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W~hrend die Poiycyth~mie seit der Beschreibung dureh VAQTJEZ 
im Jahre 1892 als reifzellige Hyperplasie der roten Blutzellreihe be- 
kannt ist, wurden vornehmlieh in den Jahren nach dem ersten Welt- 
krieg Krankheitsbilder des erythropoetisehen Systems herausgestellt, 
bei denen neben einer vorwiegend normochromen An~mie mehr oder 
weniger zahlreiche kernhaltige rote BlutkSrperehen einschliel~lich 
weiterer Vorstufen im Blur atfffallen. Diese Beobachtungen stammen 
vorwiegend aus den L~ndern der nSrdliehen l~r und 
wurden zun~chst mit dem Namen ihrer Entdeeker belegt. Als sparer 
gleiehe und ~hnliche Bluterkrankuffgen sporadisch und dann haufiger 
auch in anderen Landern Europas und in Nordamerika bekannt 
wurden, erweiterte sich die 1Nomenklatur, so daft heute eine Reihe 
paralleler Krankheitsbezeiehnungen existieren, die ihrer Pathogenese 
zum Teii wesentlieh nieht entspreehen. Aul~er der ~tiologiseh jetzt 
in der Konstellation des Gen-Faktors Rh erkann~en fetalen Erythro- 
blastose, wird das ungewShnliche und unterschiedlich starke Auf- 
treten kernhaltiger roter Blutk5rperchen bei der chronisehen familii~ren 
Erythr~mie (Mittelmeeran~mie, Erythroblastenan~mie, CooL]~Ysche 

An~mie, Erythroleuk~mie), der akutefi Erythr~mie (Er~thr~mische 
Myelose- GUOLIELMO, Megaloblastenerythr~mie) und der Anaemia leuko: 
erythroblastica mit Myelosklerosis (VAuGHA~) beobachtet. Aui~er- 
dem isi das Vorkommen kernhaltiger Roter bei den gewShnliehen 
be]~annten Leukosen im Sinne der problematisehen Misehleuk~imien 
mehrtach beschrieben worden, tIinzu kam in den letzten Jahren die 
Mitteilung einer cbronischen Erythroblastose des Erwachsenen dutch 
I-IEILMEYER U. SCHSNER. Die verwirrende Fiille dieser Krankheits- 
bezeichnungen ergab sich leider aus der nicht genfigend berfieksichtigten 
morphologisel~en Betraehtung des Gesamtbildes, aueh deshalb, weft 
vielfach der Charakter der Erkrankungen im phanotypischen Er: 
seheinungsbild allein gesehen wurde. Die Sehwierigkeiten in der Er- 
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fassung des Wesens  der Ervthroblast~imien,  wie wir diese E r k r a n k u n g e n  
ihrer  SymptomaLik nach  vorers t  beze ichnen woHen, wurden  n ich t  
geringer, als auch reaktive passagere Erythroblast~mien vorkommen, 
und well ferner die /~tiologischen Momente echter leuk/~miseher Blut- 
zellvermehrung unsicher blieben. Die Trennung reaktiver Vorg/~nge 
yon ]euk•mische n Wueherurigen kann daher nicht nur auf den vorzfig- 
lichen klinisch-h~matologischen Untersuchungsmethoden basieren, son- 
dern muI~ unter Beriicksichtigung auch des morlohologischen Gesamt- 
bildes durchgefiihrt werden, ebenso wie die Beachtung der Markraum- 
anatomie (WIENBECK) allein das Verh~ltnis nicht zu kl~ren vermag. 
Wir werden auf die enlslorechende, n Einteilungsversuehezuriiek- 
kommen. Hier soll zun~ehst die Histomorphologie der gtiologisch 
unsicheren Erythrob]asf/imien auf Grund der 'selienen Beobachtung 
einer chronischen Erythroblastose des Erwachsenen, der unter diesem 
Blickpunkt gesehenen Auswertung entsprechender Schriftumsangaben 
und eigener Blutgewebsstudicn besprochen werden. I)aher k6nnen 
die Erythrocytose mit dem vermehrten Auftreten reifer Erythroeyten 
irn Sinne des Vaquez und die fetale Erythroblastose unberiicksichtigt 
bleiben.  

Eigene Beobachtung. 
57 Jahre alter Schlossermeister ohne bedeutende famili~re Anamnese. Als 

Kind Masern; mit 17 Jahren konservativ behandelte Blinddarmreizung. Nach 
der aktiven Milit~rdienstzeit folgt beruflicher Auslandsaufenthalt in den USA. 
und Argentinien. Frontsoldat yon 1914--1918. ]938 Operation eines perforier- 
ten Wurmfortsatzes, der einen Krankenhausaufenthalt yon 5 Monaten erforderte. 
Seit ungef~hr 2 Jahren sei er kraftlos geworden, habe Atemnot bei kSrperlichen 
Anstrengungen und an Gewicht yon 80 kg auf 67,2 kg abgenommen. Er hat 
bis Juni 1945 gearbeitet. Anschliel~end war er 3 Monate in einem Kranke~haus, 
wo eine his handbreit unter den Rippenbogen reichende glatte und harte Milz, 
eine stark vergrSBerte Leber mit Ascites und Bein5deme festgestellt wurden. 
Solange er sich erinnern kann, will der Pat. eine groBe Milz und yon Zeit zu Zeit 
auch Gelbsucht gehabt haben. Blutbild s. Tabelle 1. W~hrend eines Aufenthaltes 
in einem anderen Krankenhausr im November und Dezember 1945 wurde ein 
BA~Tlsches Syndrom ang enommen; eine Sternalpunktion blieb zweimal erfolglos. 
Keine Temperaturen, Urin o. B., Urobilinogen nicht vermehrt; Serum nicht 
ikterisch. RR. 140/80. Blutbild s. Tabelle 1. Therapeutisch wurden Digitalis 
und Eisenpr~parate verabreicht. Anfang Februar 1946 wurde er in unsere 
I..Medizinische Klinik (Prof. Dr. BoD~,  dem ich fiir die liebenswiirdige ~ber- 
lassung der klinischen Befunde auch hier herzlich danke) eingewiesen. Hier 
keine 0deme, keine Lymphknotenschwellung; blasses Hautkolorit; Herzaktion 
regelm~13ig; nicht besch]eunigt. Leber 3 Querfinger unter dem Rippenbogen, 
wahrend die Milz jetzt bis zum Becken als derber Tumor reicht. Oberarm- und 
Unterschenkelknochen rSntgenologisch o.B. Erst gegen Ende der Erkrankung 
langsames Ansteigen der Temperaturen bis auf 38,90 am Tage vor dem Tode 
(8. 3.46). Takata-Ara stark positiv; Bilirubin indirekt 2,6 mg-%. Leicht hyper- 
acider Magensaft, erst nach Histamin freie S~ure. Urin bis auf die positive 
AldehydprobeohnekrankhafteBefunde. Wa.R.negativ. BSG. wechseltezwischen 
58/97 und 45/74. Die Therapie bestand in erfolglosen Gaben yon Campol0n und 
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Eisen. Ein Tug vor dem Tode nach Milzpunktion geringffigige Transfusion 
gruppengleichen Blutes (Gruppe 0); danach Leibschmerzen, besonders in der 
Milzgegend, nach 15 Min. Schiittelfrost und Kollaps. 7 Stunden naeh der Trans- 
fusion Exitus (Tabel]e 1). 

Die Obduktion wurde wenige Stunden nach dem Tode vorgenommen (S.- 
Nr. 228/46). Auszug aus dem Se~tionsprotokgll: Haut  und siehtbare Schleim- 
haute blaB. Wenig ausgedehnte bla•rote Totenfleeke. Kleiner  Narbenbruch 
im re. Unte rbauch .  Die Skleren zeigen einen g~nz leichten gelblichen Farbton.  
Eiu haselnul3groBer grauweil31ieher Knoten  unterhalb des li. Tentoriums an der 
Itinterflaehe des Felsenbeines erweist sich histologisch als ein typisehes l~eurinom 
des ~Vervus acusticus. Totale Syneretio pericardii.  Sehr schlaffes dilatiertes 

Tabelle 1. 

BlutbeIunde Milzpunktat 

1945 

12.6. t 30.9. I 7.11. t 5.12. 

i 
Erythrocyten . 4,9 3~ 8 
H~moglobin . . 95 80 
Fi~rbeindex . . 0,96 1,1 
Kernhaltige 

B l u t z e l l e n . .  
Leuk0eyten . . 21000 6200 
~yelocyten . . 
Jugendliehe . . 
Stabkernige . . 3 3 
~egmentkernige 73 77 
Eosinophile . . 
Basophile . . . .  
Lymphoeyten . 23 18 
~onoeyten . . 1 2 
Lymphoide 

Retikulum - 
zellen 

Plasm~zel len . .  

~ernhaltige 
l~ote . . . .  

Proerythro- 
blasten . . . 

Erythroblasten 
(Makroblasten: 

Normoblasten . 
Retikuloeyten . 

1946 1946 

6.2.  I 7.3.  19.2~ I 4.3.  

10800 

1 
14 
59 

1 
1 

14 
9 

I 
3,7 : 3,8 1,5 

68 I �9 78 38 
0,9 1,0 1,2 

5800 
1 
3 

13 
61 

1 
12 
9 

I l 

L L I 

2,4 
54 

1,1 

2400 
1700 

2 

2 
61 
2 
1 

24 
8 

1900 

1 1 

1 
2 2 

1 
21 15 

4 1 

27 25 
2 1 

I 
43 54 

7 12 

25 23 
11 19 

* Anisocytose, Poikilocytose, Kernhalt ige Rote. 
** Starke Anis0cytose , Polychromasie. 

1 Auf 100 Leukocyten. 

Pr ice -Jones .  . . . .  . 8,1 Blutungszeit . . . . . . .  41VIin. 
Thromboeyten . . . .  84000 Hamolyse beginnt bei 0,5, endet bei 
Gerinnungszeit . . . .  4,5 Min. 0,35 NaC1 

Trotz zweimaligen Versuches, anch mit Einspritzung physioiogischer Koch- 
salzlSsung, kann kein SternalmarIs gewonnen werden. 
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blasses Herz (650 g). In  den HerzhShlen nur wenig blal~rotes Gerinnsel. ~Ateres 
maBiges LungenSdem. Leiehte chronische katarrhalische Bronchitis. Bauch[ell 
glatt und spiegolnd. Das Netz ist  mit der Milz stellenweise verwachsen, die 
die ganze ti. Bauchseite einnimmt und bis ins Becken reicht. Sie ist 5000 g schwer, 
dunkelblaurot, lest und zeigt eine glatte kaum verdickte Kapsel. Ihre Schnitt- 
fli~che ist  dunkelrot ohne jegliche Zeichnung, Pulpa ist nicht abstreichbar. An 
ihrem unteren Pol finder sich eine faustgro~e Nebenmilz yon gleieher Besehaffen- 
heit. - -  In  der BauchhShle 800 ecm dunklen fliissigen Blutes, als Sickerblutung 
nach der letzten Milzpunktion. - -  Die Leber ist 3800 g schwer, fiberragt hand- 
breit den re. Rippenbogen und ftillt das ganze Epigastrium aus. Sie ist ziemlich 
lest, ockerfarben und zeigt auf den Schnittfl~chen eine recht deuthche L~ppchen- 
zeichnung. - -  Die iVieren (350 g) sind bla~rot ohne makroskopisch erkennbare 
krankhafte Ver~nderung. Im sp~rlichen Hilusfettgewebe der li. Niere sitzt ein 
gut walnul~grol3er, auf dem Schnitt blutig gefi~rbter, maBig scharf begrenzter 
Gewebsknoten. - -  Die Gaumenmandeln sind klein, glair, blaB. Alle auBeren 
nnd inneren Lymphknoten einschlie~lich d e r  ttilus- und Bifurkationslymph- 
knoten und der mesenterialen Lymphknoten sind nicht vergr513ert, blaB, weich. 
Nur die portalen Lymphknoten am Leberhilus sind walnu~grol~, blal~, weich, 
ohne besondere Schnittzeichnung. - -  Das Knochenmarls des Femur ist intensiv 
dunkelrot, weich und nieht strukturiert. Die gleichen Verh~ltnisse zeigen sich 
im Sternum. Aueh die Sageflachen der Schiidelkalotte, der Lenden- und Brust- 
wirbelk6rper sind rot, markhaltig, sonst unauffallig. - -  Alle i~brigen Organe und 
Gewebe einschliel31ich des Gehirns und der Drfisen mit innerer Sekretion zeigen 
makroskopiseh ein gewShnliches Verhalten. 

