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Dr. P. Heilmann.

(Eingegangen am 20. Juni 1925.)

Uber die Frage, ob es eine von vornherein schleichend verlaufende
(chronische) Appendicitis gibt, besteht noch keine Einigung. Viele
Autoren, so Aschoff, lehnen es ab, wihrend andere z. B. Oberndorfer
glauben, es annehmen zu kénnen. Eine Entscheidung in dieser Frage
kann meines Erachtens nur durch enges Zusammenarbeiten zwischen
Kliniker und Pathologen geféllt werden. Ich habe hier Gelegenheit,
taglich zahlreiche frisch durch Operation gewonnene Wurmfortsitze
aus einer groBen chirurgischen Abteilung zu untersuchen, und fast
immer stehen mir sorgfiltige klinische Angaben zur Verfiigung.

Natiirlich ist es manchmal iiberhaupt schwer, eine ausreichende
Ubereinstimmung der histologischen Befunde mit den klinischen Er-
scheinungen zu erzielen. Klinisch macht sich ja eine akute Appendicitis
gewohnlich erst bemerkbar, wenn die Entziindung auf das Mesenteriolum
ibergegriffen hat, oder wenn der entziindete Wurmfortsatz zum Peri-
toneum parietale der vorderen Bauchwand in Beziehung getreten ist.
Es kommt oft vor, dafl am Wurmfortsatz, der nach 4—6 Stunden nach
den ersten Krankheitserscheinungen entfernt ist, einerseits die Wand
und das Mesenteriolum aufs schwerste eitrig durchsetzt sind, wihrend
anderseits nur ein kleiner Primérinfekt der Schleimhaut als Ausgangs-
punkt des ganzen Vorganges nachzuweisen ist. In selteneren Fillen
kann man aber auch das Umgekehrte finden: ausgedehnte Ulcerationen
der Schleimhaut und nur geringe Infiltration von Wand und Mesenterio-
lum. Stets haben wir aber diesen histologischen Verinderungen ent-
sprechend klinisch den akuten Beginn der Erkrankung, den typischen
Anfall. Die Lymphknétchen zeigen an der Stelle der Entziindung selbst,
sofern sie iiberhaupt erhalten sind, keine auffallenden Verinderungen,
insbesondere keine sog. Keimzentren; meist werden sie ja baldigst in
den phlegmondsen Prozefl mit einbezogen, so daf sie gegeniiber ihrer
Umgebung nicht mehr hervortreten.

