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(Eingeqangen am 18, Jrwli 1938.)

Die Ansichten iiber die Bedeutung des reticuloendothelialen Gewebes
fiir die Blutzellbildung unter physiologischen wie pathologischen Be-
dingungen gehen noch immer weit auseinander. Withrend die einen
{ Nuegeli, Roulet) das reticuloendotheliale Gewebe der himatopoctischen
Organe lediglich als Stittzgeriist auffassen und thm als voll ausgereiftem
Gewcebe jede Fahigkeit der Blutzellbildung absprechen. gewinnt die
Auffassung immer mehr Boden, die thm, wenigstens unter pathologischen
Verhiltnissen, einc Rolle bei der Blutzellbildung zuerkennt. Der Trialis-
mus sicht im reticuloendothelialen Gewebe die physiologische Bildungs-
stiatte der Monoexten (e Schilling, Lefterer). Die Dualisten erkennen
nur das myeloische und das lymphatische als selbstandige, scharf von-

einander getrennte Systeme an. Die Monoeyten zahlt Naegeli zur myeoli-
schen, einige dltere Forscher zithlen sie zur Ivmphatischen Rethe, Nach
Nurgelt differenzieren sich die Mesenchymzellen in frither Embryonal-
zeit i zwel Gewebe, in das myeloische und das Ivmphatische.  Diese
Differenzierung ist weder unter physiologischen noch  pathologischen

Verhiltnissen reversibel. Doeh muld physiologisch und pathologisch den
nicht weiter differenzierten Mesenchyvmzellen. die sich vor allem in der
Umgebung der GefiBle finden, die Miglichkeit der Differenzierung, und
zwar nach beiden Richtungen hin, zugestanden werden. Diese undiffe-
renzierte Mesenchyizelle kann sich folgerichtig auch zur Reticulumzelle
entwickeln. was bei den Retikulosen der Fall ist. Der moderne Uni-
tarismus unterscheidet sich von dieser Auffassung Nwegelis dadurch.
dall er in der Retieulumnzelle der himatopoetischen Organe eben diese
windifferente Mesenchymzelle™ erblickt und ihr die der Mesenchymzelle
auch von Naegeli zuerkannten Fihigkeiten zuschreibt. Dabei stellen die
einen (Douney, Fwald, Swirtschewskajo) den retikuldren auch die endo-
thelialen Elemente an die Seite, withrend andere den Endothelien die
Fahigkeit, sich zu Blutzellen zu entwickeln, absprechen: so erkennt
auch dschoff die Bildung der Monocyten aus Endothelien nicht an.
Ubereinstimmung herrscht darin, daB das reticuloendotheliale Gewebe
zur Bildung myeloischer oder Iymphatischer Zellen nur unter patho-
logischen Verhiltnissen herangezogen wird. Schlieflich wird die Ansicht
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vertreten, daf3 die Reticulumzellen wohl die Fihigkeit besiflen, unter
pathologischen Bedingungen Blutzellen zu bilden, dall diese Blutzellen
sich jedoch in keines der bekannten Systeme einordnen lielen (Uehklinger).
Parks fait die von den Vertretern des Trialismus als leukdmische mono-
cytire Reticuloendotheliosen bezeichneten Falle nicht als den Myelosen
oder Lymphadenosen vergleichbare Veranderungen auf; er hilt die Ent.
stehung der Monocyten aus dem reticuloendothelialen Gewebe fiir un-
bewiesen und spricht daher von Reticuloendotheliocytosen des Blutes,
da die im Blut auftretenden Zellen keine Blutzellen, sondern einge-
schwemmte Gewebszellen seien. Aus den Anschauungen des Trialismus
leitet sich auch die Bezeichnung der aleukdmischen Retikulose her,
die auf jene ¥ille systematischer Wucherungen des reticuloendothelialen
Gewcebes der hdmatopoetischen Organe Anwendung gefunden hat, die
keine Verinderungen des Blutbildes zeigen und weder eine infektitse
Ursache erkennen lassen noch zu den bestimmt charakterisierten Stoff-
wechsel- bzw. Speicherungserkrankungen gehoren. Derischanoff, der die
Monocyten dem myeloischen System zurechnet, stellt die ,selbstandigen
Reticuloendotheliosen®™ als Stromahyperplasien den Hyperplasien des
Parenchyms der himatopoetischen Organe. den Myelosen und Lymph-
adenosen gegeniiber. Dic Rolle des reticuloendothelialen Gewebes bei
dem Ersatz der Eryvthrocyten hat kaum Beachtung gefunden. Als Stamm-
zelle der lirythrocyten in extramedulliren Blutbildungsherden ist die
indifferente Mesenchymzelle, entweder im Sinne Naegelis oder im Sinne
der Unitarier, also die retikulire bzw. reticiloendotheliale Zelle, anzu-
sehen.,

Gesicherter sind die Kenntnisse iber die Bedeutung des reticuloendo-
thelialen Gewebes als Mutterboden fitr geschwulstartige Bildungen, vor
allem fiir Sarkome und Sarkomatosen (Oberling, Oberling und Raileanu.
Parenti, Roulet, Cruactun und Ursu, Oliveira}, die auf den Vorschlag
Roessles meist als Retothelsarkome bezeichnet werden.

Vereinzelt sind Retothelsarkome und auch -sarkomatosen mit Mye-
losen ( Roulet. Bykvwa, Paviot, Lerrat und Guichart), Lymphadenosen
(Loesch, Roulet, Richter) und mit monocytirer Leukimie (Crociun und
Ursu) vergesellschaftet gefunden worden. Schwierig ist die Unterschei-
dung zwischen Retothelsarkomen und gewissen sarkomahnlichen Formen
der Lymphogranulomatose, zumal sich in einzelnen Fillen in zeitlich
fritheren Stadien das Bild der Lymphogranulomatose, in spiteren das
des Retothelsarkoms findet (Hugonot und Sohier). FlieBende Uberginge
fiithren von den retikuliren Sarkomen mit Blutzellbildung zu den Lympho-
sarkomen (Ghon und Roman) und den Myelosarkomen. den Lympho-
sarkomatosen (Aundrat) und Myelosarkomatosen (Wuugh). Sehr um-
stritten ist das Wesen der multiplen Myelome, die teils als Tumoren
( Bendu, Schridde, Zahn). teils als Systemerkrankuny (Borst, Lubarsch,
Domarus, Fraenkel, Naegeli) angeschen werden. In &dhnlicher Weise
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gehen die Auffassungen iiber das Wesen der Myelosen und Lymphaudenosen
auseinander. Wihrend sie die einen (Naegeli u. v. a.) als hyperplastische
Systemerkrankungen betrachten, vergleichen sie andere (Helly, Ribbert,
Banti, Fischer-Wasels, Biingeler, Apitz) mit Tumoren gutartigen oder
bésartigen Charakters.

Schon aus dieser sehr kurzen Ubersicht geht hervor, wieviel Klarheit
noch in alle Fragen zu bringen ist, die das Gebiet der blutzellbildenden
Gewebe berithren. So mag es von Wert sein, auch Einzelfalle zu beschrei-
ben, die an und fiir sich auBerhalb des Bekannten zu liegen scheinen,
in Wirklichkeit aber durch ihr extremes Verhalten am berufensten sind,
dem Kernproblem des Verhaltens des reticuloendothelialen Systems zur
Blutzellbildung niher zu treten.

Es handelt sich um einen 21jihrigen Biirogehilfen, der im November 1935 er-
krankte, im Januar 1936 ins Krankenhaus eingeliefert wurde und am 22.7. 36
im Pathologischen Institut des Robert Koch-Krankenhauses, Berlin, zur Scktion
kam.

A. Klinisches. ¥. A: 0. B, E. A.: Luesinfektion (Zeitpunkt unbekannt); Sal-
varsan- und Wismotunolkur; Beendigung der letzteren Ende November 1935; Wa R,
stets negativ. Xnde November 1935 Auftreten einer langsam wachsenden Geschwulst
an der rechten Halsseite. Die Geschwulst erreicht Ende Januar 1936 Mannsfaust-
¢rofie: stechende Schmerzen in der rechten Halsseite,

Aufonhmebefund. Cauter Allgemein. und Erndhrungszustand. Uher dem rechten
Sternokleidomastoideus  ein mittelharter, druckschmerzhafter, unter der Haut
verschieblicher Tumor.  Alveolarpyvorrhoe.  Blutsenkungsgeschwindigkeit 17,37
nach Westergreen.

Bei einer wm 13, Marz vorgenommenen Operation findet sich in der Tiefe cine
mit triiber Flissigkeit und nekrotischen Gewebsfetzen erfiillte Hohle, Entfernung
des Tumors unmoglich, Die histologische Untersuchung eines entnommenen (G-
websstiickchens (Path. Institut der Charité?) ergibt: ,,Maligner Tumor. mit grolter
Wahrscheinlichkeit Carcinom: wegen der Nekroseveriinderungen ist jedoch ein
SchluB auf den Primirtumor unmoglich.  Histologische Gewebsuntersuchung
einer zweiten, Ende Mirz vorgzenommenen Probeexcision (Path. Institut der Charité)
ergibt:,,Carcinom der Halsgegend: vielleicht handelt es sich um ein primires Carei-
nom. ausgehend von Kiemengangsresten. Doch ist ein abschlicBendes Urteil auf
Grennd der starken Anaplasic der Zellen nicht maulich.

Anfang Mirz Beginn einer etwa 4+ Wochen dauernden Periode leicht remittie-
renden Fiebers, bis etwa 35°% Fortschreitender Cewichtsverlust bei Verschlech-
terung des Allgemeinbefindens. Anfang April reicht der Tumor vom Warzenfort-
satz bis einen Querfinger oberhalb des Schliisselbeins, von drei Querfinger rechts
der Wirbelsaule bis iiber den vorderen Rand des Kopfnickers. Haut tiber dem Tumor
verschieblich. Blutsenkungsgeschwindigkeit 45,110, Vom 14, 4. bis 30. 3. intensive
Rontgentiefenbestrahlung: nach Beendiguny der Bestrahlung nur noch eine geringe
Resistenz hinter dem Kopfnicker. Ein haselnuBgroBer Knoten der linken Supra-
claviculargeube ist unter der Bestrahlung geschwunden. Patient ist vom 6. —17. 4.
fieberfrei. Von da an wechseln einwtchige bis eintigige Fieberperioden (bis etwa
38,5% mit 1-—2wachigen fieberfreien ab. Fiebertyp uncharakteristisch; langsam
zunchmende Verschlechterung des Allgemeinzustandes, fortschreitender Gewichts-
verlust. Auftreten neuralgischer, schwer zu bekampfender Schmerzen in beiden

! Die Praparate der Probeexcisionen wurden uns von Herrn Prof. Réssle freund-
licherweise zur Einsicht iiberlassen.
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Oberschenkeln; rontgenologisch keinerlei Metastasen nachweisbar.  Seit Anfang
Juni bis zu dem am 21, 7. eintretenden Tode dauernd ziemlich hohe Temperaturen.
nur selten subfebril.