Das makroskopische Ergebnis der Sektion konnte somit wohl die 
yon  der  K l i n i k  z u s a m m e n  mi t  dem Kons i t i a r ius ,  Prof .  HEILMV.u 
ges te l l te  Diagnose auf  Erythroblastose st i i tzen.  Bisher  is t  i i b e r h a u p t  
nu r  1 F a l l  e iner  de ra r t i gen  chronisehen E r y t h r o b ] a s t o s e  des Erwaeh-  
senen durch  J~EILMEYER u. SCtt6NER b e k a n n t  geworden.  D a  bei  
i hm aus i~ul~eren t echn ischen  Gr i inden  und  wegen der  spa ten  Vor-  
n a h m e  der  Sek~ion (42 S tunden  p. m.) eine aus re ichende  fe ingeweb-  
]iche Er fo r schung  ]eider  n ich t  mSgl ich  war,  mul~te die  His to log ie  
e iner  de ra r t i gen  E r k r a n k u n g  yon  besondere r  W i e h t i g k e i t  werden,  
ge rade  auch  im t t i n b l i c k  auf  die  oben e rwghn ten  Sehwier igke i ten  in  
der  D e u t u n g  der  Pa thogenese  e ry th rob]~s to t i sehe r  Veri~nderungen u n d  
we i t e r  bezi ig l ich  der  F r a g e  eines l eukamiepa ra l l e ]en  Prozesses,  m i t  
den sehwebenden  F r a g e n  der  pos t f e t a l en  ext ramedul l i~ren ]:[gmopoese. 

Zur histologischen Untersuchung kamen alle Organe und Gewebe des KSrpers. 
Fixierung in Formalin; Gefrier- und Paraffinschnitte, Farbung mit H~matoxylin 
van Gieson, ttamatoxylin-Eosin, Sudan, May-Grtinw~ld-Giemsa, Percxydase- 
und Eisenreaktion und Silberimpri~gnation. 

Knoehenmark (Femur). Zellreich, ziemlich zahlreiche Knochenmarksriesen- 
zellen, die zum Tell mehrere auch bizarr geformte Kerne aufweisen. Um die 
GefaBe herum, aber ~uch sonst im Mark selbst trifft man auf zlemlich zahlreiche 
dicht liegende und zuweilen auch durch Plasmabriieken in Verbindung stehende 
Zellinseln, deren Zellen kleine, vorwiegend ~undliche, aber  auch gelappte Kerne 
zeigen. Diese Zellinseln, deren kleinere Formen offenbar den Normoblasten 
entsprechen, weisen hgufig in ihrem Zentrum gr52ere plasmareichere Zellen auf, 
die einen grundsatzlich locker gebauten, wenig chromatinreichen Kern enthalten, 
dcr eine deutliche Kernmembran zcigt. Zwischen diesen einzelnen Haufen wieder 
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ganz ahnliche kleine oder grSBere Zellen yon eben beschriebenem Bau und auch 
reife Erythrocyten. Auch mit der Eosinf~rbung kann man ganz deutlich jiingere 
und  ~ltere schon h~moglobintragende kernhaltige Entwicklungsstufen der Ery- 
throcytenreihe erkennen. Derartige Zellen linden sich auch in den Sinusoiden 
des Knochenmarkes und den eigentlichen GefiiBen, w~hrend hier die Knochen- 
marksriesenzellen nicht  angetroffen werden. Bei Anwendung der Peroxydase: 
reaktion bleiben die Knochenmarksriesenzellen, die offenbar andere Zellelemente 
des Markes phagocytiert haben, ohne Granule. Daneben zeigen sich im Mark 
verschiedene altere Entwicklungsstadien der Granulocyten und reife gelappt- 
kernige Leukocyten. Aul~erdem und zun~chst schwer zu unterscheiden nehmen 
auch zahlreiche kernhaltige Zellen der oben n~her beschriebenen Zeltinseln einen 

Abb. 1. KnOchenmark (Femur). ttfimatoxylin-Eosin 360 • Diclltzellige herdf6rm~ge 
]~rythropoese bei eingeschr~nkter Myelopoese. 

mehr diffusen gelblich braunlichen F~rbton an, wie er auch sonst in h~moglobin- 
haltigen reifen Erythrocyten bei der Oxydasereaktion eigen ist. Keine Fett- 
gewebszellen; keine FetttrSpfchenin den Knochenmarkszellen, such keine nennens- 
werte Hamosiderose (Abb. 1). 

Milz. Zellreich, ohne die iibliche Struktur. Trabekel deutlich. Die Follikel 
sind bis auf wenige einzelne Reste v611ig aufgel6st. Die ganze Pulpa ist yon Zellen 
durchsetzt, wie sie beim Knochenmark schon nigher beschrieben warden. Auch 
hier besteht die mehr oder weniger deutliche nestartige Anordnung der kern- 
haltigen Entwicklungsstufen der roten BlutkSrperchen. Daneben treten die 
Retikulumzellen deutlicher als im Knochenmark hervor. Iqicht zu selten trifft 
man auf megakaryocyten~hnliche Zellgebilde, die nicht s o  auffallen wie im 
Knochenmark; auch  in ihrem Plasma deutliche Phagocytose einer und auch 
mehrerer Kerne, die ihrerseits dem Kern eines Erythroblasten stark ~hneln. 
In den Blutraumen der Pulpa sieht man zahlreiche kernhaltige rote Blutelemente, 
unter ihnen auch solehe, die schon hs bzw. schwach h~moglobin- 
haltig einen verh~ltnismaliJg grol~en im Chromatin locker gebauten Kern be-  
sitzen. Auch in der Milz verh~ltnism~Big zahlreiche oxydasepositive Granulo- 
cyten, w~hrend die ~Iegakaryocyten oxydasenegativ sind. An einem trabe- 
kuls Gefs ist hier sehr schSn zu erkennen, wie die Blutbildungsherde sich 
auch in den subendothelialen Schichten ausbreiten. - -  Nur leichte H~mosiderose 
weniger Retikulumzellcn. Keinerlei Verfettung (Abb. 2 a und b). 
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L e b e r .  Erhaltene Struktur. Das periportale Gewebe ist im allgemeinen 
unauffi~llig, Gef/~13e und Galleng/inge ohne Besonderheiten. Auch finden sich 
hier kaum die sonst h/~ufiger anzutreffenden Lymphoeytenansammlungen. Im 
Gegensatz hierzu sind die Lebersinusoide ziemlich zellreich. Abgesehen yon den 
hier wieder anzutreffenden megakaryocytenahnlichen Zellen linden sich hier 

A b b. 2 ,% -~]lilz. Hfimatoxylin-van Gieson 450 • Anfiillung der Sinusoide mit wuchernden 
Erythroblasten in verschiedenen Teilungsstadie n. 

Abb. 2b..~lilzpunktat. 1E[ay-Griinwald-Giemsa 1000 • Junge basophileErythroblasten 
einer davon in Teilung. 

zahlreiche kernhaltige Entwicklungsstufen der Erythrocyten, darunter auch 
wieder jene gr6•erkernigen Zellformen, deren Plasma tells einen mehr basophilen 
Farbton, tells schon einen mehr blaur6tlichen aufweist. Die Sternzellen sind 
flach, andererseits aber auch wieder ziemlich imponierend, wobei dann Phago- 
cytosen yon kernhaltigen Zellen, insbesondere der roten Reihe auftreten. Die 
Oxydasereaktion ergibt auch hier negative Riesenzetlen und positive Granulocyten 
in m/~13iger Anzahl, wahrend die Vorstufen der Erythrocyten und diese selbst 
einen mehr diffusen gelblichen Farbton annehmen. Hierbei sind die L/~ppchenzen- 
tren etwas bevorzugt. In den Leberzellen, vor allem in den zentral gelegenen, 
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ziemlich braunes Abnutzungspigment. Sonst zeigen nur einzelne Leberzellen 
sp~rliche kleine FetttrSpfchen. Sp~rliche tt~mosiderose der Sternzellen (Abb. 3). 

Lyraphknoten (Portaler Lymphknoten), Die Grenzen des Lymphknotens 
sind gewahrt. In der bindegewebigen Kapsel einige Lymphocyten und  einzelne 
kl'eine Haufen kernhaltiger Erythrocyten. Sie kommen hier untermischt mit 
grS~eren Zellen vor, die einen mehr l~ngliehen, aueh bohnenf~rmig gestalteten 
heilen Kern besitzen. D~s eigent]iche lymphatische Gewebe is t  weitgehend 
reduziert. Die Follikel sind zum Tell nicht mehr zu erkennen. Auch der Rand- 
sinus ist zellig angefiillt. Es finden sich hi?r die gleichen Ze]len, wie sie im Knochen. 
mark, Mflz und Leber beschrieben wurden, nur treten hier die Retikulumzellen 

Abb. 3. Leber. tI~matoxy]in-Eosin 360 • Anfiiltnng cler Sinusoide mit Erythroblasten; 
vereinzelte myeloisehe Zellen. 

und die grS~eren lockerkernigen Elemen~e noch deuflicher hervor. Auch mehr- 
kernige plasmareiche Zellen werden in geringerer Zahl als im Knochenmark an- 
getroffen. Die beschriebenen Zellen sind nieht nur in den Maschen des Retikulums 
zu beob~chten, sondern aueh in den Blu~gefiil~er~ jeglichen Kalibers, deren Endo- 
thelien auch hier fiberall flach und unauffa]lig bleiben. Nut vereinzelte oxyd~se- 
positive Leukocyten, w~hrend alle anderen Zellelemente einschliel~lich der als Ery- 
throblasten angesproehenen bis auf den erw~hnten leichten gelblichen Farbton oxy- 
daseneg~tiv sind. Nur sp~rliche H~mosiderose einzelner Retikulumzellen (Abb. 4). 

Mesenterialer Lymphknoten. Unauff~lli'g, keine H~mosiderose, Gef~13endo- 
thelien flach; nur sp~rliche Aktivierung der Retikulumzellen, Randsinus gut zu 
erkennen. In den bluthaltigen Gef~l~en vereinzelte kernhaltige rote BlutkSrper- 
chen und eine Riesenzelle. An anderer Stelle stSl3t man ~ber doch aug kleine 
Zellnester, die in allem durchaus die Erscheinungen der oben beschriebenen 
Ze]lgruppen aufweisen. Keine It~mosiderose, negative Oxydasereaktion. Auch 
hier nimmt das Plasma einzelner Zellen der erw~hnten tt~ufchen bei der Oxydase- 
reaktion einen gelbbr~unlichen Farbton an, der auch hier stets diffus bleibt 
und niem~ls eine kSrnige Struktur zeig~. - -  Bifurkationslymphknoten der Trachea 
und wdtere LyraThknoten zeigen regelrechte Verh~ltnisse.. 

Linker ~ierenhilus. Wenig fettgewebshaltig mit kleinen Blutungen. Sonst 
linden sich ziemlich zahlreiehe kleine, vorwiegend isoliert stehende Zellinseln, 
die die gleiche zellige Zusammensetzung haben, wie sie oben schon mehrfach 
beschrieben wuvde. Da dieZellen weniger zahlreich sind und weniger dicht liegen, 
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als ~n-den anderen beschriebenen Orten, kSnnen hier die verschiedenen Entwick- 
]ungsstadien der r0ten kernhaltigen Blutzellen bis zu den hgmoglobinhMtigen 
Erythroblasten veffolgt werden. Dabei sind auch basophil tingierte Ery~hro- 
blasten zu unterscheiden. Auger diesen Erythroblastenherden auch einige oxy- 
dasepositive Leukocyten (Abb. 5). 

Abb. 4. Portaler Lymphknoten. Hhmatoxylin:van Gieson 200 • HerdfSrmige Wucherung 
der Erythrob!asi~en im Retikulum. 

Abb. 5. Hilusfettgeu'ebe der linken Niere. Peroxydase 200"• Peroxydasenegative 
Erythroblastenherde, daneben einzelne jiingere Granulocyten. 

Lunge. Alveolen luf~haltig. Leichte It/~raosiderose einzelner Alveolarph~go- 
cyten ur~d Septumze]len. Alveolarsepten zellarm. "Dagegen sieht man in den 
grS{~eren Septen vorwiegend perivaskul~r und perikapills angeordnete k]einere 
Zellinfiltrate, die die gleichen Charakteristika aufweisen, wie sie bei den anderen 
Org~nen oben beschrieben'sind (Abb. 6). 

Nieren, Gaumen~tandeln, weitere f~ymphknoten, Magenwand, Diinndarm, Herz, 
Hypol)hyse , Epiphyse, Schilddri~se, Pankreas, 2gebenniere und tJoden zeigen in 
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�9 d e m  u n t e r s u c h t e n  Z u s a m m e n h a n g e  ke ine  Ver&nderungen .  ~ b e r  die N a t u r  d e r  
tterzbeutelverwachsungen l&13t sich auch histologisch keine Aussage mehr machen. 