Chronische Appendicitis nennt der Kliniker gew6hnlich Blinddarm-
beschwerden, bel denen nach einem akuten Anfall dauernde Schmerzen
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bestehen oder wihrend dieser ab und zu neue Anfille auftreten. Es
entsteht oft distal von Abknickungen oder von Kotsteinen, oder von
mehr oder weniger weit fortgeschrittenen Verddungen des Organs
eine neue Aufflackerung der Entzlindung. Histologisch bezeichnet
man als chronische Appendicitis meist Zustéinde, die mit einer eigent-
lichen ,,-itis* nichts mehr zu tun haben, sondern die zum grofen Teil
das Ergebnis einer abgelaufenen Entziindung darsteilen, also z. B. vom
Verstreichen der Schieimhaut und vom Schwund der Follikel mit
Bindegewebsvermehrung und Anhéufung von Rundzellen an bis zur
Narbenbildung in Schleimhaut und Muskulatur und zur vollstandigen
Obliteration (Appendicitis cicatricans), Bilder, die Aschoff als Appen-
dicopathia chronica bezeichnet. Solche Befunde deuten daraufhin,
daB wirklich einmal eine akute Entziindung mit Zerstérung von Gewebe
stattgefunden hat. Meist findet man ja dann auch noch Rundzellen-
herde und Bindegewebsvermehrung im Mesenteriolum. Anderseits mufl
man sich hiiten, jede Verddung als pathologisch und durch Ent-
ziindung entstanden anzusehen. Es gibt eine meist im Alter auftretende
physiologische Obliteration des Wurmfortsatzes, die uns aber durch
mehr regelmafiige Bilder ohne Narbenbildung in der Muskulatur und
ohne kleinzellige Infiltration entgegentritt. Ich darf hier wohl auf die
Arbeiten von Oberndorfer und Miloslavich und Namba verweisen.
Weiter gibt es nun aber sicher klinisch schleichend verlaufende bald
mehr dauernde, bald wechselnde, oft nur geringe Beschwerden in der
Blinddarmgegend ohne akute Verschlimmerungen, ohne eigentlichen
Anfall und auch ohne Fieber. Auch solche Krankheitserscheinungen
bezeichnen viele Kliniker als chronische Appendicitis, und wir wollen
sehen, ob hier mit Recht cine Erkrankung des Wurmfortsatzes vermutet
wird. In den meisten Fillen besteht ndmlich eine mikroskopisch sicht-
bar zu machende Ursache fiir die klinischen Erscheinungen. Dal
Oxyuren, wenn iiberhaupt eine, so nur eine geringe Rolle fir die Ent-
stehung der Appendicitis spielen, gilt wohl heute als gesichert. Dafl
ihre Anwesenheit aber nicht ganz gleichgiiltig ist, geht schon aus den
klinischen Erscheinungen hervor, und es fragt sich, kénnen wir letztere
mikroskopisch fassen. Ich mochte diese Frage fir die meisten Félle
mit ja beantworten. Wenn wir auch von einer eigentlichen Entziindung
nichts sehen, und kleine Schleimhautliicken als kiinstlich entstanden
auffassen konnen, so zeigt sich eine Reaktion am Wurmfortsatz, die,
wenn sie auch fiir den Chirurgen zunéchst nicht wichtig erscheint, doch
nachweisbar ist. Man spricht daher auch von Appendicopathia oxyurica.
Die dabei auftretenden Schmerzen kann man durch Kontraktionen,
Steifungen des Wurmfortsatzes und Zerrungen am Mesenteriolum
erkldren. Aber anch wenn sich keine Oxyuren im W. finden, gibt es
davernde, sich iiber Jahre hinziehende appendicitische Beschwerden.
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Ich habe in den letzten Jahren Hunderte von solchen W. untersucht,
die in der Vorgeschichte keine typischen Anfille aufwiesen. Selbst-
verstandlich gibt es immer Leute und wird auch immer welche geben,
die sich auns Furcht vor einer Appendicitis mit ihren moglichen ver-
hingnisvollen Folgen den W. entfernen lassen, der mikroskopisch
keinerlei Veranderungen aufweist. Es sind das aber weniger als man
annimmt; denn die meisten haben Angst vor einer Operation und werden
nur durch dauernde Beschwerden dazu gedréingt. Wenn man nun bei W.,
wo klinisech kein Anfall vorangegangen war, auch histologisch keine
. eigentliche Entziindung mit Exsudation fand, so sprach man von ,,ge-
stohlenen“ W. und von Pseudoappendicitis. Zugegeben, daBl fiir den
Chirurgen eigentlich kein Grund zur Entfernung des Organs bestand,
da es ja eben die fir ihn wichtigen Verénderungen der eitrigen ein-
schmelzenden Entziindung, die in ihren Folgen fir das Leben des
Kranken gefihrlich werden konnen, nicht zeigt, so kénnen wir doch
nicht wissen, ob nicht solche sich in einem gewissen Reizzustand be-
findende W., deren Bild gleich beschrieben werden soll, eine Neigung
fiir schwerere Erkrankungen besitzen. Aber auch abgesehen von diesem
rein praktischen Gesichtspunkte bleibt uns immer noch die Tatsache,
daB den von vornherein schleichend verlaufenden Blinddarmbeschwerden
ein anatomischer Befund entspricht.

