. 
Nervensystem: Im Perineurium des Iq. femoralis geringe Sehwellung und 

Vermehmmg der Adventitiazellen. 
Harte Hirnhaut: Ausgedehnte Infiltrate yon groJ~en, einkernigen Zellen, 

nicht nut in der Adventitia, sondern auch im lockeren Bindegewebe. 
Him: Die weichen ttaute zeigen eine geringe Infiltration mit Zellen, die den 

retieuloendothelialen Monoeyten des Blutes vOllig gleiehen. Gefal~e pra]l geftillt 
mit Monoey~on. 
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Die Di[[erentialdiagnose ist auch ffir den pathologischen Anatomen 
im vorliegenden Falle nicht leieht, zumal nur sehr wenig zuverl~ssige 
F~lle yon leuk~mischen Reticuloendotheliosen bekannt sind. Die bei 
der LeichenSffnung erwogene MSgliehkeit einer Lymphadenose ist nichtG 
zu halten: die hochgradige Verarmung aller Lymphocytenbildungs- 
st~tten, ihre Verdr~ngung durch ein aus dem Retieulum vordringendes 
Gewebe, das Fehlen lymph~tischer Anh~ufungen in anderen Organen, 
fiihren zu einer unbedingten Ablehnung dieser Ansicht, die h~matolo- 
giseh nur auf Grund einer gewissen ~hnlichkeit einiger weniger Mono- 
cytenformen mit atypischen, yon Lymphadenosen her bekannten 
]ymphatischen Zellen ffir denkbar gehalten wurde. Gegen eine leuk- 
~mische Myelose spricht in erster Linie das Freibleiben des Knochen- 
marks yon irgendwie wesentlich zu nennenden pathologisehen Ver- 
~nderungen. Gewil~ h~tten die (in dieser Form allerdings won uns noch 
hie beobachteten) adventitiellen Aktivierungen rein morphologisch an 
myeloide Umwandlungen denken lassen kSnnen. Das vSllige Fehlen 
einer echten ZelleibkSrnelung, die negative Oxydasereaktion - -  in 
einzelnen Leberinfiltraten nur 5--6  sehwach oxydasepositive Zel len-- ,  
das Fehlen kleiner, intralobul~rer, yon den Capillarendothelien aus- 
gehender myeloischer Umbildungsherde (wir s a h e n -  abgesehen yon 
dem einen abgebildeten Herd - -  nur eine gleichm~l~ig verteilte Sehwel- 
lung und LoslSsung yon reticuloendothelialen Zellen), die weit aus- 
gedehnten l~etieulo-Endothel-Wucherungen in Milz und Lymphknoten 
mit vSllig oxydasenegativen Elementen, nieht zuletzt das Blutbild, 
das, ohne die Buntheit  des myeloisehen, keine Uberg~nge der vielen 
blutpathologischen Zellen zu den sp~rlichen Gr~nulocyten erkennen 
l~l~t, zeugen wirksam gegen eine Myelose. Eine Sepsis, die wir bei 
allen akuten Leuk~mien auszusehliel~en traehten, ist gleichfalls ab- 
zulehnen: kein Sepsisentwicklungsherd, kein Keimbefund (ira Leichen- 
blut eine einzige Kolonie h~molysierender Streptokokken!), dazu die 
nicht septische Milz mit Infarkten und die ausgedehnten Lymphknoten- 
sehwellungen. Handelt  es sieh etwa um eine der akut verlaufenden 
Lymphogranulomatosen ? Man h~tte trotz deutlieher h~morrhagischer 
Diathese makroskopisch daran denken kSnnen, h~matologisch bei Ge- 
samtleukoeytenzahlen won 46000 kaum; histologisch ein vSllig anderes 
Bild, das ohne Riesenzellen, ohne Wucherung kollagener Fasern, ohne 
wirkliche Granulombildung, ohne irgendwelche Neigung zu zentralen 
Nekrosen und sehlielMich ohne alle Eosinophilen dasteht. (Auch den 
Fall 22 Terplan-Mittelbachs mSchten wir won der Lymphogranulo- 
matose abtrennen, s. sparer.) So kommen wit zur Diagnose: Leuk- 
dmische, akute Reticuloendotheliose (Monoeytenleuldimie), deren 
anatomisehen Befund wir kurz zusammen/assen: 

Die Sektion eines nach 21 Krankheitstagen unter dem klinischen 
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Bride einer akuten Leukamie verstorbenen 34ji~hrigen Mannes ergibt: 
Allgemeine Ani~mie, ausgedehnte h~morrhagische Diathese, Nekrosen 
der Rachen- und Kehlkopfschleimhaut, Milz-, Leber- und ausgedehnte 
Lymphknotensehwellung, Infiltrate in den Nieren und in der Magen- 
schleimhaut. Peyersche I-Iaufen und Knochenmark frei. Todesursaehe 
letztlieh Bronchopneumonien (grSl~tenteils h~morrhagisehe), Herzerwei- 
terung. 