Zusdmmen/assung der klinischen und anatgmischen Be~uncle. 
Es handelt sich bei einem 57 Jahre alten, sonst stets gesunden 

Mann um eine An~mie mit einem F~irbeindex um 1, deren subje]~tive 
Symptome s ieh2 Jahre zurfiekverfolgen ]assen. Objektiv bestai~den 
eine maximale VergrSl3erung der derben Milz, deren sich der Patient 
seit vielen Jahren bewul~t sein will, und eine erhebliehe Schwellung 

Abb. 6. Lunge. H~matoxyl in -van  Gieson 360 •  Einzelne Erythroblas tenherde  
perivasc~ll/~r in den grSIJeren Septen. 

L 

der Leber bei negativem Lymphknotenbefund (Blutbefunde s. Ta- 
belle 1). Sternalmark konnte trotz mehrfacher Versuehe nicht ge- 
wonnen werden. Skelet rSntgenologisch und anatomiseh ohne Besonder- 
beiten. Das geh~ufte Auftreten yon kernh~ltigen ]~ntwicklungsstufen 
der roten Blutzellreihe fiihrte im Zusammenhang mit den cytologischen 
Ergebnissen der Milzpunktate (Tabelle 1) zu der Diagnose einer chroni. 
schen ErythrobIastose. Die histologische Untersuchung ergab, ~bgesehen 
yon den kernhaltigen Vorstufen der roten Blutzellen in den Gefiillen 
der untersuchten Organe und Gewebe, eine rote Umw~ndlung des 
gesamten Knochenm~rkes, die durch eine Wueherung der Erythro- 
blasten hervorgerufen ist. Gleichartige oxydasenegative Zellinfiltrate 
durchsetzen die Milz, die Leber, die portalen Lymphknoten und 
kn5tehenfSrmig die mesenterialen Lymphknoten, w~hrend d~s fibrige 
lymphatische Gewebe des KSrpers weder solehe Yer~nderungen noeh 
besondere Vorg~nge an seinem Retikulum zeigt. Nu~ in der Milz 
wird eine geringe I-I~mosiderose festgestellt. Im tIilusfettgewebe der 
linken 5Tiere finden sieh k]eine umschriebene Infiltrate aus Erythro- 
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blasten, die hier, wie auch an anderen Stellen, mit einigen jfingeren 
und ausgereiften Granulocyten vergesellsehaftet sind, deren Auftreten 
zufolge ihrer reifzelligen Zusammensetzung und geringen Zahl aber 
nicht als Ausdruck einer Myelose gewertet werden kann. 

Wenn wir vom klinisehen Erseheinungsbilde her die di]]erential- 
diagnostische Einordnung dieser Erkrankung versuchen, d~nn w~ren 
die Erythroblastenan~mie (CooLEY), die Anaemia leuko-erythroblastlea 
(Typ Vaugh~n), die ehronisehe reine Erythroblastose des Erwuchsenen 
(Typ Heilmeyer.Sch6ner), die Erythroleuk~mien ~ls Miseh]euk~mien 
und gewisse reaktive Erythroblastosen, die aber nur einen voriiber- 
gehenden Charakter tragen, zu nennen. Die akute Erythr~mie (GVG- 
LIEL~O), die bis auf einzelne Beobachtungen bei Kindern (G~GnIELMO, 
PINKERTON, TECILAZIC) in typischer Weise vorwiegend Erwaehsene 
bef~llt, seheide t wegen ihres ~kuten Verlaufes uus. Selbstverst~ndlieh 
bleibt die ferule Erythroblastose aul~er Betracht, wie uueh die Erythro- 
blastenan~mie (CooLEY); letztere wegen des jugendliehen Alters der 
Erkrunkten, einer gewissen famili~ren tteredit~t, typiseher Skelet- 
ver~nderungen (z. B. Biirstenseh~del) und der heute nicht mehr exukt 
zu bestimmenden geographischen Begrenzung ihres Auftretens. Ferner 
liegen in unserer Beobaehtung keine Ver~inderungen vor im Sinne 
der Erythroleuk~mien nach Art der problematischen Mischleuk~mien. 
Wir werden noch auf diese Frage im Zusammenhang mit der Be- 
sprechung der diagnostiseh fiir unseren Full gleiehfalls abzulehnenden 
re~ktiven Erythr~mien zurfiekkommen mfissen. Ob die Anaemia leuko- 
erythroblustieu, die sieh in einer An~mie und dem Auftreten eines 
geringeren Prozentsatzes.kernhaltiger roter BlutkSrperchen (STo~TI, 
VAUGHA~, HwW~R, LI~DEBOOM Fall 3, VAVGHA~ u. ttA~ISO~, FOR- 
tONI (Erythroeyten 3,1, 8 % kernhaltige Rote bei 16 950 kernhaltigen 
Blutzellen) und einer gelegen~lichen Leuk0eytose (49 000 bei V~uo~A~ 
u. HARRISOn') bei gleiehzeitiger Skterosierung des ~urkes ~ul~ert. 
fiberhaupt ein selbst~ndiges Krankheitsbild darstellt, soll sparer er- 
wogen werden. Jedenfalls k~nn sie nicht in unsere differentialdiagno- 
stische Betrachtung einbezogen werden. Au~ Grund des klinischen 
Erscheinungsbildes, des chronisehen Verl~ufes, der h~matologisehen 
Befunde bus den Blur- und den Milzpunktaten war daher die bespro- 
chene Erkrankung als chronisehe Erythroblastose zu bezeichnen. Nach 
der Beobaehtung yon ~EIL~EYE~ U. SCI~6NER im Juhre 1940 ist 
dies die zweite, autoptisch gesieherte Mitteilung einer chronischen 
Erythrobl~tstose des Erwachsene~ fiberh~upt. Eine ~ltere Mitteilung 
yon BENEDETTI bleibt unsieher. Die Arbeit yon GUOn~EL~O und 
Q v : ~ T ~  war uns nicht zug~ngig. 

Der ttistologie des Beriehtsfalles kann duher eine gewisse Be- 
deutung nieht aberkannt werden; handelt es sieh doch bei der 
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Alter 
Geseblecht 

T~belle 2. 

FLAXS 

JERV~,L 

und WALDSTEIN 

PARADISO und 
I%mTAN0 

QVATT~I~ 

GENTILI 

STODT1KEISTER 

SCAPATICCI und 
LELLI 

PI~VKE~TO~ 

HEILMEYER und 
Sc~6~E~ 

~AILLET und 
GINSBOURG 

2,5 Jahre 
3 

1 J a h r  
? 

i0 Jahre 

44 Jahre 
? 

3,5 Monate 

37 Jahre 
? 

11 Monate 

7,5 Jahre 

75 Jahre 

49 Jahre 

3,1 521 121 600 

I 2,0 42 

0,94 r 32 9 100 

1,29 25 12 480 

2,2 36 23 200 

0,94 25 9 000 

1,25 18 13 071 

2,45 45 11 000 

1,2 25 4 000 1 

I 3,2 64 7 000 

29,5 

2,1 

20 
Chronische famili~re 

0,5 

Akute 
18 

1,2 

20,5 ,,5 1,,: 

63 

22 

9 

32 
Chronisehe 

4 2 4 

In normaler 

chronischen Ery throblas tose  um eine, nicht  so sehr der Zahl als dem 
Wesen nach,  leuk~mische Ausschi i t tnng kernhal t iger  roter  Blutzellen 
in die Blutbahn,  die ana tomisch  auf eine vermehr te  ortsgewShnliche 
Ery thropoese  des Knochenmarkes  zuri ickgefi ihr t  werden kann ,  zu der 
gleichartige extramedull~re  H e r d e  h inzukommen.  I m  allgemei.nen 
geringgradig bleibende prozentuale  Ver~nderungen im A u f b a u  der 
myeloischen Reihe beeintr~chtigen nicht  das Wesen dieser E rk rankung .  



Die I-Iistologie der Erythroblastcsen. 683 

Bl~ t. 

Erythroblastose 
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Erythroblastose 
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53,5 4 8 

8 3 

65 6 

90 
aty - 
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Erythroblastose 
56 1,762 

Zusammensetzung 

1 2 500 

1 223 I 

1 800 

53,98 

1 Auf 100 Leukocyten. 

2,1 

29 

53 39 

15 

53 

subleukamisch 

L 

14,9 

9 

16 ! 36 I 70 
I i 

v 

aleuk~miseh 

2 Aller Kernhaltigen. 

400/00 

Sektion 

Erythropoese in Kno- 
chenm., Mi., Le. (lym- 
phocyten~hnlicheZel- 
len) 

Erythropoese in Kno- 
chenm., Mi., Le. 

Erythropoese in Kno- 
chenm., Mi., Ly., Le., 
Lu., Ni., Hyperplasie 
des I~ES. 

Erythropoese in Kno- 
chenm, und Mi. mi~ 
Aktivierung desl~ES. 

Keine Sektion (s. Milz- 
punktat) 

Erythro- und Myelo- 
poese in Knochenm., 
Erythropoese in Mi. 
(Le. ?) 

Erythropoese in Kno- 
ehenm, und extra- 
medull~r 

Erythropoese in Kno- 
chenm., Mi., Le., Ly., 
Ni. 

Erythropoese in Kno- 
chenm., Mi., Le., Ak- 
tivierung des I~ES. 

Keine Sektion (s. Milz- 
punktat) 

Bei den typischen echten Erythroblas t~mien ,  yon denen einige 
zur  besseren Ubers icht  der Blur-, Knochenmarks-  und Org~nbefunde  
in den Tabellen 2, 3 und  4 zusammengeste l l t  wurden,  s teht ,  yon  
einzel-nen Schws abgesehen, ebenso wie in dem vor l iegenden 
eigenen Fall  im Vordergrund die relat ive und  ~bsola'~e Ve rmehrung  
der kernhal t igen Vors tufen der ro ten  Blutzellreihe in Blu t  und  
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Ta.  

' Ster- 

SIGNORELLI 

QUATTRIN 

GENTILI 

STODTMEISTER 

SCAPATICCI tl. 
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PINKERTON 

H E ~ E Y E R  ~. 
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~AILLET U. 
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15J. 12,5 3O I 6300 

44 J. 

3,5 M. 

37 J. 

IllM. 

I 3600o 
49J. 

2,2 0,4 i 0,4 
i 

0,2 

0,1 4 0,1 5,4 

0,8 29,5 4:2 

0,33 

"i 2 I ~ 

40 40 

13,2 12,4 

0,80 

Chronische familigre 

d l 
Akute Erythro- 

0,9 0,7 0,3 0fl 

0,7 

1,2 1 

Chronische 

etwa in normaler  Zusammen-  

Knochenmark. Aul~erdem wurde bei den autoptisch untersuehten 
Erythr~mien eine zum Tell sehr ausgedehnte extramedtill~re Erythro- 
poese mit gelegentlicher Myelopoese (STODTMEISTER, ])UESBERG, 
PACmOLI u.a.) - -  festgestellt (Tabelle 2, 3, 4). Bei der Durchsicht der 
einsehlagigen anatomischen Befunde kehrt nun die Bemerkung einer 
Aktivierung oder Hyperplasie einzelner Provinzen oder des gesamten 
retikuloendothelialen Systems in auffalliger Weise wieder (PARAI)ISO 
und I~EITANO, QUATTRIN, HEILMEYER und SCtt6NER, GUGLIELMO, PITTA- 
LVGA U. a.). Diese. zuni~chst als Parallelvorg~ng aufzufassende Akti- 
vierung oder Hyperplasie des retikuloendothelialen Systems h/rd bei 
der Beobachtung yon VAI~LQUIST sogar zu einer mit der Erythro- 
blastamie (87 % aller Kernhaltigen) gekoppelten anatomiseh' belegten 
l%til~ulose, Diese sich wiederholenden Angaben erwecken im Zu- 
sammenhang mit unserer Beobaehtung auch deshalb die Aufmerksam- 
keit, well es sich bei den angefiihrten Autoren um Mitteilungen der 
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n u m  

Erythroblastose 
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4,6 

2 Aller Kernhaltigen. 

34,6 

0,66 

64,2 

201 101 

I i 
),5Lvm- 
phoc. o. 