Und zwar tritt dieser Befund vorziiglich an den Lymphfollikeln
hervor, manchmal auch am Bindegewebe. Diese Verinderungen lassen
oft entsprechend der Stirke und Dauer der Beschwerden verschiedene
Grade erkennen. Bei den meisten Fillen Fallen habe ich auffallend
groBe Keimzentren (Sekundirfollikel Flemmings, Reaktionszentren
Hellmanns) gefunden (vgl. auch bei Scheel). Wichtig ist, daB diese nicht
nur bei jugendlichen Individuen, wo sie ja auch beim Gesunden sehr
deutlich hervortreten (Maald), zu sehen sind, sondern bei Menschen
jeden, auch hoheren Alters. Bei Jugendlichen wiirde also ein bloBes
deutliches Hervortreten der Keimzentren noch nicht im Sinne einer
pathologischen Reaktion zu verwerten sein; aber die Gréfie und Anzahl
dieser Keimzentren ist doch oft recht auffallend im Vergleich zu denen
von Menschen gleichen Alters, die keine Blinddarmreizungen hatten.
Hiufig sind aber diese Keimzentren nicht nur deutlich, sondern sie
weisen noch Verdnderungen in ihrem Inneren und in ihrer Umgebung
auf, die nachher beschrieben werden sollen. Oberndorfer hat ebenfalls
bei chronisch verlaufenden Blinddarmbeschwerden Anschwellung der
Follikel beobachtet. Nach Maald bleiben solche Anschwellungen mit
Bildung von Keimzentren beim akuten Anfall aus; die Follikel werden
eben hier schneller zerstort, als daB sie erst reagieren konnten. Rhein-
dorf nimmt an, daff durch Oxyuren eine Hyperplasie des lymphatischen
Apparates bewirkt wird. Der Reiz, den sie hervorrufen, ist eben (wie
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meist bei den tierischen Parasiten) nicht so stark, um zu einer eigent-
lichen Entziindung mit Exsudation zu filhren, sondern er 18t vornehm-
lich die Reaktionsherde in den Follikeln entstehen, die Giften gegentiber
-eine besondere Empfindlichkeit zu besitzen scheinen.