Blutkultur stets steril; Agglutinationen auf Typhus, Paratyphus und Bang
negativ. Diazoreaktion im Harn negativ.

Klinische Diagnose: Branchiogenes Carcinom.

Blutbilder.

| so.1 | asoav. | 22v. | 1nove | e v
Krythroeyten in Mill. . . .} — 295 38 1 266 | —
Himoglobin in % . . . . . ‘ e : 78 73 435 ‘ -—
Firbeindex . . . . P — 1,3 0.9 + 086 —
Leukoeyten . . . . . . . .1 — 139000 20650 © 22300 | 20950
Eosinophile in % . . . . . — 3 4 3| 2
Mycloevten in % R — — 1
Jugendliche in % A 10 2 3 10
Stabkernige in % . . . . ¢ 3 33 23 49 1 50
Sepmentkernige in % . . .0 73 39 59 42 32
Lymphoeyten in % . . . . 20 6 10 3 3
Monoeyten in % .. L L + 9 2. - 2

B Apatomisches. a) Auszug aus dem Scktionsprotokoll 8. Nr. 579/36: Leiche
cines mittelgroflen, 21jihrizen Mannes von schlechtem Brnihrungszustand.  An
der’rechten Halsseite eine 7 em lange, vote Narbe. Umgebung der Narbe braunrot.
Alle Organe sehr blutarm.  Leber stark vergrofiert (3600 2). Leberkapsel im alige-
meinen zart; auf der Oberfliche heben sich zahlreiche erbs- bis fiinfpfennivstiick-
crofle rundliche, weillgelbliche, unregelmaBiz rot durchsetzte, nicht ganz scharf
hegrenzte, etwas erhabene Bezirke ab. Die Schnittfliiche st von iuBerst zahlreichen,
meist erbs-, teils kirschgrofien, ziemlich scharf begrenzten Knoten durchsetzt ;) die
wréften Knoten evrcichen WalnuBgroBe.  Sie sind gelblichweil. groBenteils mit
unregelmi Big blutigroter Zeichnung, die groBeren vielfach zenteal erweicht. Rest-
liches Lebergewebe getriibt., mit stark verwaschener Zeichnung,  Milz stark ver-
groflert (780 g). derb, blaurot. Xapsel gespaunt. Das Milzgewebe vollig durchsetzt
vou meist linsengroBen Knorchen. die denen der Leber weitgehend dihneln; einige
Ruoten kirschgroBl, det grofite mirabellengroff. mit genabelter Oberfliche. Milz-
pulpa etwas unter der Kapsel hervorquellend. Tm Bereich des rechten Lusgen-
unterlappens, dicht unter der Pleura, ein etwa mandelgrofer, feinhdckeriger, scharf
abgesetzter mittelfester Knoten mit weiBgelblicher, teils etwas brichiger Schnitt-
fliche. Bifurkations- und paratracheale Lymphknoten groBenteils vergroBert, bis
auf Ptlaumengrofle, zum Teil zu kleinen Paketen verbacken. In den Lymphknoten
grenzen sich einige his bohnengroBe. weilliche, gering blutigrot durchsetzte Knétchen
ab. Inder rechten Supraclaviculargrube ein haselnuBygrolier, von kleinsten Knotehen
durchsetzter Lymphknoten. Die perigastrischen, pankreatikoduodenalen und para-
aortalen Lymphknoten sind in demselben Sinne verindert wie die Halslymphknoten.
Mesenteriallymphknoten etwas vergroBert. sonst regelrecht: die iGbrizen Lymph-
kknoten zeigen nichts besonderes. Gaumenmandeln mittelgro8, Zungengrund regel-
recht. Im Bereich der Halsnarbe reichlich derbes, stark verschwieltes Bindegewebe.
Der rechtsseitive Ileopsoas in der Tiefe durch eine etwa faustgrofe, weiBliche.
viterdholiche, fast zerflielliche Masse zerstort. Zahlreiche TWirbelkirper auf der
Sigeflache von bis fiunfmarkstiickgrofen rundlichen, etwas unregelmiBig begrenzten
weilichen Partien durchsetzt; die normale Spongiosastruktur ist hier zerstért.
doch sind diese Partien von derselben Hérte wie die dbrigen Wirbelteile, Im teils
gelb, teils rotlich gefirbtem Knochenmark (Oberschenkel) mehrere kleine rundliche,




Leukimische polyblastische Retotheliose. 25

grauweifliche Herde. Nieren groB, Schnittfliche getriibt; dic Farbe ist graurot.
die Begrenzung von Mark und Rinde unscharf. Dura an der Innenfliche mit zahl-
reichen stecknadelkopf- bis gut linsengroBen, abwischbaren Blutauflagerungen
bedeckt. Unter dem Epikard reichlich Blutpunkte. [/brige Organe ohne wesent-
fichen Befund.

Bakteriologisch: Milz, Herzblut steril.

b) Sektionsdiagnose. Myeloretothelsarkom, wahrscheinlich ausgehend von
rechtsseitigen oberen Halslvmphknoten. Zeichen von (nach klinischer Angabe am
18. 3. 37) vorgenommener Exstirpation eines Tumorstiickes in dieser (regend.
Ausgedehnte Metastasen der paratrachealen und Bifurkationslymphknoten; ver-
einzelte Metastase im Bereich des linksseitigen Lungenunterlappens; vollstindige
Durchsetzunyg der stark vergréferten Leber mit verschieden grofien himorrhagischen
und nekrotischen Metastasen; zahireiche Metastasen der stark vergroBerten Milz:
groBere Metastasen in den pankreatikoduodenalen Lymphknoten; Zerstérung des
rechtsseitigen Ileopsoas durch faustgrofle Metastase mit Kompression des rechts-
seitigen Neevus ischindicus (nach  klinischer Angabe: rechtsseitize Ischiasbe-
schwerden); Metastasen in den retroperitoncalen Lymphknoten; metastatische
Durchsetzung der Wirbelsiule; vereinzelte kleine Metastasen im Knochenmark
des Femurknochens. Hochgradige allgemeine Aniimic.

Trithung des Herzmuskels und Dilatation simtlicher Herzhohlen,  Akutes
vesicularves und interstiticlles Emphysem sowie akutes Odem der Lungen. Triibung
des restlichen Leberparenchyms.  Cheonische Nephrose.  Punktfoermige  Pachy-
meningitis haemorchagica interna. Punktformige Blutungen unter dem Ipikard.
Abdauung des Speiserdhrenepithels und der Magenschleimbant.  Atrophie der
Hoden, Cysten von Leber und Nicren.  Akzessorische rechts- und linksseitige
Kranzarterie des Herzens: akzessorische rechtsseitize Niercenarterie.

Zur histologischen Untersuchung kamen formalinfixierte Stiicke aus Leber.
Milz,  verschiedenen  Lymphknotengruppen,  Knochenmark  des  Oberschenkel-
knocheos, Wirbelkorper, Heopsoas, Lunge, Tonsillen, Nieren. Schilddriise und aus
der bestrablten Partie der vechten Halsseite. Paraffin. oder Gelatineeinbettuny:
Farbreaktionen: Himatoxylin-Fosin, [Klastica-Wernechteot, o, Gieson, Versilbe-
rung nach Lap. Dominicifacrbung,  Gramfirbung, Berlinerblaurcaktion, Sudan-
Himatoxyvlin und Gentianaviolettfarbung: Oxydasereaktion nach ¢riff: Levaditti-
impriivnation.

¢} Histologische Befunde, Vor ciner Beschreibung der histologischen Organ-
hefunde soll eine Darstellung der in allen Knoten mit geringen Abwandlnngen stets
wieder in Erscheinung tretenden geweblichen Verinderungen gegeben werden.
Diese sind zweckmiBiz in 3 verschiedene Typen (A, B, () einzuteilen, die in den
Knoten teils ziemlich unvermittelt nebeneinander auftreten, teils allmihlich in-
cinander iithergehen,

Ciewebstyp A Durch lange feinste Protoplasmafortsitec viclfach miteinander
anastomosicrende retikulire Zellen bilden ein zarvtes, ziemlich weitmaschiges Netz-
werk, Das Protoplasma der schlanken Zellen ist meist wabig locker, der linglich
ovale oder stibchenférmige Kern chromatinarm. relativ grofl. Wenige Zellen sind
ardfder. haben plumpere Gestalt und zeigen dann groflere, chromatinirmere Kerne
mit deutlicher Kernmembran; Chromatinstruktur feinstkornig, selten grobkérnig:
die Chromatinkdrner sind teils zu Faden angeordnet und bilden dann ein feines
Netzwerk; bisweilen finden sich ein bis zwel Kernkorperchen, die oft der Kern-
membran dicht anliegen. Manche dieser retikuliren Zellen zeigen Phagocytose.

Durch Versitberung 1at sich daneben ein feinmaschiges. nur selten weitmaschiges
zartes Fasernetz — die Fasern geben keine Kollagenrcaktion — darstellen, das in
enger Bezichung zu dem zelligen Reticulum steht. In diesem Maschenwerk liegen
schr reichlich verschieden grofe, freie, runde Zellen, deren zahlenmiBiges Verhaltnis
zueinander in den einzelnen Partien derselben Herde als auch in den verschiedenen
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Knoten stark wechselt. Die Hauptzahl dieser Zellen wird von myeloischen Zellen
gebildet, die positive Oxydasercaktion zeigen; neben reichlich reifen, polymorph-
kernigen Leukocyten finden sich viele jingere und auch ganz unreife Formen:
stubkernige und jugendliche Leukocyten leiten zu den Myclocyten mit leicht gedell-
tem oder rundlichem Kern und rosa gefirbtem Protoplasma iiber; gréBere Zellformen
mit groBem, die Zelle fast erfilllendem, oft etwas zarter strukturiertem Kern und
blaulich geténtem Protoplasmasaum erweisen sich durch positive Oxydasereaktion
zum Teil als Myeloblasten. Manche dieser Zellformen sind jedoch oxydascnegativ.
Die myelocytiren bis leukocytiren Zellen sind in manchen Partien zu recht hohem
Prozentsatz eosinophil granuliert. Andere Granulationen lassen sich nicht darstellen.
Myecloblasten liegen manchmal zu kleinen Haufen von 6—8 Zellen dicht beisammen.
Daneben finden sich, in manchen Partien sehr dicht, in anderen spirlich, Normo-
blasten verschiedener Grofle mit homogenem. zartrosa, teils leicht blaulichem
Protoplasma; dic Grofle der im Ganzen kleinen, hyperchromatischen Rundkerne
wechselt; hin und wieder pyknotische Kerne und Zeichen von Karyorhexis.

