(Aus der Pathologischen Abteilung des Karolinischen Instituts zu Stockholm
[Vorstand: Prof. F. Henschen].)

Fall von Reticuloendotheliose.

Von
Gunnar Wihman.

Mit 9 Abbildungen im Text.
( Eingegangen am 23. April 1931.)

Unter der Bezeichnung Reticulose, bzw. Reticuloendotheliose ist
eine Anzahl nicht ganz eindeutiger Fille von systemartiger Wucherung
des Reticuloendothels beschrieben worden; von Ewald (1923), Letterer
(1924), Krahn (1926), Swirtschewskaja (1928), T'schistowitsch und Bykowa
(1928), Ugriumow (1928, Uhlinger (1930). Schon frither wurden &hn-
liche Krankheitsbilder unter anderen Namen von Borrisowa (1903),
Pentmann (1916), Goldschmid und Isaac (1922) beschrieben.

Als Beitrag zu der bisher vorliegenden sparlichen Kasuistik - wird
folgender Fall zur Kenntnis gebracht. ,

Klinisches. 72jahrige, fettleibige Frau. Familienvorgeschichte o. B. Seit etwa
10 Jahren diffuse rheumatoide Schmerzen. Im Jahre 1924 wurde die Kranke
wegen Steigerung dieses Leidens und unbedeutender Verdaunungsbeschwerden ins
Skt. Eriks Krankenhaus aufgenommen. Schon damals eine vergroBerte Leber
gefunden (etwa 2 Finger unter dem Rippenbogen), deren Art aber nicht festgestellt
werden konnte. Zeitweise subfebrile Temperatur. Senkungsreaktion 34 mm.
Blutbefund: Hb. 80%/, (Sahli). Rote Blutkorperchen 4 300 000, weiBe 5 200. Nach
einigen Wochen gebessert entlassen.

Neue Aufnahme 1925, diesmal wegen Herpes Zoster. Auch jetzt eine vergroBerte
Leber gefunden. Senkungsreaktion 36 mm. Subfebrile Temperatur. Nach 5 Monaten -
entlassen.

Neue Aufnahme 1928, diesmal wegen Herzbeschwerden und Durchfille. Auch
jetzt keine sichere Diagnose und keine nachweisbare Verschlimmerung im Leber-
oder Blutbefund. -

Am 6.5.30 von neuem aufgenommen wegen Schmerzen im Epigastrium,
Mangel an EBlust und zunehmenden Schwichegefiihls. Leber tiberragt jetzt mehr
als handbreit den Rippenbogen.

Temperatur auch diesmal subfebril mit emtonlger GlelchmaBlgkelt von etwa
37,3° C morgens und 38,0° C abends. Nur an einem Tage wahrend der 4 monatigen
Krankheitsdauer Erhohung bis 38,8° C.

Blutbefund. Hb. 33°/,. Rote Blutkérperchen 2 400 000, weiBe 3 100. Differential-
rechnung: Neutrophile 47°/,, Stabkernige 139/, Eosinophile 19/, Lymphocyten
35%,, Monocyten 4%.
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Herz. RegelmiBige Titigkeit. Schwaches systolisches Geridusch iiber dem
ganzen Herzen (an#dmisches?). Im iibrigen o. B. Blutdruck: 180/80.

Harn. Spuren von Eiweiff. (Esbach 1—29) Urobilin positiv. Sediment
0. B. Zuckerfrei.

Senkungsreaktion 153 mm. Wa.R. negativ. Bilirubinbestimmung nach Meulen-
gracht 1: 4. Rest-N.: 290 mgm-9/,. Negativer Spaltpilzbefund im Blute trotz mehr-
maliger Ziichtung. Unter zunehmender Anémie (Hb. 17%/,. Rote Blutkérperchen
800 000) und Lebervergrofierung der Tod am 15. 9. 30.

Klinische Diagnose. Tumor abdominis origine incerta. (Hypernephroma ?
Cancer hepatis?) + Anaemia gravis.

Sektion und makroskopischer Befund (16.9. F. Henschen). Pathologisch-ana-
tomische Diagnose. Hypertrophia et dilatatio cordis (Gewicht 575 g). Degeneratio
adiposa myocardii. Thrombosis auric. dx. cordis. Cardio-arteriosclerosis. Emphysema
et oedema pulm. Ascites (400 cem). Hyperplasia chronica lienis. Adhaesiones
pelveoperitonei. Nierengewicht 375 g. Colpitis ulcerosa. Hyperplasia chronica
hepatis. Tcterus levis. Medulla ossium rubra.