Als pathologisch sind diese Reaktionsherde aufzufassen, wenn sie
Hyperamie, Schwellung, reichlich fiarbbare Kérnchen, nekrobiotische
Prozesse und Leukocyteneinwanderung zeigen. Es wiirden solche Bilder
dann ganz den Darstellungen Hellmanns entsprechen. Immer bestehen
die Sekundérfollikel aus groBen hellen plasmareichen Zellen und sind
scharf gegen die Umgebung abgegrenzt. Die Grenze wird durch einen
dichten Ring von Lymphocyten gebildet. Manchmal liegen auch inner-
halb der Zentren einzelne Lymphocyten. Vielleicht deutet das auf eine
chronische Alteration hin. Benda wollte ja bei solchen Befunden aus
Serienschnitten spiralig von der Peripherie bis zum Mittelpunkt ver-
laufende Ziige von Lymphocyten konstruieren und so die Entstehung
der Lymphocyten aus den Keimzentren nachweisen. In den grofien
hellen Zellen der Zentren finden sich aber im ganzen recht wenig Kern-
teilungsfiguren. Die farbbaren Korperchen, die je nach Grad und Dauer
des Reizzustandes mehr oder weniger zahlreich hervortreten, deuten
nach Anschauung mancher Forscher eher darauf hin, daf hier Zellen
zugrunde gegangen sind, als daf solche neu gebildet werden. Sie liegen
auch sehr oft im Inneren von Zellen. Nach Heiberg besteht die Funktion
der vergroBerten Keimzentren iiberhaupt in der Zersttrung von Lympho-
cyten. Das wiirde sich auch mit den Befunden von Ndgeli vereinbaren
lassen, der beobachtet hat, dal es bei Infektionen zwar zu einer Ver-
mehrung der Sekundérfollikel kommt, dall aber trotzdem eine Lympho-
penie im Blute auftritt. Wenn die Keimzentren wirklich Lymphocyten
hervorbrachten, miiten diese doch mniassenhaft im Blute erscheinen.
Erst wenn die Infektion anféingt, nachzulassen, kommt es zur sog.
postinfektiosen Lymphocytose. Dies spricht dafiir, daBl die Lympho-
cyten ein wichtiges Kampfmittel gegen Infektionen sind, dal sie oft
in grofler Anzahl dieser zunichst unterliegen, zugrunde gehen und viel-
leicht ahnlich wie die roten Blutkdrperchen in der Milz, so in den Se-
kundarfollikeln verarbeitet werden. Man miite dann hierfiir phago-
cytire Vorginge in den Keimzentren annehmen. Nach Uberwindung
der Infektion erholen und vermehren sich die Lymphocyten wieder.
Erwihnen méchte ich, dafl bei der lymphatischen Leukémie, wo doch
massenhaft Lymphocyten neugebildet werden, keineKeimzentren zusehen
sind. Weiter mdchte ich hier an nekrobiotische Verdnderungen in den
Keimzentren, wie sie bei Diphtherie und auch bei anderen Infektionen
auftreten, erinnern. So sehen wir eine Bevorzugung der Lymphfollikel
beim Trachom, bei Typhus, bei Tuberkulose, bei der sog. Enteritis folli-
cularis u. a. Auch bei der selteneren, z. B. nach Angina metastatisch
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auftretenden hamatogenen Appendicitis sollen sich die Bakterien zu-
ndchst in den Follikeln ansiedeln (Krefz), ein Vorgang, den Letulle
frither iiberhaupt als Beginn der Appendicitis annahm. Auch in den
Lymphknoten der Mesenterien finden wir oft, neben entziindlichen
Infiltrationen im Mesenterialgewebe selbst, groBe Reaktionszentren,
die bei chronischen Erkrankungen des Magendarmkanals auch mehr
oder weniger ausgepriigte krankhafte Vorginge erkennen lassen. Es
handelt sich hier iiberall eben um toxische Schidigungen, was auch
Heiberg annimmt. Und wobl erst als Folge von nekrobiotischen Vor-
gingen wandern Leukocyten in das Zentrum ein. Man findet sie dann
auch manchmal in dem umgebenden Lymphocytenring. Als End-
stadium gewissermaBen .aller dieser reaktiven Vorginge kommt es zur
Bindegewebsvermehrung und Hyalinbildung innerhalb der Sekundér-
follikel. Unwillkiirlich muff man hier an die Fibroadenie der Milz-
follikel bei der Bantischen Krankheit denken. Vielleicht wiirden wir
im Beginn dieser Erkrankung auch groBe Sekundérfollikel mit allen
mdoglichen krankhaften Bildern finden. Wir sehen bei Operationen und
Sektionen ja nur das Endergebnis einer chronischen Erkrankung, deren
Ausdruck u. a. An#émie mit Leukopenie ist. Durch Milzentfernung
werden oft Heilungen erzielt. Vielleicht spielen hier die Sekundér-
follikel der Milz eine ursichliche Rolle, wenn wohl auch erst indirekt.

Nach diesen Abschweifungen kommen wir auf unsere Wurmfort-
satzuntersuchungen zuriick: ¥s gibt dem klinischen Bilde einer von
vornherein schleichend verlaufenden ,,Appendicitis‘* entsprechende Ver-
anderungen, die sich vorwiegend an den Sekundarfollikeln zeigen.

1. Bei leichten ,,chronischen Beschwerden* sind nur die Keimzentren
vergroBert und anscheinend auch vermehrt. Sie enthalten wenig
,-bingible Koérperchen‘, die meist in groflen hellen ,,epitheloiden Zellen
liegen, keine eigentlichen Nekrobiosen, aber stirkere Aufhellung in
der Mitte und Verwischung der Zellgrenzen, keine Leukocyten, hiufig
aber deutlich hervortretende Capillaren. Sie sind von einem dichten,
oft nur schmalem Lymphocytenring umgeben. Die Keimzentrumzellen
geben nicht alle die Altmannsche Granulafirbung. Sonst ist am W.
nichts Pathologisches weiter zu sehen. Finden sich Oxyuren, so liegen
in ihrer Nihe oft eosinophile Leukocyten, ein Befund, der auch bei
Oxyuren in Peyerschen Haufen anzutreffen ist.