Neben diesen Zellformen myeloischer Art treten in geringer Anzahl protoplasma-
reiche Zellen mit wechselnd groBen, rundlichen. halbmondférmigen oder unregel-
mifig gestalteten Kernen auf, deren verschieden dichtes Protoplasma sich meist
rotlich farbt; nicht selten lassen sie Zeichen von Phagoceytose erkennen: groBe
Vakuolen, die manchmal Erythroeyten, auch mchrere zugleich, Normoblasten und
andere Elemente enthalten.

Lymphoide Zellen zeigen in ithrem Auftreten groBe regiondre Verschiedenheiten.
Sie sind verschieden grofl. der Chromatingehalt der Kerne wechselt. Bei manchen.
und zwar besonders den ganz kleinen Formen. deren kleiner, sehr chromatinreicher
Kern keinen umgebenden Protoplasmasaum erkennen lift, ist nieht sicher zu
entscheiden, ob es sich um echte Lymphocyten oder etwa um Mikromyeloblasten
oder uin geschrumpfte Normoblasten handelt. Plasmazellen finden sich in einigen
Bezirken, EBine genaue Rlassifizierung der den Mycloblasten gleichenden, aber
oxydasenegativen Zellen ist schwer durchzufiihren. Auch einige andere Zellen.
meist grofle mit unregelmafig gewundenem, fast die Zelle erfiillendern und hisweilen
hyperchromatischem Kern, lassen sich nicht einordnen; jedoch finden sich solche
Formen, ebenso wie Zellen mit zwei nebeneinander liegenden rundlich ovalen Kernen.
nur in ganz vereinzelten Herden, Der Grehalt des (rewebes an Capillaren ist im
allgemeinen nicht grof3. Das Gewebe ahnelt — um einen Yergleich zu gebhrauchen - -
am chesten noch Knochenmarksgewebe.

Crewebstyp B. Dieses Grewebe zeigt in rascherem oder allmithlichem Cbergang
Abwandlungen in dem Sinne, daB} die freien runden Zellen ab-, die Reticulnmzellen
an Zahl und Grofe zunehmen: Das zellige Reticulum ist engmaschig nnd plamp:
die Zellen sind sehr grofl, plump mit kurzen. oft breiten Fortsiitzen, ihr wabiy
lockeres Protoplasma farbt sich bla mit Hamatoxylin; Zellbegrenzunyg oft undeut-
lich. In kleineren und gréBeren Partien liegen diese groflen Zellen dicht ancinander:
meist lassen sic zwischen sich kleine Liicken erkennen. doch 30, dafl von einem
eigentlichen retikularen Anfbau kaum mehr zu sprechen ist. Zellgrenzen sind nicht
immer nachweishar. Ihre Kerne sind an sich und auch im Verhiltnis zum um-
gebenden Protoplasma grol, oft sehr ¢rof3, gequollen aussehend und sehr chromatin-
arm; die Kernmembran ist deutlich, bisweilen firbt sich nur sie. Zarte, meist zu
feinsten Fiden gercihte Chromatinkdrnchen bilden ein lockeres Netawerk: ein oder
mehrere Nukleolen zeigen randstindige Lagerung.

In manchen Partien ist der beschriebene Aufbau durch starkere Schrumpfungs-
crscheinungen abgewandelt: das weniger reichliche, dichtere Protoplasma ist 2i pfliy
ausgezogen, die Zellen lieyen weiter auseinander und sind isoliert.

Das Gitterfasergeriist nimmt mit zunehmender Dichte des zelligen Verbandes
ab; in den Partien, die keinen eigentlich retikuliren Charakter mehr zeigen, findet
sich wohl hier und da eine Faser. oft fehlen sie vollig. Dieselben freien Rundzellen,
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die sich im Cewebstyp A finden, treten auch hier in Ergcheinung; sie liegen selbst
in den spirlichen Gewebslicken der dichten Zellkomplexe.

Gewebstyp . Noch ein dritter Gewebstyp ist zweckmiBig besonders zu be-
schreiben; er steht dem letztbeschriebenen sehr nahe, und zwar dem Teil, der keinen
deutlich retikuliren Charakter mehr zeigt. Manche der in dichtem, epithelartigem
Verbande liegenden Zellen entsprechen ganz denen des Typs B; oft ist ihr Proto-
plasma dichter, etwas starker gefarbt, nicht ganz so reichlich; auch die Kerne zeigen
bisweilen etwas stirkeren Chromatingehalt. Mitosen sind vorhanden, meist spérlich.
manchmal reichlicher. Die Zellbegrenzung ist in den einen Bezirken deutlich, in
anderen lassen sich keine Zellgrenzen nachweisen, g0 dafl hier nur ein ziemlich
lockeres, protoplasmatisches Syneytium mit grofen Kernen in Erscheinung tritt.
Auch in diesem grenzen sich einzelne der grofien Zellen ab und finden sich kleinste
Licken, die freie Rundzellen enthalten. Das Protoplasma dieser svneytialen Partien
zeigt feine fadig-netzige Strukturen. Gitterfasern enthilt dieser Typ nicht. Die
Herde dieses Gewebes geben meist unvermittelt in die Gewebstypen A und B aber;
manchmal liegen sie aber auch in unverindertem Organgewebe.

Elastische Fasern fchlen in allen Gewebstypen. Bakterien oder Spirochiten
lassen sich nirgends nachweisen.

Erste  Probeexcision. UnregelmaBiges bindegewebiges Schwammwerk; din
ardBeren und kleineren Maschen locker von Zellen erfille; und zwar entweder von
Lymphocyten, die gering auch das Bindegewebe durchsetzen, oder von lockeren
Zellen, die ganz den groflen Reticulumzellen des Typs B entsprechen; nur selten
ctwas chromatinreichere Kerne. Diese Zellen sind nicht im (fewebsverband, sondern
isoliert voneinander in schollig-fidiger, blaBgefarbter kernloser, nckrotischer Sub-
stanz gelegen. Kernfarbbarkeit im allgzemeinen schlecht. Ganz vereinzelt Mitosen.
Das lockere Protoplasma ist oft gegen die Umgebung nicht deutlich abgesetzt;
bei deutlicher Begrenzung meist pyramidenférmige Zellform. Neben diesen Zellen
spirliche Rundzellen mit verschieden breitem Protoplasmasaum und vundlichem
oder nicrenformigem, mifig chromatinreichem Kern. Nirgends Leukocyten. Wegen
starker Nekroseverinderungen ist eine Einordnung in einen bestimmten Gewebstyp
nicht miglich.

Zweite Probeexcision. Es grenzen sich zahlreiche, bis ctwa linsengroBe. rundliche,
oder ovale, teils breit miteinander zusammenhingende Partien eines flichigen
protoplasmatischen Syneytiums mit reichlich groBen, sehr chromatinarmen Kernen
ab. Die Kerne zeigen dieselbe Struktur wie die bei Typ B beschricbenen, oft nur
zefirbte Kernmembran: keine Mitosen: seltener kleine, etwas chromatinreichere
Kerne. In kleinen Syncvtiumliicken teils spirlich, teils veichlicher lymphoeytire
Zellen. Diese Partien grenzen entweder scharf an teilweise lymphocytir durchsetates
Bindegewebe, oder das Syneytium lockert sich in ein meist engmaschiges syn-
cytinles Zellnetz auf, dessen Maschen Lymphocyten oder auch ziemlich grofe
rundkernige Rundzellen enthalten; der Kernstruktur nach sind diese nicht als freie,
abgerundete Reticulumzellen anzusehen. Stellenweise iiberwiegen lymphocytire
iiber retikuldre Zellen. Leukocyten sind sehr sparlich und meist eosinophil granuliert.
In der weiteren Umgebung zellarmes Bindegewebe. Auch dieses Gewebe 1ift sich in
keinen der beim Sektionsmaterial zu findenden Gewebstypen einordnen; es steht
jedoch dem Typ B nahe.

Leber: Die Knoten der Leber setzen sich wahllos aus allen drei (rewebstypen
zusammen; die groBen Knoten enthalten meist alle (Gewebsarten, ineinander
ibergehend oder unvermittelt nebeneinander; die kleineren sind vielfach nur
aus einem Gewebstyp webildet. Die neugebildeten (fewebe grenzen meist un-
mittelbar an das Lebergewebe, das in den umgebenden Partien Druckatrophie
und auch degenerative Verinderungen zeigt; bisweilen bildet Typ A an der Grenze
eine schmale Schicht zartfaserigen, zellarmen kollagenen Bindegewebes. Herde
von etwa LeberlippchengroBe gehen ohne scharfe (rrenze in das aufgelockerte
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Bindegewebe der Glissonschen Dreiecke iiber; in den etwa kirschgroien Herden,
die sich groBenteils aus dem Typ A aufbauen, liegen weit vom Lebergewebe entfernt
Glissonsche Dreiecke mit typischen Gallengingen. In diesen groBeren Herden
geht das Gewebe des Typs A bisweilen in zellarmes, ganz zartfascriges, Kollagen-
reaktion gebendes Gewebe iiber, das nur spindelige Kerne, jedoch keine Rundzellen
mehr zeigt, Nekrosen sind im ganzen nicht ausgedehnt; nur in grofien Herden
finden sich Partien ohne Kernfirbbarkeit bei meist noch erhaltencr Gewebsstruktur
und mit plump verquollenem Fasernctz !. In den Randpartien einzelner gréBerer
Krnoten. umschlossen von Gewehe des Typs A, einige fettig entartete polygonale
Leberzellen.

