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Jeder Lymphknoten, sei er peripher, d. h. subcutan, oder tiefer, 
innerhalb der LeibeshShle gelegen, reagiert auf verschiedenartige Toxine 
fast in gleicher Weise. Etwaige Abweichungen vom gewShnlichen 
Bride hi~ngen einerseits yon der Virulenz des einen oder anderen Toxins 
ab, andererseits yon der Dauer seiner Einwirkung. 

Zu diesem SchluB gelangen wir auf Grund der Literatur fiber die 
pathologischen Veri~nderungen in den Lymphknoten. 

Auf Grund dieser Tatsache kSnnte man daher auch yon vornherein 
ein Bild der pathologischen Veri~nderungen in den Gekr5selymphknoten 
des Dickdarms bei Dysenterie entwerfen, wo die Ver~nderungen einer- 
seits durch den Erreger der Dysenterie und seine Toxine hervorgerufen 
werden, andererseits unter dem EinfluI3 der histiogenen Toxine, die durch 
die schweren Gewebsnekrosen der Diekdarmwand entstehen. 

Doch es wi~re verfehlt, blol~ auf Grund dieser aprioristischer Meinung 
den Schlul~ zu ziehen, dal~ jeglJehe histologische Untersuehungen auf 
diesem Gebiete nichts Neues zutage fSrdern kSnnten und somit nur 
Zeitversehwendung w~ren. 

Ziehen wir nfiznlich die moderne Auffassung fiber den Bau der 
Lymphknotens in Betracht, und wenden wir unsere Aufmerksamkeit 
in erster Linie den Zellen zu, die die Hauptmasse des Knotens bilden 
und die Tr~ger seiner Leistungen im KSrper sind, so fallen uns 
sofort deren verwickelte Verschiedenartigkeit und die sich in ihnen 
abspielenden morphologischen Umstaltungen ins Auge. Vergleicht man 
diese Beobaehtungen mfl den Literaturangaben fiber die Ver~nderungen 
der Lymphknoten beim Mensehen, so gewinnt die yon mir aufgeworfene 
Frage fiber diese Veri~nderungen bei der Dysenterie aktuelles Interesse, 
j~ sogar, wie meine weiteren Ausffihrungen zeigen werden, ist dieselbe 
nieht nur yon speziellem Interesse, sondern verdient die weitgehendste 
Beachtung. Die vorhandene diesbezfigliche Literatur entsl0richf so 
wenig den modernen Anforderungen der Cytologie, dal~ es meiner An- 
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sicht nach sich empfehlen wiirde, yon diesem Standpunkte aus die Ver- 
~nderungen im Lymphsystem bei den verschiedenen pathologischen 
Prozessen, haupts~chlich bei Tox~mien, einer genauen Priifung zu unter- 
ziehen. 

Um die histologischen Ver~nderungen in den Gekr6selymphdrfisen 
des Dickdarms bei der Dysentexie festzustellen, habe ich 12 F~lle 
untersucht, wobei die Sektionen sp~testens 5 und friihestens 21/2 Stunden 
nach dem Tode erfolgten. In jedem Falle habe ich 2---3 Lymphknoten 
entnommen und sie ausschlieBlich in Zenkerformol fixiert. AuGer den 
allgemein gebri~uchlichen Fi~rbungen habe ich in einzelnen Fallen ftir 
einige Zel]arten Azur-Eosin (Nocht) benutzt. Die 7~8 # dicken Schnitte 
wurden aufs Glas geklebt, und das Celloidin nach der Methode yon 
Rubaschkin. Maximow entfernt. 

In 9 FMlen wurde der Prozel3 makroskopisch charakterisiert durch 
Verdickung der Dickdarmwand und Nekrose der Schleimhaut, die in 
gr6Berer oder geringerer Ausdehnung yon festsitzenden grfingrauen 
oder grauschmutzigen Bel~gen bedeckt war. In den 3 iibrigen F~llen 
handelte es sich um das Stadium der Geschwiirsbildung und deren 
Verschorfung. 

Das Alter der Kinder schwankte zwischen 3 4 Jahren. 
Makroskopiseh betrachtet, hubert die Lymphknoten ein reeht 

charakteristisches Aussehen, sie liegen in einer Reihe unmittelbar der 
Befestigungslinie des Gekr6ses entlang, sie sind meist vergrSl3ert, ca. 
3 15 mm groin, haben eine bohnenfSrmige Gestalt, sind zuweilen 
abgeflaeht, wobei die untere Fl~tche des Knotens, die der Darmwand 
anliegt, h~ufig konkav ausgebuchtet ist, der Konvexiti~t des Darmes 
entsprechend. Die Knoten sind immer hi~morrhagisch, dunkelrot, yon 
einer diinnen, prallgespannten Kapsel umgeben. 

Was das mikroskopische Bild bei geringer Vergr6Berung anbetrifft, 
so weisen alle untersuchten Lymphknoten, unabhi~ngig yon ihrem 
Umfang und dem Stadium des Krankheitsprozesses, keinerlei ins Auge 
falIende grob-histologische Unterschiede voneinander auf. 

Der Lymphknoten ist immer in seinem Bau Ver~ndert, und die 
nachweisbare Ver~nderung ist zuweilen so weitgehend, dab das fiir den 
Lymphknoten charakteristische Bild bis zur Unkenntlichkeit ent- 
stellt ist. 

So ist die bei den normale~ Lymphknoten stets mehr oder minder 
scharf ausgepr~gte Unterscheidung zwischen Mark- und Rindenschicht in 
diesen F~llen verwischt, zuweilen iiberhaupt nicht mehr feststellbar. Die 
Rindenschicht, mit der Markschicht verschmolzen, besteht aus diffusen, 
gleiehm~Big verteilten, verschiedenartigen Zellformen und liegt an der 
Peripherie des Knotens. Es feh]en deutlich differenzierte Ampullen, 
die gew6hnlich dureh Bindegewebsb~lkchen geschieden werden. Fol- 
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likel mit ihren dichter als in den Sinussen gelagerten Lymphocyten 
fehlen ebenfalls. Verschwunden ist auch die Grenze zwischen Follikel 
und Sinus: einerseits, dank  dem vorhandenen 0dem, sind die Maschen 
des retikul~ren Netzes im Folhkel gedehnt und folglich siud die in ihren 
Maschen gelegenen Lymphocyten in grS•eren Abst~nden voneinander 
gelagert, andererseits ist das weitmasclfige Netz des Sinus yon Zell- 
elementen derart iiberschwemmt, dab trotz 0dem und starker Dehnung 
die Zellen dicht beieinanderliegen nnd der Sinus in bezug auf Menge 
der Zellen und ihrer gegenseitigen Stellung zueinander dem Follikel 
gleiehkommt. 

