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Mit hypophys~irem Basophilismus und Nebennierenrinden- 
adenom vergesellsehaftete plasmoretikul~ire Retikulose. 

Von 
K. KovXcs und B. KoRPAssY. 

Mit 6 Textabbildungen. 

(Eingegangen am 26. Mai 1954.) 

Die an Hand yon Infektionskrankheiten entstehenden Hyperplasien 
des RES, ferner seine Geschwiilste, sind ziemlich wohlbekannt. Den- 
noch gibt es reticuloendothelia]e proliferative Prozesse, fiber deren Natur  
und morphologische ZugehSrigkeit wir rccht wenig wissen. Diese klinisch 
am meisten einer aleuk~mischen Leukose oder einer foudroyanten 
Hodgkin-Krankheit  entsprechenden F/ille verlaufen in Form einer akuten 
Systemerkrankung und enden oft t6dlich. Krankheitsbilder, die in diese 
Gruppe geh6ren, wurden schon wiederholt unter verschiedenen Be- 
zeichnungen ver6ffentlicht (BoRIssowA, BYKOWA, usw.), aber ROm3- 
SMITH (1) war der erste, der 1938 versuchte, sie unter dem ]flamen Reti- 
kulosen als eine besondere Krankheitsgruppe - -  einschlielMich der Hodg- 
kinschen Krankheit ,  der lymphoiden Leukose und der Lipothesaurosen - -  
zusammenzufassen. Das etwas sp/iter yon I~6ssL]~ gegebene Schema 
berficksichtigt alle Erkrankungen, die man unter dem Begriff der tt~mo- 
blastosen zusammenfal~t. 

Die Gruppe der Retikulosen wurde im Jahre 1951 yon ISRAELS (1) 
erg~nzt, er teilte 6 Fiille yon ,,myeloider l~etikulose" mit, die morpholo- 
giseh in der Infiltration des Knochenmarkes durch atypisehe Reticulum- 
ze]len sich /~ufterten, auf keinerlei Behandlung reagierten und tSdlich 
nach einem kurzen Verlauf endeten. Sp/~ter wurde ein ~hnlicher, auf 
die Aminopterinbehandlung nicht reagierender t6dlicher Fall yon KIll, oH 
und SCOTT mitgeteilt. 1953 versuchte FI~ESEX auf morphologischer Basis, 
ISl~AELS (2) durch Hervorhebung der klinischen Symptome, die Reti- 
kulosen in ein fibersichtliches System zu bringen. Es sei hervorgehoben, 
dad es neuerlich gelungen ist, durch die Anwendung verschiedener Mittel 
Retikulosen experimentell hervorzurufen (GILLMAN und GILLMA~, WILL- 
~EI~ und Iv:z, KoRPs165 und Mitarbeiter, M~SHALL). 

Der yon uns beobachtete Fall liel~ sich therapeutisch nicht beein- 
flussen und endete tSdlich. Die in Form der Knochenmarkinsuffizienz 
verlaufende, mit hypophys~rem Basophilismus und Nebennierenrinden- 
adenom vergesellschaftete Krankheit  war auf Grund der histologischen 
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Unte r suchung  in  die Ret ikulosengruppe einzuteilen.  Das kl iniko-patho- 

logische Interesse des Falles besteht  in seiner Sel tenheit  und  dem unge- 

kl/irten Charakter  dieser Krankhei t s formen.  

Beschreibung des ~Falles. 
Klinische Daten 1. Die Krankheit der 52ji~hrigen Frau setzte 6 Monate zuvor 

ein. Sie wurde allm/~hlich blab und schwaeh, hatte Schwindelanfalle. Sie erhielt 
Eisen und Vitamin B~2. Der Zustand besserte sich nicht, sie wurde derart schwaeh, 
dal3 sie k~um gehen oder sieh bewegen konnte. Sie atmete schwer. Drei Jahre 
frfiher hatte sie eine Tonsillitis und naehher eine Nierenentziindung iiberstanden, 
die restlos geheilt war. Die Menopause trat vor 1 Jahr ein. Sie wurde zweeks 
Diagnose der I. Medizinisehen Klinik der Szegeder Medizinischen Universit/it 
zugewiesen. 