Die Leberkapsel ist von vielen, sich oft tief ins Lebergewebe hinein erstreckenden
Knoten durchzetzt. die zum gréBten Teil aus Typ A bestehen; anch ist die Kapsel

Zut

Abb, 1. Leber. ilimatoxylin-Eosin, Fliwebenhafie TUmwandlung der Leberkapsel (K
im Gewebe des Typs A mit vorwicgend rundkernizgen freien Zelten.

in groBeren Bezirken breitflachiy in dieses Gewebe umgewandelt (Abb. 1) Alle be-
schriebenen freien Zellformen finden sich hier; daneben einige zweikernige Reti-
culumzellen und ganz vereinzelt Riesenzellen vom Sternberyschen Typ.

Die Herde des Gewebstyps O grenzen sich scharf gegen das Lebergewebe ab:
sie treiben oft unregelmiBige schlanke. fingerformige Zapfen und Zige in dieses vor,
[n den Randpartien sind die grolkernigen Zellen deutlich begrenzt. das zwischen den
Ausliufern liegende Lebergewebe ist druckatrophisch. In der naheren Umgebung
solcher gréfierer kompakter Herde liegen oft kleinere, in der weiteren Umgebuny
kleinste, nur aus etwa +—8 Zellen desselben Zelltyps bestehende Knétchen; diese

L In einem solchen Bezirk findet sich auch ein Haufen unregelmaflig verzweigter
feinerer und plumperer, meist langer grampositiver Fiden. die groBe Ahnlichkeit
mit einem Pilzmycel zeigen (keine Sporenbildung): sie sind jedoch wobl als umge-
wandelte Gitterfasern (Schulz, Wermbter, Pukl) aufzufassen. In der Umuebung
solcher nekrobiotischer Herde finden sich bisweilen rundkernige freie Zellen von
Myeloblastengrisfie, die reichlich kleine grampositive Tropfehen centhalten.
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zeigen teils rundliche Form, teils schmiegen sie sich als karze, lingliche Zige dem
Verlauf der druckatrophischen Leberbilkchen an.

Die Zellen dieser kleinsten Herde entsprechen in der Mehrzahl ganz denen des
Typs B und (, zeigen die typischen blassen, grollen Kerne und das oft sehr lockere
Protoplasma. Einzelne Zellen besitzen deutlich verastelte Gestalt, andcere sinl
pyramidenformig. Sie liegen den Leberzellen meist dicht an; manche dieser die
Leberbitlkchen begrenzenden Zellen zeigen ganz die Form Aupfferscher Sternzellen.
nur ins GroBe iibertragen (Abb. 2): selten trennt eine nur wenig geschwollene Stern-
zelle die Leberzelle von diesen ,.groflen Zellen™. Daneben finden sich Zwischenstufen

AbLL. 2. Leber. (Himatoxylin-idosing  Kleinste knotehentormige Wiwchereen der
KNupfferselien Sternzellen (857) im Lebergewebe ().

zwischen diesen und den Sternzellen. Die kleinen Zellziige bilden oft diec Wand
der Lebercapillaren. In der Umgebunyg solcher Herde begrenzen bisweilen auch
stark vergréflerte Sternzellen einschichtig die Capillaren. In den iibrigen Partien
der Leber zeigen die Sternzellen keine nennenswerten Verinderungen, nur in
kleinen Bezirken geringe Eisenspeicherung.

Die itherleberlippchengroBen Knoten vom Gewebe des Taps €, seltener solche des
Typs B. enthalten bisweilen grofere Blutraume ohne endotheliale Auskleidung;
das umgebende Gewebe ist dann oft von massenhaft Erythrocyten durchsetzt:
unzweifelhaft handelt es sich hier um Blutungen. Ganz vereinzelt bilden die groBen
Zellen enge ring(réhren){ormige Gebilde. deren Lumina alle auch in den Leber-
capillaren zu erkennenden Bluteleruente enthalten (Abb. 3). Die «roBen Zellen
zeigen dann jedoch etwas dichteres Protoplasma. In erweiterten Venen zweier
benachbarter Glissonscher Dreiecke finden sich Zellen des Gewebstyps C, die
thrombenartig die Venenlichtung ausfiillen (Abb. 4); die Zellbegrenzuny ist hier
nicht iberall deutlich; cinige Mitosen. Das Venenendothel ist unbeteiligt.
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Abb. 3. Leber. (Jimatoxylin-livsin) Kuoten des Gewebstyps (0 70/} mit Bildung
rohrentérmiger blutgetiitlter Hohlriume (/7).

Abb, 4. Leber. (ILimatoxylin-Fosin,) Vom Gewebe des Typs O 7€) erfitlite Vene in einem
Gligsonschen Dreieck.
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Die (issonschen Dreiecke sind teils unverindert, teils wechselnd stark zellig
infiltriert. In den meisten Dreiecken iiberwiegt eine lymphocytire Infiltration;
daneben finden sich Plusmazellen, meist spirliche Leukocyten und ihre Vorstufen,
Normoblasten und phagocytierende Histiocyten. In manchen Dreiecken jedoch
herrsehen Formen der myelvischen Reihe vor: Myclocyten und vielfach eosinophil
granulierte Jugendliche, grofie Stammformen und auch Normoblasten. Ein Teil
der infiltrierten Dreiecke ist stiirker vergréfert und scharf gegen das Lebergewebe
abgesetzt ; das aufgelockerte Bindegewebe zeigt neben Fibrocyten vereinzelt typische
grofle Zellen mit blassen Kernen.

Abb, 5, Leber. (Hamatoxylin-Bosing  Eeweiterte, mit sehr reichlichen nareifen
myeloischen Zellen (1/) angefiidite Capillaren.

Die Lebercapillaren zeigen verschicdenes Verhalten. Stets ist eine geringe Fr-
weiterung derselben in den zentralen Acinuspartien festzustellen. AuBerdem jedoch
sind in groBen Partien die Capillaren stark erweitert, die Leberbilkchen verschmilert ;
in diesen Bezirken. die sich oft als breiter Hof um die beschriebenen IKnoten lagern.
enthalten die Copillaren massenhaft weile Blutzellen, und zwar neben weniger
lymphocytaren Formen vor allem polvmorphkernige Leukocyten und deren Vor-
stufen; auch Myeloblasten (grofle oxydasepositive Rundzellen mit groffem Rundkern)
finden sich verhiltnismiBig reichlich ; spirlich Normocyten; der Anteil der cosinophil
granulierten myeloischen Zellen ist viel geringer als im Grewebe; wenig blaflkernige.
unregelmiBiy geformte, zum Teil Vakuolen enthaltende Zellen; spirlich breit-
leibige Zellen mit rot anfarbbavem Protoplasma und kleinem chromatinreichem
Rundkern. In den Bezirken stirkster intracapillirer Zellanhaufuny ist das (rewebs-
gefiige der Leberzellbalken vielfach gestdrt; bisweilen finden sich hier stark ge-
schwollene Sternzellen. FEine extracapillire Lagerung der myeloischen Elemente
ist. nirgends nachzuweisen. In den restlichen Leberpartien ist der Zellgehalt der
(‘apillaren gering vermehrt, tiberall sind unreife myeloische Zellen bis zu myelo-
blastischen ¥ormen zu crkennen (Abb. 5).
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Auer geringer feintropfiger zentraler Verfettung zeigt das Leberparenchym
sonst keine weiteren Veranderungen. Nur wenige Zellen des Typs B und (' enthalten
feine Fetttropfen.

Milz. Normaler Milzaufbau weitgehend gestért. Trabekel spirlich, Follikel
spirlich und sehr klein. Die makroskopisch erkennbaren Knoten und Knétchen
grenzen sich im histologischen Bild nur in silberimprégnierten Schnitten durch die
Struktur der Gitterfasern ab. Die im allgemeinen zellreiche, von unregelmiBigen
Erythroeytenanhiufungen durchsetzte Pulpa geht vielfach in zellarme, zarte und
locker fibrose Bezirke iiber, deren Fasern schwichere oder starkere Kollagenrcaktion

Abb. 6. Milz, (Gitterfasecdarstellung noweh Pap) Gewebe des Typs Bomdt teilweise
syneyiinlem Aufbauw (§).

geben; nur selten liegen im zarten Bindegewebs kurze breitere, homogen verquollene
Zige, die Ahnlichkeit mit Amyloidablagerungen haben, jedoch keine spezifische
Reuaktion geben. Tn denitbrigen Partien ist das zarte Reticulum durch Versilberung
darstellbar: auch hier kleinere zellarme Bezirke, in denen das leere Maschenwerk
zu Tage liegt.

Vorwiegend im zellreichen Pulpagewebe finden sich kleine rundliche oder lang-
gestreckte Herde des Gewebstyps B. die fast unmerklich in die umgebende Pulpa
iibergehen; sie bilden meist ein enges Reticulum. nur setten kleinere kompaktere Zell-
haufen oder flichige Syncytien (Abb. 6). Kerne meist typisch. manchmal chromatin-
reicher. Einige von diesem (Gewebe umscheidete Follikel erscheinen wie erdrickt.
An wenigen Stellen begrenzt ein flichiges Syneytium unregelmifige Blutseen. nie
jedoch im ganzen Umfang. Die Reticulumzellen der ibrizen Pulpa sind im allge-
meinen unveridndert ; jedoch zeigen sich hin und wieder stark vergréfBerte Reticulum-
zellen, die ganz den typischen groBen Zellen gleichen. Die Sinusendothelien Sind
auch im allgemeinen unverindert. manchmal etwas geschwollen.,
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Die gesamte Pulpa ist hochgradiy myeloisch umgewandelt: sic enthilt in ziemlich
gleichmaBiger Verteilung masscnhaft oxydasepositive Zellen; neben polymorph-
kernigen, stabkernigen Leukocyten und Myelocyten finden sich ziemlich viel der
als Myeloblasten anzusprechenden groBkernigen Rundzellen, die teils zu kleinen
Haufen geordnet sind; daneben wechselnd an Zahl Lymphocyten; stellenweise sehr
reichlich Normoblasten, oft mit pyknotischen Kernen oder nur Kerntriimmern;
daneben auch kleinste Chromatinkugeln frei im Gewebe. Eosinophile Leukocyten
und Myeloeyten treten im ganzen zuriick. Wechselnd reichlich Makrophagen
mit teils groflen Vakuolen, teils erythrocytaren und leukocytiren Zelleinschliissen.
Grolle Reticulumzellen ohne Fettspeicherung. Feintropfiges Fett findet sich nur
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Abb. 7. Lymphknoten. (IGimatoxylin-Kosin.) Gewebe des Typs B (#) und C (L), letuteres
in einem sinusartigen Raum gewnchert.

spiirlich in freien Rundzellen an der Grrenze nekrotischer Partien. Sehr sparlich
Kisen in kleinen Reticulumzellen und einigen freien Rundzellen.