Histologisch eine sehr hochgradige Wueherung des Milz- und Lymph- 
knotenreticulums sowie eine geringere der Endothelien in Milz, Leber 
und auch Lymphkn0ten, deren blutzellbildende Eigenschaften in allen 
Zustandsbildern zu verfolgen sind. Es finden sieh alle ~berg~inge yon 
geschwollenen, im Endothel- bzw. Reticulumverband liegenden, ein- 
kernigen Grol~zellen bis zu deren teilweiser oder v611iger AblSsung; 
dabei ist eine immer zunehmende Abrundung des Kerns und des Zell- 
leibs erkennbar. Daneben fgllt eine ausgedehnte ,,Aktivierung" adven- 
titieller, ja sogar im Bindegewebe der weiteren Gef~[~umgebung ge- 
legener, histiocytiirer Elemente auf, die am deutliehsten in der Bauch- 
speicheldrfise, aber auch in der Leber, in den I~lieren, Nebennieren, 
der Dura usw. zu beobachten ist. Mitosen sind nicht selten in diesen 
Zellansamm]ungen, die sieh cytologiseh vS]lig yon myeloisehen oder 
lymphatischen Herden unterscheiden, abet auch rein topographisch 
Untersehiede gegen die mehr haufenartigen Lymphome sowie gegen 
die wohl nie so ausgedehnten tIerde myeloischer Umbildung aufweisen. 
Das Freibleiben des Knochenmarks und die Entwicklung des akut 
leuk~misehen Krankheitsbildes aus einer Monoeytenangina lassen 
unseren Fall als besonders eindeutig erseheinen. 

Die vorliegenden Befunde lehren, da$ eine Monocytenleuk~imie als 
Ausdrucksform einer Reticuloendotheliose vorkommt and daIt die 
gegen einige der im Schrifttum niedergelegten ghnliehen Befunde er- 
hobenen Einwgnde grunds~itzlicher Art unbereehtigt sind. Immerhin 
miissen auch wit sagen, da]~ keineswegs alle h~iraatologisch als Mono- 
cytenleuk~mien bezeichneten F~lle histologisch Reticuloendotheliosen 
gewesen sind. Ffir diese letzteren aber sollte man den Namen Mono- 
cytenleuk~mien vorbehalten. So schalten wir, wie bereits erw~hnt, die 
sog. Stammzellenleuk~mien Ewald-Frehse-Hennings, die klinisch viel- 
]eicht unter diesem Namen laufen durften, grunds~tzlich aus der Gruppe 
der M0necytenleuk~mien aus, da es sich nur um monocytoide akute 
Myelosen handelt. Kein Mensch wird heute sine Leukose, deren Blut- 
bild Lymphoidocyten (d. h. Myeloblasten) zeigt, nurder morphologischen 
J~hnlichkeit mit Lymphoblasten wegen ~ als lymphatische Leuk~m~e 
bezeichnen. Auch in Eichhorsts Fall einer Monocyten-Chloro-Leuk~mie 
wird ein anderer Monoeytenbegriff zugrunde gelegt. Eine genaue ~nd 
verwertbare Leul~tmiediagnose erheischt heute nieht nur die Beriick- 
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sichtigung der Zellgestalt, sondern auch der Zellbiologie und deren 
f~rberiseh fal3baren Niedersehlag. Wenn es auch heute noch nicht 
m6glich ist, alle Monocyten retieuloendothelialer bzw. histiocyt~rer 
Abkunft  (deren Synonyma saint dem jeweiligen Forschernamen wir 
absiehtlieh nicht anftihren) yon monocytoiden Zellen, also den im 
str6menden Blute sicher vorhandenen, monocytenghnlichen myeloisehea 
Formen und den jetzt  bisweilen nur zwangvoll einzuordnenden lym- 
phatischen monocytenart igen Grol3zellen zu trennen, so haben wir doch 
die Pflicht, scharf zwischen echten, reticulo-endothelialen bzw. histio- 
cytgren, ,,ira Prinzip oxydasenegat iven" Monocyten (einsehliel31ich ihrer 
Jugendformen) und grol3en Einkernigen anderer Herkunf t  zu sondern. 
Es ist dies eine Forderung der Erkenntnis,  daI~ es echte Monoeyten- 
leukamien a]s Ausdruck systematischer Erkrankung des blutzellbilden- 
den Anteils im reticulo-endothelialen Appara t  gibt. 

Da heute noch keinerlei Einigkeit fiber das Wesen und die Ein- 
ordnung der akuten Leuk~mien besteht, ist uns in diesem Punkte eine 
sichere Entseheidung unmSglich. Wet auf dem Standpunkt  steht, dal3 
alle akuten Leukosen nur biologische Reaktionen auf eine schwere 
bakterielle sepsisartige Infektion darstellen (Sternberg), der wird auch 
unseren Fall yon derartigen Gesichtspunkten beurteilen kSnnen. Nur 
mul3 er dann unseres Erachtens folgerichtig die f/Jr das Zustande- 
kommen dieser Reaktionsform angenommene ,,besondere Besehaffen- 
heir der blutbildenden Gewebe" in gleicher Weise aueh ffir die ehroni- 
sehen Leuk~mien als unbedingt notwendig fordern. Damit  w~re der 
ganze Zwiespalt vom Gebiete der Systematik  auf das zwar ffuchtbarere 
und wertvollere, wenngleieh nicht klarere Gebiet der J~tiologie vorteil- 
haft  verschoben. Jedenfalls glauben wir sagen zu dfirfen, dab unsere 
hier mitgeteilte leukamische akute l~eticuloendotheliose (Monoeyten- 
leukamie) den echten Leukamien nicht ferner steht als jede andere 
akute leuk~mische Myelose bzw. Lymphadenose.  