Aufnahmezustand: blasse Haut mit citronengelber F/irbung, sehr blasse 
Sehleimh/~ute. Milde Dyspnoe, besonders bei Bewegungen. Intaktes Knochen- 
und Muskelsystem. Geringe ikterisehe Verfi~rbung der Skleren. Minimales Ana- 
sarea an beiden Untersehenkeln. GerStete Rachenorgane, blasse Zunge, intaktes 
Gebil]. Normaler Perkussions- und Auskultationsbefund fiber den Lungen, normale 
Zwerchfellbewegungen. Ein wenig vergrSl3erte relative Herzd/~mpflmg, systolisches 
Ger/~useh fiber allen Absehnitten, zweiter Pulmonalton akzentuiert. Der Baueh 
ist gespannt, die Leber ist bei tiefer Einatmung ffihlbar, ein ~venig empfindlich. 
Milz: derb, um anderthalb Queffinger vergr5Bert, l~eflexe: normale Verh&ltnisse. 
In der linken AchselhShle sind einige erbengrol3e LymphknStchen zu tasten. 

Laboratoriumsuntersuchungen: Erythrocytenzahl 2220000, weiBe Blutzellen 
2600, Hb 3,3 g Blutpl~ttehenzahl 37400, Reticulocyten 17~ Qualitatives Blut- 
bfld: Jugendl. 2, StabfSrmige 2, Segmentierte 27, Eosinophile 1, Monocyten 13, 
Lymphoeyten 45, Lymphoidplasmazellen 8, Erythroblasten 2. Senkungsgesehwin- 
digkeit 170 mm/Std. Urin: EiweiB in Spuren, Urobilinogen vermehrt, sonst normal. 
Blutdruek: 150/85 mm Hg. Thymol 6,4. Blutgesamteiweil] 7,85 %. Extensive Ver- 
mehrung der y-Globuline. Serumeisen sehr vermindert, 42y-%, Serumehlor 
387 rag-%, Rest-N 27 mg-%, Serumcholesterin 120 mg-%, Serum-Ca 10 rag-%. 
Blutungszeit 5 rain. Gerinnungszeit 3,5 min. Retraktion: ,g. Rumpel-Leede stark 
positiv. Osteosklerose liel3 sieh radiologisch nicht naehweisen. Die Knochenmark- 
punktion war zweimal erfolglos, vor dem Tode aber erhielt man ein wenig Material, 
in welehem ein polymorphes Bild mit dem ~berwiegen yon groBen, ein breites, 
homogenes, basophiles Plasma besitzenden Zellen zu sehen war, mit netzartiger 
Kernstruktur und oft mehreren und gr59eren Nucleolen (Diagnose: akute Retikulose, 
Zellen einer akuten H/~moblastose ? BSsartige Geschwulst ? Plasmoblasten ?). 

Behandlung: Penicillin und Transfusionen wurden gegeben, die BlutkSrper- 
chenzahl nahm weiter ab. Auffallenderweise war das Allgemeinbefinden trotz der 
hochgradigen An&role zun~chst gut. Die Transfusionen wurden von Schfittelfrost 
und Fieber begleitet. Uberdies wurden Salzs/~ure, Eisen, Vitamin C und Leber- 
pri~parate verabreieht. Der Zustand wurde sehlimmer, die Kranke war schwaeh, 
bettl/~gerig, eine konfluierende Bronchopneumonie mit hohem Fieber entwiekelte 
sieh. Obwohl die Untersuchung auf Koeh-Bakterien wiederholt negativ ausfiel, 
wurde mit Rficksicht aul die MSgliehkeit einer spezifisehen Lungenver/~nderung 
Streptomycin-, dann Isoniazidbehandlung eingeleitet. Trotz dieser Behandlung und 
der hohen Penieillindosen verschlimmerte sich der Zustand weiter, das Fieber 
hSrte nieht auf, der LungenprozeB dehnte sieh aus. Nach einer weiteren Abnahme 

1 Ffir die Uberlassung der klinischen Daten sind wir Prof. G~zA HET]~Nu und 
Adj. EI~'DRE KELEMEN ZU Dank verpfliehtet. 

Virchows Arch. Bd. 326, 3 a  
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der Blutelemente (BlutkSrperchen 1890 000, Leuko 1200, Pl i t tchen 8000) t rat  am 
38. Tage der Tod ein. Die klinische Diagnose lautete wie folgt: Knochenmark- 
insuffizienz - -  Pancytopenie. Akute H~moblastose. Myelom (Plasmoblastom ?). 
Ausgedehnte konfluierende Bronchopneumonie. - -  Die Untersuchung des Knochen- 
markpr~parates nach dem Tode schien, angesichts des ausgeprigten Ze]lpolymor- 
phismus, d~rauf hinzuweisen, d~13 die Knochenmarkinsu{fizienz von einem sub- 
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0 ~ 10 cmTJ 
Abb. 1. Sehuittfl~ehe der Milz. Reehts ein tumorartiger t{erd. 