2. Ein etwas anderes Bild wird anscheinend durch stérkere Gift-
einwirkung verursacht. Auch hier sind die Sekundérfollikel vergréfert
und vermehrt. Sie enthalten reichlich ,,tingible Korperchen, die vor-
wiegend in Zellen liegen. Die Capillaren treten meist deutlich hervor.
Im Zentrum findet man Zerfallserscheinungen, Aufhellung, Fehlen der
Zellgrenzen, Pyknose der Kerne, Kernwandhyperchromatose, endlich
richtige Nekrosen. Hiaufig sind dann in ihrer Nahe und im umgebenden
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Lymphocytenring einzelne Leukocyten zu sehen. Altmannsche Granula
lassen sich durchaus nicht immer nachweisen, vor allem nicht in den
Zellen, die farbbare Kornchen enthalten. Hinzu kommt noch eine auf-
fallende und deutlich hervortretende bindegewebige bis hyaline Ver-
dickung der Submucosa, die sich durch Giesonfiarbung sehr schén dar-
stellen laBt. Goldzieher hat ebenfalls eine derartige Veranderung der
Submucosa beschrieben und fiithrt sie auf eine toxische Schadigung des
Bindegewebes zurtick. Diesen Befund konnte ich auBerordentlich
héufig sehen. Oxyuren finden sich manchmal, aber nicht besonders oft.

3. Die Submucosa ist noch stirker verdickt wie bei 2. Das binde-
gewebige Interstitium der Muskeln ist ebenfalls vermehrt. Die Sekundar-
follikel sind zum Teil grof und deutlich und weisen Veréinderungen wie
bei 2. auf, zum anderen Teil sieht man in ihnen einzelne Lymphocyten
und eine geringe oder stirkere Vermehrung des Bindegewebes, eine
Hyalinisierung des bindegewebigen Reticulums, also eine beginnende
Fibroadenie. In den verschiedenen Schichten der Wand, besonders
in der Submucosa, liegen kleine Rundzellenherde. Hierbei handelt es
sich um Falle mit jahrelangen chronischen Beschwerden. Die Ansicht
Oberndorfers, dal} solche ,.chronischen Appendicitiden” in Verddung
ibergehen konnen, findet anscheinend hier eine Bestdtigung. Hervor-
heben mochte ich nochmals: Unter 1—3 sind nur Befunde geschildert,
die alle von Kranken stammen, die keine typischen akuten Anfalle
hatten. Es handelt sich um Menschen in den verschiedensten Lebens-
altern, mit Absicht habe ich sogar vorwiegend solche iber 25 Jahre
herausgesucht.

Bei der Ausheilung der akuten Appendicitis ergeben sich andere
Bilder: Die Schleimhaut wird flach, die Follikel schwinden, Binde-
gewebsvermehrung und kleinzellige Infiltration tritt hervor, und oft
findet sich im Inneren des W. Granulationsgewebe, das zur Obliteration
iiberleitet. Proximal, besonders aber distal vom Entziindungsherd oder
von seiner Abheilung findet man aber oft deutliche Sekundérfollikel
mit den beschriebenen Verinderungen. Man kann sich ja vorstellen,
dafl in der Entfernung vom eigentlichen Herd eine bloBe toxische Wir-
kung zustande kommt, die eben zu mehr oder weniger ausgepragter
Reaktion der Follikel durch Bildung von Keimzentren fiihrt. Immerhin
scheint es einige Falle zu geben, die auch nach typischem Anfall re-
aktionslos ausheilen. Ahnliche Veranderungen, wie wir sie hier am W.
sehen, hat kiirzlich Heiberg an den Gaumenmandeln gefunden. Die
Tonsillen sind ja ebenso wie die Appendix ein lymphoepitheliales Organ
(Peter). Die Nekrobiosen in den Keimzentren fithren nach Heiberg
immer wieder zur-Bildung neuer Keimzentren. Und ich habe nach vielen
Befunden an den W. ganz entschieden den Eindruck, als ob die Sekundér-
follikel nicht nur besonders grof3, sondern als ob sie auch in gréBerer
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Anzahl vorhanden wiren. Es sieht fast so aus, besonders wenn Sekundér-
follikel mit regressiven Veranderungen vorhanden sind, als ob sich neue
Keimzentren zwischen die #lteren hereindringten. Sie sind dann daran
als jlinger zu erkennen, daB sie noch klein sind und noch keine patho-
logischen Zustinde sehen lassen.

