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Unter  der Bezeichnung Reticulose, bzw. Reticuloendotheliose ist 
eine Anzahl  nicht  ganz eindeutiger F~lle yon  systemartiger Wucherung 
des Retieuloendothels beschrieben worden;  yon  Ewald (1923), Letterer 
(1924), Krahn (1926), Swirtschewska]a (1928), Tschistowitsch und B ykowa 
(1928), Ugriumow (1928); ~)hlinger (1930). Schon frfiher wurden /~hn- 
liche Krankheitsbilder unter  anderen Namen  yon  Borrisowa (1903), 
Pentmann (1916), Goldschmid und Isaac (1922) beschrieben. 

Als Beitrag zu der bisher vorliegenden sp/~rlichen Kasuist ik w i r d  
folgender Fall  zur Kenntnis  gebraeht.  

Klinisches. 72jiihrige, fettleibige Frau. Familienvorgeschiehte o.B. Seit etwa 
10 Jahren diffuse rheumatoide Sehmerzen. Im Jahre 1924 wurde die Kranke 
wegen Steigerung dieses Leidens and unbedeutender Verdauungsbesehwerden ins 
Skt. Eriks Krankenhaus aufgenommen. Schon damals eine vergr613erte Leber 
gefunden (etwa 2 Finger unter dem Rippenbogen), deren Art aber nieht festgestellt 
werden konnte. Zeitweise subfebrile Temperatur. Senkungsrea~ion 34ram. 
Blutbefund: Hb. 80O/o (Sahli). Rote BlutkSrperehen 4 300 000, weiSe 5 200. Naeh 
einigen Wochen gebessert entlassen. 

Neue Aufnahme 1925, diesmal Wegen Herpes Zoster. Auch jetzt eine vergrSl~erte 
Leber gefunden. Senkungsreaktion 36 ram. Subfebrile Temperatur. Nach 5 Monaten 
entlassen. 

Neue Aufnahme 1928, diesmal wegen Herzbesehwerden and Durehfi~lle. Aueh 
jetzt keine siehere Diagnose und keine nachweisbare Versehlimmerung im Leber- 
oder Blntbefand. 

Am 6. 5.30 yon neuem aufgenommen wegen Sehmerzen ira Epigastrium, 
Mangel an EBlust und zunehmenden Schwi~ehegeffihls. Leber iiberragt jetzt mehr 
als handbreit den Rippenbogen. 

Temperatur aueh diesmal subfebril mit eint6niger GleiehmaBigkeit yon etwa 
37,3 o C morgens und 38,0 o C abends. Nur an einem Tage wi~hrend der 4 monatigen 
Krankheitsdaner Erh6hung bis 38,80 C. 

JBlutbe]und. Hb. 33~ . Rote Blutk0rperchen 2 400 000, weiBe 3 10O. Differential- 
reehnung: Neutrophile 470/0, Stabkernige 13~ Eosinophile l~ Lymphoeyten 
350/0, Monocyten 4~ . 
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Herz. Regelm~l]ige Tgtigkeit. Sehwaches systolisches Gergusch fiber dem 
ganzen Herzen (angmisehes ?). Im tibrigen o.B. Blutdruek: 180/80. 

Ham. Spuren yon EiweiB. (Esbaeh 1--2~ Urobilin positiv. Sediment 
o.B. Zuekerfrei. 

Senkusgsreaktioa 153 mm. Wa.R. negativ. Bilirubinbestimmung naeh Meulen- 
gracht 1 : 4. Rest-N. : 29 mgm-~ . Negativer Spsltpilzbefund im Blute trotz mehr- 
msliger Ztiehtung. Unter zunehmender Alxgmie (Hb. 17~ . Rote Blu*kSrperchen 
800 000) und LebervergrSl~erung der Ted am 15.9.30. 

Klinische Diagnose. Tumor abdominis origine ineerta. (Hypernephroma? 
Csucer hepatis 2) + Anaemia gravis. 