Das erw~hnte 0dem ist eine standige Erseheinung, es beschr~nkt 
sieh nicht nur aufs Gewebe des Lymphknotens, sondern zieht aueh fast 
immer die den Lymphknoten umsehlieBende Kapsel in Mitleidensehaft, 
deren kollagene Fasern, voneinander getrennt, locker werden und 
quellen. Dieselbe 6demat6se Quellung dehnt sieh aueh auf die B~lkchen 
und das Retieulum aus, gleichwie auch a u f  die Wande der Gefage, 
besonders derjenigen, welche im Bindegewebe des ttilus gelegen s ind .  
Die Anh~ufung der 6demat6sen Fliissigkeit nimmt zuweilen solehen 
Umfang an, dal] sieh in den Gef~gwhnden kleine Hohlr~ume yon 
unregelm~Biger Form mit ungleiehem zottigen Rande bilden. 

Dieses 0dem kommt nicht nut  durch bloBe Transsudation zu- 
stande, sondern hat  deutlich entziindlichen Charakter und wird be- 
gleitet yon Fibringerinnung, welche nach Methoden yon Weigert und 
Schuenino][ nachweisbar ist. 

Das ausfallende Fibrin hat meiner Ansieht nach keinerlei Lieb- 
lingsorte, auf die von Barbaccil), Buloch und Schmorl ~) in bezug 
der submandibularen und Halslymphknoten bei Rachendiphtheritis 
hingewiesen wurde. 

Das Fibrin ist nicht nur dort, wo die Follikel liegen, d. h. in der 
Randzone zu bemerken, sondern aueh in den Markstr~ngen und 
in den Sinus der Markschicht. Zuweilen gelingt es aueh, ein feines 
Fibrinnetz in den Blutgef~gen, den Venen und Capillaren und in den 
kollagenen Fasern der Kapsel zu entdecken. - -  Das Ausfallen yon Fibrin 
ist naeh meinen Beobachtungen eine st~ndige Erscheinung, doch ist 
es an Menge nicht sehr bedeutend, und obwohl diese Erscheinung 
sieh in jedem der untersuchten F~lle naehweisen lieB, konnte sie doeh 
nieht in jedem Knoten des einen oder des anderen Falles festgesteUt 
werden. 

Selbstverst~ndlich bleibt das 0dem nicht ohne Einflul3 auf die yon  
mir sebon erw~hnte Erweiterung der Sinusse, obwohl die Hauptrolle 
hierbei der Lymphstauung zukommt, worauf die erweiterten Lymph- 

1) Barbacc~, ZentrMbl. f, allg. Pathol. u. pathol. Anat. 1896. 
2) Bulloch und Schmorl, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 16. 

Virchows Archiv. Bd. 950. 2 
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gefal3e im Hilus des Knotens hinweisen, deren Lumen zuweilen doppel~ 
so welt ist wie das Lumen der nebenbei verlaufenden Arterien und 
Venen. 

Die Erweiterung der Sinusse mug als konstantes und scharf aus- 
gepragtes Merkmal bei der Dysenterie hervorgehoben werden. Zu be- 
merken ist ferner, dal3 alle Sinusse erweitert sind, sowohl die sub- 
kapsularen, die Sinusse zwisehen den Trabekeln und Follikeln, als aueh 
die Sinusse der Markschicht. Wenn bei Sehnitten durch normale Lymph- 
knoten der gr613te Teil der Schnittflaehe auf die Follikel und Mark- 
strange fiel, so zeigten die meisten der von mir untersuehten Knoten 
im Gegenteil ein Pravalieren der Sinusse, die zuweilen doppelt soviel, 
und auch mehr Raum beanspruchten als die Strange und Follikel. 

Zu der Lymphstauung, dem 0dem der Dehnung der Sinusse durch 
verschiedene Zellformen, die deren Lumen erweitern, gesellt sieh als 
letzter Faktor  noeh der BluterguB hinzu. In den 3 Fallen im nekro- 
tischel~ Stadium waren alle Sinusse yon Blur iiberschwemmt und mit 
dieht gelagerten Erythrocyten ausgefiillt, wodurch, dank dem volt- 
standigen Fehlen der Ery throcyten  im lymphoiden Gewebe, die Grenzen 
der erweiterten Sinusse scharf hervortraten - -  die Sinusse waren dutch 
Eosin rosa gefhrbt, wahrend das umliegende Gewebe Azurfarbung 
aufwies. 

Die Blutergiisse finden nieht nur in den Sinussen start:  ich habe 
in meinen Fallen freiliegende Erythroeyten  auch auf~erhalb der Lumina 
der GefaBe in verschiedener Anzahl in den Folhkeln und Markstr~ngen 
gesehen, doch handelt es sieh dort nieht, im Gegensatz zu den Sinussen, 
um Bliitergiisse yon gro$er Ausdehnung. 

Wit  erklaren sich nun diese h~ufigen und bedeutenden Bluter- 
giisse ? 

Auf~ Frage geben meine Untersuchungen keine befriedigende, 
erschSpfende Antwort. Wenn es mir aueh nut  in einem Falle gelungen 
ware, die Ruptur einer GefaSwand naehzuweisen, 1age die Erklarung 
auf der Hand, und wir kSnnten, auf Grund dieses einen Falles, auf das 
gleiche atiologisehe Moment bei den iibrigen Fallen sehlieBen, doch 
obwohl ich, gerade mit der Absichf, die Veranderungen der GefaBwand 
zu verfolgen, eine ganze Reihe yon Sehnitten anfertigte, lie$ sich das 
Bild einer GefaSzerreiSung nicht nachweisen, und somit fehlt mir die Grund- 
lage, einen solehen als ursaehlichen Umstand flit die Hamorrhagien an- 
zunehmen. Ich mu$ reich daher n u r  aufVoraussetzungen besehranken 
und auf die Ubereinstimmung einiger yon mir festgesetzten Tatsachen 
hinweisen. Hierbei kommen haupts~ehhch 2 Umst~nde in Betraeht 
einerseits sind die Venen und Capillaren mit Blur iiberffillt, was eine 
bedeutende Erweiterung ihrer L ich tung  und gleiehzeitig eine Dehnung 
der GefaBwand aufs auBerste zur Folgeo hat, ,andererseits sind durch 
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das yon mir erw~hnte Odem die Bestandtefle der Gefh~wand gelockert 
und auseinandergetrieben, so dai~ es zuweilen zu vSlliger LoslSsung 
des Endothels kommt. Auf die Frage, ob in d~esem FMIe auch die 
Bildung yon Hyalin in den Gef~l~wanden eine Rolle spielt, die so h~ufig 
bei Krankheitsbildern beobachtet wJrd, die dureh Toxinwirkung her- 
vorgerufen sind, und die yon Peters 1) in bezug auf die Gefh~e der Lymph- 
drfisen bei Rachenbr~une erwhhnt wird, mul3 ich auf Grund meiner 
Beobachtungen eine verneinende Antwort geben, da ich sie nur an 
zwei yon meinen FMlen habe nachweisen kSnnen, und zwar gerade im 
Sp~tstadium der Dysenterie, zur Zeit der Geschwfir- und Narben- 
bildung, whhrend gerade die umfangreichen Blutungen in den 
ersten Stadien besonders in den Vordergrund treten. Auch verffigte 
ieh dabei nicht fiber ausreichende Angaben aus der Vorgeschichte, auf 
Grund derer in diesen beiden F~llen mit Sicherheit irgendeine andere 
Toxi~mie mit ihrer sch~dlichen Wirkung auf die Gefi~l~wi~nde anzunehmen 
wi~re, die die Kinder noch vor der Dysenterie durchgemacht haben k6nnten. 