Es sei mir nun gestattet, aus den Untersuchungen am W. noch
einige allgemeine SchluBfolgerungen zu ziehen. Nach alledem scheinen
also, ganz wie Hellmann annimmt, die Sekundériollikel Reaktionsherde
gegen in das lymphoide Gewebe eindringende giftige Stoffe darzustellen.
Und zwar finden sich solche Reaktionsherde zundchst im normalen
adenoiden Gewebe als Zeichen fiir den téglich vor sich gehenden Kampf
gegen Schidlichkeiten. So findet man z. B. in W., deren Tréiger niemals
Beschwerden hatten, die aber gelegentlich einer Laparotomie aus anderen
Griinden mit entfernt worden sind, zwar héufig groBle Keimzentren,
die meigt aber nichts von den beschriebenen krankhaften Verinderungen
aufweisen. Geht die Wirkung der eindringenden Schédlichkeiten iiber
das Physiologische hinaus, so sehen wir, den Befunden Hellmanns ent-
sprechend, Bilder von mehr pathologischem Geprige je nach der Schwere
von wechselndem Grade bis zur bindegewebigen Versdung.

Wir kénnen uns nun noch die Frage vorlegen: Findet eine direkte
toxische Einwirkung auf die Follikel statt und entstehen die grofien
Sekundarfollikel dadurch, daf die im Zentrum gelegenen Lymphocyten
eine besondere Reaktionsform annehmen und schlieBlich iiber regressive
Zustinde bis zum Zerfall kommen oder erfolgt die Bildung der Keim-
zentren auf dem Umweg iiber eine auch auBerhalb der Follikel statt-
findende Schidigung und Zerstérung der Lymphocyten. Bilden sich
die Sekundirfollikel erst durch ein erhohtes Angebot von absterbenden
Lymphocyten? Vielleicht trifft beides zu.