Nur in einigen kleineren Bezirken mangethafte Kernfirbbarkeit bei deutlich
crhaltenem strukturellem Aufbau.

Lymphlnoten. Die Verianderungen der verschiedenen Lymphknoten sind quali-
tativ einander entsprechend, ihre Starke wechselt auch innerhalb der einzelnen
Lymphknotengruppen. Die makroskopisch sichtbaren Knoten sind. ahnlich wie in
der Milz, nur bei Gitterfaserdarstellung als Knoten zu erkennen. Normaler Aufbau
der befallenen Lymphknoten groflenteils aufgehoben; Reticulumzellen in manchen
Partien unveriindert, stellenweise gering geschwollen; hier und da einzelne typische
.groBe Zellen*” unter ihnen. In Bezirken. die vielfach in Nihe der Kapsel liegen,
zeigt sich ein allmahlicher oder rascherer Ubergang in Gewebe des Typs B, seltener
des Typs (. An wenigen Stellen sinusartige Riume mit ,./Thromben® dieses Ctewebes
erfitllt (Abb. 7). Sehr wenig Mitosen. Bisweilen stirkeve Schrumpfungserscheinungen
der groBen Zellen. Das (rittecfasergerist zeigt charakteristisches Verhalten. Auch
hier finden sich die beschriebenen freien Zellen und Makrophagen.

Virchows Archiv, Bd. 303, 3
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Die Oxydasereaktion zeigt, dall diese Lymphknoten, zum Teil aber auch solche,
die makroskopisch knotenfrei und nur mé8ig geschwollen sind, meist sehr stark
von myeloischen Zellen durchsetzt sind. s sind meist ausgereifte Leukocyten,
manchmal auch reichlicher Jugendformen. Die reiferen sind oft eosinaphil granuliert.
Normoblasten ‘meist spirlich; mitunter auch makroblastische Formen, teils mit
blafblaulichem Protoplasma. Hin und wieder Plasmazellen; ganz vereinzelt etwas
gréfere Rundzellen mit zwei ovalen, zentral gelegenen, sich zum Teil tiberdeckenden
Kernen. In einem retroperitonealen Lymphknoten zwei Riesenzellen mit stark
acidophilem Protoplasma und bizarr verformtem hyperchromatischem Kern, die
Knochenmarksriesenzellen dhneln. Am stirksten von meist reifen myeloischen
Elerenten durchsetzt sind einzelne paratracheale Lymphknoten.

Das Gewebe der Lymphknoten geht hisweilen in zartfaseriges Bindegewebe
ither. In manchen Partien, deren Aufbau nur geringgradig verindert ist, findet sich
ein starker Sinuskatarrh: In den erweiterten Sinus lvmphocstire, myeloische Zellen
und abgestoBenc, oft Vakuolen enthaltende Endothelien. Die im Verbande liegenden
Sinusendothelien zeigen bisweilen etwas geschwollene Kerne, sind aber sonst un-
verindert. Die Kapsel der Lymphknoten ist vielfach unregelmiBig herdformiy
oder mehr diffus zellig infiltriert; und zwar herrschen in manchen Knoten mehr
lymphocytir-plasmacellulire, in anderen mehr myeloische Zellen vor. Solche In-
filtrate finden sich auch im umgebenden Fettgewebe und sind hier meist perivasculiar
angeordner. Hier treten auch blaBkernige, groBleibige histivevtare unid diesen in
Protoplasma und Keenstruktur gleichende. sich blaBrosa firbende veristelte Zellen
auf., Die Kapsel eines rechtsseitigen paratrachealen Lymphknotens ist in typisches
Ceranulationsgewebe umgewandelt. Die groferen BlutgefiBe in der Umgebung
der Lymphknoten sind oft vollgestopft mit weilen Blutzellen, die in ihrer Zusammen-
sctzung etwa den in den Lebercapillaren anzutreffenden gleichen.

Nekrosen sind im ganzen selten, Blutungsherde spirlich. Die groflen Zellen
des Typs B speichern in manchen Partien reichlich feintropfiges Fett. Eisenspeiche-
runy ist nirgends nachweisbar.

Knochenmark (Femur). Gemischtes Zell-Fettmark; die zelligen Partien gehen
teils allmahlich in das Fettmark iiber, teils grenzen sie sich relativ scharf als rund-
liche Herde ab. Die Reticulumzellen sind im allgemeinen miaBiy, bisweilen stiirker
geschwollen, in manchen Bezirken ist ihre Zahl deutlich vermehrt. IThr Protoplasma
ist wabig locker, blafirosa. ihre Kerne sind maBig chromatinreich, bei den groBiten
Formen chromatinarm wie bei den grofien Zellen des Typs B vereinzelt Vakuolen
im Zelleih. Das (ritterfasergeriist ist sehr zart. spirlich. die Fasern liegen den
Reticulumzellen dicht an. Das Zellmark ist myeloisches (iewebe mit ziemlich
reichlich Myeloblasten. wenig Leukoeyten. Leukoeyten und Myeloeyten vielfuch
vosinophil granuliert; reichlich Normoblasten; daneben auch einige Lymphocyten
und Plasmazellen.  Megakarvoeyten nicht vermehrt. Nirgends dichte Haufen
vewucherter Reticulumzellen.

Lendemcirhel. Spongiosabilkchen gleichmiBiy schmal, Maschenwerk regelmiBig.
AuBere Randschicht eher noch schmaler als innere Spongiosabilkchen; die Vorder-
fliche des Wirbelkorpers zeigt lakunidre Resorption. Das Mark ist zellreiches
myeloisches (rewebe mit wenigen reifen leukoeytiren Formen und maBig reichliche
Myeloblasten; Normoblasten wechselnd an Zahl, manchmal sehr reichlich; der
Hauptanteil sind Myelocyten, die zum 7Teil, wie auch die reiferen myeloischen
Formen, eosinophil granuliert sind; spérlich lymphocytire Zellformen. In Partien
seringerer Zelldichte treten die typischen groBen Reticulumzellen des Typs B auf,
meist in Zigen dicht nebeneinander gelagert. Zellgrenzen deutlich, Zellen veristelt
und anastomosierend. Diese Zellen treten nur spirlich im zelldichten Mark auf.
Keine Mitosen. Sehr wenig Megakaryocyten. XKleine Bezirke nekrotisch.

Dieses Markgewebe dringt an verschicdenen Stellen langs der den Knochen
perforierenden Gefalle nach aullen, manchmal in breitem Zug. Vor der Wirbel-
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vorderfliche liegt ein fast kirschgrofler, scharf abgegrenzter Knoten, der sich fast
ausschlieflich aus Myclocyten und Leukocyten zusammensetzt; daneben nur wenig
Stammzellen, Normoblasten und grofie Reticulumzellen.

Psoas. Ein groler weicher Knoten besteht aus zellreichem Gewebe des Typs A
mit meist kleinen, bisweilen auch stark vergréBerten Reticulumzellen. In manchen
Partien Ubergang in Gewebstyp B mit meist stark geschrumpften Reticulumzellen;
Mitosen sehr selten. Protoplasma der kleineren retikuliren Zellen zartrosa, der
groéBeren mehr bldulich; nur selten intensiver firbbares Protoplasma. Das Gitter-
fasergeriist ist im allgemeinen dicht und zeigt ztgige Anordnung; stellenweise lockert
es sich allmihlich oder unvermittelt auf und bildet dann gréofere Riume. Solche

=)

Abb. 3. ML Dsoas, (lLamatoxylin-Fosin.) Newgebildetes Knochengzewebe in cinemn Knoten.

Faserarmut zeigen nicht nur Bezirke des Gewebstyps B, sondern auch Partien. die
tust nur freie Zellen, und zwar vorwiegend Lenkocyten enthalten. Das Fusernetz
wibt vielfach zarte Kollagenreaktion und verdichtet sich bisweilen zu Ziigen zell-
armen fibrisen, im ganzen jedoch zarten und lockeren (rewebes.

Die prozentuale Verteilung der freien Zellen schwankt in den verschiedenen Be-
zirken. Polymorphkernige Leukocvten herrschen vor und sind oft massenhaft
anzutreffen; Mvelocyvten sind an einigen Stellen reichlich, ebenso Lymphocyten:
Plasmazellen im ganzen nicht reichlich. GroBe rundkernige Vorstufen treten an
Zahl zurick ; Eosinophile sind stets vorhanden. Eine ziemlich groBe Rundzelle zeigt
zwei ovale mittelstindige Kerne und blauves Protoplasma. Mitunter Makrophagen,
die bis zu fiinf phagocytierte Zellen enthalten. Die geringen Nekroseherde zeigen
noch erkennbares Fasergeriist und deutliche Zellkonturen. Einzelne dieser Nekrosen
sind stark leukocyvtir durchsetzt.

Mifliger Capillarreichtum, einzelne mittelstarke Arterien. An einer Stelle eine
schmale spongiése. von einer schmalen Bindegewebsschicht eingefafite Knochen-
spange (Abb. 8).

3%
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Die diesen Kooten begrenzende Psoasmuskulatur ist weitgehend verandert
nnd durchsetzt von kleinen, bis etwa hanfkorngroBen Knétchen. Die Muskelfasern
sind hochgradig verschmilert. geschlangelt und oft in ihre Fibrillen aufgesplittert:
Querstreifung aufgehoben, Lingystreifung deuntlich; ausgedehnte Muskelfaser-
ausfille, so dafl das zarte Perimysium in grofen Partien freiliegt.

Die Knétchen setzen sich zum Teil aus allen Gewebstypen zusammen: In
einzelnen liegen im Gewebe A zahlreiche kurze, unregelmiaBige Ziige der in dichtem
epithelarticem Verbande liegenden Zellen, die ganz denen des Typs € entgprechen
und oft keine deutliche Zellbegrenzung zeigen (Abb. 9); in anderen it sich eine
Schichtung erkennen, indem das Zentrum des Knétchens vom Typ A, die Peripherie

Abb. 9. M. I’soas. (Hiamatoxylin-losin.) Im Gewebe des Typs A (1) zalilreiche kurze Ziige
des Gewebstyps C (C).

vom Typ B oder auch umgekehrt gehildet wird. Die freien Zellen in manchen Knot-
chen gehiren vorwiegend der myeloischen Reihe an; reichlich Normoblasten; in
anderen itberwicgend lymphocytire Zellen und einige Plasmazellen; wenig Eosino-
phile; bisweilen yroBere Zellformen mit nierenformiy gestalteten Kernen. Spirlich
Mitosen der groBen Reticulumzellen. Inmitten dieser zelligen Herde einzelne
Muskelfasern. AuBer diesen etwas gréBeren Kudtchen finden sich dichtzellige,
manchmal auch etwas lockerere Herde fast um alle kleineren und mittleren Arterien
(Abb. 10); teils herrschen groBe retikulire Zellen vor, teils reife und unreife freie
Zellen. Auch in der weiteren Umgebung der GefiBe liegen freie, vorwiegend
lymphocytire Zellen.