Leber. Erheblich vergroBert, Gewicht 3500 g, von gewdéhnlicher Form. Ober-
flache eben, Rand stark abgerundet. Farbe im ganzen blaB rotbraun bis graubraun.
An Ober- und Schuittfliche Massen von undeutlich hervortretenden, teils mehr
alleinstehenden, teils zusammenfliefenden grauen Herdchen und Streifen. Die
normale, schon durch die Blisse wenig hervortretende Zeichnung hierdurch fast
unerkennbar. Konsistenz sehr fest. Verdacht auf chronische Leukdmie oder hyper-
trophische, glatte Lebercirrhose.

Milz. Stark vergroBert, Gewicht 610g. Form o.B. Farbe fleischrot, Rand
abgerundet, Kapsel etwas verdickt, Konsistenz fest. Schnittfliche von undeut-
licher Zeichnung. Aussehen erinnert an chronische Lymphadenose.

Lymphknoten. Allgemeine leichte VergréBerung der Hals-, Achsel- und Leisten-
lymphknoten bis Bohnengréfie. Mediastinale auch etwa bohnengro8, die des Bauches
etwas gréBer, vor allem die portalen, die nufigrofl sind.

Histologischer Befund.

Milz. Kapsel und Trabekel etwas verdickt; diese an einigen Stellen wie auf-
gelockert, so dafl die gewdhnlichen, scharfen, geraden Grenzen etwas verwischt
sind. Lymphknotchen weit voneinander entfernt, niemals vollstindig ausgebildet,
manchmal auf einige Reste verringert. Pulpa von grofien, hellen Zellen ausgefiillt
(Abb. 1); daneben kommen die gewthnlichen Zellen der Pulpa, obwohl in geringer
Anzahl vor. Die zahlengeméafi vorherrschenden Zellen haben einen grofien, hellen
Kern mit einem feinfaserigen Chromatingeriist und einem entschieden scharfen
Kernkontur. 1—2 Nucleolen. Zelleib verhiltnismiBig groB, scheint an mehreren
Stellen mit gleichen Zellen fast zu einem Syncytium zusammenzuhingen. Sudano-
phile und anisotrope Substanzen nicht vorhanden. Sie stammen hauptsichlich
von den Reticulumzellen ab, doch ist ihre Zusammengehorigkeit besonders mit
den Sinusendothelien, aber auch mit den adventitiellen Zellen der kleineren Gefsf3e
an manchen Stellen sicher nachweisbar. Scheinbare Uberginge zu Plasmazellen
hier und da vorhanden. Im iibrigen normaler Befund von Zellen der myeloischen,
der lymphatischen und Erythrocytenreihe. Phagocytose in den krankhaften Zellen
auffallend gering. Eosinophile Zellen duflerst spérlich. Nur vereinzelt Riesenzellen,
die nicht mit Sternbergschen oder Langhansschen iibereinstimmen, wenigstens nicht
den typischen. Oxydasereaktion durchaus negativ fir die wuchernden Zellen, auch
sonst ziemlich sparlich und hauptsiachlich perifollikulsr.

Knochenmark. Trotz des maktoskopisch roten Aussehens ziemlich viele Fett-
zellen. Kleinere GefaBle und Capillaren strotzend mit Blut gefiillt. Vereinzelt un-
reife rote Blutzellen mit Kernen oder Kernresten. Ausgedehnte, dichte, nicht
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herdférmige Wucherungen der obengenannten grofen, hellen Zellen (Abb. 2), die
auch hier, wie es scheint, hauptsichlich von den Reticulumzellen abstammen.

3 i

Abb. 1. Milz, mittlere Vergroferung. In der Mitte ein Trabekel, links erhalten gebliebenes
lvmphatisches Gewebe, rechts groBzellige Wuchernng der roten Pulpa.

Abb. 2. Knochenmark, starke VergroBerung. Hauptsichlich groBe neugebildete Zellen.

Annihernd normaler Befund von Megakaryocyten und iibrigen Knochenmarkzellen.
Mastzellen etwas vermehrt, eosinophile Zellen spérlich.