Sektion und makroskopiseher Be]und (16.9. F. Henschen). Pathologisch.ana- 
to~nische Diagnose. Hypertrophis et dilstatio cordis (Gewieht 575 g). Degeneratio 
adiposa myocardii. Thrombosis auric, dx. cordis. Cardio-arteriosclerosis. Emphysema 
et oedema pulm. Aseites (400 ccm). Hyper~lasia chronica lienis. Adhsesiones 
polveoperitonei. Nierengewicht 375 g. Colpitis uleerosa. Hyperplasia chronica 
hepatis. Ieterus levis. Medulla ossium rubra. 

Leber. Erheblich vergrSBert, Gewicht 3500 g, yon gewShnlicher Form. Ober- 
flgche eben, Rand stark sbgerundet. Farbe im ganzen blaft rotbraun bis graubraun. 
An Ober- und Sehnittflgche Massen yon undeutlich hervortretenden, teils mehr 
alleins*ehenden, teils zusammenfliel~enden grauen Herdehen und Streifen. Die 
normsle, sehon durch die Bl~sse wenig hervortretende Zeichnung hierdureh fast 
unerkennbar. Konsistenz sehr lest. Verdacht au[ ehronisehe Leuk~imie oder hyper- 
trophische, glatte Lebercirrhose. 

Milz. Stark vergrSi~ert, Gewicht 610 g. Form o. ]3. Fsrbe fleisehrot, Rand 
abgerundet, Kapsel etwas verdiekt, Konsistenz lest. Sehnittflgche yon undeut- 
licher Zeiehnung. Aussehen erinnert an chronische Lymphadenose. 

Lymphknoten. Allgemeine leichte VergrSBerung der Hsls-, Aehsel- und Leisten- 
lymphknoten bis BohnengrSBe. Mediastinale such etwa bohnengroI3, die des Bauches 
etwas gr61]er, vor sllem die por*slen, die nullgro~ sind. 

Histologiseher Belund. 
Milz. Kapsel und Trabekel etwas verdickt; diese an einigen Stellen wie auf- 

gelockert, so dab die gew6hnlichen, scharfen, geraden Grenzen etwas verwischt 
sind. LymphknStehen welt voneinsnder entfernt, niemsls vollstgndig susgebildet, 
msnchmal auf einige Reste verringert. Pulpa yon gro•en, hellen Zellen ausgefiillt 
(Abb. 1); daneben kommen die gewShnliehen Zellen der Pulps, obwohl in geringer 
Anzahl vor. Die zahlengem~ vorherrschenden Zellen haben einen gro~en, hellen 
Kenya mit einem feinfsserigen Chroma~ingeriist und einem entsehieden schsrfen 
Kernkontur. 1--2 Nucleolen. Zelleib verh~ltnismgl3ig gro•, scheint an mehreren 
Stellen mit gleichen Zellen fast zu einem Syncytium zusammenzuhgngen. Sudano- 
phile und anisotrope Substanzen nich~ vorhandcn. Sie stammen haupts~ehlich 
yon den Reticulumzellen sb, doch ist ihre Zussmmengeh5rigkeit besonders mit 
den Sinusendothelien, sber auch mit den adventitiellen ZeUen der kleineren Gef~e 
an msnchen Stellen sieher nsehweisbsr. Scheinbare ~dberggnge zu Plasmazetlen 
hier und ds vorhanden. Im fibrigen normsler Befund yon Zellen der myeloischeu, 
der lymphatisehen und Ery~hrocytenreihe. Phagoeytose in den krankhaften Zellen 
auffallead gering. Eosinophile Zellen ~ul~erst spgrlich. Nur vereinzelt Riesenzellen, 
die nicht mit Sternbergschen oder Langhanssehen iibereinstimmen, wenigstens nicht 
den typischen. Oxydasereaktion durchsus negativ far die wuchernden Zellen, such 
sonst ziemlieh sp~rlich und hauptsgehlieh perifollikulgr. 

Knochenmark. Trotz des makroskopiseh roten Aussehens ziemlich viele Fett- 
zellen. Kleinere Gefg~e und Capillsren strotzend mit Blur gefiillt. Vereinzelt un- 
reife rote Blutzellen mit Kernen oder Kernresten. Ausgedehnte, diehte, nieht 
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herdf0rmige Wucherungen der obengenannten groBen, hellen Zellen (Abb. 2), die 
auch bier, wie es scheint, hauptsAchlich ~on den Reticulumzellen abstammen. 