Es bleibt also bei der Annahme, dal3 die Blutergtisse in den Lymph- 
knoten ihre Entstehung dem zerst6renden Einflul~ des 0dems auf die 
Gefhl~wand verdanken, welche noch durch den Druck der Blutmassen, 
die die Lichtung ausfiillen, gedehnt wird. 

Wit sehen also, dal~ sich vom histologischen Standpunkt aus bei der 
Dysenterie im Kindesalter in den mesenterialen Lymphdrfisen des 
Dickdarms folgende Vorg~nge abspie]en: Umgestaltung des Baues, 
0dem in toto, Hyperi~mie, Blutergiisse mit Fibrinausfall mit einem 
Wort, Erscheinungen, die ffir akute h~morrhagisch-fibrin6se Lymph- 
adenitis kennzeichnend sind. 

Indem wir somit alle erwhhnten Verhnderungen, die auf schwere 
Sch~digung der Struktur hinweisen, mit dieser Form der Lymphadenitis 
gleichsetzen, sind wit doch weit davon entfernt, die kardina]en Ver- 
~nderungen, d. h. diejenigen, die vom Standpunkte der pathologischen 
Physiologie des Lymphknotens a]s Schhdigung j seiner Leistungen 
in erster Linie Beachtung und genauere Erforschung verdienen, aufgedeckt 
zu haben. Bei we]cher]ei Art pathologischer Vorghnge wir uns auch mit 
der Untersuchung der Lymphknoten befassen, zu welcher Gruppe 
auch der von uns ins Auge gefal~te Lymphknoten geh6ren mag, immer 
liegt der Schwerpunkt all unserer Beobachtungen, der Brennpunkt 
unseres Interesses, nicht im 0dem, in seiner sthrkeren oder schw~cheren 
Ausbildung, nicht in der Lokalisation und Ausdehnung der Blutergfisse, 
die ]a sehr verschieden sein k6nnen, auch nicht im Ausfali yon Fibrin 

sondern einzig und a]]ein in der Zelle in jenem Zellbestande, mit 
dem die Hauptleistungen eines jeden Lymphknotens verbunden sind. 

1) l~ber die hyaline Entartung bei der Diphtheritis des Respirationstraktus. 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 8~. 1882. 

2* 
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Jegliche Veri~nderungen in diesem Zellbestand, jegliehe Abweichungen 
in Menge oder Art diirfen niemals nur vom Standpunkte ihrer 
rein 5rtlichen Bedeutung begutachtet werden, besonders in den 
Fallen, in denen eine ganze Reihe von Lymphknoten ergriffen ist, wie 
z. B. bei der Dysenterie. Die Lymphknoten, die ja ein Teil des blut- 
bildenden Apparates sind, stehen immer in engster Verbindung mit dem 
strSmenden Blute. Wenn wir auch die beherrschende Stellung bei den 
Veri~nderungen des Blutbildes dem Knochenmark zuweisen und auch 
im Sinne behalten, dal~ alle ausnahmslos myeloiden Zellen der Milz 
ins Blut gelangen kSnnen diirfen wir immerhin nicht vergessen, 
bei der Begutachtung des morphologischen Blutbildes die morpholo- 
gischen Veri~nderungen der Zellen im Lymphknoten in Rechnung zu 
ziehen. Einen tiberzeugenden Beweis fiir die Ver~nderungen des Blutes 
bei der Dysenterie hat W a l d m a n n  1) erbracht. Die Ver/i, nderungen, die 
der Autor beschreibt, und die yon mir beobachteten Tatsachen, laufen, 
wie aus dem Weiteren erhellt wird, in gewissem Sinn_e sowohl quantitativ 
wie auch qualitativ parallel. Indem ich nun zu den Verhnderungen der 
Zellformen iibergehe, will ich nur noch in Kiirze an den normalen Zell- 
befund erinnern. 

Am zahlreichsten, wie auch wohl physiologisch am wertvollsten, 
sind die Lymphocyten, die in den Maschen des retikul~ren Netzes ge- 
legen sind. Man unterscheidet der GrSBe nach unter ihnen verschiedene 
Formen, yon den am h~ufigsten vertretenen, kleinen Lymphocyten 
bis zu den grol~en, die ein basophiles Protoplasma und einenblassen, 
runden oder bohnenfSrmigen Kern besitzen, welcher 2 3 Nucleoli im 
zarten Chromatinneidz enthglt. 

Als Trggerinnen der Funktionen gelten die Zellen des retikul~ren 
Stromas, deren Kern blasser als bei den Lymphocyten und das Proto- 
plasma acidophil ist. Diese Zellen, wie die Forschungen der letzten 
Jahre bewiesen haben, besitzen deutlich ausgepri~gtc phagocyti~re 
Eigenschaften undakSnnen in ihrem Protoplasma die im Blute um- 
laufenden FremdkSrper aufnehmen. 

Zu dieser Gruppe gehSren auch die endothelialen Zellen der Sinuse, 
die sowohl biologisch als auch raorphologisch den retikuli~ren Zellen 
gleichartig sind. 

Die vierten best~ndig vorkommenden Zellformen bilden die Fibro. 
blasten, teilweise in den Trabekeln, teilweise in den kollagenen Fasern 
an der Peripherie der Gef~13e gelagert. 