Ery- 
throbl. 

letzten 10 Jahre  handelt, in denen sich unsere Erkenntnisse der krank- 
haften Vorg~nge des als ein zweites Parenehym der Organe (RSSSL]~) 
aufzufassenden retikuloendothelialen Systems wesentlich vertieft  und 
erweitert  haben. In diesem Zusammenhange daft  an die Kl~rung 
der I-Iistogenese des l~etothelsarkoms (RouLET, OLIVEIRA, J~HL- 
STR6•) und der Retikulose als einer Systemhyperplasie bzw. zun~ehst 
benignen Wucherung der Retikulumzellen (FRESEN)erinnert werden. 
Auch haben neue experimentelle Untersuchungen den Anteil, den die 
sog. endothelialen Zel]en an den umschriebenen oder generalisierten 
Ver~nderungen des retikuloendothelia]en Systems haben, gekl~rt. Die 
Ergebnisse dieser Untersuchungen diiHen deshalb Erw~hnung finden, 
weil in hi~aatologiseher t t insicht bier viele Bertihrungspunkte mit 
dem Problem der Stammzel len der Blutzellreihen gegeben seheinen. 

u  A r c h i v .  B d :  315�9 4 5  

Hiatus 
�9 ery- i 
thrae- 
micus 

Mitosen 
10% 
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Ta- 

Organ-  

= 

GENTILI (Milz) . 31~M. I 

HEIL~u u. 7~J. 
ScES~R (Milz) 
]-IE ILMEYER U. 7~J.  
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t~A~LL~T u. 49 J. 
G~NSBOU~ (Milz) 3 

I 0,6 0,3 0,7 
Akuge Erythro- 

Chronisehe 
8 4 4 

18 24 10 

16 

Bei den gel~Lufigen Leuk/imieformen der myeloischen und lymphat i -  
sehen Reihe ist uns das anatomisehe Substrat  seit der mit VIRcI~OW, 
NEU1VIANN, NAEGELI, PAPPENHEIM, SCHRIDDE, M. B. SCItMIDT, SCI-IIL- . 
LING u . a .  einsetzenden Leukoseforschung bekannt geworden. Die 
Diskussion dartiber, ob die leuk/~mische, an den Blutweg sich haltende 
Infil tration vorwiegend jener Organe mit embryonaler Blutzellbildung 
auf eine hamatogene Einschleppung leukamischer Zellen aus dem 
Knochenmark a]s dem Oft physiologischer Blutze]lbildung oder auf 
eine loka]e, d .h .  autochthone Zellbildung zurfickzuffihren sei, ist mi~ 
AHrz  grunds/itzlich dahingehend zu bean~wor~en, dab bei den ehroni- 
schen Verlaufsformen eine ortsungew5hn]iehe Blutzellbildung in geneti- 
scher Beziehung nieh~ zu beobachten ist. Ihre scheinbare Systemati- 
sierung kann nur a]s der lokalisatorisehe Ausdruck einer sich gleich- 
bleibenden, zun/~chst nich~ erklarbaren Absiedelung verstanden werden, 
wobei an noch unbekannte Milieuverh/s zu denken ist: Damit 
scheint zun/~ehst die yon  NAEGELI, SCHRIDDE, M. B. SCHMIDT ll. a. 
vertretene Beteiligung des retikuloendothelialen System s z u  entfallen. 
Sie wurde vorde~m auch aus dem Grunde postuliert, weft diese stetig 
wiederkehrende Ausbreitung vorwiegend j ene Organe betrifft,  die erheb- 
liehe Teile des retikuloendotheliMen Systems beherbergen, und in 
denen die fetal-retikulumzellige I-1/~mopoese (MAXIMOW, MOLLIE,) ge- 
siehert ist. Bis auf einzelne abweiehende Beobachtungen gilt diese 
Regel auch ffir die fast aussehlielMich chroniseh verlaufende lymphati-  
sehe Leuk/~mie, die akute  Myelose auch in ihrer prim/ir mMignen 
Form der Chloroleuk/~mie und weiter fiir jene akute Leuk/~mie, die 
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belle ~. 
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0,3 

38,5 
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22 

als monocytoide Paramyeloblastenleuk~mie (Typus Naegeli) vor 
allem im amerikanischen Sehrift tum ihre  Bearbeitung gefunden hat. 
Diese monocytoide  Paramyeloblastenleukihnie ist such nach eigenen 
Untersuchunge n entgegen HITTMAII~ nicht in genetisehe Beziehungen 
zu dem retikuloendothelialen System zu bringen, wie es fiir die echte 
Monocytose zutrifft.  Bevor aber auf die problematische Koppelung 
allgemein leukiimischer Vorggnge mit einzelnen Provinzen des retikulo- 
endothelialen Systems oder dem Gesamtsystem eingegangen werden 
kann, darf zum besseren Verst~ndnis der weiteren Ausffihrungen a u f  
die Ergebnisse neuerer histologiseher Untersuchungen dieses Systems 
kurz hingewiesen werden. 

Gewisse yore HerkSmmliehen abweiehende Befunde bei e ine r  
gaueherKhnliehen sonst typischen Speicherungsretikulose und einer 
generalisierten l~etikulose veranlaBten uns zu der yon ASCHOFF uuf- 
geworfenen Frage Ste]lung zu nehmen, ob es fiberhaupt in morpho- 
logiseher Hinsicht bereehtigt sei, seheinbar heterogene Gewebsstruk- 
turen im retikuloendothelialen System zu vereinen. Dazu kam, dab 
die Umgrenzung dieses Systems dureh die t tereinnahme des allge- 
meinen Gefi~l~endothels, der gew5hnlichen Fibroeyten, der Glomerulus- 
deckzellen, j a sogar ge~dsser :Parenehymzellen weitgehend unklar wurde. 
Bei kritischer Beriicksichtigung anatomischer Forschungsergebnisse und 
der neuen Literatur,  der Auswertung umfangreicher Speicherungsver- 
suehe sowie Fo]gerungen aus Gewebeku]turen konnte ~]s gemeinsames 

45* 
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Strukturmerkmal des retikuloendothelialen Systems der grunds~tzlich 
vorhandene Aufbau aus Retikulumzellen ~ und einem argyrophi!en 
Fasernetz herausgestellt werden. /kuf Gmmd der in verschiedener 
Riehtung angesetzten Speicherungsversuche und feingeweblicher Studien 
der systembezogenen Erkrankungen, glauben wir wetter gezeigt zu 
haben, dab auch die vordem als echte endotheliale Komponente 
aufgefaBten Absehnitte des retikuloendothelialen Systems den gleichen 
Aufbau eines Retikulums besitzen. Diese Uferzellen (SI]~GMU~])) be- 
grenzeninihrer Eigenschaft zunaehst fixer Retikulumzellen (bzw. Histio- 
eyten) als lokal zeitlich und endothelartig gelagerter Verband gewisse 
Blur- und Lymphstromabschnitte, denen ein spezifiseher Capillar- 
oder Gefi~wandbau nicht zukommt. Sie sind daher sowohl aus gestalt- 
licher Betrachtung als auch ihrer Funktion naeh vom allgemeinen 
Gefai~endothet abzugrenzen, was in der vorgesehlagenen Bezeiehnung 
als Sinusoide (der Milz, Leber, des Knochenmarkes und der Lymph- 
knoten) ausgedrfickt sein solt. Die bedaffsweise Entstehung yon 
Gewebshistiocyten, als dem primer beweglichen Tell des Systems, 
aus primitiv-mesenehymalen, vorwiegend adventitiellen, aber auch sub- 
endothelialen und subendokardialen Zellagern, ist ebenso wie die Aus- 
bitdung retikulumzel]iger Gewebsstrukturen bet entsprechender Diffe- 
renzierung zu erkennen und daher nur als autochthone Zellbildung 
beffiedigend zu erklaren. ~ierzu gehSren auch die Alveolarphago- 
cyten. Wir haben an anderer Stelle mit ausfiihrlicher Begriindung 
auf experimenteller Basis und vergleichenden Untersuchungen in 
bezug auf Struktur und Funktion das echte GefaB- und Capillar- 
endothel entgegen KIYONO, GOORlgAGHTIGH und TSR5 aus dem retikulo- 
endothelialen Systems ausschliel~en miissen. Bet experimenteller Er- 
hShung der Capillarpermeabilitat unter Speieherungsversuchen war 
die propagierte Endothelzellspeicherung als Fehldeutung zu erklaren, 
die bet Beriieksiehtigung der unverh~ltnismaBig hoch getriebenen 
Speicherung und der Benutzung grobmolekularer, leicht ausfloekender 
Stoffe im Rahmen der ~lteren Versuche w0hl anzunehmen gewesen war. 

Die Charakterisierung des retikuloendothelialen Systems als eines 
fakultativ und obligat mobilen retikul~iren Gewebsverbandeskonnte 
nicht ohne EinfluB bleiben auf die Kl~rung der Beziehungen zwischen 
dem retikuloendothelialen System und den relativ seltenen monocyt~ir- 
leuk~imisehen Veriinderungen. Im Rahmen dieser Arbeit kann auf die 
norm~le Monocytengenese im einzelnen nieht eingegangen werden. 
Die Untersuehungen yon M~x~Mow, ASC~OFF, RESC~XD und SCHIL- 
LING, STERNBERG, K]~LLUI~I und FORKNER, MALLORY sowie I-~OLLER, 
SHIOMI, SATO, LANG und die parallele Auswertung der loeripheren 
und inneren Blutbilder mit den Gewebssehnitten bet gespeieherten 
Tieren unserer Versuehe konnten die physiologische retikul~re Genese 
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der Blutmonocyten im Sinne mobilisierter Retikulumzellen bzw. ein- 
gewanderter Gewel~shistiocyten nicht nur am menschtichen U n -  
tersuchungsmaterial ,  sondern auch im Exper iment  sichern. Der 
fiberbriickte Unitar ismus sieht in der fetalen Mesenchymzelle und 
postfetal  in den primitiven Adventiti~lzellen :(HERZOG) sowie in den 
subendothelialen Zellagern (SIEG~U~D) fakul tat ive h~mopoetische 
Tendenzen verwirklicht. Die. begriindete retikuli~re Monocytopoese 
findet ihre, auch in eigener Beobachtung festgestellte Parallele in 
der monocyt~ir-leukiimisch verlau]enden Retikulose. Diese Vorg~nge 
innerhalb des retikuloendothelialen Systems sind im erSrterten Sinne 
~ls eine bleibende Teilfunktion der f e t a l  allgemein retikulumzelligen 
~Ii~mopoese anzusehen. Dami t  aber war die Forderung der H~mato-  
]ogen nach beweisenden Ubergangsbildern aus den Stammzellen wenig- 
stens ffir die Monocytenleuki~mie efffillt. Fiir ihre Deutung war ein 
wesentliches Hilfsmit tel  die schon yon ROVL~T und OHV~IRA beob- 
achtete Tatsache, dal~ der gekennzeichnete feingeweb]iche Charakter  
des re t ikuloendothel ia len Systems selbst in seiner b5sartigen ana- 
plastischen Wucherung, dem Retothelsarkom, verwirklicht bleibt. 

W~hrend so aus morphologischen Beiunden die physiologische und p~tho- 
logische retikuliire Monocytogenese gezeigt werden konnte, haben jfingst B~K~os 
und TIJ_~I)D~A wieder die myeloische Entwicklung des Monocyten vertreten. 
Sie stfitzen sich dabei auf Zellformen, die bei einer autoptisch gesicherten Chloro- 
leuk~imie auftraten. Danach sell der Myeloblast die Stammzelle des Monocyten 
sein, wiihrend die eigentliche myeloische Reihe auch bei der akuten Myelose 
auf dem Myelocyten basiere. Aus den oben darge]egten und weiteren histo- 
hamatologischen Grtinden, die fiir eine grunds~tzliche retikul~re Entwicklung 
der Monocyten sprechen, und der Tats~che, da~ bei den ~naplastischen Entwick- 
lungstendenzen bSsartiger Wucherungen, wie sie z. B. auch bei der Chloroleuk~mie 
vorliegen, vSllig atypische Ze]lformen zur Entwicklung kommen, kSnnen wir 
auch diese weitere ttypothese einer myeloischen Monocytogenese ebenso nicht 
vertreten, wie wir die retikul~re Genese fiir die monocytoiden Zellformen der 
Myelose (Typus Naejeli) abgelehnt haben. 

~fir das Ausmal3 des ]euk~mischen Blutbildes ist der gewebliche 
Charakter  der ]euk~tmischen Wucherung m~l~gebend, derart ,  dal~ bei 
einem typischen Gewebsverbande, wie er der monocyt~r-leuk~tmischen 
Retikulose eigen ist, die Mobilisierung und Aussehwemmung yon 
Zellen erschwert ist oder unmSglieh wird. Dieses gewebliche Verhalten 
daft  bei der aus diesem Grunde meist aleuk~miseh verlaufenden 
Retikulose nicht zu der Uberlegung ffihren, dal~ a]lgemein die Reti- 
kulose als die aleuk~mische Form der Monocytose aufzufassen w~re. 
Die sp~rliche CharakteriStik auch der mobilisierten Retikulumzellen 
(Bluthistioeyten) l~l~t zuweilen se]bst eine gewisse monocyt~re Differen- 
zierung der Retikulumzellen im Rahmen der Retikulose nieht sicher 
erkennen. Dies war ein wesentlieher Grund mit  zur  Aufstellung der 
verschiedenen Hypothesen der Monocytengenese. In  der mangelnden 
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Differenzierung schon der gewShnlichen Blutmonocyten kennzeichnen 
sich die postfetal ~nders gelagerten, yon der t{~mopo~se abrfickenden 
Funktionen des retikuloendothelialen Systems, die normalerweise nut 
noch geringe h~mopoetische MSg]ichkeiten erlauben, eben im Sinne 
der nmsterhaften geringgradigen Monocytengenese. 