Es ist nStig, an dieser Stelle auf die Ansehauungen Krahns einzu- 
gehen, weft er an Hand  eines (subleuk~misehen i) Falles mit  nur leuk- 
amoider Reakti0n d e s  reticuloendothelialen Sehutzappar~tes Bedenken 
gegen die bis dahin bekannten Monocytenleukamien gel~end maeht .  

Die histologischen Bilder erinnern zweifellos bis zu einem gewissen Grade 
an die bei echter leukgmischer Reticuloendotheliose gefundenen. Offenbar sind 
die yon Krahn gefundenen, sich abl6senden Reticulum- und Endothelzellen iden- 
tisch mit den im str6menden Blute gesehenen, leider nur hSchst unvollkommen 
beschriebenen 88% lymphatischen Zellen bzw. den 3% Ubergangsformen. 
Ob diese Zellen phagocytierend im Blur bzw. Geweben angetroffen wurden, ist 
nicht erwghnt; nur die Kupfferschen S~ernzellen hatten Leukocyten gefressen. 
Merkwiirdigerweise fehlen Angaben fiber die Vergnderungen im Zwerchfell, obwohl 
der Verf. ausdrficklich die Berblingersche Ansicht yon der Bedeutung dort gelegener 
leuk~mischer Zellansammlungen hervorhebt. 
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Auch wir glauben mit Krahn ,,nach dem ganzen klinischen, makro- 
und mikroskopisch-anatomisehen Befund", dab dieser Fall eher zur 
monocyt~ren Reaktion als zur Monoeytenleuk~mie gehSrt; es erscheint 
uns aber nicht angi~ngig, auf Grund dieses Falles, der yon Tschistowitsch 
und Bykowa sogar als Agranuloeytose angesproehen wird, grunds~tzliehe 
]~edenken gegen die ganz anders gelagerten (leuk~mischen!) F~lle 
Reschad-Schillings und Ewalds geltend zu machen. In der Beurteilung 
des Falles Letterer stimmen wir Krahn v61lig zu, dessen Ansicht mit der 
AIcibas fiber einen Parallelfall fibereinstimmt. Hier liegen sicher keine, 
im Falle Krahn und Bingel wahrscheinlieh keine eehten Systemerkran- 
kungen des l%eticulo-Endothel-Systems vor. Dennoch werden die eben 
genannten zusammen mit den gleichfalls anders zu deutenden Beobaeh- 
tungen Goldschmidt-Isaac, Schultz. Wermbter-Puhl u. a. wiederholt gemein- 
sam abgehandelt und abgelehnt. Nut Lubarsch t rennt  die Monocyten- 
]euk~mie deutlich yon ihnen. Sternberg dagegen ,,erscheint es sehr fraglich, 
ob solche Beobaehtungen (Goldschmidt-Isaac, Schultz-Wermbter-Puhl, 
Ewald, Letterer, Akiba) den Myelosen und Lymphadenosen gleichsam als 
dritte Form der leuk~mischen Erkrankungen an die Seite gestellt werden 
dfirfen. Wir haben zuni~ehst noeh nieht die Uberzeugung, dal3 in diesen 
Fi~llen tats~chlich eine Systemerkrankung des hi~matopoetischen Appa- 
rates vorliegt . . ." Angesichts diesernoch 1926niedergelegten Bedenken 
diirfte es zweekm~l~ig sein, die Ver6ffentliehungen auf diesem Gebiet zu 
fiberprfifen. Wir trennen dabei bewuBt alle die Beobachtungen ab, die sich 
auf das Retieuloendothel a]s Sto//wechselorgan beziehen. Wie Schilling 
sehr treffend hervorhebt, sind die Schwierigkeiten beim Reticuloendothe] 
und seinen l~eaktionen viel gr61~er als bei den anderen, einzig ,,h~mato- 
poetisehen" Systemen. W~hrend wit hier nur eine Reizwirkung kennen, 
n~mlich Ste~gerung und Schwiichung der Blutzellbildung, mfissen wir 
im Retieuloendothel - -  zumindest theoretisch - -  seharf zwischen dem 
allgemein-/~nlctionellen und dem hiimatopoetischen Reiz trennen. Der atl- 
gemeinfunktionelle (Speicherungs-, Stoffwechsel-) Reiz wird sich zu 
allermeist nicht im peripherischen Blut ~u6ern, wahrscheinlich sogar 
nut  in Ausnahmef~llen. Daffir sprechen einmal die experimentellen 
Ergebnisse, die nur bei hochgetriebener Speicherung unter Zuhilfenahme 
besonderer Versuchsanordnungen eine grSl~ere Anzahl yon beladenen 
Makrophagen im peripheren Blut sehen lassen. Daffir sprechen des 
weiteren die Beobaehtungen der menschlichen Pathologie bei Gaueher- 
scher, ~iemann-Piekscher Erkrankung u. i~., die s~mtlich ohne Er- 
hShung der Monocytenzahlen im Blur einhergehen. Dazu kommt, 
dal~ die gewebliche Bindung der Reticulo-Endothelial-Zelle eine viel 
grSl~ere ist als die der anderen Blutzellen. Die Hauptaufgabe des 
l%eticuloendothels wird geleistet yon Zellen, die im geweblichen 
Verband liegen, die nur selten als Zelleichen ins strSmende Blur gelangen 
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und daraus durch Filtrierung (Lungencapillaren?) so schne]l ver- 
schwinden, daf3 wir sie wahrscheinlich hie unter normalen Verh~ltnissen 
im peripheren Blur linden. Die daneben verlaufende blutbildende 
Tgtigkeit  ist eine untergeordnete, was vielleicht aus den im Vergleich 
zu der riesigen Ausdehnung des reticuloendothelialen Systems doch 
normalerweise erstaunlich niedrigen Verhaltniszahlen der grol~en 
Mononuclearen erhellt. Ob - -  wie Schilling meint - -  die Blutbildungs- 
tgtigkeit  des l~etieuloendothels wirklich nur zur Aussendung von 
, ,Bereitschaftsformen" dient, deren Hauptwirkungsgebiet  die Ent-  
ztindung darstellt, wollen wit nicht entscheiden. Wahrscheinlicher ist 
es arts, daf~ Zellen eines solehen Stoffweehselsystems noch andere AuL 
gaben im strSmenden Blute erfiillen. 