184 ‘ Gunnar Wihman:

Lymphknoten. Das Bild der verschiedenen Knoten etwas wechselnd aber giund-
satzlich immer dasselbe. In-den Achsel- und vor allem Leistenlymphknoten,
wo die Hyperplasie schon makroskopisch am wenigsten ausgeprigt war, das

Abb. 3. Lymphknoten, mittlere VergréBerung. Starke grofizellige Wucherung, in der Mitte
oben Reste des lymphatischen Gewebes.

lymphatische Gewebe verhaltnismiB8ig gut erhalten; nur innerhalb der Sinusgebiete
eine lockere Wucherung groBzelliger Gebilde von rundlich-polygonaler Form.
Das Bild &hnelt nicht demjenigen des sog. Sinuskatarrhs. Daneben diese Lymph-
knoten ziemlich hochgradig sklerotisch. Auch in den mediastinalen Lymphknoten
die Verdnderungen gering. In den Halslymphknoten, darunter der stark vergroferte
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Virchowsche Knoten, sowie vor allem in den portalen Lymphknoten die groB-
zellige Wucherung so stark, daf das urspriingliche lymphatische Gewebe bis auf

Abb. 4. Leber, schwache VergroBerung. Starke Verdridngung des Leberparenchyms durch
‘Wucherung der Kupfferschen Zellen und Fibroblasten. Cirrhoseshnliches Bild.

spirliche Reste zurlickgedréingt ist (Abb. 3). Uberall der Eindruck, da$ die grof-
zellige Wucherung von den Sinusgebieten hervorgegangen ist; keine Speicherungs-
vorgénge. In einigen Lymphknoten lymphatisches Gewebe iiberhaupt kaum mehr
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vorhanden. Ouaydasereaktion nur vereinzelt positiv. Nekrosen, Riesenzellen und
herdférmige Anordnung fehlen vollstandig.

Abb. 5. Leber, mittlere VergroBerung. Periportales Gebiet mit dichter, hauptsichlich
grofzelliger Wucherung, die zwischen die Leberzellbalken in die L#ppchen eindringt.
Lymphocytare Infiltration, Fibroblastenreaktion hier sehr schwach.

Leber. Bei schwacher VergréBerung erinnert das Bild gewissermafien an eine
grobmaschige, unregelméBige Lebercirrhose. Das Parenchym in groBer Ausdehnung
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durch ein fremdes, bald mehr zelliges, bald mehr faseriges Gewebe ersetzt. Das
noch vorhandene Leberparenchym insel- oder strangformig, das fremde, zellig-
faserige Gewebe ebenfalls netzférmig, bisweilen herdférmig angeordnet (Abb. 4).

Abb. 6. Leber, mittlere VergroBerung. In der Mitte starke Sklerose und Neubildung von
gallengangdhnlichen Schlduchen. Links erhaltene ILeberzellen. Uberall lockere oder
dichtere groBzellige Durchsetzung.

Mengenméfig das Verhdltnis der beiden Hauptbestandteile des Organs ziemlich
stark wechselnd. An gewissen Stellen iiberwiegend Leberzellbestinde, an anderen
Stellen das zurtickbleibende Leberparenchym kaum ein Drittel der gesamten Gewebs-
masse bildend, die iibrigen zwei Drittel aus neugebildetem, leberfremdem Gewebe
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bestehend. Genauere Untersuchung ergibt ohne weiteres, daB es sich teils um dichte,
grofizellige Wucherungen von demselben Charakter wie in den iibrigen blutbildenden
Organen handelt (Abb. 5), teils um bindegewebige Gebiete mit neugebildeten
gallengangsahnlichen Epithelschlduchen (Abb. 6) und mehr lockeren groBzelligen
Einlagerungen. Zwischen diesen beiden entgegengesetzten Typen allerlei Uber-
gange. Man bekommt den bestimmten Eindruck, daB die dichten Zellmassen
allméhlich in faseriges, zellirmeres Gewebe umgewandelt sind (Abb. 7). Die Lokali-
sation der Infiltrate vorwiegend innerhalb der Lappchen, sonst aber wechselnd, bald
mehr zentral, bald mehr peripher; vom periportalen Bindegewebe geht sie jedenfalls

.aéﬁ. ‘,t-.ﬁ‘.ff\s.\'*ﬁ:,'

Abb. 7. Leber, starke VergroBerung. Altere groBzellige Wucherung, zahlreiche Lymphocyten,
Neubildung von Reticulumfasern. PRielschowsky-Firbung.