Die herrschende Ansicht iiber die Bildung von Lymphocyten ist
ja die, daB die Keimzentren aus Lymphoplasten bestehen. Diese sind
erst wieder eine Teilungsstufe der Lymphocyten. Die genetische Reihen-
folge ist also: Lymphocyten, daraus Lymphoplasten, und aus diesen
entstehen dann die definitiven Lymphocyten. DaB dem so sein soll,
hat Schridde auf Grund von Untersuchungen mit der Altmannschen
Granulafirbung und der Bestimmung der Zahl der Granula dargelégt.
Ist es nun nicht viel naheliegender, anzunehmen, dafi die Lymph-
knétchen, die urspriinglich gar keine Keimzentren erkennen lassen, in
ihrer ganzen Ausdehnung besonders aber am Rand (nicht ausgerechnet
im scharf abgegrenzten Zentrum) zu verschiedenen Zeiten je nach Be-
darf mehr oder weniger Lymphocyten ins Blut abgeben, und dal die
hellen Zellen der Keimzentren mit oder vielleicht wegen ihrer héheren
Koérnchenzahl als Reaktionsformen, teilweise wohl auch Neubildungen
von Lymphocyten anzusehen sind, die auf toxische Reize erst entstehen
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und bei schweren Schédigungen nekrobiotische Vorginge zeigen? Das
wire doch méglich und wiirde auch mit der bisher bestehenden Ansicht
von der Verwandtschaft von Lymphocyten und Keimzentrumszellen
in Ubereinstimmung gebracht werden konnen. Es geben nun aber
durchaus nicht alle Keimzentrumszellen die Altmannschen Granula,
besonders nicht, wenn Verdnderungen wie beschrieben vorhanden sind.
Wenn nun die grolen hellen Zellen der Zentren gar keine Abkémmlinge
von Liymphocyten wiren, sondern infolge eines Reizes gewucherte
Retikuloendothelien oder diesen verwandte Gebilde, so wiirde auch
der Untergang von Lymphocyten in diesen Zellen eine zwanglose Er-
klarung finden. Die ,.tingiblen Kérperchen sind phagocytierte Kern-
und Zelltrimmer. Diese Anschauung wiirde sehr gut zu den bisher
entwickelten Erorterungen passen. Im Kampfe mit Infektionen gehen
zahlreiche Lymphocyten zugrunde (vgl. oben). Sie werden in den Keim-
zentren verarbeitet, phagocytiert. Fiir die gewissermaBen physiologisch
-absterbenden Lymphocyten geniigen die gewdhnlichen Reaktionsherde
ohne besondere pathologische Bilder. Bei Giftwirkungen kommt es
in den Sekundérfollikeln zu regressiven Vorgéngen. Die groflen hellen
Zellen sind zu Haufen angeordnet, ganz wie man sie im Epitheloidzellen-
tuberkel und oft auch beim Typhus sieht. Sie stellen vielleicht ber-
haupt fixe Zellen dar mit zum Teil phagocytiren Eigenschaften, Zellen,
die, nachdem die lymphocytéren Elemente der Follikelmitte zugrunde
gegangen sind, vom Reticulum herstammend, gewuchert sind. Ob
nun tatsichlich immer eine Reaktion der in der Mitte eines Follikels
gelegenen Lymphocyten im Sinne einer Umwandlung in ,,Lympho-
plasten’’, die alle Degenerationen bis zur Auflosung zeigen konnen,
vorhergehen muB und ob erst nach dem Untergang dieser Zellen die
epitheloiden und phagocytédren Zellen auftreten, oder ob nicht auch ein
priméres Wuchern dieser letzteren auf toxische Reize hin vor sich gehen
kann und so zur Verdringung oder auch zum Untergang von Lympho-
cyten fihrt, das ist schwer zu sagen. Die scharfe Grenze der Sekundér-
follikel wiirde dafiir, besonders auch fiir eine Verdrangung, fir ein
expansives Wachstum der sog. Keimzentren sprechen. Die wenigen
Altmannsche Granula enthaltenden Lymphoplasten darin wiirden dann
als eingewanderte oder eingeschwemmte Zellen, die ihrer Verarbeitung
entgegen gehen, aufzufassen sein. Dafl wir bei der lymphatischen Leuk-
amie keine Keimzentren finden, mochte ich hier nochmals erwihnen,
eine Tatsache, die auch gegen die Lymphocytenerzeugung durch die
Sekundérfollikel spricht. So koénnte man auch die kleinen sog. Lym-
phome, die sich beim Typhus z. B. in der Leber bilden, als kompen-
satorische Bildungsstitten von Lymphocyten, die bei dieser Krankheit
massenhaft untergehen, auffassen, und diese zeigen, so viel mir bekannt
ist, auch keine Keimzentren.
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Als Zusammenfassung dieser Betrachtungen kénnte man also sagen:

1. Die sog. Keimzentren der Lymphfollikel haben wahrscheinlich
mit einer Bildung von Lymphocyten nichts zu tun. Sie sind vielmehr
durch Reaktionsformen der Lymphocyten dargestellt. Diese kénnen
pathologisch werden, d. h. sie konnen iiber regressive Zustinde bis zur
Nekrose gelangen. Es kénnen dann Leukocyten einwandern, spéter
Lymphocyten, es kann zur Vernarbung, zur Fibroadenie kommen.