Es ist klar, da$ wir - -  unter  tier Voraussetzung, dab es wirklich 
Monocytenleukgmien als Blutbild~uSerung einer Systemerkrankung 
des Ret ieulo-Endothel ia l -Apparates  g ~ b e -  bei den aleukiimischen 
Verlaufsformen dieses Leidens auf besondere Schwierigkeiten stoSen 
miissen. Hier~ wo wir nur die Organ-, nicht die Blutreaktion erfassen 
kSnnen, wird es in vielen F~llen unmSglich sein, die betreffende Krank-  
heir mit  Sicherheit in den Rahmen der h~mopathischen l~etieulo- 
endotheliose einzufiigen. Erschwerend kommt  hinzu, dal~ die histio- 
pathische Systemreaktion mit  den Bildern Gauchers und Niemann- 
Picks bei weitem noch nicht ersehSpfend dargestellt ist, wie Lubarsch 
und Pick hervorheben. Wit  werden deshalb gut tun, zum weiteren 
Beweise dessen, daf3 es wirkliche Monocytenleukgmien auf dem Boden 
yon Reticuloendotheliosen gibt, uns nieht so sehr auf die unseres Er- 
achtens hierher gehSrigen a- bzw. subleuk~mischen Formen (Ho]/, Fall 4; 
Sachs. Wohlwill, Fall 2; Tschistowitsch- Bykowa und Terplan-Mittelbach, 
Fall 22) zu berufen, sondern nur  leuk~mische Verlaufsarten heranzu- 
ziehen, t t ierher gehSren die akuten F/~lle: 

Re.schad-S~hilling: 33j/~hriger Maurer. Akut leuk/~misches ]3ild, besonders 
Durchf~lle, ttautinfiltrate. Rote 0,92 MiUionen. F/~rbeindex 1. WeiBe 56000 
(mit 74% Monoeyten und 14,6% myeloisehen ZeUen [1,2 J~xgendlichen]). Ted 
nach 81/2 Wochen. Sektion: Mundschleimhautnekrosen, Darmgeschwiire, starke 
MilzvergrSl]erung, h/i, morrhagische Diathese. Mikroskopisch: Milz: Pulpa mi~ 
groBen Mononuele/~ren und Erythrophagen vollgestopft, nut noch Follikelreste. 
Xeine l~iesenzellen. Kleine ~erde beginnender myeloider Umbildung. Leber: 
Interlobul/~r m~Bige, kleinzellige Infiltrate. Keine myeloide iVfetaplasie. Lymph- 
knoten: Normales Lymphgewebe anf Randabschnitte zuriiekgedr/ingt. An Blut- 
gef/~Ben und davon ausgehend reichlich Monoeytenansammlungen. Daneben 
interfollikul~re Umwandlung in myeloisches Gewebe. Obersehenkelmark: Be- 
ginnende myeloische Umwandlung. Haut: Perivaseul~re Infiltrate aus groBen 
Einkernigen mit vielgestaltiger Kernform. 

Ewald: 60j~hriger Landwirt. Stark ulcerierende Zahnfleisehentziindung. 
l~ote 1,25 Millionen. F/~rbeindex 0,9. WeiBe 15000 (94,75 % pathologische Stamm~ 
zellen, 0,25% iVfonocyten). Ted nach 6 Wochen. Sektion: Gangr~n der Mund- 
schleimhaut, h&morrh~gische Diathese, starke Milzvergr6Berung mit brau~er 
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Pulpa. Mikroskopisch: Milz: keine KnStchen. Stammzellen z. T. noch polygonal, 
mit Forts~tzen am Reticulum haftend: Fast keine Granuloeyten. Leber: Einzelne 
periportale Stammzellenherde. Sternzellen z. T. oxydasepositiv wie die Stamm- 
zellen; deren Entwicklung aus den Endothelien siehtbar. Lymphknoten offenbar 
nieht uatersueht. Knochenmark: Wenig Zellen normaler Blutbildung. Diehte 
Aneinanderlagerung yon Stammzellen, deren Abstammung aus den Reticulum- 
zeilen besonders deutlich und ,,zweifelsfrei" ist. 