Abb. 2. Knochenmark des Schenkelbeins, 175real. 

akuten bSsartigen Prozelt (akute Retikulose ? akute Hgmoblastose ? bSsartige Ge- 
sehwulst ?) bedingt worden war. 

Wichtigste Daten der LeichenS//nung (Nr. 267--953): Lgnge 157 cm, Gewicht 
45 kg. ~ltere Frau. Die auffallend blasse H a u t  ist roll  yon Petechien. Einige 
punktfSrmige Blutungen unter dem Epikard. Fleckig-fettige Entartung des Herz- 
muskels. Minimale Atherosklerose der Aorta. In  allen Lungenlappen konfluierende 
Bronchopneumonieherde, katarrhale Tracheobronchitis, beiderseitige fibrinSse 
Pleuritis. Mflz : Gewieht 385 g, glatte Kapsel, mgBig derbe Konsistenz, graur5tliche 
Schnittflgche ohne Struktur. An dem einen Milzpol befindet sich ein kleinapfel- 
grol3er, schaff abgesetzter, sich yon der Sotmittfliche ein wenig abhebender, derber, 
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gruuliehgelber Herd (Abb. 1). Leber: Gewieht 1940g. KirschengroBes Adenom 
in der Rinde der ]inken, 7,87 g wiegenden Nebenniere. Die rechte Nebenniere 
wiegt 2,01 g. Ferner wurden Gallensteine und eine Portioerosion gefunden. - -  Die 
Lymphknoten sind nicht besonders groB, im ~llgemeinen erbsengroB, mittelderb. 

-~bb. 3. Knochenmark des Schenkelbeins. 350real. 

,4bb. 4. /3ild des Milzherdes. 350real. 

Das Knochenmark ist im Femur und Humerus graulichro~. Keine 0steosklerose. 
Die Hypophyse wiegt 0,59 g, scheint normal zu sein. 

Histologische Untersuchung. Das Knochenmark ist hochgradig zellreieh, stellen- 
weise ist eine Myelofibrose zu sehen. Runde, ziemlieh chromatinarme, vacuolisierte, 
bier und da mit  Fortsatzen versehene Zellen sind reichlich zu finden, wobei auch 
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Plasmazellen von verschiedenem Reifungsgrad in einer hohen Anzahl vorhanden 
sind. Die gro$en Zellen sind stellenweise ziemlich atypisch, aueh vereinzelte Mi- 
rosen kommen vor. In dem nach GO~OR: impr~gnierten Pr/~parat l~l~t sich die 

Abb .  5. Das  lVIyelolipom g e t  r e c h t e n  Nebennie re .  175real .  

Abb .  6. A d e n o h y p o p h y s e  m i t  v e r m e h r t e ~  a n d  vergr61~erten ba soph i l en  Zellen.  175real .  

