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Io 
Uber die Bedeutung der sog. Keimzentren der Lymphknoten und der 

Malpighischen KSrperchen der Milz herrschen zum grol]en Teil noch die 
Ansichten, die Flemming2~) 1885 niederlegte. Demnach sind die Keim- 
zentren oder Sekund~rfollikel fluktuierende Gebilde, die zeitweise auf- 
treten, aus kleinen Anfgngen anwachsen und sich nach verschieden lan- 
gem Bestehen wieder verkleinern und verlieren kSnnen, mit anderen 
Worten: Die Zellteilung tr i t t  mit Vorliebe herdweise und sehubweise in 
dem lymphatisch infiltrierten Gewebe suf; der Ausdruck solcher Teilungs- 
herde sind eben die Sekundgrfollikel. Die einzige feste Grundlage der 
Flemmingsehen Theorie ist nach Hellman 44) die Tatsache, ds~ in den Se- 
kund~rknStchen verhgltnismgl~ig mehr Mitosen vorkommen als in einem 
gleieh gro~en Gebiet des umgebenden lymphoiden Gewebes. Flemming 
nshm an, ds~ die Zellen mit Mitosen innerhalb eines Retikulums liegen, 
aber bereits 1885 stellte Baumgarten 10) lest, ds~ die Mitosen vorzfiglich 
in den t~etikulumzellen selbst sich finden. Ribbert ~4) hglt die ~n Mitosen 
reiehen Zellen fiir Endothelien. Da~ also die Keimzentrumszellen dureh- 
aus nicht immer Lymphoplasten sein k6nnen, geht schon damus hervor, 
dal~ sie fiberhaupt ein reeh~ wechselndes Bild darbieten und dies ist such 
yon Downey und Weidenreich lo~) in einer Abh~ndlung fiber die Bildung der 
Lymphoeyten beschrieben worden. In den zusammenfassenden Betrach- 
tungen heil~t es da, da~ die teilungsfghigen groften Lymphocytenformen 
keineswegs dem Keimzentrum aussehlief~lich eigen sind, sondern dal~ sie 
im Gegenteil einen unentbehrliehen Bestandteil des lymphoiden Gewebes 
fiberhaupt ausmachen und sieh such im interfollikulgren Gewebe und in 
den Lymphsinus linden. Lymphoeyten entstehen iiberall, wo die grol]en 
Formen in Teilung ~ngetroffen werden. Diese Gebilde mfissen abet als 
freie Zellen erseheinen, wenn men sie als Lymphoplasten auffassen soll. 
Die Zellen der Keimzentren, die sich im Ruhestadium finden, machen aber 
durchaus den Eindruck sel~hafter Gebilde, der dadurch noeh besonders 
deutlich wird, dal~ sich hgufig phagocytare Vorg~nge darin abspielen, dab 
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sie Zell- und Kerntriimmer, sog. tingible XSrperchen enthalten. Sie unter- 
seheiden sich in niGhts yon den typischen Makrophagen der Lymphsinus. 
Dadurch wird das Keimzentrum in den Kreis des rein retikul~tren, inter- 
follikul~tren Gewebes hineingeriickt. Besser als in den Keimzentren lassen 
sieh in den Sinus die Beziehungen soleher Zellen zum eigenthehen Reti- 
kulum iibersehen. Weidenreich 99) sah hier plasmareiehe Zellen, die in das 
Lumen vorspringen und nur an einer kleinen Stelle ihres Zelleibes auf 
einer Retikulumfaser aufsitzen. Es besteht kein Zweifel, dal3 diese Zellen 
sieh abl6sen kOnnen und ins Blut gelangen [Ascho//-Kiyonoa)]. Sie ge- 
hOren, wie wit ja heute alle wissen, dem retikulo-endothelialen Apparat  
Ascho//s4), dem weitergefal3ten makrophagen System Lubarschs ~5) an. 