Hittmair (Fall 1) 63j~hriger Bahnarbeiter. Akut leulG4misches Bild. Rote 
3,96 Mill. F~rbeindex 0,7. Wei~e 38200 (darunter 82,9% Monocyten, z. T. patho- 
logisch). Tod nach 4 Wochen. Sektion: H~morrhagische Diathese. MilzvergrSl~e- 
rung. Lebervergr51~erung. Infiltrate in Darm und Nieren. Mikroskopisch: Milz: 
Zah]reiche, eher kleine Kn5tchen. Pulpa zellreieh, grol~e, runde, monocytoide Zellen. 
Leber: In erweiterten C~pillaren I~eihen yon monoeytoiden Zellen, deren AblSsung 
aus dem Endothel vermutet werden kann. Interlob~r kleinere und grSl~ere mye- 
loische tterde. Lymphknoten, Knochenmark fehlem ~qiere and Kolon: SubserSs 
und -mukSs perivascul~re I-Ierdchen yon Einkernigen. Kolonschleimhautnekrosen. 

Ugriumow: 30]~hriger Mann. Als Typhus eingewiesen, akut leuk~misehes 
Bild, blutiges Erbrechen. Rote 4,3 Millionen. H~moglobin keine Angaben. Weil~e 
36000 (46,5% Monoeyten, 4 % Lymphocyten, 1% Myeloblasten, 1% Myelocyten, 
3% Jugendliehe, 31,5% Stabkernige, 12,5% Segmentkernige, 0,5% Eosinophile). 
Tod nach 31/2 Wochen. Sektion: H~morrhagisehe Diathese. VergrS~erung der 
Milz und der mesenterialen sowie retroperitonealen Lymphknoten. Nebenbefund: 
]~ranchiom im vorderen Mediastinum. Mikroskopisch: Milz : KnStehen verkleinert. 
Pulpazellen hell, m~13ig groB, vieleckig, manehmal syneytienartig, oft ins Blut 
abgestof~en. Daneben Mitosen, auch megakaryocyten~hnliehe Zellen. Leber: 
Sternzellen vergrSi~ert, mit gefressenen Roten. Welter periportale Infiltrate, in 
die L~ppchen eindringend. In Capillaren neben Monocyten nieht selten Myelo- 
ey-~en. Lymphknoten: Follikel verkleinert. VergrSl~erte Keimzentrumzellen gehen 
in vergrSl~erte Retieulumzelle niiber. Erythrophagien. Brustbeinmark: ~ormal 
myeloisch. Femur: ,,In der unteren Epiphyse gelb", im Widersprueh dazu mikro- 
skopiseh: ,,Ira Femur typisches Fettmark". 

Die rein h~matologische Studie Reitanos ist zur Beweisfiihrung des 
Vorkommens  yon  ]euk~misehen Reticuloend0theliosen ungeeignet. D~- 
gegen ffihren wit  als subakut  an:  

Hittmair (Fall 4): 18i~hriger Kellner. I-I~morrhagische Diathese, ~asen- 
bluten, Akut leuk~misches Bild. Rote 1 Million. F~rbeindex 1,1. Weil~e 4200 bis 
10900 (darunter schon anf~nglieh l l%Monocyten, zuletzt 24,2% Monocyten 
and 65,8% H~mocytoblasten). Tod naeh 4 Monaten. Sektion: Purpura. Ver- 
grS{~erung der Milz und der mesenterialen Lymphknoten. ,,Anaemia gravis bei 
aleuk~mischer Myelose, bzw. terminaler Hs Mikroskopisch: Milz: 
Vermehrung des Retieulums, Fehlen der Folliket.. Zellreiehe Arterienwandungen. 
Leber: Periportal myeloide Umbildungen. Intracapill/~r reichlieh H/~mocyto- 
blasten. Lymphknoten, Follikelarmut, Reticulumvermehrung. Knochenmark: 
Stark durehblutet, im Ausstrieh viele H~mocytoblasten, wenig Myeloeyten, 
~ormoblasten. His~ologiseh keine Untersuehung. 

Leider sind Angaben fiber chronische Monocytenleuk~mien,  die 
unbedingte  Beweiskraft  haben,  sehr sparlich. Der sicher nieht  ein- 
deutige Fall  _~leischmanns wird gerade yon _N'aegeIi als Beispiel ffir seine 
Anschauung herangezogen,  dal~ Monoeytenleuk~mien nur  Anfangs- 
spielarten myeloischer Leuk~mien seien. Hirsch/elds Beobachtung  
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miissen wir gleichfalls unberticksichtigt lassen, da kein Sektionsbefund 
vorliegt. Fglle wie der Arin/sins sind trotz histologischer Angaben 
fiber einen entnommenen Lymphknoten  bei sonst unzul~nglieher Be- 
schreibung gar nicht auszuwerten. So dfirfen wir nur iiberzeugend 
nennen den Fall: 

Swirtschews~a]a: 27j~hriger Student. Vor 3 Jahren Malaria, schon 7 Jahre 
Sehweregefiihl unter dem linken Rippenbogen. Sehr groBe Milz. Verlauf mit geringen 
Besserungen. Rote 4,76 Mfllionen. Farbeindex 0,5. Weifte 6630, zuletzt 416000 
(dabei 96,2% Mononuclegre). Tod 8 Monate nach Fieberbeginn. Sektion: Leuk- 
~mie (?). Hochgradige MilzvergrSl3erung mit Infarkten. ttyperplasie des Knochen- 
marks. Exsudative Tuberkulose im rechten Lungenunterlappen. Mikroskopisch: 
Milz : Follikel fehlen. Verdiekung und bindegewebige Umwandlung des Reticulum, 
Endothehen vergrSl3ert, ins Sinuslumen abgestol3en. Leber: Keine Abweichungen 
yore gew6hnlichen Bau. Unbedeutende Sternzellschwellung. Knochenmark: 
Kleine myeloische Her@. Daneben diffus den Milzzellen gleichende Formen, 
oft Mitosen. 