Vermehrung der argyrophilen Fasern feststellen. Im Gefolge der intensiven plasmo- 
reticuli~ren Proliferation wurden die hi~mopoetischen Elemente ziemlich verdri~ngt; 
myelo- und erythropoetische Zellen und Megakaryocy~en sh:d spi~rlich zu linden, 
wobei aber die Differenzierung der Reticulumzellen nach der Richtung der tIamo- 
blasten festgestellt werden kann (Abb. 2 und 3). 
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Die Arehitektur yon Mflz und Lymphknoten is~ im Mlgemeinen erhalten, in 
ihrer Substanz ]~13t sich aber stellenweise die disseminierte oder herdf6rmige Ver- 
mehrung der getieulum- und Plasm~zellen beobaehten. Der makroskopiseh beob- 
achtete Milzherd besteht aus lymphoiden und Retieulumzellen, ferner nekrotisehen 
Gebieten (Abb. 4). In den anderen Organen ist keine Retieulumwueherung zu 
sehen. Von den Nierenver/~nderungen sind die degenerativen Tubulusver/~nderun- 
gen, Verdiekung und HyMinose der Basalmembran der Glomerulussehlingen 
erw/~hnenswert. In dem erw~hnten Nilzherd ist eine ausgepr~gte, in den anderen 
Mitzpartien, den Lymphknoten und stellenweise im Knoehenmark eine weniger 
intensive H~mosiderose vorhanden, der die Transfusion yon inkompatiblem Blur 
zugrunde gelegt wurde. ])as Rindenadenom der linken Nebenniere isf typiseh. 
In der reehten atrophisehen Nebenniere ist ein mikroskopisehes sog. Myelolipom 
zu sehen, das zum Tell aus einem ttaufen yon Fettzellen, zum Tell aus zellreiehem 
Knoehenmarkgewebe besteht, mit Iolasmoretieul~rer Pr~dominanz des letzteren 
(Abb. 5). Es sei noeh erw~hnt, dab in dem yon Knoehenmarkelementen reiehlieh 
durehwobenen Fettgewebe einige kleine Knoehensplitterehen zu erkennen sind, 
die infolge der Differenzierung des unreifen retieul~ren Gewebes entstanden sein 
dfirften, als ein Zeiehen der pluripotentieilen Eigenseh~ften des jungen Mesenehyms. 
Im ttirnanhang ist eine basophile Hyperplasie mit dem Erseheinen yon Crooke- 
Zellen zu sehen (Abb. 6). 

Besprechung. 

Vom Gesichtspunkte des Klinikers und des Morphologen aus ist es 
gleichweise schwer, die GruppenangehSrigkeit einer solehen Krankheit 
festzulegen, die in Form einer unbeeinflu~baren Knochenmarkinsuffi- 
zienz nach einem ziemlieh akuten Verlauf fSdlich endet und histologisch 
dureh primitive kaum definierbare Elemente des hypercellul~ren Kno- 
ehenmarkes gekennzeiehnet ist, wobei diese Elemente die morphologisch 
charakteristisehen Zi~ge der betreffenden Krankheit darsteHen. Naeh 
unserer Ansicht ist es in solehen F~llen richtiger, an Stelle der bisher 
zumeist verwendeten Bezeiehnungen, wie akute urzellige Meuk~mische 
Leukose, diffuse Myelomatose und Panmyelophthise, die Diagnose Reti- 
kulose zu stellen, welche auf das Wesen der Krankheit hinweist, da mit 
diesem Namen die sog. prim~ren systemreticuloendotheliMen Wuehe- 
rungen bezeiehnet werden. 

Bekanntlich kommt es bei Panmyelophthise am Ort des zugrunde 
gehenden Knoehenmarkes zu einer ~etieulumzMlvermehrung, wobei 
diese reaktive Retikulose lediglieh einen Ersetzungsvorgang darstellt. 
Dagegen ist die Wueherung der jungen retieuloendotheliMen Zellelemente 
bei genuiner Retikulose eine prim~re Ver~nderung, die zur Knochen- 
markinsuffizienz Anla~ gibt. Dennoeh ist die seharfe Trennung der 
prim~ren essentiellen und der reaktiven Ersatzretikulose nieht immer 
mSglieh, da die M6gliehkeit, dab die reaktive t~etikulose in einem ge- 
wissen Fall in eine Systemretikulose fibergeht, nicht ausgesehlossen 
werden kann (B~EcX~ und A~ALSCZY; GRX~, R~TSXGI und VER~C~EI). 
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Unser ziemlich akut  verlaufender Fall, der sieh in einer unbeeinflui~- 
baren Knochenmarkinsuffizienz i~ui3erte und morphologisch eine hoch- 
gradige plasmoretieul~re Wucherung des Knochenmarkes aufwies, schien 
der myeloiden Retikulose oder diffusen Myelomatose yon ISl~AEI, S am 
ni~ehsten zu stehen. 