Das lockere, die groferen Knotchen umgebende Bindegewebe enthilt reichlich
unregelnaBig geformte, lockere Zellen, die bisweilen Vakuolen enthalten; daneben.
spirlicher, typische groBe Reticulumzellen.

Lunge. Der Kunoten des linken Lungenunterlappens baut sich hauptséchlich
aus Cewehstyp A auf: kleinere Partien des Typs B; die retikuldren Zellen bilden dann
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ein deutliches syneytiales Maschenwerk und zeigen oft starke Schrumpfungserschei-
nungen. Keine Mitosen. Bisweilen Ubergang in zellairmeres, jedoch zartfaseriges
Bindegewebe. Dieser Ubergang ist teilweise ganz allmihlich, so daB Fibrozyten
schon in Bezirken auftreten, du noch reichlich freie Zellen enthalten. Keine Ne-
krogsen; keine Eisenspeicherung. Die freien Zellen sind meist reifere Formen der
myeloischen Reihe; wenig Myelocyten und groBere Stammformen; stellenweise
reichlich Normoblasten, vielfach eosinophile Granulicrung der reiferen myeloischen
Zellen. Lymphocytiare Zellformen wechseln an Zahl.

Der Knoten ist im ganzen scharf gegen das deatlich verdrangte Lungengewebe
abgegrenzt; nur au einzelnen Stellen dringt er, kleinere GefiBe umscheidend, lings
der Septen zwischen das Lungengewebe vor. Ein kleiner Herd, in nichster Nahe
des groBen gelegen, hat peri- -
vaseulire Lage, Inmitten des '
groflen Knotens einige mittel-
arofle Gefalle,

Das umgebende Lungen-
gewebe  zeigt zarte Septen,
In ciner Lungencapillare liegt
cine Ricsenzelle mit groBem
hyperchromatischem Kern.

Niere. Niercnparenchym
unverindert, Das Interstitium
von Rinde und hauptsichlich
AMark stellenwelse verbreitert
und  zetlie infiltriert. Diese
zetligen Herde setzen sich aus
Zellen der myeloischen Rethe,
Normoblasten und auch Iym-
phoiden  Zellen  zusammen;
vosinophil granulierte Formen
treten zuriek: groBe unreife
Tormensindstellenweise reich-
lich anzutreffen und liegen 4y 100 M Psous
manchmal dicht zusammen;
nicht alle goben positive Oxy-
dasereaktion. Daneben finden sich auch cinige grofiere Rundzellen mit lichtem.
blaBrosa Protoplasma und wurstférmig gebogenem, relativ groflem Kern; bis-
weilen Kernzerfallserseheinungen.  In der Nachbarschaft mittelerofler Arterien
liegen cinzelne der typischen groBien Zellen des Typs B. In periglomeruliven
Rindeninfiltraten herrschen gréflere und mittelgrofle, grofenteils oxydasepositive
Zelformen vor. Die ( dplllunn enthalten im ganzen wenige Zellen: ex sind die
vleichen Formen, die auch in den Lebercapillaren zu finden sind. In einzelnen
Capillaren vereinzelt Riesenzellen mit unférmigem hyperchromatischem Kern
und stark acidophilem Protoplasma.

Tonsille. Tm lymphatischen Gewebe breite Bindegewebsziige. Das (ewebe
selbst ist unverdndert.

Schilddriise 0. B,

Schurlelengewebe der bestrahlten Halspartie: Reichlich zellarmes, an wenigen
Stellen lymphoeytir und gerving plasmacellular durchsetztes Bindegewebe mit
eingeschlossenen, abgesprengten Ziigen hochgradig atrophischer Muskelfasern und
Nerven. Stellenweise etwas lymphatisches Gewebe, das zum Teil zentral groflere
Nekroseherde und Zeichen von Blutungen in Form ausvedehnter Himatoidin-
und Hamosiderinablagerungen zeigt.

(Himatoxylin-Eosin.) Perivasculire
Zellwnecherungen.
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Kritik wnd Deutung: Der vorliegende Prozel} zeigt folgende anato-
mischen Merkmale: Es handelt sich um progressive Verinderungen, die
ausschlieBlich Gewebsbestandteile mesenchymalen Ursprungs betreffen
und zu makroskopisch geschwulstihnlichen Bildungen fithren. Vorzugs-
weise ergriffen sind die Organe des lymphatisch-himatopoetischen
Systems; wo andere betroffen sind, lassen sich enge Beziehungen der
Veranderungen zum perivasculiren Gewebe erkennen. Die neugebildeten
Gewebe zeigen teilweise retothelsarkomartigen Charakter, teilweise
ahneln sie Knochenmarksgewebe; modifiziert wird der Gewebscharakter
im letzteren Fall durch mehr oder weniger reichliches Auftreten
lymphocytir-plasmacellulirer Elemente sowie seltener (Psoas) durch
eitrige Einschmelzungen. — AuaBer diesen umschriebenen Verdnderungen
liegt eine diffuse myeloische Umwandlung der Milz und eines groBien
Teils der Lymphknoten vor.

Reaktive AuBerungen mesenchymalen Gewebes kénnen als Hyper-
plasie, als Geschwulsthildung und als Entziindung in Erscheinung treten:
alle diese Reaktionen konnen zu einander sehr dhnlichen geweblichen
Verinderungen fithren. Diese Tatsache, die Ubiquitit des Mesenchyms.
seine nicht selten systematische Reaktion und die ihm innewohnenden
groflen potentiellen Fahigkeiten crschweren oft die Beurteilung pro-
gressiver mesenchymaler Prozesse.

Von entziindlichen Prozessen kiimen firr vorliegenden Fall vor allem
die spezifischen Entziindungen in Frage, und zwar hauptsichlich die.
die vorzugsweise zu einer Reaktion des retothelialen Gewebes fiihren.
Einer Lues, auf die die Anamnese hindeutet, widerspricht sowohl der
gewebliche Aufbau der Knoten als auch die Nparlichkeit der Nekrosen
und das Fehlen eigentlicher Verkdsungen: auch das Fehlen von Spiro-
chiten kann gegen Lues verwendet werden, wenn auch bekannt ist, dafl
in Gewebsgranulomen Spirochiiten fiberhaupt nicht oft gefunden werden:
vor allemn ist jedoch die Blutzellbildung in den Reaktionsprodukten nicht
mit einer Lues in Einklang zu bringen. Diese Tatsache lillt sich ebenxo
wie die Geringfiigigkeit der Nekrosen auch gegen eine tuberkulése Atio-
logie anfithren: auch fehlen Langhanssche Riesenzellen véllig, und wenn
die Reticulumzellen vielfach zu in epithelartigem Verbande liegenden
Zelen umgewandelt sind, so entsprechen sie keineswegs den Epitheloid-
zellen der Tuberkel. Gegen eine Mycosis fungoides, die zu entzéndlichen
Bildungen einerseits, zua groBizelligen., sarkomartigen Wucherungen
andererseits fiihrt, spricht das vollige Fehlen einer Beteiligung der Haut.

Schon schwieriger ist die Beurteilung, ob der vorliegende Fall zum
Formenkreis der Lymphogranulomatose zu rechnen ist. Der Begriff
Lyvmphogranulomatose wird vielfach sehr weit gefalt, so dall verschie-
denartige, vorwiegend im lvmphatischen Gewebe sich abspielenden Ver-
inderungen unter diesem Namen beschrieben werden. So teilt Mankin
die Lymphogranulomatose ein in einen produktiv-entziindlichen, einen
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hyvperplastischen und einen Geschwulsttyp; er versteht unter dem ersten
die bekannten Formen, zdhlt zum zweiten die als Retikulosen bzw.
Jeticuloendotheliosen beschriebenen Fille reiner Stromahyperplasie
( Tstschtowitsch und Bykowa, Uelinger) und zum letzteren manche Fille
von Retothelsarkomen (Roulet, Schabal und Wolkoff). Abrikossoff halt
die Lymphogranulomatose fiir einen auch atiologisch nicht einheitlichen
Komplex. Andererseits halten viele Autoren daran fest, dafi die Dia-
gnose einer Lymphogranulomatose nur zu stellen sei, wenn sich histolo-
gisch typisches Granulationsgewebe mit Sternbergschen Riesenzellen
findet (Sternberg). Dall bei manchen Formen die Wucherungen der
Reticulumzellen sarkomartigen Charakter apnehmen und eine Unter-
scheidung gegen echte Geschwiilste schwierig sein kann, ist von jeher
betont worden ( Benda, Fraenkel, Sternberg, Ziegler). Sternberg, Fraenlkel
und Ziegler lehnen jedoch einen Ubergang von Lymphogranulomatose in
Sarkom ab, wihrend andere (Terplun und Mittelbach, Hugonot und
Sokier) die Moglichkeit einer Sarkombildung auf Grund einer Lympho-
granulomatose bzw. des die Lymphogranulomatose bedingenden Reizes
zugeben.

Vorliegender IFall zeigt in manchen Punkten Anklinge an Bilder der
Lyvmphogranulomatose: Zunichst ist es die vielfach vorherrschende
Liewebseosinophilie, die von Ziegler als entscheidendes Merkmal bei der
Abgrenzung sarkomatoider Formen gegen echte Geschwiilste angeschen
wird: der klinische Befund mit den uncharakterischen Fieberperioden,
das Blutbild mit der zunehmenden Lymphopenie, der starken Neutro-
philie, den absolut erhéhten Werten der Fosinophilen 1afit ebenfalls eine
Lymphogranulomatose nicht unwahrscheinlich erscheinen, wenn auch die
Leukocytose von 40000 hoch erscheint. Andererseits jedoch lassen sich
nach einem 8 Monate hindurch wihrenden Verlauf eigentliche entziind-
liche Verinderungen nur in geringerem MafBe nachweisen; die (Gewebs-
verdnderungen zeigen nirgends den Charakter typischer lymphogranu-
lomatgser Bildungen; aus dem Auftreten einzelner dem Typ der Stern-
bergschen Riesenzellen entsprechender Zellen allein ist die Diagnose
Lymphogranulose nicht zu stellen, zumal doppelkernige Reticulumzellen
bet vielen Wucherungen der retikularen Elemente auftreten; die verein-
zelt, meist intracapillic auftretende Riesenzellen mit bizarr geformten
Kernen gleichen nicht Sternbergschen Zellen, sondern Megakaryocyten.
Vor allem spricht die hochgradige Blutzellbildung in den Gewebsneu-
bildungen gegen eine Lymphogranulomatose, wenn auch das Auftreten
von Myelocyten im lymphogranulomatésen Granulationsgewebe beschrie-
ben ist (Carballo).