Wir vermerken, dab es sich in allen FMlen der bisher bekannten 
Monocytenleuk~mien um Miinner handelt  (nur der aleuk~mische Fall 
Sachs-Wohlwill 2 betrifft  eine Frau). - -  Was die  Herkunft  der Mono- 
cyten aus dem Retieuloendothel anlangt, so sehen wir ebensowenig 
einen Wesensunterschied in den Blutmonocyten endothelialer, reti- 
ku]~rer und k]asmatocyt~rer Herkunft ,  wie wir ihn in ihrer Abs tammung 
aus Milz, Leber, Lymphknoten,  Knochenmark oder den Adventit ia- 
zellen aller mSgliehen sonstigen Organe erblieken kSnnen. W~hrend 
man nur im Falle Reschad-Schillings yon einer vorwiegend lienalen 
(Reticulum und Endothel) Herkunf t  spreehen kann und mSglicherweise 
bei Swirtschewskajct eine Betonung der EndothelzellabstoBung in der 
Milz herausfindet, sind in den iibrigen Fallen die versehiedensten Teile 
des Retieuloendothels in buntem Wechsel blutzellbildend t~tig. Unsere 
Beobaehtung kSnnte insofern eine Sonderstellung beanspruchen, als 
sie die Adventitiazellen als t tauptbi ldner  der im Blute gefundenen 
Monocyten erkennen I~B~. Wir weisen besonders auf die Histiocyten- 
aktivierung im Pankreas und in der Dura hin. Daneben ist die Blutbil- 
dung des l~eticuloendothels im engeren Sinne keineswegs gering zu ver- 
anschlagen, wie die Abb. 3--12 beweisen. Wie der Bildungsvorgang 
im einzelnen abl~uft, wagen wir nach unseren Bildern nicht zu ent- 
scheiden. Ffir Milz, Lymphknoten  und Leber haben wit keinen Anhalt, 
,,eine Massenbildung kleiner Monocyten aus Reticu]oendothelien" 
anzunehmen, wie es Maximow ge~uBert und Schilling (wohl auf Grund 
seiner Forsehungen fiber den Kurloffk6rper) ffir wahrscheinlich gehalte~ 
hat. Andererseits kSnnen wir nicht beweisen, dab die yon uns und 
anderen gesehenen direkten AblOsungsbilder tats~chlich festgehaltene 
Lebensvorg~nge sind. Wir mSchten es indes unter Berficksichtigung 
der mannigfachen Ubergangsbilder ffir denkbar  halten. Die an Endo- 
thelien gesehenen Teilungen wiirden wohl nicht zur Erzeugung so hoher 
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absoluter Leukocytenzahlen ausreiehen. Dagegen nehmen wir in 
den Hist ioc~enansammlungen der Gef~l~umgebung eine Massenbildung 
yon Monocyten an. Erstaunlich ist in unserem Falle das Freibleiben 
des Knochenmarks (die ganz sps im Fet tmark zu findenden 
Blutzellen sind ja praktisch unwesentlieh), das unserem Falle besondere 
Beweiskraft verleiht. Es war eine der Hauptstiitzen Naegelis fiir den 
myeloischen Charakter aller Monocytenleuks daft fast stets eine 
myeloide Knochenmarkaktivierung mit Ausschwemmung sicher myelo- 
iseher Zellen ins Blut zu beobaehten war. Wir miissen eine derartige 
Beweisfiihrung ablehnen und lassen uns auch durch das Vorkommen 
myeloiseher Leuk~mien ohne Knoehenmarkbefund nicht in unserem 
Widerspruch beeintr~tchtigen. Zeigt es sich schon bei symptomatischen 
Monocytenbewegungen, daft wir den myeloparallelen bzw. lympho- 
cytengegenl~ufigen Mono~ytenverschiebungen etwa ebensoviel mark- 
zellengegenlhufige bzw. lymphoparallele Verschiebungen entgegen- 
setzen kSnnen, so miissen wir uns bei Monocytenleuk~tmien vergegen- 
w~rtigen, daf~ schon die An~mie einen myelometaplastischen Reiz 
darstellt. Die Gegenfiberstellung der Erythrocytenzahlen und des Aus- 
maftes der myeloiden Umwandlung ergibt eine in dieser Gleichsinnigkeit 
sieher nur zuf~tllige Stufenfolge: 

t~ote : 
Reschad-Schilling . . . .  0,92 Mill. 
Hittmair IV . . . . . .  1,0 Mill. 
Swirtschewskaja . . . . .  2,05 Mill. 
tIittmair I . . . . . . .  3,69 Mill. 

~Iyeloische Umbildung: 
Lymphknoten,  Milz, Knochenmark  
Leber ++ 
Knochenmark + 
Leber -5 

Ewalds Angaben sind hierfiir zu ungenau. Ugriumow hat den bereits 
erwahnten Widersprueh seines Obersehenkelmarkbefundes. 