Abb. 1. i~r mittlere VargrSBei'ung. In der hIitte ein Trabekel, links erh~lteu gebliebenes 
15~mphatisches Gewebe, rechts grol3zellige Wucherung der roten l~ 

Abb. 2. Knochenmark, starke Vergr01~erung. Haupts~chlich grolte neugebildete Zellen. 

Ann~hernd norm~ler Befund yon Meg~karyocyten und iibrigen Knochenmarkzellen. 
Mastzellen etwas vermehrt, eosinol)hile Zellen sp~rlich. 
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Lymphknoten. Das Bi!d der verschiedenen Knoten etwas wechseknd aber grund- 
s/~tzlich immer  d~sselbe. I n : d r  Achsel- und vor allem Leistenlymphknoten, 
wo die Hyperplasie schon makroskopisch am wenigsten ~usgepri~gt war, das 

ibb.  3. Lymphknoten, mittlere YergTiiBer~:ag. Starke grol]zellig'e ~Vucherung, in der Mitre 
oben Reste des 17mphatischen Gewebes. 

lymph~tische Gewebe verh/~ltnism/~l]ig gut erhalten; nur innerhalb der Sinusgebiete 
eine lockere Wucherung groBzelliger Gebilde yon rundlich-polygonMer Form. 
Das Bild/~hnelt nich~ demjenigen des sog. Sinusk~tarrhs. Daneben diese Lymph- 
knoten ziemlich hochgradig sklerotisch. Auch in den mediastinalen Lymphlmoten 
die Ver/~nderungen gering. In den H~lslymphknoten, d~runter der stark vergr61ter~e 
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Virchowsche Knoten, sowie vor ahem in den portalen Lymphknoten die gro$- 
zellige Wucherung so stark, da6 das urspriingliche lymphatische Gewebo bis auf 

Abb. 4. Leber, schwache VergriM~erung. Starke Verdrangung des LeberpareIrchyms durch 
Wucherung der Ku~]]erschen Zelle~ und Fibroblasten. Cirrhose~ihnliches Bild. 

sp/~rliche Reste zuriickgedr~ngt ist (Abb. 3). Uberall der Eindruck, da$ die groB- 
zellige Wucherung yon den Sinusgebie~en hervorgegangen ist; keine Speicherungs- 
vorggnge. In  einigen Lymphkno~en lymphatisches Gewebe iiberhaupt kaum mehr 
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vorhanden. Oxydasereaktion nur vereinzel~ positiv. Nekrosen, Riesenzellen und 
herdf6rmige Anordnung fehlen vollst/~ndig. 

Abb .  5. Lober ,  m i t t l e r e  VergrSl3ertmg. Po r ipo r t a l e s  Gebie t  m i t  d ich te r ,  h~up t s~ch l i ch  
grol3zelliger W u c h o r u n g ,  die zwischen  die Leberze l lb~lken  in  die L f ippchen  e ind r ing t .  

Lymphocy t~ i r e  I n f i l t r a t i o n ,  F i b r o b l u s t e n r e a k t i o n  bier  seh r  s c h w a c h .  

Leber. Bei schwacher Vergr61~erung erinnert das Bild gewisserm~l~ea ~n eine 
grobm~schige, unregelmgl~ige Lebercirrhose. D~s Parenchym in groBer Ausdehnung 
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durch ein fremdes, bald mehr zelliges, bald mehr faseriges Gewebe ersetzt. D~s 
noch vorhandeae Leberparenchym insd- oder strangfSrmig, clas fremde, zellig- 
faserige Oewebe ebenf~lls netzf/Srmig, bisweilen her4fSrmig ~ngeordnet (Abb. 4). 

Abb. 6. Leber, mittlere VergrSl3erung. In (I6r 5/Iitte starke Sklerose und Neubildung yon 
g~llengaI~gghnlichon Schlguchen. Links erh~ltene Leberzellen. Oberall lockere oder 

dichtere groBzellige Durchsetzung. 