Nun fanden wir aber, abweichend yon ISl~AELS' FAllen, auger der 
Retieulumzellvermehrung auch eine ausgesprochene plasmazellige Hyper- 
plasie im Knochenmark, die uns zu verschiedenen Hypothesen veran- 
laBte. Wir glauben aber, daI~ es sich hier um die plasmacelluli~re Dif- 
ferenzierung der jungen Rbticulumzellen handelt und das zuf~Lllige 
Zusammentreffen yon 2 verschiedenen Frozessen halten wir ffir unwahr- 
scheinlich. Es gibt auch einige Literaturangaben, die ffir obige Annabme 
spreehen. So wurde eine plasmacellul~re Differenzierung bei einem fibro- 
plastischen Reticulumsarkom yon BADEI~, bei einer reticulumzelligen 
Retikulose yon Geschwulstcharakter yon EDEI~ beobachtet, wi~hrend 
andere Verfasser (EEGELBI~ETH-I'~OLM, CORAZZA und LENZI, SCHEt~I~ER) 
fiber die Umwandlung der Zellen yon Plasmocytomen oder plasmacellu- 
laren Leukamien zu lZeticulumzellen berichten. Im Gegensatz zu diesen 
Ansichten behaupten R~SSLE und APITZ, dal~ man bei der Kombination 
der 2 Zelltypen zweifellos mit 2 verschiedenen, voneinander seharf zu 
trennenden pathologisehen Prozesse zu tun babe. 

Wir mSehten zur Bezeichnung ~hn]ieher Krankheiten den Namen 
plasmoreticul~ire Retikulose vorsohlagen. Wir glauben, dal3 dieser Name 
das Wesen des Prozesses riehtiger widerspiegelt, wobei der Name diffuse 
Myelomatose, die yon FI~ESEN der Gruppe der l~etikulosen zugeteilt 
wurde, zu Unklarheiten Anlal~ geben kSnnte. 

Beaehtenswert war in unserem Fall auch die hochgradige Globulin- 
vermehrung. Wahrseheinlich kam in der Erzeugung der Bluteiweii~- 
kSrper den Plasmazellen die'Hauptrolle zu, aber auch die jungen l~eti- 
eulumzellen dfirften am ProzeI3 beteiligt worden sein. BADER weist in 
Zusammenhang mit der reticulum-plasmoeellularen Wucherung auf die 
EiweiSproduktionsf~higkeit der Plasmazellen hin, w~Lhrend EDER be- 
tent ,  dal~ aueh die Reticulumzellen diese Fi~higkeit besitzen. Ahnlich 
ist R o I ~  der Ansicht, dal3 das Retieulo-Histiocytensystem Plasmapro- 
teine zu synthetisieren vermag. 

Ein weiterer interessanter Charakterzug unseres FMles ist die 
morphologisch best~tigte endokrine GleiehgewiehtsstSrung, die sich im 
funktionierenden t~indenadenom der einen und der entsprechenden 
Atrophie der anderen Nebenniere, ferner in der basophilen Hyperplasie 
der Hypophyse offenbarte, wobei der letzteren sich auch das Auftreten 
der Cl~oOxEsehen Zellen hinzugesellte. Nun erhebt sieh die Frage, ob 
zwischen dem morphologisch naehgewiesenen Hypereorticoidismus und 
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der Retikulose ein Zusammenhang bestand. Zun/~ehst sei in dieser Be- 
ziehung auf die Untersuehungen yon Ko~PASSY und Mitarbeiter ver- 
wiesen, die bei experimenteller Retikulose die Anderung der neuroendo- 
krinen Regulation beobaehteten (Kovics, BACttl~AC]-I, JAKOBOVITS, 
Ho~vXTI L SZTA~OaEVtTS und KoReXssu Andererseits m6ehten wir auf 
die Beziehungen hinweisen, die andere Verfasser [SELYE (2), ESS]SLL~ER, 
MA~TI und MORA~m, S~LYE (1), TI~I~AS und S~LY~] zwisehen dem hypo- 
physeo-adrenoeorticalen und dem retieuloendothe]ialen System gefunden 
haben. Nach Cortisoneinwirkung nimmt die RE S-Funktion ab (H~LL~) 
undes kommt zur Schgdigung der ]ymphoretieulgren Zellen [S~LY~s (2)]. 
Es ist aber nicht unmSglieh, dag die Funktionshemmung sparer in eine 
ttyperfunktion, reticuloendothe]iale Zellwucherung umschlggt (KLoos). 
Selbstversti~ndlich liil~t sich diese Annahme schwer beweisen, da der 
hypophys/ire Basophilismus in der Gesellschaft eines Nebennierenrinden- 
adenoms, also Hypercorticoidismus, auch bei solchen Kranken vor- 
kommt, bei denen die Proliferation der reticuloendothelialen Elemente 
vermiBt wird. 