Die Ansehauung der selbstandigen myeloischen.und lymphatischen 
Zellbildung im Rahmen der: gewShnlichen Lenk~mien, kann abet 
offenbar nieht grunds~tzlieh verallgemeinert werden. Abgesehen yon 
der Kombination einer typischen myeloischen Leuk~mie mit mehr 
lokalen Retikulumzellver~nderungen (REsc~.AD und SCroLLInG), linden 
sich im h~matologisehen und morphologischen S'chrifttum unter Dar- 
stellung des Retikulums Ang~ben, die einen genetischen Zusammen. 
hang zwischen einer Retikulumzellver~nderung oder auch einer Reti- 
kulose und einer Myelose bzw. Lymphadenose aufzeigen. Es sind das 
u wie sie bei den gew5hnlichen Leukosen nicht vorkommen. 
Wir haben diese kritiseh im Original naehgesehenen Befunde yon 
:EwALD, ]~YKOWA, GITTINS und ]-~AWSKL]~Y, ]~RASS und JAKOBSEN 
im Gegensatz zu der nieht genetisehen Koppelung yon Retikulose 
und Myelose, die BE~ECKE als Myeloretikulose beschrieb, ats retikul~ire 
~Iyelose bezeichnvt. Dabei ist zu berfieksichtigen, dab gelegentlieh in 
derartigen Mitteilungen yon Promonoeyten gesprochen wird, ffir die 
wir yon der monocyt~r-]euk~misehen Retiku]ose her keine gestaltliche 
Charakterisierung kennen, und die, wie die Linksverschiebung der 
granulocyt~ren Blutzellreihe zeigt, infolge der Wueherung als fehl- 
differenzierte myeloisehe Elemente zu werten sind. 

Mit der Erw~hnung der genetisehen Beziehungen zwisehen Reti- 
kulose und Myelose sind offenbar noeh nieht alle MSgliehkeiten der 
XuSerungen des retikuloendothelialen Systems in pathoh~mopoetiseher 
Beziehung ersehSpft. W~hrend LoEsc~ und A~Irz fiber parallel und 
selbst~ndig verlaufende sog. Lymlghoretikulosen berichten, konnten 
U~GA~, SEMS~OT~ und vor allem STASNEY und DOWNEY gene~isch 
gekop~elte, yon uns als retikulgre Lymphadenose~ bezeiehnete Er- 
krankungen mitteilen, die ph~notypisch ein vorwiegend lymphatiseh- 
leuk~misches Blutbild zeigen. Darfiber hinaus nehmen ROULET, 
0LIVEIRA und auch A~LSTR6~ selbst beim I%etothelsarkom einen 
Zusammenhang der in den Tumormasehen vorhandenen Lymphocyten 
mit den gewucherten Retikulumzellen an. RITCHIE und MEYER sowie 
HOnLE t re ten  ffir eine retikulumzellige Abkunft der Plasmazellen 
ein, die 0LIVEmA aueh innerhalb des Retothelsarkoms beobaehtet 
haben will. Extrem unitaristisch in dieser I-Iinsicht ffihrt L~B~ERS 
bei einer leuk~misoh-polyblastisehen Retotheliose die den verschie- 
denen Blutzellreihen zugehSrigen Zellen ~uf eine gemeinsame retikul~re 
Stammzelle zurfiek. 
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Wenn wir auf die versehiedenen genetischen Kombinationen einzelner 
Blutzellreihen mit Retikulumzellver~nderungen unter krankhaften 
Bedingungen kurz hinweisen durften, so wollen wir damit bei der 
Frage n~ch den teuk~mischen Stummzellen nicht in jedem F~lle fiir 
eine p~thologiseh-retikulumzellige Genese vorbeha]tlos eintreten, die 
postfetul zun~chst als ein e path01ogisehe MSglichkeit angesehen werden 
muB. Denn als Stammzelle der akuten Myelose ist uns seit NA~G]~L~ 
der Myeloblast bekannt, w~hrend die ausgereifteren Zellformen der 
chronischen Myelose auf einer Wueherung der Myel0cyten beruher~. 
Bei der Lymphadenose kennen wir eine eigene Stammzelle vorerst 
nieht. W~hrscheinlich ist sie auch nicht vorhanden, well feingeweblich 
gesehen offenbar reife Zellformen zur Entwieklung kommen, die aus 
einer Teilung der Lymphoeyten resultieren. Die wenig eharakteristi- 
sehe Pr~gung des Lymphoeyten gestattet auch nieht, selbst die bSs- 
artige Zelle des sog. Lymphos~rkoms veto normalen Lymphocyten 
zu unterscheiden. Aber aueh R6ssL]~ sieht in der Symbiose des 
lymphoretikul~r-leuk/~misehen Gewebes mehr als nur die Wieder- 
holung des musterhaften Bauprinzips, und ALBEI%TINI und ASADA 
konnten gegeniiber G~GoI~]~ unter gleichen Bedingungen eine Neu- 
bildung der Lymphoeyten im ortsstandigen Retikulum betonen. 
SIEGMUND, V. ~[6LLEIqDORFF, ]~ATTAGLIA, 1V[ALYSCItEW und ~ALLOR~s 
sind unter verschiedenen Bedingungen des Experimentes ftir eine 
~ueh extramedull~r-retikulumzellige myeloische Blutzellbildung aueh 
des Erwaehsenen eingetreten. Ftir die Beurteilung der au8erhalb 
der physiologisehv n 1Vionoeytogenese liegenden Problemutik der h~mo/ 
poetisehen F/ihigkeiten des postfetalen retikuloendotheli~len Systems 
ist zungchst g~r nieht ausschl~ggebend , ob mSglicherweise entsprechende 
N~ehuntersuchungen (GERLACE, Bt)~-GELER und WAND, APITZ) nieht 
zu gleichen Ergebnissen kamen, dg bei der absoluten Unkenntnis 
der hierffir erforderliehen kausalen Bedingungen eine hs 
Differenzierung der Zellen des retikuloendothelialen Systems gesetz- 
ms nicht hervorgerufen werden kann. Dies zeigen deutlieh die 
Ergebnisse der experimentellen Leukoseforsehung, bei der nieht in 
jedem F~lle vorauszubestimmen ist, ob die versehieden ausgelSsten 
Wueherungen zu leuks Bildern oder zu umschriebenen Ge- 
sehwiilsten aus zum Tell anders strukturierten Zellen fiihren. Daher 
diirfen die abweiehenden Beobachtungen nicht als strikter ~Gegen- 
beweis einer mSgliehen retikulumzelligen tIs gewertet werden. 
Der a]lgemeine Vorgang einer ffir den einzelnen Fall stets erneut 
histologiseh zu sichernden retikul~ren H~mopoese ist als Riickschl~g 
in die embryonule primitiv-mesenehymale Blutzellbildung zu werten, 
die ihrerseits, wenn aueh in frtihen Stadien im Embryo ubiquit~r, 
so doeh aueh hier sp~tfetal sieh besonders in den Org~nen und Geweben 
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abspielt, die wesentliche Absehnitte des retikuloendothelialen Systems 
beherbergen und postfetal bei den Leuki~mien wiederum eine ent- 
sprechend differenzierte H~mopoese erkennen lassen. Hierbei mSgen 
stoffweehselbedingte Mflieuverhi~ltnisse (retikuloendotheliales System.?) 
und eben in gewissen F~llen autochthone, ortsgebundene genetische 
Zellkombinationen verantwortlieh sein. 

0BERLI~G und GU]~RIN haben vor allem auf experimenteller Basis 
die erSrterten retikuli~r-leuk~misehen Beziehungen als Reticuloses 
associ~es bezeiehnet. Darunter f~llt auch die Hfihnerleuki~mie, die 
.Ms eine Erythroblastose zu charakterisieren ist. Und hier glauben 
wir eine wesentliehe Verbindung zu dem Versuch der Erkl~rung der 
Pathogenese der mensehlichen Erythriimien zu sehen, soweit es sieh 
um die echten Erythrob]astosen, also die CooLw:zsehe An~mie, die 
akute Erythr~mie GVGLIELMOS' und die chronische reine Erythro- 
blastose des Erwachsenen handelt. Im Schrifttum der Erythroblasto- 
sen f~llt auf, dab sich die Angaben fiber eine versehieden ausgedehnte 
und starke Beteiligung des retikuloendotheiialen Systems mehrfach 
wiederholen. Auch ~ILMEu weist in der mit SC~6N]~R gemein- 
samen ersten VerSffentliehung einer chronischen reinen Erythro- 

�9 blastose des Erwachsenen auf diese Tatsaehe bin. Er stfitzt sieh 
allerdings vorwiegend auf das morphologisehe Bild des Sternal- und 
Milzpunktates, weft die postm0rtale fein.gewebliche Auswertung aus 
itu~eren Grfinden nicht so mSglich wurde, wie es im Interesse der 
]~rforsehung der ,,leuk~mischen" intra- und extramedulli~ren Erythro- 
�9 poese wfinsehenswert gewesen wi~re. Hier nun vermag unser Fall 
eine Lficke im Gesamtbild der ]~rythroblastoseh ~uszuffillen. Durch 
histologische Leuk~miestudien aufmerksam geworden, haben wit so- 
wohl das Knoclienmark als auch die verschiedenen extramedulli~ren 
erythropoetischen Herde mit einer modifizierten Silberimpr~gnati0ns- 
methode untersucht im Hinblick auf die im Schrifttum bei den anderen 
Erythroblastosen vermuteten Beziehungen zu ortsst~ndigen Retikulum- 
zellen. Die feinen Verhaltmsse der Silberbilder setzen in der Beurteilung 
solcher Beziehungen eine gewisse Erfahrung voraus. Aber aueh dem 
weniger gefibten Morphologen werden die engen Beziehungen zwischen 
Retikulumzellen und -fasern und den versehiedenen kernhaltigen 
Entwicklungsstufen cler roten BlutkSrperchen im Knochenmarlc ohne 
Weiteres deutlich. Bei der Silberimpr~gnation sieht man fiberall ein 
gegenfiber der Norm aul~erordentlich diehtes engmaschiges Fasernetz- 
werk, mit dem die gr52eren Zellen der oben beschrie~enen Zellinseln 
im plasmatisehen Zusammenhang stehen, so dub die Zellen den Fasern 
wie Knospen aufsitzen oder yon diesen Fasern' durchzogen und allseitig 
umgeben werden. An den aufgeloekerten Stellen des Markes sind 
AblSsungsstadien der Zellen aus den] Faserverband zu verfolgen, 
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wobei die in AblSsung befindlichen Zellen histomorphologisch den in 
den Retikulummaschen befindlichen Elementen gleichen bzw. stark 
~Lhnlich sind (Abb. 7). Wir best~tigen damit yon morphologischer Seite 
die bei H~ILMEu und ScI~6~EI~ aus dem Sternalpunktat zeichnerisch 
farbig wiedergegebene enge Beziehung zwischen zentral gelegenen 
Retikulumzellen und den um diese sich gruppierenden Erythroblasten. 
Die Beurteilung dieser feingeweblichen ]3ilder wird gerade hier bei 
der Erythropoese ~Lhnlich wie bei der Monocytengenese dadurch er- 
leichtert, da~ die jugendlichen Erythrocyten gerne einen kleinen 

A b b .  7. E:nochenmarTr V e r s i l b e r u n g  809 •  ~Retikul~Lre Ery i ;h ropoese .  