Mengenmgl]ig d~s Verhgltnis der beiden Itauptbestandteile des Organs ziemlich 
st~rk wechselnd. An gewissen Ste]len iiberwiegend Leberzellbestgnde, ~n ~nderen 
Stellen das zuriickbleibende Leberparenchym k~um eirt Drittel der gesamten Gewebs- 
masse bildend, die iibrigea zwei Drittel aus neugebildetem, leberIremdem Gewebe 



188 Gnnnar Wihman:  

bestehend. Genauere Untersuchung ergib~ ohne weieeres, dab eS sich tells um dichte, 
groBzellige Wucherungen yon demselben Charakter wie in den iibrigen blutbildenden 
Organen handelt (Abb. 5), tells um bindegewebige Gebiete mit neugebildeten 
gallengangs~hnliehen Epithelschl~uchen (Abb. 6) und mehr loekeren groftzelligen 
Einlagerungen. Zwisehen diesen beiden entgegengesetzten Typen allerlei CTber- 
g~nge. Man bekomm~ den bestimm~en Eindruck, dab die dichten Zellmassen 
allm/~hlich in faseriges, zell~rmeres Gewebe umgewandelt sind (Abb. 7). Die Lokali- 
sation der Infiltrate vorwiegend innerhalb der L~tppchen, sonst aber wechselnd, bald 
mehr zen~ral, bald mehr peripher; yore periportalen Bindegewebe geht sic jedenfalls 

Abb .  7. Lebor ,  s t a r k e  VergrOl]eruug.  _~ltere grof3zellige W u c h e r u n g ,  zahl re iche  L y m p h o o y t e n ,  
Neub i lduns '  y o n  R e t i e u l u m f a s e r n .  Bielschowsky-F~rblmg. 

nur an einzelnen Stellen aus. Abgrenzung der Einlagerungen gegeniiber dem Leber- 
parenchym niemals scharf, Auslgufer der dichteren Zellhaufen tiberall zwisehen 
die Leberzellbalken vordringend, nieht selten in solcher Ausdehnung, da$ ganze 
Lgppchen vollstgndig ~ufgesplittert werden. Fast immer einzelne ~trophische 
oder besser erhaltene Leberzellen mitten in den Infiltraten. Ausgang der grol]- 
zelligen Wucherung offenbar haupts~chlich yon Kup//erschen Zellen bzw. Capillar- 
endothelien (Abb. 8). Manchmal hat man den Eindruck, dab die Capillaren yon 
Zellen volls~Lndig ausgeffillt, bzw. zusammengedriick~ sind. Wirkliche I-Ierdchen- 
bildung wie bei Tuberkulose oder manchmal Lymphogranulomatose nirgends 
vorhanden; Nekrosen fehlen vollst/~ndig. Periportales Bindegewebe selbst ver- 
h/~ltnismgBig wer~ig ver/~nderf., manehmal leicht vermehr% fast immer yon ~hnlichen 
groSen vieleckig.rundlichen Zellen locker durehse$zt. Abgrenzung gegen das 
Lebergewebe und das fremdartige, zellige oder faserige Gewebe ganz scharf und 
deu$1ich. Leberzellen zeigen sieh nur gering verfette~, glykogenfrei (Bestsche F~r- 
bung). Oxydasereaktion vereinzelt positiv, vorwiegend peripor~al. H/~moglobinogene 
oder sonstige Pigmentierung nieh~ vorhanden. 

Nieren mit Ausnahme leiehter arteriosklerotischer Ver~nderungen o. B. 
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Abb. 8. Leber, starke VergrSBerung: Zwischen de~ zum Tell atrophischen Leberzellen 
~assen yon gewucherten grol~en Zellen, 2~bk6mmlinge der Kup]]erschen Zellen. 

Abb. 9. Interstitielles Fettgewebe eines Lympht~otengebietes, starke VergrSBeruno~ '. 
St~rke ~vVucherung und VergrOBerung dot ttistiocyten. 

Das lockere Binde- und Fettgewebe leider nicht  systemat isch untersucht .  An 
Stellen, wo derartiges Gewebe durchmus te r t  wurde, konnte  jedoch bisweilen eine 
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grogzellige Reaktion wie in den oben beschriebenei10rganen festgestellt werden, 
am schSnsten ausgeprggt im Fettgewebe in der N~he der Lymphknoten des 
Naekens und der Leberpforte (Abb. 9). 