Das sind die 4 Zellformen, mit denen wir beim Studium der patho- 
logischen Prozesse in den Lymphknoten zu rechnen haben. 

1) Zur Charakteristik der Dysenterie: ihr Blutbild. Festschrift zu Ehren 
Prof. A. A. Netscluelews. St. Petersburg 1922. 
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Was nun die epitheloiden und endotheloiden Zellen anbetrifft, die 
haufig im Schrifttum bei Bespreehung der Pathologie der Lymph- 
knoten erwahnt werden, so gibt es solche, unserer Ansieht nach, weder 
im normalen noch im pathologisch verhnderten Lymphknoten. Die 
mit diesem Namen bezeichneten Zellen sind augenscheinlich gleichfalls 
retikul~re Zellen, die sich aber in einem anderen Stadium ihrer funktio- 
nellen Entwicklung befinden, und kSnnen daher, da sie keine selb- 
st~ndige Zellform bilden, denselben zugez~hlt werden. 

Zur Sehilderung der yon mir beobachteten Ver~nderungen der Zell- 
formen in-den Lymphknoten fibergehend, m6chte ich noch erw~hnen, 
dab das Studium in bedeutendem Mal~e dureh das vorhandene 0dem 
erleichtert wird. Alle Lymphocyten,  besonders aber die retikul~ren Zellen, 
liegen ziemlieh getrennt voneinander, und der Zelleib t r i t t  deutlicher 
hervor. Die Ver~nderungen in den Zellen sind teilweise regressiver - -  
also nekrobiotischer - - ,  teilweise progressiver Natur.  Einerseits gehen 
die Zellen dureh Toxinwirkung zugrunde, andererseits aber offenbaren sie, 
dank den neuen, pathologischen Verhaltnissen, die ihnen eigene F~higkeit 
der differenzierten Entwicklung, wodureh der Zellbestand sieh dureh neue, 
im normalen Lymphknoten nicht vorkommende Formen bereichert. 

Zu den st~ndigen Erscheinungen regressiven Charakters in den 
Lymphocyten geh6rt die Fragmentierung des pyknotisierten Kernes, 
wobei sieh am Rande des Kernes 1 2, zuweilen aueh mehr 
Ausbuehtungen yon verschiedener GrSBe bilden, die die Gestalt des 
Kernes in bedeutendem Mafle ver~ndern. Diese Ausbuchtungen er- 
innern an die Spaltbildung bei den Hefepilzen; allm~hlich trennt  sich 
ein Teil in Form eines gr6Beren oder kleineren KSrnehens ganz ab, bleibt 
aber anf~nglieh noeh dutch einen diinnen Chromatinfaden mit der 
Hauptmasse des Kernes verbunden. Der Kern zerfhllt auf diese Weise 
in einzelne Teilstiieke : wir haben es also mit Karyorrhexis zu tun;  h~ufig 
t r i t t  sogar v611ige AuflSsung des Kernes Karyolysis ein, wobei letztere 
meist an den losgel6sten Chromatinteilchen beobachtet wird, somit 
folgt die Karyolysis der Karyorrhexis. Ob es sieh um diesen oder jenen 
Vorgang handelt der Lymphoeyt  geht sehliel~lieh daran zugrunde, 
wobei das Bild an die Vorg~nge in den pyknotisierten Kernen der 
Normoblasten bei der experimentellen myeloiden Metaplasie im Knoehen- 
mark der Kaninehen erinnert (Ssyssojew). 

In  seltenen Fallen ]~Bt sieh die Nekrose sowohl einzeln liegender 
als auch gruppenweise angeordneter Lymphoeyten beobachten, wobei 
die Zelle als Ganzes ein totes Gebilde darstellt und als solches die F~hig. 
keit verliert, Farbstoff aufzunehmen. 

Den festgestellten Erscheinungen der ~ekrobiose in den Lympho- 
eyten entsprieht auch ihre verminderte Regenerationsf~higkeit, was die 
selten in ihnen zu beobaehtenden Mitosen beweisen. 
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Diese Erscheinungen einerseits andererseits wiederum die Bildung 
einer ganzen Reihe neuer Zellarten - -  fiihren zuweilen zur Hypoplasie 
des Lymphknotens, d. h, zur Verminderung der Gesamtmasse der 
Lymphocyten.  

Von den Zellformen, die sich aus den Lymphocyten entwickeln, 
sind am zahlreichsten die Plasmazellen, die haupts~chlich an den 
Ri~ndern der vom Blute angefiillten Gefi~l~e gelegen sind; vorzugsweise 
ist es in den zentralen Teilen des Lymphknotens, d. h. in den Mark- 
str~ngen, die zuweilen fast nut  aus Plasmazellen bestehen. In geringerer 
Anzahl sieht man sie auch frei in den erweiterten Sinus schwimmen. 
Diese Zellen, mit allen ihnen eigentfimlichen, morphologischen Kenn. 
zeichen, s ind  yon verschiedener GrSI~e, wie es auch die Lymphocyten 
sind, denen sie ihren Ursprung verdanken, allerdings in der Mehrzahl 
haben sie die GrSl~e eines kleinen Lymphocyten.  Die grSBte Anzahl 
dieser Zellen beobachten wir im Anfangs- und Mittelstadium der 
Ruhr. Wenn, wie wir annehmen, die Plasmazelle hauptsi~chlich 
vom kleinen Lymphocyten abstammt, so sind die tibrigen Zellformen, 
die im veri~nderten Lymphknoten in Erscheinung treten, in genetischer 
Hinsicht, wie aus meinen Ausftihrungen zu ersehen ist, ausschliel~lich 
ein Produkt  des grol3en Lymphocyten.  Letzteres ist, wie bekannt, 
schon hi~ufig bei experimentell hervorgerufener, myeloider Metaplasie 
im Verlauf aseptischer Entzfindungsprozesse. beobachtet worden. (Bab- 
l~ina). Ferner wurde es beobachtet bei kfinstlicher Aufzucht 
lymphatischen Gewebes in vitro (Maximow) und bei Kaninchen nach 
Einspritzung yon PyrogallollSsung oder einer Mischung yon Toluilen- 
diamin mit Pyrodin, oder auch bei der Ftitterung der Kaninchen mit 
Cholesterin, das in SonnenblumenS1 gelSst wurde (Ssyssojew). Zu diesen 
neuentstandenen Zellen gehSren alle Zellen des myeloiden Gewebes, 
d. h. die Myelocyten, die jungen, kernhaltigen Erythrocyten  und die 
Megakaryocyten. Doch stehen sie auf verschiedenen Entwicklungs. 
stufen. Fast  immer, wenn auch nicht in jedem Knoten, so doch in jedem 
der von mir untersuchten Fi~lle, wiesen die Myelocyten eine neutro. 
phile Granulierung des Protoplasmas auf. 