2. Viele Keimzentren bestehen aus retikulo-endothelialen oder
diesen verwandten Elementen (epitheloide Zellen). Ich mochte das
besonders fiir solche Sekundirfollikel annehmen, die reichlich ,,tingible
Korperchen*“ enthalten, die phagocytierte Zell- und Kerntriimmer vor-
stellen. Bei schweren Giftwirkungen koénnen auch diese Zellen iiber
regressive Verdnderungen hinweg zugrunde gehen und es kann auch
hier zur Einwanderung von Leukocyten und zuletzt zur Fibroadenie
kommen.

Wiitjen mochte in einer eben erschienenen Arbeit die von mir unter 2.
angefithrten Vorgénge im Gegensatz zu Heiberg als sekundir auffassen.
Der Zerfall der Lymphocyten und Lymphoblasten soll vorhergehen.
Er gibt aber zu, dal Auslosung einer geringen Reaktion am retikuldren
Apparat auch innerhalb physiologischer Breiten bei Kernzerfall geringen
Grades vorkommen kann. Warum sollen aber nicht bestimmte Schadi-
gungen so wirken kénnen, daB es gleich primér zur Bildung von epithe-
loiden Zellhaufen kommt? Es sprechen iiberhaupt viele Befunde mehr
fir die unter 2. angefithrte Anschauungsweise. Finden sich trotzdem
reichliche Zellen mit Altmannschen Granulis, so kann man fiir viele
Falle immer noch annehmen, dafll diese eben eingewanderte Zellen
sind, die im Sekundirfollikel verarbeitet werden sollen.

Und ebenso wie man bei der bindegewebigen Verédung der Follikel,
der Fibroadenie an den Morbus Banti denken mufte, so kommt man
hier auch auf den Status lymphaticus. Bei diesem finden sich ja fast
iberall da, wo sich adenoides Gewebe als hyperplastisch erweist, darin
grofle helle Sekundérfollikel, die auch manchmal, soweit ich bis jetzt
tubersehen kann, tingible Kérperchen enthalten und im Zentrum un-
deutliche verwaschene Zellgrenzen, iberhaupt Andeutungen beginnender
nekrobiotischer Vorgénge erkennen lassen. Nach Schridde wird die
VergroBerung der Lymphknétchen beim Status lymphaticus fast aus-
schlieBlich durch eine hervortretende Zunahme der Keimzentren be-
wirkt. Wir haben also auch hier den Ausdruck der Wirkung eines
chronischen Reizes auf die Follikel. Es sind schidigende Stoffe im Kérper
verbreitet. Vielleicht handelt es sich um innersekretorische Toxine,
um Stérungen in der Zusammenarbeit der Organe mit innerer Sekretion.
Wenn wir folgerichtig sein wollen und die oben erérterten Anschauungen
gelten lassen, dann miissen wir die beim Status lymphaticus massen-
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haft auftretenden Sekundérfollikel ebenfalls fiir Untergangsstitten
von Lymphocyten, jedenfalls nicht fiir Neubildungsherde, halten. Die
gegen alle mdoglichen Schidigungen wichtigen Lymphocyten gehen in
grofler Zahl unter. Es fehlt dem Korper ein wesentliches Kampfmittel,
daher die Widerstandsunfahigkeit gegen mancherlei Schiden. Wenn
auch einige Forscher (vgl. bei Ndgeli) eine Lymphocytose bei Status
lymphaticus gefunden haben, so beweist das ja noch nicht, daB nicht
auch viel Lymphocyten untergehen, oder dall ihre Vermehrung viel-
mehr eine vielleicht schubweise kompensatorische Neubildung von
Lymphocyten darstellt, die von neugebildeten Follikeln herkommt. Die
Hyvperplasie des lymphatischen Gewebes wire dann also nur eine Schein-
hyperplasie. In Wirklichkeit handelte es sich um eine schwere Schadigung
dieses Gewebes.
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