Es handelt sich also hier um eine 72j~hrige Frau, die w/thrend der 
letzten 7 Jahre 4ram klinisch untersueht wurde. Schon etwa 6 Jahre vor 
dem Tode wurde eine gewisse Vergr@erung der Leber /estgestellt; die Ver- 
gr6Berung scheint allm~hlich zugenommen zu haben, bei der Sektion 
betrug des Gewicht nicbt weniger als 3500 g. Die Senkungsreaktion 
zeigte bei der ersten Untersuchung 1924 34ram, 1925 36 ram, 1930 
153 ram. Die Temperatur war schon 1924 zeitweise sub/ebril, ebenso 
1925 und 1930. Die Untersuchung des Blutes, die 1924 ziemlich normale 
Werte ergab, zeigte bei der letzten Aufnahme ins Krankenhaus, etwa 
5 Monate vor dem Tode, eine erhebliche Aniimie (Hb 330/0, rote Blut- 
k6rperehen 2 400 000), die his zum Tode zunahm (Hb'17~ rote Blut- 
kSrperehen 800 000). Die Untersuchung des weigen Blutbildes ergab 
5 Monate vor dem Tode unter 3100 Weif~en: ]~ Eosinophile, 350/0 
Lymphocyten und 4o/0 Monocyten. Bakteriennaehweis im Blute immer 
negativ. Tod unter zunehmender An~mie und Lebervergq'Sgerung. 

Bei der Sektion wurde eine erhebliche Vergrd13erung der Milz und der 
Leber festgestellt, ferner leichte Vergrd/3erung der Lynbphknoten and rotes 
Knochenmark. Daneben bestand eine VergrSl]erung und Erweiterang 
des Herzens, Kardioarterioslderose, Emphysem und (~dem der Lungen 
~nd leiehter Ikterus. Die mikroskopische Untersuehung zeigte eine 
allgemeine systemartige Wucherung und VergrSflerung der reticulo-endo- 
thelialen Elemente der blutbildenden Organe im engeren Sinne, der Leber 
und des lockeren Bindegewebes. Besonders ausgeprs waren die Ver- 
/s der ~ Leber, wo man den Eindruek eines ~iu/Jerst chronisch ver- 
lau/enden, zu sklerotischer Umwandlung neigenden Vorgangs bekommt. 
Der Sehwund des Parenchyms, die Wucherung des Geriists and die 
galle~lgang/s Neubildung des Epitkels geben des Bild einer eigen- 
artigen Lebercirrhose. 

Es fragt sich nun, wie diese unter zunehmender Blutarmut und Leber- 
vergr6Berung subfebril verlaufende and histopathologisch dureh system- 
artige retieuloendotheliale Gewebsreaktion gekennzeiehnete Erkrankung 
aufzufassen ist. Uhlinger hat den Versueh gemaeht, eine Systemati- 
sierung hierher gehSriger Krankheiten vorzunehmen. Er gelangte zur 
Aufstellung yon 4 Gruppen yon Retieulosen (in (Tbereinstimmnng mit 
Epstein, der den Namen Histiocytomatosen vorschl/s 

1. Speicherungsretieulosen, 
2. infektiSs-reaktive l~etieulosen, 
3. hyperplastische Reticulosen, 
4. dysplastische l~eticulosen. 
Es kSnnte der Einwand gemacht werden, daf3 his jetzt zu wenige 

FAlle vorliegen um eine systematische Einteilung vorzunehmen, aber 
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jeder Versuch zur Aufld/~rung auf diesem noch fliel~enden Gebietc ist 
natiirlich sehr beachtenswert. 

Die Terminologie des vorliegenden Gebietes ist ja sowohl klinisch- 
h/~matologisch als pathologisch-anatomisch /~ul~erst verwickelt. Unter 
verschiedenen Namen stcckt manchmal mit gr61~ter Wahrscheinfichkeit 
derselbe Vorgang. ~ 

Die Krankengeschichte, sowie die histologischen Ver/~nderungen 
bieten zweifelsohne gewissc A-hnlichkeit mit der Lymphogranulomatose, 
insbesondere deren frfihen Stadien, dar. Terplan und Mittelbach haben 
29 eigenartige Grenzf/s mitgeteilt, unter denen einige dem vorliegenden 
ziemlich nahe kommen. Sie haben auch die differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten ausffihrlich besprochen (siehe auch Sachs und Wohlwill, 
~]hllnger, Swirtschewskaja u. a.). 