Sel~ener nur in 7 yon meinen Fii, llen, in den verschiedensten 
Stadien des Dysenterieprozesses kamen Megakaryocyten vor, und 
~uBerst selten nur in 2 von den mir beobachteten Fi~llen, dazu in 
sehr geringer Anzahl konnte ich Erythroblasten und Normoblasten 
nachweisen. Wir sehen hierin eine weitere Bestatigung der von mir 
experimentell an den Lymphknoten des Kaninchens (Pankreas Aselli) 
festgestellten Tatsache, dal~ yon den myeloiden Zellen die pseudoeosino- 
pbilen Myelocyten, die Pro- und Metamyelocyten dauernd vorkommen, 
wi~hrend die Megakaryocyten seltener sind und die Hi~moglobin ent- 
haltenden Zellen fast vSllig fehlen. 
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Die Lokalisation der Granulocyten ist unbestimmt. Sie sind sowohl 
in der Rindenschieht, inmitten der Lymphocyten der Kn6tchen zu finden, 
welche letztere allerdings ihre scharfen Grenzlinien eingebtil3t haben, 
als aueh in den Markstrhngen und den erweiterten Capillaren. 

Einzelne Megakaryoeyten auf verschiedener Entwieklungsstufe 
sind ausschliel~lieh in den Markstr~ngen anzutreffen. 

Was nun die polychromatophilen Erythroblasten anbetrifft, so habe 
ich vereinzelte Exemplare in einem Falle intravascul~r, in einem anderen 
an der Peripherie des Markstranges beobachtet. 

Die reifen Formen der Granulocyten und die polymorphkernigen 
neutrophilen und eosinophilen Leukocyten sind fast in jedem Sehnitt 
eines Lymphknotens zu finden, wobei die Eosinophilen vorwiegen 
und je i~lter der Fall: d. h. je l~nger der Dysenterieproze[~ sehon dauert, 
um so mehr Eosinophile liegen, fiber den ganzen Lymphknotenschnitt 
verstreut; zuweilen betr~gt ihre Anzahl in einem Gesichtsfelde 20 bis 
25 (Zeiss, Immer. 1/1 ~ Comp. oe. 6). 

Die Mastzellen, d. h. Leukocyten mit basophiler metaehromatischer 
Granulierung des Protoplasmas, lassen sich in jedem Lymphknoten, 
doeh in unbedeutender Anzahl, auffinden, wobei sie sowohl in den 
Markstrgngen und KnStchen, als auch in den Sinussen vorkommen. 

Die retikul~ren Zellen, die fibers ganze netzartige Stroma verstreut 
sind, also sowohl in den Sinus, als aueh in den Markstr~ngen und 
Follikeln beobachtet werden k6nnen, zeigen fast immer Quellung. 
Dank dieser Quellung, dem dadurch vergrSBerten Umfang, und der 
Steigerung ihrer phagoeyt~ren Eigenschaften, erreiehen diese Zellen 
zuweilen ein Umfang, der die GrSBe eines grol~en Lymphoeyten ums 
3 ~ f a c h e  fibersteigt. Ihr blasser Kern liegt in solehen F~llen an 
dem Rand der Zelle, w~hrend der vergr61~erte Zelleib seine 
acidophile F~rbung beibeh~lt, sowohl yon totalen verschlungenen 
Zellen, als aueh yon abgesprengten ChromatinbrSckeln iiberffillt 
ist. Die phagocytierten Kernteile, vor allen Dingen ganze Kerne, liegen 
hAufig in deutlich sichtbaren Vakuolen. Diese Zellen offenbaren ihre 
phagocytaren Eigenschaften tiberall, jedoeh am ausgepr~gtesten tritt  
dieselbe in den erweiterten Sinus auf. 

Wie gestaltet sieh nun das weitere Sehicksal dieser Zellen? 
Allem Anschein nach geht ein Toil yon ihnen, fiberladen yon phago- 

eytierten Gebilden, im Lymphknoten selbst zugrunde, die fibrigen 
werden yon der zirkulierenden Lymphe erfal~t und gelangen auf diese 
Weise in den Blutkreislauf, we wir sie unter der Bezeichnung Mono- 
cyten oder t3bergangsformen wiederfinden. 

Die Fibroblasten, in den Bindegewebsbalken und an der Adven- 
titia der GefABe gelegen, quellen ebenfalls, wodureh sic gr6Ber erseheinen 
und eine runde Form annehmen. 
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Derselben QueUung unterliegen auch die endothelialen Zellen der 
Capillaren, in einem ~alle beobachtete ich sogar Abl6sung des gequol- 
lenen Endothels, doch handelt es sich bier m6glicherweise um eine 
postmortale Erscheinung, da die Sektion gerade in diesem l%lle 5 Stun- 
den nach dem Tode erfolgte. 

Im Zusammenhang mit den beschriebenen Ver~nderungen der Zell~ 
formen, will ich an dieser Stelle auf die von mir beobachteten kugel- 
fSrmigen Gebilde im Lumen der tIaargef~Be hinweisen. Sie sind meist 
2 3 5 real kleiner als die Erythrocyten,  zuweilen kommen sie ihnen 
an GrSl3e gleich. ]hre Struktur ist vSllig homogen, durch E Az nehmen 
sie entweder rosa oder rosabraune F~rbung an. Einige dieser Kiigelchen 
sind an der Peripherie mit radial angeordneten feinen, ebenfaUs rosa 
gef~rbten F~dchen versehen. Diese Kiigelchen liegen meist in einem 
Fibrinnetz oder unmittelbar neben ihm. 

Woher stammen diese Kfigelchen ? 
Da sie erstens nur in den Ge f~en  vorkommen, und ich sie sonst 

nirgends habe entdecken kSnnen, nehme ich an, dal3 sie intravascul~r 
entstehen. Zweitens entspricht ihre Fi~rbung der Fi~rbung der Ery- 
throcyten und des Fibrins. (Allerdings kann das letztere in nicht 
ganz differenzierten Schnitten auch blau gef~rbt erscheinen.) Es liel3e 
sich daher auf Grund dieser gleichen Farbreaktion annehmen, daI~ 
diese Kfigelchen im genetischen Zusammenhang mit den Erythrocyten 
oder dem Fibrin stehen. 