Die Gewebstypen B und C entsprechen mit den charakteristischen
Kernstrukturen und dem lockeren Protoplasma der groBlen Zellen, mit
der Bildung netzférmiger und flichiger Syncytien und dem Auftreten
argentophiler Fasern ganz den in der Literatur bei Retothelsarkomen
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beschriebenen Bildern. Man teilt die Retothelsarkome im allgemeinen
ein nach dem Reifungsgrad und die reiferen ¥Formen nach der Entwick-
lungsrichtung ihrer Zellen. Die vom lymphatischen wie vom myeloischen
Gewebe ihren Ausgang nehmenden Retothelsarkome dhneln einander
weitgehend, zeigen jedoch Unterschiede in der Differenzierungsrichtung.
Die ganz uureifen Formen lassen das den reiferen Formen gemeinsame
Kennzeichen, die Bildung von Gitterfasern, noch vermissen; ihre Zellen
sind gleichférmig, meist rundlich; vielfach licgen keine eigentlichen
Zellen, sondern weite Syncytien vor (undifferenziertes Reticulosarkom
Oberlings, wunreifes Retothelsarkom Roulets). Diesen Gewebsformen
entsprechen im vorliegenden Fall die Gewebe der Probeexcisionen, des
Typs C und die Teile des Typs B, die keinen retikuliren Aufbau zeigen.
Auffilllig bleibt ihr geringer Reichtum an Mitosen. — Die ausgereifteren
Rethotelsarkome zeigen zum Teil neben Differenzierung nach der retiku-
liren Seite eine solche nach der endothelialen und nach der himato-
poetischen Neite. Und zwar zeigen die retikuliren Sarkome des myelo-
ischen Gewebes Bildung von unreifen myeloischen Zellen, weifen und
roten, von Histioeyten und von Plusmazellen (Oberling. Oberling und
Raileanw, Parenti); die Bildung von Lymphocyten blieh noch zn erweisen.
Die Retothelsarkome der Lymphknoten lassen Bildung von Lyvmpho-
evten, Histiocyten und  Plasmazellen erkennen (Cractun und  rsn.
Oliveira ). Die Bildung myelotscher Zellen ist bei thnen noch nicht beob-
achtet. Bel einzelnen mit Myelopoese einhervehenden Retothelsarkomen
ist der Ausgangspunkt nicht sicher zu erweisen (Pariof. Lerrat und
Guichart, Ambo[ 1]). Im vorliegenden Fall kennzeichnet sich die hihere
(iewebsreife vieler Partien des Typs B durch die Differenzierung in reti-
kuldrer Richtung, das Auftreten von argentophilen Fasern und die Bil-
dung freier Rundzellen. Dal} diese letzteren, wenigstens zum groflen Teil
lokaler Bildung ihren Ursprung verdanken, dafiir spricht ihr Auftreten
selbst in kleinsten, nur einzelnen Zellen Raum gebenden Hohlriumen,
das Vorkommen all der unreifen Formen und die Tatsache, dafl gerade
die unreifsten oft kleine kompakte Haufen bilden.

Das Gewebe des Typs A zeigt in seinem geweblichen Aufbuu keinen
unreifen, einem malignen Tumor entsprechenden Charakter; es dhnelt
weitgehend reifem myeloischem Gewebe, von dem es sich nur durch
seinen wechselnden Gehalt an lymphatischen und  plasmacelluliren
Elementen unterscheidet: in geringerem Ausmafl kommt es zur Bildung
anderer reifer Gewebe, niimlich von zartem fibrésem Gewebe und von
Knochen. Daf} dieses reife Gewebe A zu dem unreifen in engen Be-
zichungen steht, dall es sich wn ungleich gereifte Produkte derselben
(tewebsreaktion handelt, 1aBt sich aus dem allméhlichen Ubergang der
versehiedenen Typen ineinander deutlich erkennen.

Es ist bekannt, daf} die Differenzierung in ein und demselben Sarkom
nach verschiedenen Richtungen gehen kann: nach retikulirer, endo-
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thelaler und erythropoetischer bzw. myelopoetischer (Parenti, Pavint.
Levrat und Guichart), nach lympho- und histiopoetischer Richtung
{Cractun und Ursu). Die Bildung ausgereifter myeloischer Elemente
ist noch nicht mit Sicherheit beobachtet. Das Vorkommen ganz un-
reifer und ausgereifterer Gewebspartien nebeneinander charakterisiert
viele Retothelsarkome. Paviot, Levrat und Guichart beschreiben Uber-
ginge in vollig ausgereiftes Bindegewebe. Knochenbildende Fihigkeiten
werden den Retothelsarkomen nicht zugesprochen. Busser bezeichnet
in seinem Fall die Bildung von Knochenspangen, die in zellreichem, die
Tumormassen unterteilendem Bindegewebe auftreten, als sekundire
leaktion; er fiihrt sie also nicht auf die Titigkeit der Tumorzellen selbst
zuriick.

Wenn auch viele Vergleichspunkte zwischen vorliegendem Fall und
Retothelsarkomen vorhanden sind, so lassen sich manche Befunde nicht
mit der Annahme eines Tumors im gewéhnlichen Sinne vereinen. Die
Probeexcisionen ergaben das Bild eines unreifen Retothelsarkoms. Die
bei der Sektion zu erhebenden Befunde zeigen im Knochenmark (Femur)
eine einfache Retotheliose, in Milz, Lymphknoten und Wirbelkérper
stellenweise ebenfalls einfache Retotheliose mit allmihlichem Uberzang
in sarkomihnliches Gewebe, also Bilder, die fiir lokale Entstehung des
letzteren sprechen. In der Leber ist die lokale Entstehuny des (lewebs-
typs C aus Kupfferschen Sternzellen einwandfrei zu beobachten: auch
die perivasculiren Wuchernungen, dic hauptsichlich im Psoas zu finden
sind, sprechen ihrem Autbau nach eher fir eine lokale Entstehung als
fiir eine metastatische : manchmal finden sich in der Umgebung typischer
Herde reichlich einfach hyperplastischen  Reticulumzellen gleichende
Elemente, manchmal finden sich nur cinzelne dieser Zellen im adventi-
tiellen Gewebe. Sie kdunen aus mesenchymalen adventitiellen Zellen
abgeleitet werden (Aschoff, Naegeli. Muzimow). — Ahnliche Befunde
haben Manche veranlafit, gewisse Formen von Retothelsarkomen als
sarkomatdse Systemerkrankungen oder hyperplustische Systemerkran-
kungen mit sarkomatéser Entartung aufzufassen (Roulet. Craciun und
Ursw, Benecke. Schabal und Wolkoff, Oliveira. Ungar).

Die Frage der tumorartigen Systemerkrankungen ist noch umstritten;
werade bei den Wucherungsprozessen der Retothelien ist die Entschei-
dung, ob eine echte maligne Wucherungsform vorliegt, sehr erschwert ;
denn als Uferzellen der Lymph- und Blutbahnen haben die Retothelien
engste Beziehungen zum Blutstrom. Auch im vorliegenden Fall ist die
Moglichkeit des metastatischen Ursprungs fiir manche Herde wohl
gegeben, da sich in Blut- und LymphgefiBlen thrombenartige Gewebs-
wucherungen finden: doch kann aus diesen ,,Geschwulstthromben™ nicht
anf destruktives Wachstum und Gefifleinbruch geschlossen werden;
denn sie konnen dem einfach expansiven Wachstum der Strombahn-
uferzellen ihre Entstehung verdanken. Da sich zudem auch in den
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CGeweben, die unreifen Charakter tragen, nur wenig Mitosen finden,
kann ein sarkomatdser Charakter der vorliegenden Systemerkrankung
nicht mit Sicherheit erwiesen werden. '

Die diffuse myeloische Umwandlung eines groBen Teils der Lymph-
knoten und der Milz 148t eine verschiedene Deutung zn. Die Méglichkeit.
dafl es sich um kompensatorisch regenerative extramedullire Blutbil-
dung handelt, kann nicht abgelehnt werden, da nach Naegeli regenerative
Hiamatopoese solche AusmaBe annehmen kann, dafl anatomisch die
Abgrenzung gegen echte Myelose unmoéglich wird. Auch myelom-
artige Bildungen, wie sie in diesem Fall der privertebral gelegene Knoten
darstellt, fiihrt Naegeli auf regenerative Blutbildung zuriick.

Das Zusammentreffen der myeloischen Umwandlungen mit einer
Systemerkrankung des retothelialen Gewebes, die zur Bildung von Blut-
zellen, vielfach zur Bildung reifen myeloischen Gewebes fithrt, 148t es
jedoch als wahrscheinlicher erscheinen, dafl diese myeloischen Umwand-
lungen der Systemerkrankung nicht untergeordnet, sondern neben-
geordnet sind; daB also derselbe Reiz. der zur Wucherung des retikuliren
Gewebes und zur Blutzellbildung in diesem neugebildeten Gewebe
gefithrt hat, auch zur Myelopoese im priexistierenden retikuliren Gewebe
fihrte. Damit sind enge Beziehungen zur Myelose gegeben.