Gegen die Diagnose Lymphogranulomatose spricht im vorliegenden 
Fall zun/~chst das Verhalten des klinischen Blutbildes (Fehlen yon 
Leukocytose, Monocytose, Lymphopenie, Eosinophilie, Mastzellen). Die 
bei typischer Lymphogranulomatose wohl immer vorhandenen makro- 
and mikroskopischen KnStchen und Herdchen, die das normale Gewebe 
verdr~ngen, fehlen hier vollst/~ndig. Vielmehr hat man den Eindruck 
einer diffusen Wucherung des gesamten Reticuloendothels, auch im 
lockercn Bindegewebe und Fettgewebe. Auch in cytologischer Hinsicht 
stimmen die Ver/~nderungcn wenig gut mit der Lymphogranulomatose. 
Es felden die typischen Sternberg-Zellen und die oft vorkommcnden 
Riesenkernzellen; Gewebseosinophilie ist auch nicht vorhanden. Ebenso 
fehlt hier die fiir die Lymphogranulomatose kennzeichnende Binde- 
gewebswucherung; eine scheinbare Ausnahme bildet nut die Leber, 
deren Sklerose unten ns besprochen wird. Eine leichte Beimischung 
yon Lymph- und einzelnen Plasmazellen ist im vorliegenden Fall hier 
und da sichtbar, vor allem in der Leber, aber das regellosc Durcheinander- 
wachsen der Zellformen, das bei der Lymphogranulomatose so h/~ufig 
zu sehen ist, finder man in diesem Falle niemals. Start dessen f/~llt im 
vorliegenden Fall schon beim ersten Anblick die diffuse, gleichm/~Bige 
und einzigartige Wucherung yon groBen ,,saftigen" Abk6mmlingen des 
Reticuloendothels auf, die viel mehr an die Zelleinlagerungen bei Leukosen 
erinnert. Der Fall ist deshalb nicht unter die Lymphogranulomatose 
einzuordnen, die Wucherungen k6nnen nicht als geradezu entzfindlich 
bezeichnet werden. 

In dieser letzten Hinsicht bfldet die Leber, wie oben gesag~, eine 
scheinbare Ausnahme, indem man hier ohne weiteres den t3bergang 
der grol3zelligen Infiltration in lymphocyten- und fibroblastenreiches 
Granulationsgewebe beobachten kann. Es ist wohl kaum zu leugnen, 
dait das Bild als eine narbige Umwandlung tier zelligen Infiltrate zu 
deuten ist. Cirrhotische Leberver/~nderungen bei Leukosen scheinen 
nicht ganz unbekannt zu sein (R6flle), ihre Deutung ist abet schwer und 
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unsieher. Aueh an die sog. Pseudoeh'rhose der Leber beim Morbus 
Gaueher kSnnte hier erinnert werden (C~'uber). 

Obgleieh der vorliegende Fall nieht mit der Lymphogranulomaeose 
in 1Jbereinstimmung zu bringen ist, kann eine infektiSs-reak~ive Retieulose 
im Sinne Uhlingers nieht mit Sieherheit in Abrede gestellt werden. Die 
Wueherungen kSnnten ja die Folge eines andereix unbekannten Virus 
sein, das mit der Lymphogranulomatose niehts zu tun hat. 

Es fragt sieh dann, ob dieser Fall yon ,,reiner Retieulose" als eine 
Sto//weehselstSrung anizufassen sei. Leider fehlen aneh hier Stoffweehsel: 
bestimmungen wAhrend des Lebens. Es wart yon grS•tem Weft gewesen, 
wenn in diesen FAllen die Fe-Ansscheidung, der Bilirubin-, Fett- und 
Cholesteringehalt des Blutes in frfihen Stadien bestimmt worden wAren. 
SpeicherungsvorgAnge waren aueh mikroskopisch nieht nachweisbar: 
Jedenfalls ist eina StoffweehselstSrung wohl nieht ohne weiteres ab- 
zulehnen, obgleich die Saehe kaum fiber die Stufe der Vermutungen 
gelangen kann. 