Doch zeigen die Erythrocyten  in den Capillaren und Venen, in den 
yon mir untersuchten Fi~llen, keinerlei morphologische Ver~nderungen, 
daher komme ich per exclusionem und eingedenk dessen, dal3 diese 
Ktigelchen inmitten yon Fibrinfasern liegen, zum Schlul3, dal~ sie 
fibrinogenen Ursprungs seien. 

Wie wir sehen, erleiden die Gekr6se-Lymphknoten des Dick- 
darms, bei Dysenterie dutch bakterielle und histiogene Toxine ge- 
sch~digt, gewisse Ver~nderungen, die wir als fibrinSse-h~morrhagische 
Lymphadenitis bezeichnet haben, die nicht nur regressive, sondern auch 
progressive Erscheinungen im Zellbestand zur Folge hat. Diese Ver- 
~nderungen, und zwar hauptsachlich die progressiven, die ihren Aus- 
druck in der Bildung neuer, dem normalen Lymphknoten fremder Zel]- 
arten finden, verdienen die grSl~te Aufmerksamkeit. 

Indem ich dieser Tatsache nicht nut  5rtliche Bedeutung beimesse, 
sondern sie yore allgemein prinzipiellen Gesichtspunkte bewerten will, 
mul~ ich vor allem zwei Fragen beantworten. 1. Die Frage yon den 
Beziehungen zwischen dem morphologischen Blutbilde und den yon 
mir in den Lymphknoten beobachteten Ver~nderungen. L~l~t sich ein 
Parallelismus, eine gewisse Bedingtheit des ersteren dutch die letzteren 
nachweisen? 2. Welche Bedeutung haben die yon mir gefundenen 
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Gebilde des myeloiden Gewebes im Lichte der grundlegenden Theorien 
der Ents tehung dieser Elemente ? 

Bisher ist mir nut  eine Arbeit, die sich mit  der Morphologie des 
Blares bei Ruhr  befal3t, bekannt,  und zwar ist das eine Abhand- 
lung yon Waldmann: ,,Zur Charakteristik der herrschenden Dysenterie- 
epidemie. Das Blutbild bei derselben." 

Die erste Frage kann ich also auf Grund der vorliegenden Arbeit 
beantworten, allerdings mit  dem Vorbehalt, dal~ eine vollstandige ]~ber- 
einstimmung sehon daher schwer zu erwarten ist, da es sieh erstens in 
den Fallen yon Waldmann um den Erholungszustand handelt, 
der zweifellos mit  der Regeneration des gesehadigten hamatopoetischen 
Apparates  Hand  in Hand  geht. In  meinen 12 Fallen haben w i r e s  mit  
dem letzten Stadium, dem Tode, zu tun, der allerdings nach kfirzerer 
oder l~ngerer Dauer des Krankheitsprozesses erfolgte. Zweitens besteht 
mein Material aus Kindern, bei Waldmann handelt es sich um Erwaehsene 
Drittens w~re eine vollgtiltige vergleichende ]3ewertung der festgestellten 
Tatsachen nur dann m6glich, wenn das Sektionsmaterial den bei Leb. 
zeiten erhaltenen hamatologischen Bildern desselben Individuums gegen- 
fibergestellt werden k6nnte. 

Auf Grand yon 32 Fallen in den verschiedensten Krankheitsstufen 
kommt  der Autor zum Sctflul3, dab die Zah] der weil~en Blutk6rperchen 
im akuten und subakuten Studium zwischen 15--20 Tausend schwankt, 
bei Rekonvaleszenten im Durchschnitt  auf 7402 sinkt. Zur Zeit der 
schwersten 6rtlichen und allgemeinen Erscheinungen wiegen die jungen 
Formen der Leukocyten mit  den polymorphen Kernen vor, um mit  
dem Autor zu sprechen: ,,die Polynucleare mit  dem stabchenf6rmigen, 
noch nicht segmentierten Kern ."  Die Prozentzahl der Lymphocyten  
ist fast  normal, s tark erh6ht ist der Prozentsatz ,,der groBen einkernigen 
Zellen" und zwar um 2 0 2 5 % .  Die Reizzellen yon Ti~rk bilden 
3 7~o. Eosinophile gibt es fast  gar nieht. I m  Stadium der Er- 
holung beobaehtet  Waldmann eine unbedeutende L e u k o e y t o s e -  
etwa 40 50% und 3 6 - -16% Eosinophile. Allmahlich wird das Blut- 
bild wieder normal. 

Vergleiehen wir nun diese Angaben mit  den yon mir gefundenen 
Bildern und versuchen wir es, die ersteren durch die letzteren zu er- 
klaren. 

I m  akuten Stadium enthalt  das Blur, nach Waldmann, eine fast der 
Norm gleichkommende Anzahl yon Lymphocyten.  Auf Grund meiner 
Untersuchung der Lymphknoten  war eine VergrSBerung ihrer Zahl 
auch kaum zu erwarten, da der Austr i t t  dieser Zellen in ihrer unver, 
anderten Form in den allgemeinen Blutkreislauf eher verringert sein 
mu$, da wir ja in diesem Stadium, einerseits mit  den Erscheinungen 
der Nekrobiose, andererseits mit  der Umgestal tung dieser Zellen in 
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andere, haupts~chlich Plasmazellen und myeloide Formen, zu reehnen 
haben. Die yon Waldmann im Erholungsstadium beobachtete un- 
bedeutende Lymphoeytose finder bis zu einem gewissen Grade ihre 
Erklarung dureh die im Lymphknoten zur Zeit der Gesehwiir- und Nar- 
benbildung beobachteten Erseheinungen. In diesem Stadium n~mlieh 
stehen die Lymphknoten noch unter der, wenn aueh abgeschw~chten 
Wirkung der Toxine, setzen ihre lymphocytaren Funktionen fort, 
wobei jedoch die Umgestaltung der Lymphocyten in Plasmazellen 
kaum noch beobachtet wird, noch deren Zahl im Lymphknoten ab- 
nimmt. Aueh der Untergang der Lymphknoten findet in geringerem 
Ma~e stat~ und Erscheinungen der Nekrobiose sind nicht mehr nach- 
weisbar. 