Gewebsverband in Form eines I~I~ufchens bilden, w~Lhrend die Verh~lt- 
nisse bei der Granulocytopoese wegen des prim~ren Auseinander- 
strebens der myeloischen Zel]en sich nicht so iibersicht]ich gestalten. 
Auch in den Lebersinusoiden kann man eine Mobilisierung der retiku- 
l~ren Sternze]len unter dem friiher beschriebenen Bilde des Faser- 
aufbruches ablesen, wobei, ohne eine besondere Vorsicht in der Be- 
urteilung aul~er acht zu tassen, eine erhebliche ~hnlichkeit dieser 
mobilisierten Zellen mit den sonst in den Sinusoiden befindlichen 
kernhaltigen Entwickhngsstufen der Erythrocyten nicht zu fibersehen 
ist. Die Mobi]isierung der spezifisch differenzierten Uferzellen ist 
besonders deutlich an den pseudopodien~rtigen Plasmaforts~tzen zu 
erkennen. Zuweilen besteht nur noch eine einzelne diinne Faser- 
verbindung zwischen mobilisierter Zelle und Gitterrohr (Abb. 8 a, 8 b). 
In der dicht infiltrierten Milz sind diese auch bier grunds~tzlich g]eich- 
bleibenden Verh~tltnisse nicht so klur wiederzugeben (Abb. 9). Da- 
gegen aber sind die Vorg~nge der Mobilisierung in Differenzierung be- 
findlicher 1Retikulumzellen in den weniger dichtzelligen Infiltraten der 
loortalen und mesenteri~len Lym~hknoten (Abb. 10) sowie innerhalb der 
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Erythroblastenherde im linken Nierenhilus wieder deutlich zu erkennen. 
Damit glauben wir ] edenf~lls flit unsere Beob~chtung den Nachweis einer 
fallweise mSglichen retilculiiren intra- und extramedulldiren Erythropoese 
unter den zweifellos abwegigen, uns noch unbekanntefi Bedingungen 

Abb.  8a  u . b .  Leber. V e r s i l b e r u n g  800 x .  F a s e r a u f b r u c h  des G i t t e r roh re s  be i  
Mobi l i s i e rung  der  d i f f e renz ie r t en  S te rnze l len  u n t e r  d e m  B r i d e  des , , E n d o c y t e n " .  

einer leuk~imieartigen Erythroblastose erbracht zu haben, t t ierbei sind 
eehte Gefiil3endothelien vS]lig unbeteiligt im Gegensatz zur Aktivierung 
der endothelial gelagerten Retikulumzellen (Uferzellen) der Sinusoide, 
eine weitere Tatsache zur oben bereits anderweitig begriindeten Aus- 
schliel~ung des echten Gefi~l~endothels aus dem retikuloendothelialen 
System. Die autochthone differenzierte Zellbildung ira Sinne einer 
retikul~ren Genese wird weiterhin deutlich durch die Feststellung, 
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dab gleichzellige Infiltrate wie oben beschrieben besonders peri- 
vascul~Lr (auch in der Milz und den Lungensepten) und aueh sub- 
endothelial (Milz) auftreten. Es sind das jene mesenehymalen Keim- 
lager und Indifferenzzonen, die durch die sonst hier erfo]gende Ent- 

&bb. 9. lllilz. Vers i lbe rung  800 •  Aus d e m  R e t i k u l u m  sich ablSsende z u m  Tei l  
syncy t i a l  g e w u c h e r t e  E r y t h r o b l a s t e n :  

A b b .  10. Lymphknoten. Vers i lbe rung  360 •  Aus  d e m  R e t i k u l u m  sich ablSsende 
z u m  Tell  syncy t i a l  g e w u c h e r t e  E r y t h r o b l a s t e n .  

stehung yon Gewebshis~iocyten im weiteren Sinne zum retikuioendo- 
thelia]en System gehSren. Dadurch bekommen auch die/~lterell in dieser 
Richtung gemachten Angaben yon VAHLQUIST, GUGLIELlVIO,  PARADISe 
und REITANO, LAZZARO noch eine nachtr~tgliche Bedeutung f/ir die 
Frage nach der leuk~mis6hen Erythropoese und ihrer (retilculiiren) 
Stammzelle. Zu der ]allweise retikulgren Myelose und Lymphadenose 
~znd der retikul~iren Monocytose tritt somit die retikuliire Erythroblastose 
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zun~chst einer Beobachtung. Inwieweit diese u auch unter 
krankhaften Ver/~nderungen nicht leuk/~mischer Art, z.B. fiir die 
Zellulation des Granulationsgewebes eintreten, bleibt weiteren Unter- 
suchungen vorbehalten. ]=Iiuweise daffir ]iegen vor. 

D i e  Aktivlerung des retikuloendothelialen Systelns, die, wie wir 
nochmals betonen InSchten, bei den Leuk~inieu, mit Ausnahme der 
echten Monoeytenleuk/~inie, nieht grunds~tzlich vorhanden sein mul~, 
zeigt sieh aueh bei d$n retikul/iren Myelosen und Lymphadenosen in 
einer gelegentliehen Mobilisierung seiner Zellen in Gestalt der Blut- 
histioeyten und Monocyten, deren prozentualer Anteil am :differen- 
zierten weiBen Blutbild unter Ulnst~tuden sehr deutlich ansteigen 
kann. Mit einer gewissen Vorsieht laBt sich daher aus deln zahlen- 
m~Bigen Verhalten dieser Blutzellen auf eine allerdings durchaus nicht 
imlner genetiseh zu wertende Aktivierung des retikuloendothelia]en 
Systeln s sehlie$en. Wir haben auf diese Verh/~ltnisse an anderer 
Stelle ffir die retikul/~re Myelose und Lymphadenose auflnerksam 
gemaeh t u n d  kSnnen das bier fiir die beobachtete retikul~re chronische 
Erythroblastose wiederholen. Dies wird besonders deutlieh bei Be- 
trachtuug der ausdifferenzierten Sternal- and Organpunktate im Fall 
HEILMEY]~R nnd Sc~5~wR und in der eigenen Beobachtuug. Es ist 
noch nicht sicher, ob auch bei den anderen Verlaufsforlnen der Ery- 
throblas~ose eine. vielleieht genetisch zu wertende l~etikululnzell- 
"r besteht. Wir kSnnen bei diesen zuweilen gleiehfalls er- 
h5hte Mono- bzw. IIistiocytenzahlen in Blur und Sternum beob- 
achten und vorerst nur die dabei yon den Autoren betonte Akti- 
vierung des retikuloendothelialen Systems vermerken (vgl, Tabelle'2). 
Solche Beziehungen kSnuen in Zukunft allein durch eingehende histo- 
]ogische Untersuchungen besonders der retikul~ren Gewebsforlnationen 
geklart werden. Dal~ im Verlaufe der histologiseh gesieherten retikul~r- 
leuk~inischen Vorg~nge die Anzahl der voln retikuloendothelialen 
System Inobilisierten Bluthistioeyten und anders differenzierten Zellen 
gegen Ende der ]~rkrankung sinkt, ist auf die znnehlnende Tendenz 
in Riehtung undifferenzierten gesehwulstartigen Waehstulns zuriiek- 
zufiihren. 

Die in ihrer H~ufigkeit jetzt noch nieht zu iibersehende fallweise 
InSgliche auch extramedull~re retikulumzellige und deshalb autoeh- 
thone Erythropoese findet ihr Vorbild in der friihfetalen H~Lmopoese 
(MoLLI]~I~, JOLLY, JAOOBSEI~ und PLI71Vl u. a.), bei der die Differen- 
zierung in die Stamlnzellen der einzelnen Blutzellreihen noeh nieht 
deutlich geworden ist. Wie wir yon der Durehbreehung des Gesetzes 
der Knoehenlnarksperre fiir unreife Bl'utzellen bei den verschiedenen 
Leuk~inien wissen, kann sieh dieser gewebliehe u in einem 
erythr~inisehen , genauer erythroblastamisehen Blutbild ~ul~ern, wobei 
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die Anzahl der kernhMtigen Vorstufen der Ery throcyten  die Mehrzahl 
aller kernhaltigen Blutzellen bildet. Wir haben schon darauf hin- 
gewiesen, dab der gewebliche Charakter einer leuk~mischen Wucherung 
mM~gebend ist fiir das h~matologische Erscheinungsbild. Das lal]t 
sich auch aus den Zahlen der akuten Myelose ablesen, die, im Gegen- 
satz zu der den physiologischen Vorg~ngen n~herstehenden chronischen 
Myelose, fMngeweblich gesehen mehr dem Bilde einer eigentlichen 
Geschwulstwucherung entspricht. Dieses anaplastische Zurfickgreifen 
behindert bis zu einem gewissen Grade die leuk~mische Mobilisierung. 
Bei den Erythroblastosen lassen sich in dieser Beziehung noch keine 
sicheren Aussagen machen, da noch nicht genfigend histologisch ge- 
sicherte Vergleichsfi~lle vorliegen. Immerhin glauben wir, dab solche 
Bedingungen auch bei den Erythroblastosen vorliegen kSnnen; denn 
bei der zum Tell erheblichen, auch extramedull~ren Ausbreitung ery- 
thropoetischer t terde m achen die im Blur erscheinenden Erythro- 
blasten in den meisten Fallen nur einen, wenn auch gewil~ groBen 
Prozentsatz aller kernhaltigen Blutzellen aus, der einmat relativ und 
absolut auch die Leukocytenzahlen tiberschreitet, absolut aber im 
Vergleich zu der Erythrocytenzahl  fiberhaupt und gegeniiber den 
leukiimischen Bildern der Leukosen klein bleibt (maximal bis 250000 
bei der akuten Erythroblastose). Diese Erscheinung kann wohl in 
Zusammenhang mit der Neigung der Erythroblasten, in geweblichen 
Haufen zu wuchern, gebracht werde~. Wit weisen in diesem Rahmen 
auf die Blut- und Sternalmarkbefunde der akuten Erythroblastose 
yon I)INKERTON bin, wo bei geringem Prozentsatz kernhaltiger Roter  
im Blute im Knochenmark 80% kernhaltige Zellen aus Vorstufen 
der Ery throcyten  bestanden, so dab man bei diesem autoptisch ge- 
sicherten Fal l  wohl yon einer subleuk~imischen akuten Erythroblastose 
sprechen daft. Ob eine solche, wenigstens anfanglich sub- bzw. aleuk- 
i~mische Verlaufsform sich auch bei der chronischen Erythroblastose,  
die in Analogie zu anderen chronischen Leuk~mieformen den phy- 
siologischen Ausschwemmungsverh~ltnissen n~hersteht, finder, ist vor- 
l~ufig nicht gesichert, wird aber bei Betrachtung der Mitteilung einer 
erythroblastischen chronischen Milzschwellung yon RAILL]~T und GINS- 
BOVRG und yon Erythromyelomen wahrscheinlich; leider ist diese Beob- 
achtung bis auf die Milz anatomisch nicht untersueht (vgl. Tabelle 3 u. 4). 

Bei den Erythroblastosen gelang~ zun~chst auch weiterhin ein gr5~erer 
Prozentsatz der jugendlichen .Roten zur Reife.. Das Verh~ltnis der wenigstens 
morphologisch ausgereift erscheinenden Zellen zu den Erythroblasten des 
str6menden Blutes bleibt hier im Gegensatz zu den Zellverh~ltnissen der eigent- 
lichen Leuki~mien grol]. Allerdings steigen im Ablauf der Erythroblastosen, 
auch der chronischen, die Retikulocyten im peripheren Blutbild an (bis auf 
40~ bei tt~ILM~YE~ und 55~ unserer Beobachtung)..Diese zunehmende 
RMfungshemmung, die mit einem weiteren Anstieg auch der Erythroblasten 
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verbunden ist, beruht auf der laufend zunehmenden Entdifferenzierung der 
wuchernden Blutzellen. Aber offenbar sind auch die morphologisch ausgereift 
erscheinenden Erythrocyten keine vollwertigen Blutzellen, da sie eine zum Teil 
deutliche Resistenzminderung gegenfiber de1 Kochsalzhamolyse zeigen (Sub- 
ikterus, Urobilinogenvermehrung). 