Da es also nieht m5glieh ist, die beiden Gruppen infektiSse Retieulosen 
and Speieherungsretieulosan einwandfrei zu trennen, ware as vielleicht 
vorlgufig besser, in Ubereinstimmung mit Krahn, Letterer u. a. yon einer 
,,dritten Le~l~/~mieform" zu spreehen. Das Vorkommen einer Monoeyten- 
leuks ist wohl kaum mehr zu bezweifeln (F~lle yon Schilling, Fleisch. 
mann, Hirseh/eld, Bingel u. a.) ; ikre nahe Beziehung zu den Retieulosen 
ist aueh offenbar. Die Bezeiehnung Leukgmie aueh ffir die Retieulosen 
aufzunehmen, hs wenigstens den Vorzug eines alten, bekannten 
1NTamens. E s  k6nnte als Stfitze angeffihrt werden, daI3 in einigen dieser 
F~lle hohe Monocy~enwerte im Blute aufgewiesen werden kSnnen. 

Jedoeh ist gegen die Einreehnung der Reticulosen unter die Mona- 
cytenleuk~mie hervorznheben, dab es zuweilen s sehwierig ist, 
Monoeyten van jungen Myeloblasten zu trennan (Naegeli); aui3erdem 
ist die Vermehrung der Monocyten bekanntlich ein lxicht ungew6hnlicher 
Befund bei Lymphogranulomatose, langsam verlaufender Strepto- 
kokkensepsts, Monoey~enangina, Typhus usw. Den Begriff der Mono- 
cytenleuk~tmie, bzw. -aleukamie fiber die ganz eharakteristischen und ein- 
deutigen Fglle hinaus auszudehnen, seheint somit nicht wfinschenswert, 
da die Monoey~ose ein gar zu gewShnliehes Anzeiehen ist. Obgleieh diese 
eigenar~igen Systemerkrankungen bei weitem nieht aufgeklgrt angesehen 
werden kSnnen, nehmen sie doeh eine bestimmte Sonderstellung ein. 

Endlieh sei aueh die Sarkomatose kurz erwAhnt. Mac Callum zieht 
keine seharfe Grenze zwisehen Lymphogranulom und Lymphosarkam. 
Naeh Moorhead ist akute Lymphogranulomatose gleiehbedeutend mit 
Lymphosarkomatose. Nach Th. MueUer steht das gundzellensarkom 
dem Lymphogranulom sehr nahe, und auch Sternberg hat yon sarkom- 
Ahlxlichen Bildern bei der Lymphogranulomatose gesprochen. Wegen 
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tier Schwierigkei t ,  die l~eticulose yon  4er L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  ab-  
zu~rennen ist  es e inleuchtend,  dal~ sie auch die Sa rkomatose  ber i ih ren  
mu6.  Ff i r  den  vorhegenden  Fa l l  k6nn~e indessen di f ferent ia ld iagnost isch  
horvorgehoben  ~verden: 1. ] )as  Feh l en  yon  ~ e t a s t a s e n  und  geschwuls~- 
a r t igem Wachs tum,  2. dot  sehr chronische Verlauf  der  Krankheig  mi t  
erscheinungsfreien Zwischenzeiten,  3. die Wuche rungen  im Zwischen- 
fer als Ausd ruck  einer hSchs~ verallgemeinerOen mesonchymalen  
l~eakt ion  un4  4. das  his tologische Aussehen der  Wuche rungen  und  Zellen, 
das  :ni t  der  Anna] l ine  eines Sarkoms  nich~ vere inbar  ist.  Deswegen is$ 
fiir dieser~ Fa l l  die Diagnose Sa rkomatose  b e s t i m m t  in  Abrede  zu steUen. 

Ich  b in  Mso 4er Ansich~, da$ m a n  die Bezeictmung Ret iculose  bzw. 
l~et iculoendothel iose k a u m  en tbehren  karm, wenigstens  n icht  ffir den  
Fa l l  yon  Tschistowitsch und  Bykowa  un4  ffir den  vor l iegenden Fal l .  
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