Zusammentreffen von Myelose oder Lymphadenose mit hyper-
plastischen oder sarkomatésen Wucherungen des retothelialen Gewebes
sind mehrfach beschrieben. Roulet berichtet iiber einen Fall von Retothel-
sarkom, der mit myeloischer Leukimie vergesellschaftet war. Es wurden
nur Probeexcisionen untersucht. Eine zeigte den Befund eines Retothel-
sarkoms, eine andere in einem Lymphknoten ,Hyperplasic aller orts-
stindigen Elemente”. Ob es sich hier um eine sarkomatose Svstemaffek-
tion gehandelt hat und ob Bezichungen zur Mvelose bestanden, ist nicht
ersichtlich. Ein zweiter Fall Roulets, der 4 Jahre vor dem Tode eine ein-
deutige lvmphatische Leukidmic gebabt und dessen Blutbild sich auf
Bestrahlung normalisiert hatte, ergab bei der Sektion den Befund eines
mediastinalen Retothelsarkoms mit Metastasen in zahlreichen Lymph-
knotengruppen, Herzmuskel und Nebennieren. Die Milz (900 g) zeigte
keine Knoten. aber histologisch vereinzelte breitere Ziige grofler Reti-
culumzellen, also offenbar einfach hyperplastische Prozesse. Richter
beschreibt ein generalisiertes Retothelsarkom der Lymphknoten mit
Ivmphatischer Leukamie. Die histologischen Bilder sollen engste ge-
webliche Beziehungen der lvmphatischen und reticulosarkomatssen
Verinderungen zeigen; doch da sich keine Uberginge zwischen lympha-
tischen und sarkomatésen Zellen finden, auch die Mitosewinkel ver-
schieden sind, wird tiber die Beziehungen der beiden Prozesse zueinander
kein Urteil abgegeben. Einen &hnlichen Fall beschreibt Loesch. Auch
er lehnt Beziehungen der beiden Verinderungen zueinander trotz innigster
geweblicher Vermischung ab. Ungar berichtet iiber eine Reticuloendo-
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theliose, die zur Bildung lymphocytédrer Zellen und damit klinisch zum
Bilde einer subleukimischen Lymphadenose einerseits, zu eindeutig
sarkomatéser Entartung andererseits gefithrt hatte. Eine akute Myelo-
blastenleukdmie Bykowas zeigt eine Reticuloendotheliose und tumor-
artige Bildungen im Mediastinum, die allerdings zum grélBBten Teil aus
Mikromyeloblasten, nur zum geringen aus Reticulumzellen bestehen,
und die nicht als sarkomatos aufgefalt zu werden brauchen. Einen Fall
von Monocytenleukémie bei Retothelsarkom fithren Craciun und Ursu
an. Pawiot, Levrat und Guichart fassen ihren Fall, — ein Retothelsarkom
des Nierenlagers mit Blutzellbildung und einer Leukocytose von 90000 —,
mit Recht als leukdmoide Blutreaktion und nicht als Leukimie auf.

Im vorliegenden Fall sind Verinderungen des Blutbildes erst im
Verlauf der Erkrankung aufgetreten. Da Blutbilder aus den letzten
4 Wochen vor dem Tode fehlen, ist eine Entscheidung dariher nicht
zu treffen, zu welchem Zeitpunkt eine reichlichere Ausschwemmung
unreifer Blutzellen erfolgte. Daf} sie erfolgt ist, zeigen die histologischen
Bilder, am augenscheinlichsten in der Leber. Dall hier die Bezirke, in
denen die Capillaren mit Leukocyten geradezu volgestopft sind, wie
breite Hofe die Knoten umgaben, spricht dafiir, dall von diesen Herden
eine Ausschwemmung ausging. Dall diese Ausschwemmung erst agonal
erfolgte, ist unwahrscheinlich : denn der Befund der hochgradigen Atrophie
der Leberzellen in diesen Gebieten deutet auf langere Dauer der Lenko-
eytenstauung. Die Annahme einer infektios-septischen Kowponente als
Ursache der Veranderungen des weiflen Blutbildes ist weder durch den
klinischen Verluuf gentigend begriindet noch dureh den anatomischen
Befund gestiitzt. Dall Erkrankungen des reticuloendothelialen Apparates
mit unregelmifigem, selbst hohem Fieber verlanfen kénnen, ist bekannt.
Ungur erklart dies Verhalten durch Stérungen im Eiweillabbau seitens
des Reticuloendothels.

Bei einer Deutung des vorliegenden, zu so verschiedenartigen Bil-
dungen fithrenden Prozesses ist die Retothelzelle mit den ihr innewoh-
nenden und unter pathologischen Verhéltnissen in Erscheinung tretenden
grofien potentiellen Fahigkeiten in den Mittelpunkt der Betrachtungen
zu stellen. Wucherung dieser Retothelzelle hat zu unreifen hyperplasti-
schen Bildungen gefiihrt, wihrend bei der Ausbildung reiferer Elemente
die Entwicklung verschiedene Wege gegangen ist. Die Differenzierung
hat einerseits zur Bildung von Blutzellen. und zwar in geringerem Malle
zur Bildung monocytirer und lymphocyvtarer, in groflerem Ausmall zur
Bildung von roten und weillen myeloischen Zellen gefiihrt. Diese Blut-
zellbildung beschriankt sich unicht nur auf neugebildete, hyperplastiseh
retotheliale Gewebe, sondern ergreift grolle Teile des praformierten
retikuliren Gewebes. Die Zellneubildung selbst findet nicht nur bei
den Retothelien statt, sondern auch bei den differenzierten Elementen.
den Zellen der myeloischen und lymphatischen Reihe; dies wird durch
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Paul Libbers:

den Mangel eindeutiger UCbergangsformen
zwischen retothelialen und myeloischen
bzw. lymphatischen Zellen bestitigt. Die
Befunde Downeys und Stasneys bei einer
Lymphadenose, die bei einer Probe-
excision ein Vorherrschen gewucherter
Reticulumzellen in syncytialen Verbin-
den, bei der Sektion ein Zuriicktreten
retikulirer Elemente gegen freie lympho-
ide Zellen beschreiben, entsprechen bis
zu einem gewissen Grade als nachein-
ander gefundene Bilder Stadien, die sich
im vorliegenden Fall nebeneinander fin-
den. Sie deuten darauf hin, daB bei
Wucherungsvorgiingen des retothelialen
Apparates verschiedene Reifungsstufen
nacheinander  durchschritten  werden
kénnen: in dieselbe Richtung weisen die
Betunde  von Craciun und  Urswu bei
einem Retothelsarkom, das bel Probe-
excision unreifen Typ zeigte, wiahrend
bei der Sektion {iberall ausgereifte UGe-
wehsformen angetroffen wurden. Ob und
wieweit anch im vorliegenden Fall der
diffusen Wucherung myeloischer Zellen
in Milz und Lymphknoten eine stirkere
Wucherung  der  Retothelien  voraus-
gegangen ist, 1alt sich nicht abschétzen.
— Das Endergebnis des  Reifungspro-
zesses  des retothelialen Gewebes nach
anderer Richtung ist die Bildung von
fibrogsem (Gewebe und von Knochen.
Eine Wucherung eundothelialer Elemente
ist nur in der Leber ersichtlich. eine
Differenzierung nach endothelialer Rich-
tung nicht festzustellen; das Auftreten
einzelner ringformiger Gebilde in der
Leber kann kaum als endotheliale Bil-
dung aufgefafit werden.

Die vorliegende hyperplastische Sy-
stemerkrankung des retothelialen Ge-
webes filhrt neben anderen Verinde-
rungen zu solchen, wie sie sich vor allem
bei Myelosen vorfinden; eine Verwandt-



Leukamische polyblastische Retotheliose. 45

schaft dieser beiden Formen ist anzunehmen. Auch die Befunde anderer
Untersucher (Downey und Stasney, Ungar, W yschegorodzowa) deuten
darauf hin, da8 es Formen von Myelosen und Lymphadenosen gibt, bei
denen Retothelien eine groBie Rolle spielen. Dabei konnen bei krank-
haften Verianderungen des himopoetischen Systems einmal die Mutter-
zellen selbst im Vordergrund des pathologischen Geschehens stchen,
das andere Mal die von ihnen herzuleitenden Tochterzellen. Oder es
kéunnen auch sowohl Mutterzellen als auch Tochterzellen quantitativ
gleich verdandert sein. Fiir alle eben angefiihrten Moglichkeiten gibt es
geniigend Anhaltspunkte im Schrifttum ; auch Befunde an sog. typischen
Myelosen und Lymphadenosen, die im Pathologischen Institut des
lobert Koch-Krankenhauses gefunden wurden und unter diesem Ge-
sichtswinkel untersucht wurden, lassen eine gleichzeitiz mehr oder
weniger starke Beteiligung des reticuloendothelinlen Systems erkennen.
Auf diese noch spiter darzustellenden Befunde, auf die des Schrifttums
und auf die Befunde des vorliegenden Ialles gestiitzt, ist uns die
Moglichkeit gegeben, alle die in Betracht kommenden Systemerkran-
kungen und auch die in dieses Gebiet gehorigen tumornrtiven Gebilde
einheitlich zusammenzufassen und durch cinen von R. Newmann an-
gegebenen Ubersichtsplan darzustellen (Tabelle 1).

Bei einer Retotheliose oder andererseits bei einem Retothelsarkom
kiénnen entweder nur die Mutterzellen - die Retothelien - im Vorder-
grund stehen oder eine. zwei, oder alle Giberhaupt in Betracht konmmen-
den Reihen der Tochterzellen: weiterhin kann sich auch das gesamte
Erscheinungsbild nach der Seite der Tochterzellen hin verschicben. Dem-
nach wiirde eine Retotheliose als monoblastische, dyoblastische oder
polvblastische zu bezeichnen sein. andererseits ein Retothelsarkom als
monoblastisches, dvoblastisches oder polvblastisches. Da in unserem
Falle die Retotheliose im Vordergrund steht, daneben aber Klemente
der ervthropoetischen, lvimphatischen und myeloischen Reihe vorhanden
sind, ist demnach unser Fall als eine polvblastische Retotheliose auf-
zufassen, die, da sie als klinisch wichtiges Symptom eine Weil3hliitigkeit
aufweist, eine leukdmische polyblastische Retotheliose genannt werden
kann.

Schlufsdtze.

I. Es wird {ber einen klinisch und anatomisch untersuchten Fall
berichtet, der folgende Eigentiimlichkeiten zeigt:

a) Unreifes hyperplastisches retotheliales Gewebe verschiedener
Reifungsstadien.

b) Bildung von erythrocytiren, myeloischen, lvmphatischen und mono-
cytiren Elementen in unreifem und ausgereiftem retothelialem Gewebe.

¢) Ausgereiftes retotheliales Gewebe, ausgereiftes Binde- und Kno-
chengewebe.

d) Ausschwemmung ungereifter Blutzellen in die Blutbahn.
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2. Die Befunde deuten im Verein mit anderen in der Literatur mit.
geteilten Beobachtungen darauf hin, daf die Retothelzelle bei manig-
fachen krankhaften Verinderungen des gesamten hamatopoetischen
Systems im Mittelpunkt steht.
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