Ein weiterer Punkt ffir die Auffassung der Erythroblastosen als 
ein leuk~mischer Prozel~, liegt in der kontinuierliehen Entwicklungs- 
~eihe der Erythrocyten bet der ehronischen Erythroblastose. Der 
gleiehe Vorgang ist charakteristisch fiir die Zel]bildung bet der chroni- 
schen Myelose. Dagegen beschrieb GUG•IV, LMO bei der akuten Erythro- 
blastose eine Reifungshemrnung der roten Blutzellreihe, die er als 
Hiatus erythraemicus bezeiehnete. Wir kennen diesen. ~Iiatus in der 
Entwieklung der akuten Myelose und wissen, dab er zuweilen mit 
einer nieht nur klinisch, sondern auch geweblieh anaplastischen, d.h.  
b5s~rtigen Entartung der gewueherten Leuk/~miezellen einhergeht. Die 
Frage der gewebliehen BSsartigkeit ist daher ffir die Erythroblastosen 
und besonders f fir ihre akute Verlaufsform zu stellen, zumal auch 
Berichte fiber (aleuk~mische) sog. Erythromyelome (FRoBO]~SE, AR~- 
HOLbT, GRSGLnR) vorliegen. I n  dem daraufhin durchgesehenen, zur 
Zeit verffigbaren Schrifttum sind keine Angaben einer ~uch nur lokal 
bSs~rtigen Erythrob]~stenwucherung anzutreffen gewesen. Ein solcher 
Vorgang ist aber theoretisch denkbar, insbesondere wenn der Verlauf 
der Blutbilder selbst der chronischen Erythroblastose des Erwachsenen 
gegen Schlul3 der Erkrankung eine ghnliche Tendenz annimmt, wie 
sie beim ma]igne zu wertenden Myeloblastenschub der chronischen 
Mye]ose eintritt. Sowohl in der Beobachtung yon HEILMEYE~ und 
SCH6~a als auch im eigenen Fal] verschwinden die Granuloeyten 
im Blut- und Organpunktat, wghrend die Erythroblasten aller Stufen 
das absolute Ubergewicht bekommen, so dab in unserer Mitteilung 
die ein Tag vor dem Tode gez/~hlten kernhaltigen BlUtze]len nur noeh 
als Vorstufen der Erythrocyten zu differenzieren waren. Aus dieser 
fortschreitenden Verdrgngung der medullgren Myelopoese kann ein 
agranulocytgres Symptomenbild erwachsen (s. PARADISO und REIT~NO, 
PINKERTON). Im Rahmen der terminal zunehmenden ana plastischen 
Tendenzen leukamischer Zellwucherungen geht die noch vorhandene 
DifferenzierungsmSglichkeit wetter zurfiek, Hieraus resultieren einmal 
die progrediente An/~mie mit dem beim akuten Verlauf eintretenden 
Hiatus, zum anderen aber kann diese Fehldifferenzierung eine diagnosti- 
sche Einordnung der leuk~mischen Zellen anmSglieh machen. Diese 
Schwierigkeiten sind yon der Bestimmung besonders des H~mocyto- 
bt~sten und der Myelob]astengruppe her bekannt. Gleiche Schwierig- 
keiten der Ze]]klassifizierung ergeben sich im terminalen Erythro- 
blastenschub unserer Erythroblastose mit vermehrten und atypisehen 
Mitosen der Roten, wie sie besonders im Milzpunktat auftraten (vgl. 
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B!utbild veto 7.3.). Der basophile grebe Proerythroblast (Paraery- 
throblast) kann dem Myeloblasten kaum unterseheidbar ghnlich werden, 
wie I-IEILMEYER selbst sich uns gegenfiber bei Betrachtung der Blut- 
und MilzPunktatbilder des Beriehtsfalles guBerte (vgl. MOESCHLIN und 
t~ORR, BERTONI und S~EClE). Es wird so auch verst~ndlich~ dab 
andere Autoren besonders bei der fiberstiirzten Blutzellbildung der 
akuten Ery~hroblastose das Auftreten ,,lymphoider" Zellen beschreiben, 
und die UnmSgliehkeiG Proerythroblasten yon Megaloblasten bzw. 
diese von Makroblasten zu unterscheiden, betonen (QuAT~mN, LENAZ, 
J~::3.'.N, 5~RVELL). Aus dieser heute erkannten Fehldeutung heraus 
glaubte JORDA~ (Fall 2), eine lymphocyt~re Erythr0poese annehmen 
zu dfirfen, wie es auch FURTH bei der ttfihnerleuMimie tat. 

Hier aber treffen wir, wie es uns soheinen will, auf einen unsicheren 
Punkt in der Beurteihng der Erythroblastosen allgemein. Es handelt 
sieh um die zuweilen beobaohtete gleiehzeitige Vermehrung der Leuko- 
eyten im Blutbild, manehmal aueh im Knoehenmarkspunktat, in 
seltenen Fgllen sogar auch in den 0rganpunktaten (KRAUS und SCIIIL- 
LEI% WEBER, PARKES und ~BoDE, SAVAGNONE, MUSANTE, SEGA, 
ROSE~BL~:M und KRIEMER, ~ASSOBI%IO und GIACCHERO, STRANZKu 
und Qt~I~TOS, BEaTO~I und SPECIE, DUESBERG Fall 3). Die gleich- 
zeitige Anwesenheit yon myeloischen und erythroblastischen Herden 
muf~te noch bei Fehlen anatomiseher Unterlagen zu der Aufstellung 
des Begriffes der Mischleukdimien im Sinne de.r Erythroleuk~mie 
fiihren, eine Frage, die das Schrifttum schon frfiher bei der Kombination 
]ymphatiseher und myeloischer leuks Blutbilder beschgftigt hat. 
So hat noch kiirzlieh KOPAG fiber eine myeloische MegakarYocyten- 
leuk/imie als Misehleuk~imie berichtet. Diese Riesenzellbildung ist 
aber nut als eine Variante der h/~matologisehen Xul3erung der Myelosen 
aufzufassen, da selbst bei chronisehen Myelosen auch extramedullgre 
Riesenzellbildungen vorkommen, die aus der Kolonisierung leuk/imi- 
scher Knochenmarksze]len zu erklgren sind; ihre autochthone Genese 
(BARTH, K6~XER, ESBACH, G/~T:rNER) ist auch n~ch eigenen Beob- 
aehtungen nieht bewiesen. Sofern es sieh in den extra,medull~ren 
erythropoetisehen I-[erden nieht um eine wesentliche Beteiligung yon 
sonst nur markst/tndigen ~{yeloblasten handelt, muB selbst bei einer 
erh6hten Granuloeytose ein leukgmiseher ProzeB und damit die Be- 
zeiehnung Erythroleuk~tmie, besser Erythromyelose, abgelehnt werden 
im Gegensatz zu den gerade auf diesem Gebiet sehr zahlreiehen 
Sehrifttumsangaben (MOESOHLIN und Bollix, BERTONI und SPECIE, 
~iASSOBRIO und GIACCHEI~O, ~USANTE, I:~OSENBLUM und J4~RIEMER 
[Fall2:J, SEGA U. a.). Seit den ersten Untersuehungen generalisierter 
Osteosklerosen dutch ASSMA~x und ASKA~AZY ist die aueh beim 
Erwaehsenen einsetzende vikariierende extramedull/ire I-I~imopoese 
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bekannt, die bei der myeloisehen Reihe ihren auch knochenmarks- 
eigenen Ausgang :yore Myeloeyten nimmt , also einer Zelle, die bei 
reaktiver Linksverschiebung des peripheren Blutbildes auch sonst im 
strSmenden Blur auftritt. Bekann~ Sind ferner gleiehzellige extra- 

medull~re leuk~moide Reaktionen, wie wir sie selbs~ mehrfach bei 
hoehinfektiSsen Prozessen (z. B. lobate Pneumonie) gesehen haben. 
Wir glauben daher aueh mit NAEGELI und tt~MEYER in der gelegent- 
lichen Kombination yon Erythropoese und Myelopoese nur eine 
wechselnd einseitige reaktive H~mopoese sehen zu dfirfen, deren Histo- 
genese als nieht retikular im Sinne der Kolonisation noch zu klaren 
ist. Diesen Vorg~ngen liegt bei KLIMA, MARSHALL, C~AMBON nnd 
BRETON, LONGO und anderen Autoren eine dureh Verdr~ngung be- 
dingte, den osteosklerotisehen Verh~ltnissen parallele extramedull~re 
Ery~hropoese auch reifer Erythroeyten zugrunde bei einer sich erst 
terminal enthfillenden Myelose. Da~ umgekehrt bei einer leuk~mie- 
artigen, auch extramedul!~ren Erythroblastose bei Einsehr~nkung und 
Ausfall der markeigenen Myelopoese eine reaktive Myelopoese auf- 
treten kann, darf, eine gesieherte his~ologisehe Allgemeinuntersuchung 
vorausgesetzt, gleiehfalls nieht als Misehleuk~mie im Sinne einer Ery- 
throleuk~mie aufgefa~t werden, wie die Histologie unseres Falles 
belegt. Nun beriehtet allerdings ROM~ANu fiber den halbj~hrigen 
Krankheitsverlauf eines 39 Jahre alten Mannes mit progredienter 
An~mie und Leukocytenzahlen bis 41000. Dabei waren im Blutbilde 
neben 48 % kernhaltigen Roten 18 % Myeloblasten und 5 % Myelocyten 
vorhanden. Die Obduktion und mikroskopische Durchuntersuchung 
zeigten im K~oehenmark ein Uberwiegen proerythroblastischer Zellen 
neben Myeloblastenherden. Beide Zellwucherungen unreifen Charak- 
ters wurden aueh in Mitz und Leber gefunden. Es ist daher unter 
Vorbehalt weiterer gleiehartiger Befunde an das Vorliegen einer eehten 
leuk~misehen Erythromyelose zu denken. KLI~A hat aueh eine anf~ng- 
lich polycyth~miseh imponierende Myelose mitgeteilt. Die eehte Poly- 
eyth~mie (VAQUEZ) selbst gehSrt im wei~eren Sinne aueh zu tier 
Gruppe der Erythr~mien, nur da~ hier eine reifzellige Vermehrung 
der roten BlutkSrperchen vorliegt. Ffir die histologisehe Abgrenzung 
erythr~miseher Krankheitsbilder mug hier betont werden, dab aueh 
bei der echten Polycyth~mie in einigen F~llen erythroblastische Neu- 
bildungsherde in der Milz, also extramedull~r, beobachtet worden 
sind (I-IIRSCHFELI), HUTCHINSON, HAIVfILTON, VASATI/RO). Sie sind 
nur kolonisatoriseh" zu deuten. Gelegentlieh treten im Blute auch 
kernhaltige Vorstufen auf. I m  Zusammenhang mit der hier durch- 
gefiihrten Betrachtung der postfetal mSglichen, auch extramedull~ren 
retikulumzelligen Hi~mopoese rnuf fiir die Pathogenese der Poly- 
cyth~mie auf eine Arbeit yon PASTEUR, BOUSSER, FATOU und WOLF- 
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ROMM hingewiesen werden, die ihre Beobachtung als VAQcEzsche 
Erkrankung mit Ausgang in eine' akute l%etikulose bezeichneten. Bei 
einem 56 Jahre alten Mann bestand seit 11 Jahren das typisehe Bild 
der Polycy%h~mie, das 5 Wochen vor dem Tode in eine An~mie mit 
Thrombocytopenie iiberging. Im Blut fanden sich eine Leukopenie 
mit Zellen vermutlich retikuli~ren Ursprungs und zahlreiche Erythro- 
blasten. Die Sektion enthiil]te das Bild einer die Mye!opoese erdriicken- 
den Retikulose, bei der gleichzeitig in Leber und Milz eine erythro- 
mye]oi.sche Reaktion vorhanden war. Die knochenmarksbeschr~nkten 
reaktiven Polycyth~mien '(OTTo) stehen feingeweb]ich gesehen in naher 
Verwandtschaft zu den reaktiven p~ssageren Erythroblast~mien, wie 
sie bei Knochenmetastasen yon Carcinomen (Ro]3i~, SI-~ARRO und 
VITALS), bei schweren Infektionen (CATTA~ und LAVE, - -  Strepto- 
k.okkenend0k~rditis, ]:~UDOLF und RAMSAY --:- Impfmalaria, CAVAL- 
LARO, HAGIO - -  Miliartuberkulose, SPYRorouLos - -  Leishmaniose, 
WEIL und PERLkS), gelegentlich auch bei Herzfehlern (FRAN]~ und 
HARTMANN, PAI~ADISO) und bei Leuk~mien vorkommen. Diese letzte 
Kombin~tion wurde schon bei der kritischen ErSrterung der Erythro- 
]euk~mie a]s Mischleuk~mie erw~hnt. Damit aber kommen Wir auf 
alas Problem der physiologischen Stammzelle der roten Blutzellreihe, 
eine Frage, die vorerst hier nicht zu be~ntworten ist, wenn ~uch 
LE~AZ, JOLLY und FURTE neben MOLLIER jedenfalls bei der fetalen 
Erythropoese ~iir einen retikulumzelligen Ursprung eintreten. 

Verh~l~nismi~Big sp~t trat im Jahre ]936 zu den Erythroblastosen 
eine Erkrankung, die durch eine Splenomegalie, eine Ans mit 
kernh~ltigen Roten und hoher Retikuloeytenzahl, eine Leukocytose 
mit Myeloblasten und eine Osteosk]erose besonders der l~ngen RShren- 
knochen charakterisiert sein so]l. Sie wurde yon VAUGHAN als Anaemi~ 
leuko-erythroblastie~ mit Myelosklerosis bezeichnet. Die Literatur- 
ang~ben zu dieser neuen Erkrankung sind sp~rlich, doch gibt es zum 
Tell altere Beobachtungen, welche die gleichen Symptome und Ver- 
~nderungen ~ufweisen. Wir f~nden solche in den Mitteilungen yon 
STORTI (1936), HEWER (1937), LINDEBOONI (1938, Fall 2), VAUGI{AN 
und HARRISO~ (1939) und FORCONI (1940). Histol0gisch besteht in 
Milz und Knochenmark eine hochgradige Fibrose; ferner kommen 
~uch extr~medull~re Blutbi]dungsherde mit myeloischen und erythro- 
poetischen Herden vor. Die ~natomischen Ver~inderungen sowie die 
klinische Symptomatik dieses neuen Krankheitsbildes stimmen ~ber 
grunds~tzlich weitgehend mit den ~lteren Mittei]ungen yon ASKANAZY,. 
ASSMANN, M.B. SCHMIDT U. O~. iiberein, die der~rtige Befunde bei 
der extramedull~ren tt~mopoese als Folge osteosklerotischer Vorg~nge 
erheben k0nnten. Bei den Osteosklerosen, der reaktiven, auch extra- 
medull~ren H~m0poese verschiedenster Differenzierung, ju auch bei  

Yirchows Archiv. Bd. 315. 46 
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der Polycyth~mie kSnnen kernhaltige Vorstufen der Erythroey~en 
im strSmenden Blute ~uftreten. Auch muB bei den Beobaehtungen yon 
VAUGHAI~, LINDEBOO1R (Fall 2), VAUGHAN und HARRISON und FORCONI 
unter Beriicksiehtigung der Blur-, Sternalmark-und vor allem der 
Sektionsbefunde an eine Myelose mit reaktiver zum Teil extramedul- 
]~rer Erythropoese gedacht werden, eine K0nstellation, wie sie schon 
bei den scheinbaren Mischleukimien erSriert wurde. Wenn dazu 
ferner beriicksichtigt werden muB, dab wucherndes , partiell nekroti- 
sches Markgewebe und Markblutungen dureh Bindegewebe ersetzt 
werden, die MarkhShle also sklerosiert, wie das nach v. B~V~GART]~S 
in neuerer Zeit noch AItNttOLDT ffir mye]omartige I(nochenmarks- 
hyperplasien bei Polycythamie beschreiben konnte, dann erscheint 
uns die 1LIerausstellung eines neuen Krankheitsbildes euf einer derartig 
heterologen anatomisehen Unterlage nieht begriindet. Wir mfissen 
daher die Blutbild- und Organver~nderungen d-ieser sog. Anaemia 
leuko-erythroblastica in das Gebiet der reaktiven extramedullgren Hdmo- 
poesen einreihen, die zwar atio]ogisch verschieden, doch gleieher Patho- 
genese sein kSnnen. 