Diese histologischen Untersuehungen geben eine befriedigende 
Antwort auf die Frage fiber das Erscheinen der Plasmazellen im akuten 
Stadium im Blutkreislauf, wie w i r e s  bei verschiedenen Tox~mien 
beobachten kSnnen. Diese Plasmazellen, die unver dem Namen Ti~rk- 
sehe Zellen bekannt sind, verschwinden im Zeitraum der Erholung 
im akuten Stadium findet eine starke Umgestaltung der Lympho- 
cyten in Plasmazellen statt, w~hrend im Stadium der Erholung 
diese Differenzierung in weit geringerem Ma~e vor sieh geht. 

Durchaus erkl~rlieh ist, meiner Ansicht naeh, auch das Erscheinen 
im kreisenden Blute ,,der grol3en einkernigen Zellen", augensehein]Jch 
bezeichnet der Autor in dieser Weise die Monoeyten und grol~en Lympho- 
cyten, die ja in bedeutender Anzahl in den erweiterten Sinusen liegen 
und durch den Lymphstrom leicht herausgesehwemmt und dem Blute 
zugeffihrt werden k6nnen. Ferner liegt die MSglichkeit vor, dab der 
Prozentsatz dieser Zellen'sich auf Kosten der sieh im Lymphknoten 
regenden retikul~ren Zellen vergr6Bert, die sieh loslSsen, ver- 
gr613ern, ins Blut gelangen und morphologisch vollkommen den Mono- 
nuclearen, Monoeyten und ~bergangsformen gleiehkommen. 

In bezug der Eosinophilen herrscht zwisehen dem Blutbilde und 
dem Zellbe~und im Lymphknoten ein vollst~,ndiger Parallelismus. Das 
fast vSllige Fehlen der Eosinophilen im Anfangsstadium der Krankheit 
f~llt mit der sehwachen Entwicklung der Eosinophilen in den Fallen 
zusammen, in denen der Tod verh~ltnism~13ig frfih eintrat, doch steigt 
ihr Prozentsatz bis auf 16 im Blute der Rekonvaleszenten und ihre Zahl 
bis auf 2 0 2 5  in einem Gesiehtsfelde in den Schnitten der Lymphknoten 
im Stadium der Narbenbildung. Die Myelocyten, Erythroblasten 
und :Normoblasten erw~hnt Waldmann gar nieht, augenseheinlich 
fehlen sie im peripheren Blute, was auch durchaus verst~,ndlich ist: 
erstens ist ihre Zahl iiberhaupt Sehr gering, zweitens, ware ihre Zahl 
auch gr6~er, so kSnnten sie dennoch im Blute fehlen: wir wissen, dab 
bei extramedull~rer Blutbildung die myeloiden Zellen nicht immer 
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im Blute nachweisbar sind; drittens konnte Waldmann sie auch fiber- 
sehen, da wohl kaum darauf zu rechnen ist, daB diese Zellen, die im 
Blute in so geringer Anzahl vertreten sind, gerade in den paar Tropfen 
nachweisbar w~ren, d~e das Material zu den Ausstrichpr~paraten ge. 
liefert haben, und auf Grund wetcher die h~matologischen Fragen er- 
5rtert  werden. 

Indem ich das yon Waldmann beschriebene Blutbild anfiihre und 
gewisse Schlfisse fiber die Bedingtheit desselben durch den Zellbefund 
im Lymphknoten ziehe, bin ich doch weir davon entfernt, die beherr- 
schende Rolle in dieser Beziehung dem Lymphknoten  zuzuweisen, 
es |ag mir nur daran, die Aufmerksamkeit  darauf zu lenken, dab ihnen 
grSBere physiologische Bedeutung zukommt,  als bisher angenommen 
worden ist, und hervorzuheben, dab bei der Bewertung der Verande- 
rungen im morphologischen Blutbilde wir die Erklarung dazu nicht 
ausschlieBlich in den blutbildenden Eigenschaften des Knochenmarks 
zu suchen haben, das ja bei Tox~mien stets in Mitleidenschaft gezogen 
wird, und best~ndig in grSBerem oder geringerem MaBe alas Bild einer 
Granulo- und Erythropoese zeigt. Die Erklarung wird nur dann vollstandig 
beweisend wirken, wenn nicht nur die blutbildenden Funktionen des 
Knochenmarks,  sondern auch die extramedull~re Blutbfldung in der 
Mi]z, den Lymphdrfisen, der Leber und den Nebermieren, wo sie be- 
st~ndig nicht nut  intra- sonclern auch extravascul~r stattfindet,  in 
Betracht gezogen wirdl). 

Mit dem Lymphappara t  mfissen wir haupts~chlich in den FMlen 
rechnen, in denen bei tox~mischen Prozessen im umlaufenden Blute 
uns Hinweise auf Agranulocytose begegnen, speziell beim Vorkommen 
der u n t e r  dem Namen T/~r/~scher Reizzellen bekannten Plasma- 
zellen. 

Auf Grund der obenerwahnten Erw~gungen beantworte ich meine 
erste Frage yon der Abh~ngigkeit des Zellbefundes im Blute yon den 
Ver~nderungen des Zellbestandes im Lymphknoten,  im positiven Sinne. 

Auf die zweite yon mir gestellte Frage allgemein h~matologischer 
Natur  - -  welche Bedeutung den yon mir festgestellten Elementen des 
myeloiden Gewebes zukommt,  im Lichte der Theorie fiber die Ent-  
stehung dieser Elemente will ich in Kiirze und nur inwieweit es sich 
um die Lymphknoten  handelt, folgendermaBen antworten:  I m  Lymph-  
knoten gibt es unter normalen Bedingungen keine myeloiden Zellen, 
bei Dysenteriekranken jedoch kSnnen sie immer nachgewiesen werden. 
Woher s tammen sie ? Kann  ihr Erscheinen durch die Differenzierung 
der dem Lymphknoten  eigenen Zellen erkl~rt  werden, oder liegt die 

1) Mir ist es bisher gelungen, die extramedull~re Blutbildung bei der Gas- 
gangrane, der spanischen Krankheit, dem Fleck- und Rfickfalltyphus, und schlieB- 
lich bei der Dysenterie nachzuweisen. 
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MutmaBung nahe, dab sie in den Knoten dureh das kreisende Blur 
hineingetragen werden ? 