nur an einzelnen Stellen aus. Abgrenzung der Einlagerungen gegeniiber dem Leber-
parenchym mniemals scharf, Ausliufer der dichteren Zellhaufen iiberall zwischen
die Leberzellbalken vordringend, nicht selten in solcher Ausdehnung, daB ganze
Lappchen vollstindig aufgesplittert werden. Fast immer einzelne atrophische
oder besser erhaltene Leberzellen mitten in den Infiltraten. Ausgang der groB-
zelligen Wucherung offenbar hauptsichlich von Kupfferschen Zellen bzw. Capillar-
endothelien (Abb. 8). Manchmal hat man den Eindruck, daB die Capillaren von
Zellen vollstindig ausgefiillt, bzw. zusammengedriickt sind. Wirkliche Herdchen-
bildung wie bei Tuberkulose oder manchmal Lymphogranulomatose nirgends
vorhanden; Nekrosen fehlen vollstindig. Periportales Bindegewebe selbst ver-
hiltnismi Big wenig verandert, manchmal leicht vermehrt, fast immer von dhnlichen
grofen vieleckig-rundlichen Zellen locker durchsetzt. Abgrenzung gegen das
Lebergewebe und das fremdartige, zellige oder faserige Gewebe ganz scharf und
deutlich. Leberzellen zeigen sich nur gering verfettet, glykogenirei ( Bestsche Fiér-
bung). Oxydasereaktion vereinzelt positiv, vorwiegend periportal. Hémoglobinogene
oder sonstige Pigmentierung nicht vorhanden.
Nieren mit Ausnahme leichter arteriosklerotischer Verénderungen o. B.
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Abb. 8. Leber, starke VergroBerung. Zwischen den zum Teil atrophigschen Leberzellen
Masseni von gewucherten grofBen Zellen, Abkominlinge der Kupfferschen Zellen.

Abb. 9. Interstitielles Fettgewebe eines Lymphknotengebietes, starke VergrdBerung.
Starke Wucherung und VergroBerung der Histiocyten.

Das lockere Binde- und Fetigewebe leider nicht systematisch untersucht. An
Stellen, wo derartiges Gewebe durchmustert wurde, konnte jedoch bisweilen eine
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grofizellige Reaktion wie in den oben beschriebenen Organen festgestellt werden,
am schonsten ausgeprigt im Fettgewebe in der Niahe der Lymphknoten des
Nackens und der Leberpforte (Abb. 9).

Es handelt sich also hier um eine 72jihrige Frau, die wihrend der
letzten 7 Jahre 4mal klinisch untersucht wurde. Schon etwa 6 Jahre vor
dem Tode wurde eine gewisse Vergrofierung der Leber festgestellt; die Ver-
groferung scheint allmihlich zugenommen zu haben, bei der Sektion
betrug das Gewicht nicht weniger als 3500 g. Die Senkungsreaktion
zeigte bei der ersten Untersuchung 1924 34 mm, 1925 36 mm, 1930
153 mm. Die Temperatur war schon 1924 zeitweise subfebril, ebenso
1925 und 1930. Die Untersuchung des Blutes, die 1924 zjemlich normale
Werte ergab, zeigte bei der letzten Aufnahme ins Krankenhaus, etwa
5 Monate vor dem Tode, eine erhebliche Andmic (Hb 339/, rote Blut-
korperchen 2 400 000), die bis zum Tode zunahm (Hb 179, rote Blut-
kérperchen 800 000). Die Untersuchung des weilen Blutbildes ergab
5 Monate vor dem Tode unter 3100 WeiBen: 19/, Eosinophile, 359,
Lymphocyten und 4%, Monocyten. Bakteriennachweis im Blute immer
negativ. Tod unter zunehmender Andmie und LebervergréBerung.

Bei der Sektion wurde eine erhebliche Vergroferung der Milz und der
Leber festgestellt, ferner leichte Vergroperung der Lymphknoten und rotes
Knochenmark. Daneben bestand eine Vergroferung und Erweiterung
des Herzens, Kardioarteriosklerose, Emphysem und Odem der Lungen
und leichter Ikterus. Die mikroskopische Untersuchung zeigte eine
allgemeine systemartige Wucherung und Vergroferung der reticulo-endo-
thelialen Hlemente der blutbildenden Organe wm engeren Stwne, der Leber
und des lockeren DBindegewebes. Besonders ausgeprigt waren die Ver-
anderungen der Leber, wo man den Eindruck eines duferst chronisch ver-
loufenden, zu sklerotischer Umwandlung neigenden Vorgangs bekommd.
Der Schwund des Parenchyms, die Wucherung des Geriists und die
gallengangahnliche Neubildung des Epithels geben das Bild einer eigen-
artigen Lebercirrhose.