Wenn wir somit die Erythroblastose in ihrer verschiedenen Ver- 
laufsform auch auf Grund ihrer morphologisehen Ver~nderungen e]s 
leukamieartige Erkrankung der roten ]31utze]lreihe werten kSnnen, 
dann besteht fiir ihre f~tiologie die gleiche Unsicherheit, wie sie bei 
den anderen Leukgmien vorliegt. Soweit infektiSse Prozesse (z. B. 
CHO~E~IS und SPILIOPVLos bei Malaria) ffir das klinische Bild einer 
Erythroblast~mie verantwortlich gemaeht werden, kann es sieh eigent- 
lieh nut um die bekannten vielfaltigen reaktiven H~mopoesen handeln, 
besonders dann, wenn vom Versehwinden des leukamischen Brides 
als Folge einer spezifischen Behandlung beriehtet wird. Diese Vorg~inge 
sind j a grundsatz]ieh yon den reaktiven passageren Erythroblast~mien 
und den symptomatischen Polycythimien her bekannt und histo- 
togisch nicht a]s eine autonome leuk~mische Wueherung anzusprechen. 
Die nieht absolut genaue geographisehe Begrenzung des Verbreitungs- 
gebietes der Erythroblastenangmie a]s chronisehe famili~re juvenile 
Erythroblastose ist kein Beweis Yiir eine infektiSse Theorie, da wir 
geographiseh begrenztes Gesehwuistwaehstum z.B. yon den Sehild- 
drfisenl~rSpfen her kennen, und weitere nieht faBbare konstitutionelle 
Faktoren yon der Leukoseforschung her durehaus bekannt sind. Im 
Rahmen. der Leukoseexperimente konnte LANzi dureh Benzpyren- 
pinselung bei Tauben eine !eukamisehe Erythroblastose hervorrufen. 
W~hrend die Erythroblastenhiihnerleukimie zellfrei iibertragbar ist, 
gelang ]~RNAND]~Z nieht die positive Verimpfung des Blutes einer 
Erythroblastenan~mie (CooLEY) auf junge ttiihner. D eshalb aber die 
Theorie yore filtrierbaren Virus zu verwerfen, halten wir aus einer 
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negativen Beobachtung heraus fiir nicht begriindet, wurde doch yon 
OBVa~LI~-G und Gvi~I~  auf die MSglichkeit der Mutationen des Virus 
hingewiesen, die dutch verschiedene thermische und chemisehe Ein- 
wirkungen hervorgerufen werden konnten. Da ein induziertes Tumor- 
wachstum nicht bewiesen ist; und erfahrene Experimen~atoren (KREBS, 
Tgo~Dx~Sr~ und I-IA~BO) leuk~mische Veriinderungen nur auftreten 
sahen bei Verimpfung eines Komplexes yon wenigstens 10000 Zellen, 
erscheint es uns im Gegensatz zu FU~TH und KAg~, die yon der 
erfolgreichen Verimpfung einer einzelnen Leuk~tmiezelle berichtet 
haben, auch ftir die cellular gebundene M~useleuk~mie mSglich, d a b  
ein noch unbekanntes~ an die leuk~misehe Zelle selbst gebundenes 

�9 Agens vorliegen kSnnte, als eines der vielen yore Tierversuch her 
bekannten /~tiologischen Momente. 

Auf Grund der durchgefiihr~en kritisehen Betraehtung der Morpho- 
logie der Erythroblastosen im Sinne leuk/~mieartiger Erscheinungs- 
bilder kommen wir abschlief3end zu einer anderen Einteilung, als sie 
L~J~DO~SF und KIE~LE derzeit geben konnten. Die wesentliche 
Vermehrung der roten Blutzellen aus autonomer Wucherung heraus 
mSehten wit als Erythrose/ die reaktive als Erythrdimie bezeichnen. 
Zu den Erythrosen gehSren somit die Erythroblastosen: Chronis@e 
amili/ire juvenile Erythroblastose (CooL,r) ,  aku~e Erythroblas~ose 
GVG~IELMO) und die ehronisehe Erythroblastose des Erwachsenen 
HEILM~r~n-ScHS~nn bei oben begrfindetem AussehluI~ der Anaemia 
leuko-ery~hroblastiea) und die Erythrocytose im Sinne der Polycy- 
thaemia vera (Vxqu~z). Die Gruppe der reaktiven (symptomatischen) 

1. Erythrose 
autonome 

A. Erythroblastose 

Chronische juvenile Erythroblastose 
Akute Erythroblastose 
Chronische Erythroblastose des 

Erwachsenen 

.B. Erythrocytose 

Po]ycythaemia vera 

II. Erythrgmie 
Erythropoese reaktive 

A. Erythroblastgmie 
bei 
kongenitaler h~mo]ytischer Anemic 
Knochenmetast~sen 
Leuk~Lmien 
schweren Infektionen 
Herzfehlern 

B. Symptom~t:.s~he Erythrocytose 
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h~molytischem Ikterus 
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Erythrgmien umfal]t die Erythroblastdimien einschliel~lich des sog. 
mischleuk~mischen Brides und der sog. fetalen Erythroblastose und die 
symptomatischen Erythrocytosen (Polycyth/~mien). Die sog. fetale 
Ery.throblastose wird yon einer durch Anti-l~h-KSrper bedingten 
Hgmolyse hervorgerufen; sie ist reaktiv nicht als Blastose zu verstehen 
und daher besser als kongenitale h//molytische Angmie zu bezeiehnen. 

Auch dieser Versuch einer Klassifizierung basiert auf morpho- 
logischen und gtiologischen Momenten. Wir hoffen allerdings, dab 
die Urs~chen des vorl/~ufig als autonom angesehenen tumorartigen 
Wachstums sp/~terhin auch einmal gekli~rt werden, und dal~ dann 
auf Grund der erkannten Beziehung zwische n ~tiologie und Patho- 
genese eine kausale Therapie der Leukgmie schlechthin m5glich sein 
wird. 

Zusammen/assung. 

Nach dem ,Bericht einer zweiten autoptisch gesicherten chronischen 
Erythroblastose des Erwachsenen wird auf die Morphologie der Erythro- 
blastosen (chronische juvenile Erythroblastose, ~kute Erythroblastose, 
chronische Erythroblastose des Erwachsenen) eingeg~ngen. Bei diesen 
Erkrankungen liegt eine prim/ir autonom'e intr~- und extramedull/~re 
E~ythropoese vor, deren gesehwuls~m/~Big anapl~stisehe Tendenzen 
besonders bei der fiberstiirzten Zellbildung und Aussehwemmung im 
Rahmen der  akuten Erythroblastose und als terminaler Erythro- 
blastenschub bei der 'chronischen Erythroblastose des Erwachsenen 
in einer Reifungshemmung mit Ausschwemmung kern'haltiger Roter, 
einem Hiatus erythr~emicus, einem ansteigenden Prozentsatz yon 
Retikuloeyten und einer leiehteren H/imolyse der unreifen Zellen zu 
erkennen sind. Die zunehmende Ausdehnung der leuki~mieartigen 
Erythropoese fiihrt zur normoehromen An/~mie und zur Granulo- 
cytopenie, die yon agranulocyti~ren Symptomen gefolgt sein kann. 
Im terminalen Erythroblastenschub der chronischen Erythroblastose 
iiberwiegen absolut die kernhaltigen Roten die Zahl der Leukoeyten, 
so dal~ diese im peripheren Blutbild fehlen kSnnen. Auf Grund der 
kiinischen Symptomatik und der cingehend dargestellten Morphologie 
miissen die Erythroblastosen verschiedener Verlaufsformen als ]euk/~mie- 
p~rallele Prozesse beurteilt werden. Im AnschluB an die Charalcteri- 
sierung des retikutoendothelialen Systems als eines auch im sog. endo- 
thelialen Anteil grundsiitzlich retilcul~iren Gewebes, wird die Histo- 
genese der Erythroblastosen behandelt. W/~hrend bei den gewShn- 
lichen Myelosen und Lymphadenosen die St~mmzellen als Myelo. 
blasten bzw. Lymphocyten bekannt sind, wird auf die genetische 
Koppelung hyperpl~stischer Ver/~nderungen des retikuloendothelialen 
Systems mit der Monocytenleuk/~mie hingew'iesen. Eine solche geneti- 
sche Verbindung ist auch fiir einzelne myeloische und lymphutische 
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Leuk~mien im Sinne der retikul~ren Myelose und Lymphadenose  
histologiseh gesichert, bei denen es zu einer ortsungewShnliehen reti- 
kulogenen H~imopoese entspreehender Differenzierung k o m m t .  Fiir 
die nicht retikul~re ortsst~ndige Genese der gewShnlichen Leuk~mien 
ist die Kolonisation der jeweiligen Stammzellen ver~ntwortlich zu 
machen. I m  Zusammenhang mit  der Histomorpho]ogie der Hiihner- 
]euk~mie als Erythroblastose und der bei den Erythroblastosen des 
Mensehen beobaehteten Aktivierung des retikuloendothelialen Systems 
wird wenigstens fiir den vorliegenden Beriehtsfall einer chronisehen 
Erythroblastose des Erwaehsenen erstmalig auch die retilculumzellige 
intra-  und extramedull~re autochthone Erythropoese histologisch ge- 
sichert. Neben die grundsiitzlich retikuliire Monocytogenese und die 
/allweise zu bestimmende retikulgire Myelose und Lymphadenose tritt 
die retikuliire Erythropoese unter den krankha]ten Bedingungen der 
leukgmieartigen Erythroblastose. Bei diesen Vorg~ngen handelt  es sich 
um eine autochthone Entwicklung murkfernen Blutgewebes aus orts- 
st~ndigen Zellen in Form der Retikulumzellen und primitiver Adventi- 
tialzellen im Sinne der mesenchymalen Indifferenzzonen a]s an~- 
plastische ~Tachahmung der fri ihembryonalen H~imopoese. Fiir das 
h~tmatologische Erscheinungsbild kann die gewebliche Struktur  der 
leuk~mischen Wueherung verantwortl ich gemacht werden, derart, d a b  
bei einem Gewebsverb~nd, wie er bei der verschieden dif~erenzierten 
retiku]/iren Wucherung und dem geweblichen Bi]de der auch histo- 
]ogisch m~ligne zu wertenden akuten Leuk~mien vor]iegt, die Mobili- 
sierung der Zellen erschwert oder unmSglich wird, wodurch unter  
geschwulstm/~13ig bedingter abnehmender Differenzierung die Reifungs- 
hemmung  zunimmt und im extremen Fall aleuk/~misehe Bilder resul- 
tieren; diese sind fiir weitere Beobaehtungen der Erythroblastosen 
zu erw~rten. Inwieweit eine ~utoehthone extrumedull~re ]-I~mopoese 
auch unter  ~ nicht krankhaf t  h~matologischen Bedingungen auftreten 
kann,  bleibt  weiteren Untersuehungen vorbehalten. Unter  Wiirdigung 
der  klinisehen Symptomat ik  schlagen wir ~uf Grund der behande]ten 
Histogenese vor, die autonome Erythropoese ~ls Erythrose zu be- 
zeichnen und sie yon der als Erythr~imie gekennzeichneten reakt iven  
Erythropoese abzugrenzen. 
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