Weiterhin ist die Tatsaehe beaehtenswert, dab die plasmoretieuli~re 
Wueherung vorwiegend im Knoehenmark auftrat, w/~hrend jede extra- 
medullgre retiouloendotheliale Zellvermehrung nur wenig ausgepr/igt war. 
Zweifellos ist die iiberwiegende Mehrzahl der Retikulosen dureh die 
intensive Beteiligung yon Milz und Lymphknoten gekennzeiehnet, wit 
sind aber, gerade unter Berufung auf den besproehenen Fall, der Ansieht, 
dab aueh solehe Formen vorkommen kSnnen, bei denen kliniseh und 
morphologiseh die Retikulose des Knoehenmarkes hervortritt. I)iese 
Ansieht ist aueh yon BARTA vertreten, der das Vorkommen der Knoehen- 
markretieulose als selbst~indige Krankheit fiir m6glieh h/tlt. 

Die Atiologie der Retikulosen und ihre Einteilung sind gegenw~rtig 
noeh ungelSste Probleme. CAZAL legte den Retikulosen die irreversible, 
atypisehe, niehtinvasive Proliferation der RES-Zellen zugrunde. Naeh 
ROBB-SgITH (2) wieder geh6ren in diese Gruppe alle die Ver/~nderungen, 
die mit der progressiven Hyperplasie des retieul~ren Gewebes einher- 
gehen. Aus diesen Definitionen folgt, dab die Krankheiten des lympho- 
hgmopoetisehen Apparates auBer den tt~moblastosen und malignen 
Lymphomen zu einem nieht unbedeutenden Teil aus Retikulosen be- 
stehen und wir glauben nieht fehlzugehen, wenn @ behaupten, dab 
diese Krankheitsgruppe sieh in gukunft erweitern wird. 

Obwohl die Retikulosen sieh yon den eehten Gesehwiilsten (Retieulo- 
sarkomen) in maneher Hinsieht (Fehlen der Invasionsfghigkeit, multi- 
zentrisehe Entstehung dureh die lokale Transformation von retieulo- 
endotheli~len Zellen, Ausbreitung ohne Metastasen) unterseheiden, ist 
die M6gliehkeit immerhin vorhanden, da[l die Retikulose in einen eehten 
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neoplast ischen Prozel~ i ibergeht  (Ko~s  u n d  TS~OK). Ihre  Ein te i lung  
ist aueh dadurch  erschwert, dal3 die e inzelnen Fo rmen  ine inander  fiber- 
gehen k6nnen  (GALL u n d  MALLORY, ~ORPASSY, ORMOS, SARVAI, SARKADI 
u n d  GE~L~I). Ausgehend yon  diesem S t a n d p u n k t  der dynamischen  An- 
schauung weil~ m a n  aber noch immer  nicht,  wo die Grenzen der Um- 
wand lung  liegen. Weitere Probleme ergeben sich aus dem Umstand ,  
dal~ der k]inische Verlauf der e inzelnen Gewebereaktionen,  ihre Prognose 
u n d  therapeut ische Beeinflul~barkeit noch bei weitem nicht  b e k a n n t  
sind. Wir  glauben,  dab die Probleme am besten auf dem Wege fiber die 
heute schon vielversprechenden exper imentel len  Unte rsuchungen ,  sowie 
fiber das grfindliche k]inikopathologische S tud ium der Einzelfalle gel5st 
werden kSnnen.  

Zusammen]assung. 
Ein  Krankhe i t sb i ld  wird besprochen, das nach  einem ziemlich akuten~ 

in  Form der therapeut isch unbeeinflul~baren Knochenmarkinsuff iz ienz  
erscheinenden Verlauf tSdlich ausging u n d  sich morphologisch in einer 

plasmoret icul~ren Wucherung  des Knochenmarkes  aul~erte. Der Fall  
wird als plasmoreticulare Retil~ulose ausgelegt. Die beobachte ten  mor- 
phologischen Veranderungen  des endokr inen  Systems liefern einen Bei- 
t rag zu der Ansicht,  dal~ in  der Genese der Retiku]osen auch die Gleich- 
gewichtsst5rung des innersekretorischen Apparates  eine Rolle spielen 
dfirfte. 
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