Es fragt sich nun, wie diese unter zunehmender Blutarmut und Leber-
vergréBerung subfebril verlaufende und histopathologisch durch system-
artige reticuloendotheliale Gewebsreaktion gekennzeichnete Erkrankung
aufzufassen ist. Uhlinger hat den Versuch gemacht, eine Systemati-
sierung hierher gehoriger Krankheiten vorzunehmen. Er gelangte zur
Aufstellung von 4 Gruppen von Reticulosen (in Ubereinstimmung mit
Epstein, der den Namen Histiocytomatosen vorschligt):

1. Speicherungsreticulosen,

2, infektits-reaktive Reticulosen,

3. hyperplastische Reticulosen,

4. dysplastische Reticulosen.

Es konnte der Einwand gemacht werden, daf bis jetzt zu wenige
Fille vorliegen um eine systematische Einteilung vorzunehmen, aber
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jeder Versuch zur Aufklirung auf diesem noch flieBenden Gebiete ist
natiirlich sehr beachtenswert.

Die Terminologie des vorliegenden Gebietes ist ja sowohl klinisch-
himatologisch als pathologisch-anatomisch &uflerst verwickelt. Unter
verschiedenen Namen steckt manchmal mit groBter Wahrscheinlichkeit
derselbe Vorgang.,

Die Krankengeschichte, sowie die histologischen Verénderungen
bieten zweifelsohne gewisse Ahnlichkeit mit der Lymphogranulomatose,
insbesondere deren frithen Stadien, dar. Terplan und Mittelbach haben
29 eigenartige Grenzfille mitgeteilt, unter denen einige dem vorliegenden
ziemlich nahe kommen. Sie haben auch die differentialdiagnostischen
Schwierigkeiten ausfiihrlich besprochen (siehe auch Sachs und Woklwill,
Uhlinger, Swirtschewskaja u. a.).

Gegen die Diagnose Lymphogranulomatose spricht im vorliegenden
Fall zunichst das Verhalten des klinischen Blutbildes (Fehlen von
Leukocytose, Monocytose, Lymphopenie, Eosinophilie, Mastzellen). Die
bei typischer Lymphogranulomatose wohl immer vorhandenen makro-
und mikroskopischen Knotchen und Herdchen, die das normale Gewebe
verdriingen, fehlen hier vollstindig. Vielmehr hat man den Eindruck
einer diffusen Wucherung des gesamten Reticuloendothels, auch im
lockeren Bindegewebe und Fettgewebe. Auch in cytologischer Hinsicht
stimmen die Veranderungen wenig gut mit der Lymphogranulomatose.
Es fehlen die typischen Sternberg-Zellen und die oft vorkommenden
Riesenkernzellen; Gewebseosinophilie ist auch nicht vorhanden. Ebenso
fehlt hier die fiir die Lymphogranulomatose kennzeichnende Binde-
gewebswucherung; eine scheinbare Ausnahme bildet nur die Leber,
deren Sklerose unten néher besprochen wird. Eine leichte Beimischung
von Lymph- und einzelnen Plasmazellen ist im vorliegenden Fall hier
und da sichtbar, vor allem in der Leber, aber das regellose Durcheinander-
wachsen der Zellformen, das bei der Lymphogranulomatose so héufig
zu sehen ist, findet man in diesem Falle niemals. Statt dessen fallt im
vorliegenden Fall schon beim ersten Anblick die diffuse; gleichméBige
und einzigartige Wucherung von groflen ,saftigen’ Abkémmlingen des
Reticuloendothels auf, die viel mehr an die Zelleinlagerungen bei Leukesen
erinnert. Der Fall ist deshalb nicht unter die Lymphogranulomatose
einzuordnen, die Wucherungen konnen nicht als geradezu entzindlich
bezeichnet werden.

In dieser letzten Hinsicht bildet die Leber, wie oben gesagt, eine
scheinbare Ausnahme, indem man hier ohne weiteres den Ubergang
der groBzelligen Infiltration in lymphocyten- und fibroblastenreiches
Granulationsgewebe beobachten kann. Es ist wohl kaum zu leugnen,
daBl das Bild als eine narbige Umwandlung der zelligen Infiltrate zu
deuten ist. Cirrhotische Leberveranderungen bei Leukosen scheinen
nicht ganz unbekannt zu sein (Rdfle), ihre Deutung ist aber schwer und
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unsicher. Auch an die sog. Pseudocirrhose der Leber beim Morbus
Gaucher konnte hier erinnert werden (Gruber).