Ziehen wir in Betracht,  dab jegliche Toxgmie, speziell also auch die 
Dysenterie, in gr6Berem oder geringerem MaBe yon Granulo- und 
Erythropoese des Knochenmarks begleitet ist, so liegt die Erkli~rung 
scheinbar nahe, dab die yon mir entdeekten Granulocyten dem Lymph- 
knoten dureh das zirkulierende Blur aus dem Knochenmark zugeftihrt 
werden, doch verlangt diese Annahme den I~achweis dieser Zellen im 
kreisenden Blute. Ob sie im Blute dysenteriekranker Kinder zu linden 
sind, weiB ich nieht, da mir darfiber weder eigene Beobachtungen, 
noch Literaturangaben zur Verfiigung stehen; im Blute yon Erwachsenen, 
wie die Untersuehungen Waldmanns zeigen, fehlen sie gi~nzlich. Ich 
wage zwar nieht die Behauptung aufzustellen, halte es aber fiir sehr 
wahrscheinlich, dab sie aueh im Blute der Kinder fehlen und folglieh 
histogenetiseh zu den :Elementen des Lymphknotens geh6ren. 

Von den lokalen Elementen ki~me nach der herrschenden Auffassung 
fiber die myeloide Metal01asie als Urzelle das Endothel in Betraeht, doch 
zeigen gerade diese Zellen, auBer Quellung, keinerlei Differenzierung, 
nur in einem einzigen Falle ersehien das Endothel losgel6st, doch wage 
ieh es nicht, diesen vereinzelt dastehenden Fall als Beweis fiir die Iso- 
lierung der Endothelzelle ins Treffen zu fiihren, da die Sektion in diesem 
Falle erst 5 Stunden nach dem Tode stattfand. 

Folglich ist es mir  nieht nur nieht gelungen, die Entstehung der 
myeloiden Zelle aus der isolierten, durch Quellung gerundeten Endo- 
thelzelle zu beweisen, sondern ieh muB diese Annahme strikt zuriick- 
weisen, da fiir sie keine greifbaren Tatsachen sprechen. 

Ebensowenig tiberzeugend sind auch die I-Iinweise auf die Ent- 
stehung der myeloiden Elemente aus den Zellen der Adventitia (Pappen- 
helm), da diese Zellen tatsi~ehlich nicht existieren, nur hypothetisch 
angenommen werden, und yon mir nieht beobachtet worden sind. 

Also bleiben yon den lokalen Elementen nur zwei Zellformen fibrig, 
die retikul~ren Formen und die Lymphoeyten.  Die ersteren sondern 
sich in der Tat  ab, werden freibewegliche Zellen, hypertrophieren und 
gelangen, wie ich schon sagte, mSglicherweise ins Blur als groBe, ein- 
kernige Zellen, d. h. richtiger gesagt, in Form yon groBen Lymphocyten 
oder Monocyten, doeh kann ieh diese Annahme nieht durch einwand- 
freie histologisehe Bilder beweisen, die die Umwandlung ihrer Struktur 
und das Erscheinen der morphologischen Eigenheiten der Mutterzelle 
deutlich zeigen wiirden. 

Ieh kann nur die Behauptung aufstellen, dab die retikulare Zelle 
im Lymphknoten in unver~nderter Gestalt, mit ihrem acidophilen 
Protoplasma und ihrem blassen Kern, nichts welter als eine phagocyti~re 
Rolle spielt und zum Makrophagen verschiedenster Gr6Be wird; ffir die 
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Voraussetzung jedoch, dab sie alle morphologischen Eigenheiten der 
Mutterzelle annimmt,  ist der Beweis noch nicht erbracht.  

So sind wir per exclusionem zum Schlu[t gelangt, dait die einzig 
mSgliche Mutterzelle der grol3e Lymphocyt  ist, d. h. ,,die nicht differen- 
zierte mesenchymale Wanderzelle, die Urmut ter  aller Blutelemente" 
(Maximow), die jedoch unter normalen Verh~ltnissen die in ihrer Potenz 
liegenden MSglichkeiten einer Differenzierung nicht an den Tag ]egt, 
unter anormalen VerhMtnissen jedoch, bei Ver~nderungen im Chemis- 
mus des Mediums, in der sich die Zel]e entwickelt, differenziert sie sich 
zum Granulocyten, was von Maximow experimentell nachgewiesen ist, 
beim Kultivieren des Lymphknotengewebes in vitro bei Zusatz zum 
Plasma eines Knochenmarkextraktes,  das den Chemismus desselben 
verhndert. Dasselbe beweisen ferner die von mir erwi~hnten Versuche 
yon Babkina, Ssyssojew. Dieser Schluit, zu dem wir per exclusionem 
gelangt sind, wird durch das histologische Bild in keiner Weise wider- 
legt. Is t  es hier auch nicht gelungen, die so h~ufig bei experimenteller 
myeloider Metaplasie in den mesenterialen Lymphknoten  des Kaninchens 
vorkommenden und so iiberzeugenden Bilder der allmahlichen Diffe- 
renzierung des groI~en Lymphocyten in Promyelocyt,  Myelocyt, Me- 
tamyelocyt  und polymorphkernigen Leukocyt nachzuweisen, so liegen 
doch immerhin gentigend Beweise fiir die Entstehung der Myelocyten 
und Megakaryocyten gerade aus dieser Zelle vor; nichts Bestimmtes 
l~13t sich nur yon den Erythroblasten sagen, da diese Zellformen sehr 
vereinzelt vorkommen. 

Somit kann auch fiir die Lymphknoten  des Menschen die Tatsaehe 
der myeloiden Metaplasie bei Einwirkung des Dysenterietoxins, welches 
zweife]los den Chemismus des Mediums veri~ndert, als erwiesen gelten. 
Wobei beim Menschen, wie auch beim Kaninchen, als urspriingliche 
Mutterzelle ffir alle Zellen des myeloiden Gewebes der groBe Lymphocyt  
anzusehen ist. 

Diese Tatsache best~tigt die Auffassung der Unitaristen (Maximow, 
Weidenreich, Dominici, Ferratal, die keinerlei Scheidung des lymphoiden 
vom myeloiden Gewebe zulassen und das Grundprinzip der Dualisten 
vom Vorhandensein zweier morphologisch und biologiseh voneinander 
getrennten Zellen, der Lymphoblasten fiir das erstere, der Myeloblasten 
fiir das letztere, strikt ]eugnenl). 

1) Die :Frage yon der myeloiden Metaplasie und die herrschenden Theorien 
fiber die Entstehung der verschiedenen Zellen des myeloiden Gewebes babe ich in 
meinem Aufsatz: ,,Experimentelle Untersuchungen tiber die myeloide Metaplasie" 
eingehend behandelt und dieser Arbeit ein Verzeichnis der einschl~gigen Literatur 
beigelegt. 

(Vortrag gehalten in der St. Petersburger Pathologischen Gesellschaft 1921. 
Ref. KongreI3zentralbl. f. d. ges. innere Med. Bd. 76, H. 3. 