Krankheitsdauer, Reiznng infolge der Infektion, Ersatz verdr~ngten 
Markgewebes u. ~. nicht reehnerisch erfaftbare Einfliisse sind weitere 
Grtinde ffir myeloische Metaplasie, die man stets anzufiihren geneigt 
ist, wenn es sich um die Zurtickweisung etwaiger ,,Mischleuk~mien" 
handelt. Helly nimmt bei Lymphadenosen sogar Sch~digungsentdif- 
ferenzierungen derartig sekund~r entstandener myeloischer Zellherde 
bis zur Aussehwemmung yon Myeloblasten an[ 

Die Einw~nde der verschiedenen Forscher gegen das .Vorkommen 
leuk~mischer Reticuloendotheliosen gipfeln in der Feststellung, daft 
die unter dem Namen systematischer Erkrankungen des retieulo- 
endothelialen Systems zusammengefaftten Fs in klinischen und 
pathologiseh-anatomisehen Einzelheiten so abweiehend voneinander 
seien, ,,daft es wohl kaum im Interesse einer exakten Systematik liegt, 
durch Einordnung dieser F~lle unter den Begriff der Retieulose diese 
Grenzen vorzeitig zu verwischen". Oft kehrt die Gegeniiberstellung 
der F~lle Re~.chad-Schilling, Ewald einerseits gegeniiber Goldschmidt- 
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Isaac, Schultz-Wermbter-Puhl andererse i t s  wieder ,  u m  diese Ans ich t  
zu bes t~rken.  Auch  wir  mfissen sagen, d~l~ wir  ganz verschiedene K r a n k -  
he i t sb i lde r  in den  e rwahn ten  Fi~llen vor  uns  zu sehen glauben.  Die  
Beobach tung  Schultz-Wermbter-Puhls wird  heu te  von Lubarsch und  
Sachs-Wohlwill zur  L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  gez~hlt ,  i nne rha lb  deren sie 
als A b a f t  v ie l le icht  eine gewisse Sonders te l lung  e innehmen  darf .  Auch 
d ie  Verff. n e h m e n  schliei3lich die  n~ichsten Beziehungen ihres Fa l les  zur  
Granu loma tose  an  1. 

Ob man die Gedankeng~nge Schultz-Wermbter-Puhls weiterspinnen darf, 
die aueh stark die M6gliehkeit yon multiplen Myelomen er6rtern, soll offenge]assen 
werden. Es sei daran erinnert, dab Lubarsch im Falle Helene Herzenbergs ~hnliche 
Vermutungen ge/~u~ert hat. Die systemartige Beteiligung der Retieu]oendothelien 
auf der einen und die/~u~ere Ahnlichkeit der Seh/~deldaehzerstSrungen mit denen 
der multiplen Mye]ome auf der anderen Seite sprhcben da~iir, andere, zahl- 
reiehere Tatsaehen dagegen, so dal3 aueh Lubarsch eine gewaltsame Einzw/~ngung 
in ein bestimmtes Krankheitsbild nieht fiir richtig hi~lt. Es wi~re sehr gewagt, 
die MSgliehkeit ,,retieuloendotbelialer Myelome" fiberhaupt zuzugeben. Das 
k6nnte die .1)arenehymnatur des Knoehenm~rkretieulums anerkennen heil3en. - -  
Wie wir yon anderen, eehten Myelomen wissen, sind gelegentlieh auch andere 
Organe als das  Mark Sitz ganz gleicher histologischer I%ubildungen. Es ist an- 
zunehmen, daf3 ftir ein reticuloendotheliales ,,Myelom" das Knochenmark eine 
derartige sekund/~re St~tte ist, w~hrend das eigentliche, dem Myelocytom z. B. 
entsprechende Monocytom in den ttauptbildungsst~tten der Monocyten, etwa 
tier Milz, zu suehen ist. Nur ein Einwand mul3 erhoben werden: Es handelt sich 
vceder im Falle Schultz. Wermbter-Puhl noeh im Falle Herzenberg um aus typischen 
~lonocyten oder den Vorstufen yon Bluthistiocyten zusammengesetzte Gebilde. 
Der Fall Herzenberg ist weiterhin durch (mSglicherweise nur untergeordnete) 
Speieherungsvorg~nge noeh verwickelt. 

Sicher  s ind  diese Beobach tungen  yon den  a, ,  sub- oder  voll- leuk- 
~mischen Re t i cu loendo the l iosen  abzu t rennen .  Das gleiche mSchten  
wir  m i t  dem h6chs t  wicht igen  Fa l le  Goldschmidt-Isaacs t u n :  

54j~hrige ~rau, fiber 1 gahr mit sehwerer Blutarmut (ohne typischen Blut- 
befund), starker Milz- und Lebersehwellung krank. Nach zweimaliger Krankenhaus- 
behandlung plStzliche Verschlechterung, m/~Biges Fieber, Tod. Blutbefund: 
Rote 2,9 Millionen. H~moglobin 35%. WeiSe 2700 (3,3% Monocyten). Neben 
reiehlichen 7Normoblasten vereinzelte Megaloblasten und Myelocyten. Bei der 
Sektion land sieh eine grol3e, rote Milz, rotes Knochenmark und Leberschwellung. 
Histologisch wurde eine bis zur Bildung a typischer Riesenzellen gesteigerte 
Wucherung der Endothelien in Milz, Leber und Knochenmark festgestellt. 