Obgleich der vorliegende Fall nicht mit der Lymphogranulomatose
in Ubereinstimmung zu bringen ist, kann eine infektios-reaktive Reticulose
im Sinne Uhlingers nicht mit Sicherheit in Abrede gestellt werden. -Die
Wucherungen konnten ja die Folge eines anderen unbekannten Virus
sein, das mit der Lymphogranulomatose nichts zu tun hat.

Es fragt sich dann, ob dieser Fall von ,reiner Reticulose® als eine
Stoffwechselstorung aufzufassen sei. Leider fehlen auch hier Stoffwechsel-
bestimmungen wahrend des Lebens. Es wire von gréBtem Wert gewesen,
wenn in diesen Fillen die Fe-Ausscheidung, der Bilirubin-, Fett- und
Cholesteringehalt des Blutes in frithen Stadien bestimmt worden wiren.
Speicherungsvorginge waren auch mikroskopisch nicht nachweisbar!
Jedenfalls ist eine Stoffwechselstérung wohl nicht ohne weiteres ab-
zulehnen, obgleich die Sache kaum ftiber die Stufe der Vermutungen
gelangen kann. '

Da es also nicht moglich ist, die beiden Gruppen infektitse Reticulosen
und Speicherungsreticulosen einwandfrei zu trennen, wire es vielleichs
vorlaufig besser, in Ubereinstimmung mit Krahn, Letterer u. a. von einer
,,dritten Leukdmieform* zu sprechen. Das Vorkommen einer Monocyten-
leukémie ist wohl kaum mehr zu bezweifeln (Fille von Schilling, Fleisch-
mann, Hirschfeld, Bingel u. a.); ihre nahe Beziehung zu den Reticulosen
ist aunch offenbar. Die Bezeichnung Leukémie auch fiir die Reticulosen
aufzunehmen, hétte wenigstens den Vorzug eines alten, bekannten
Namens. Es konnte als Stiitze angefithrt werden, dafl in einigen dieser
Fille hohe Monocytenwerte im Blute aufgewiesen werden kénnen.

Jedoch ist gegen die Einrechnung der Reticulosen unter die Mono-
cytenleukdamie hervorzuheben, daB es zuweilen duflerst schwierig ist,
Monocyten von jungen Myeloblasten zu trennen (Naegeli); auBerdem
ist die Vermehrung der Monocyten bekanntlich ein nicht ungewohnlicher
Befund bei Lymphogranulomatose, langsam verlanfender Strepto-
kokkensepsis, Monocytenangina, Typhus usw. Den Begriff der Mono-
cytenleukimie, bzw. -aleukémie iiber die ganz charakteristischien und ein-
deutigen Falle hinaus auszudehnen, scheint somit nicht wiinschenswert,
da die Monocytose ein gar zu gewdhnliches Anzeichen ist. Obgleich diese
eigenartigen Systemerkrankungen bei weitem nicht aufgeklirt angesehen
werden konnen, nehmen sie doch eine bestimmte Sonderstellung ein.

Endlich sei auch die Sarkomatose kurz erwiahnt. Mac Collum zieht
keine scharfe Grenze zwischen Lymphogranulom und Lymphosarkom.
Nach Moorhead ist akute Liymphogranulomatose gleichbedeutend mit
Lymphosarkomatose. Nach Th. Mueller steht das Rundzellensarkom
dem Lymphogranulom sehr nahe, und auch Sternberg hat von sarkom-
ahnlichen Bildern bei der Lymphogranulomatose gesprochen. Wegen
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der Schwierigkeit, die Reticulose von der Lymphogranulomatose ab-
zutrennen ist es einlenchtend, daB sie auch die Sarkomatose beriihren
mufl. Fir den vorliegenden Fall kénnte indessen differentialdiagnostisch
hervorgehoben werden: 1. Das Fehlen von Metastasen und geschwulst-
artigem Wachstum, 2. der sehr chronische Verlauf der Krankheit mit
erscheinungsfreien Zwischenzeiten, 3. die Wucherungen im Zwischen-
fettgewebe als Ausdruck einer hochst verallgemeinerten mesenchymalen
Reaktion und 4. das histologische Aussehen der Wucherungen und Zellen,
das mit der Annahme eines Sarkoms nicht vereinbar ist. Deswegen ist
fir diesen. Fall die Diagnose Sarkomatose bestimmt in Abrede zu stellen.

Ich bin also der Ansicht, dal man die Bezeichnung Reticulose bzw.
Reticuloendotheliose kaum entbehren kann, wenigstens nicht fiir den
Fall von Tschistowitsch und Bykowa und fir den vorliegenden Fall.
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