Zweifellos hande l t  es sich u m  eine sys t emar t ige  E r k r a n k u n g  der  
Endo the l i en  im b lu tb i l denden  A p p a r a t .  W e n n  die  Verff. auch kei-  
nen  besonderen  gespe icher ten  Stoff  nachgew ie se n  haben  2, so se tzen 
sie d ie  ]~eobachtung doch in  mehr  als nu r  morphologische  Para l le le  

1 Ein ~hnlieher yon Wohlwill beobachteter Fall ist jetzt yon tCeinstor][ 
bearbeitet (Frankf. Z. Path. 38, 3). 

2 Smith-Dietrich-F/irbungen wurden offenbar nicht angefertigt. Doeh wiirde 
uuch ein negatives Ergebnis durchaus nieht gegen einen Speieherungsvorgang 
(eines fiir unsere Methoclen noch nicht erfal3baren Stoffes) sprechen. 
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zur Gaucherschen Erkrankung. In ihr sehen wit den Typ der histio- 
pathischen Systemerkrunkung des reticuloendothelialen Sto/]wechsel- 
apparates, bei dem es zu fast eintSniger t~eticulumzellvergrSl~erung 
infolge Speicherung des Cerebrosids Kerasin kommt. Auch die Niemann- 
Picksche Erkrankung ist eine derartige Systemerkrankung, wi~hrend 
wir den bei Lip~mie und Cholestearin~mie im Reticuloendothel auf- 
tretenden ~hnlichen Ver~nderungen den Systemcharakter nicht ohne 
weiteres zuerkennen. Das gilt auch ftir die beiden yon .Fahr mit- 
geteilten F~lle, die der Forscher auf Grund seiner Pemiciosabefunde 
am lymphatischen Portalring in Beziehung zur An~mie setzt. Vielleicht 
schlagen diese Ergebnisse eine ~tiologische Brficke zu den Befunden 
Goldschmidt-Isaacs, denen wir jedoch den Systemcharakter keinesfalls 
absprechen wollen. Dennoch best~ttigen wir ,,die nahe Verwandtschaft 
dieses Krankheitstypus zu den leuk~tmischen Erkrankungen" nicht. 
lqoch nie wurden Gaucher-Zellen im strSmenden Blur nachgewiesen; 
ebensowenig wurde im Falle Goldschmidt-Isaacs trotz langer Beobach- 
tungszeit eine Ausschwemmung der fraglichen, massenhaft a n d e n  
Ufern des Blutstromes gebildetcn Zellen vermerkt. 

Da~ im Sto//wechselapparat des Reticuloendothels eine grund- 
s~tzliche Trennung yon Reticulum- und Endothelzellenhyperplasie 
gemacht werden kSnnte, leuchtet uns ein, da eine (vielieicht nicht 
vollst~ndige) Spezifit~t der Frel~/ghiglceit und des SPeicherungssto//es 
- -  namentlich bei systematischen Erkrankungen - -  denkbar ist. Bei 
den nut  symptomatisch zu wertenden Histiocytomatosen d f i r f t e -  in 
Anbetracht der Zahl im Stoffwechsel auftretender Lipoide und EiweilL 
stoffe - -  eine kaleidoskopische Ffille yon Speicherungsbildern m(ig- 
tich sein. 

Bei der hiimopathischen Systemerkrankung der Reticuloendothelien 
glauben wit auf Grund des Schrifttumstudiums der erw~hnten F~lle 
an  eine Gleichberechtigung y o n  Orts- und Wanderhistiocyten. Unserer 
Anschauung yon den Systemerkrankungen des l~eticuloendothel- 
Apparates entspricht folgende LTbersichtl: 

I. Reticuloendothelial-Apparat .als Sto[~wechselorgan (histio- 
pathische Reticuloendothetiose). 

S ystematisch : 
1. Gaucher-Schlagenhau/er (Kerasin) retikul~r! 
2. Go-ldschmidt-Isaac (unbekannt) endothelial! 
3. Niemann-Piclc (Phosphatide) gemischt. 

S ymptomatisch : 
Bei diabetischer Lip~mie, bei Cholestearin~mie, bei An~mie 

(Fahr). 

1 Unsere Einteilung weist - -  trotz einiger ~bereinstimmungen - -  wesentliche 
Abweichungen yon der Epsteins auf. 

Virchows Archiv. Bd. 276. 38 
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II.  Re t i cu lo e nd o the l i a l - Ap p a ra t  als B l u t b i i d u n g s o r g a n  (hSmo- 
pathische Reticuloendotheliose). 

Systematisch ( a k u t  o d e r  c h r o n i s c h ) :  

1. L e uk dmi sch :  Reschad-Schilling, Ewald, Hittmair 1 u n d  4,  

Ugriumow, Swirtschewska]a, Boclc-Wiede. 
2. a- ( b zw .  sub - )  l eukSmisch:  Ho// 4~, Sachs-WohlwilI 2, 

Tschistowitsch-JBykowa, Terplan-Mittelbach 22 .  

S ym ptomat isch : 
B e i  s p e z i f i s c h e n  I n f e k t i o n e n :  T y p h u s ,  K a l a - A z a r ,  T u b e r k u l o s e ,  

M a l a r i a ,  M o n o c y t e n a n g i n a  ? 

B e i  s e p s i s ~ h n l i c h e n  E r k r a n k u n g e n :  Letterer, Alciba ( b e g r e n z t e  

R e a k t i o n ) ,  Krahn u n d  Bingel ( s y s t e m a r t i g  a u s g e b r e i t e t ) .  

Anhang:  L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  u n d  v e r w a n d t e  G r a n u l o m e .  
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