Stets zu finden sind diese Histiocyten (Kiyono) oder Endothelphagoeyten 
[Petersen sg)] in den Lymphknotensinus und in der Milz. Die eigenthchen 
Keimzentrumszellen scheinen sel~haft zu sein. Ihre Beziehungen zum 
Retikulum, d. h. ob sie zarten Retikulumfasern anliegen oder ob sie selbst 
die Retikulumzellen darstellen, sind bier nicht so sicher gestellt. Ors6s 66) 
nimmt das letztere und Beziehungen zu den Gef~ften an. Der einzige Unter- 
schied aber, der in bezug auf die phagoeyt~re T~tigkeit zwischen den Zel- 
len des retikuloendothelialen Apparates und den Keimzentrumszellen be- 
steht, ist der, daft im Gebiet des Keimzentrums vornehmheh Lympho- 
cyten, in den Sinus dagegen mehr granulierte Leukoeyten und Erythro-  
cyten aufgenommen werden. Diese aueh yon Weidenreich 19) gei~ufterte 
Ansicht hat  in neuerer Zeit besonders Heiberg ag' 40) in den Vordergrund 
geriickt. Was die tingiblen KSrperchen anlangt, so faftte sit Flemming als 
Produkte des intrazellul~ren Stoffwechsels auf, die in den Retikulum- 
zellen abgelagert wEren, w~hrend Weidenreich, Hellman u .a .  auf dem 
Standpunkt stehen, daft es sich um Kerntrtimmer zerfallener Leuko- und 
Lymphocyten handelt. Czermak is) hElt sie fiir Produkte yon Zellteilungen 
aus denen Blutpl~ttchen werden. Jedenfalls deutet die Anwesenheit sol- 
cher KSrperchen mehr auf vorausgegangene regressive Vorg~nge hin, als 
dal~ man annehmen kOnnte, die SekundErknOtehen seien in h0chster 
Lebenskraft stehende Gewebsbildungen. DaB in den Keimzentrumszellen 
aul~er den tingiblen KSrperchen auch noch TrSpfehen doppeltbrechender 
Fet te  vorkommen (wie im fibrigen retikulo-endothelialem Apparat) soil 
nut  kurz erw~hnt werden. Auch Marehand 59) steht dem Ursprung der 
Lymphocyten aus den Keimzentrumszellen skeptisch gegenfiber. Beson- 
ders die Abgrenzung der in Wucherung begriffenen Keimzentren yon dem 
peripheren Lymphoeytenring ist nach seiner Ansicht so scharf, daft eine 
Neubildung yon Lymphocyten aus den Keimzentrumszellen schwer er- 
kennbar ist. Itami as) unterscheidet drei Arten yon Keimzentrumszellen: 
1. Lymphoplasten, 2. degenerierte Lymphoeyten,  3. angeschwollene Endo- 
thelien. Die degenerierten Lymphocyten und Endothelien sollen nur bei 
st~rkeren Ver~nderungen iiberwiegen. Heinecke 4a) m6chte diese ZellerL 
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auf Grund von Untersuchungen nach R6tgenbestrahlungen bei Ratten,  
M~usen und Meerschweinehen eher ffir junge Bindgewebszellen halten. 
Bei seinen Versuchen t iaten zuerst im Keimzentrum, dann aber auch 
peripher Kerntriimmer auf, die yon Phagoeyten aufgenommen wurden; 
darauf ersehienen in der Mitte der Follikel grebe epitheloide Zellen. Stil- 
ling sg) hielt die hellen Iterde aus epithel/~hnliehen Zellen inmitten der Fol- 
likel fiir degenerierte Keimzentren und glaubt,  dab fortdauernde und 
sehwere Sch~digungen auf diese regenerativen Elemente seh~dlich wirken 
und dab diese vielleieht, ohne fiberhaupt zur Teilung gelangt zu sein, zu- 
grunde gehen. Grol~ und  Kramp] 31) unterscheiden in der Milz: 1. Keim- 
zentren mit Lymphoplasten, die sieh als grebe Zellen mit rundliehem hel- 
len Kern und mit deutlichem Protoplasmaleib darstellen, 2. epitheloide 
Zentren mit mehr zwiebelsehalenartig gelagerten groBen Zellen mit l~ngs- 
ovalen Kernen, weniger mit chromatinreiehen spitz auslaufenden Kernen, 
3. hyaline Zentren, d. h. Ver6dung der Follikel. Diese drei Typen k6nnen 
ineinander/ibergehen. Auch diese Autoren kommen zu der Deutung, dal] 
es sieh zum mindesten bei den epitheloiden und hyalinen Zentren um 
keine eigentliehen Keimzentren handeln kann. Die epitheloiden Zellen 
seien vielleieht niehts anderes als vergr6/]erte Rgtikulumzellen. Eine k6r- 
nige Verfettung (Schgdigung der Zellen?) wurde ebenfalls beobachtet. 
Jedenfalls seien aber die Bilder, die Vernarbung und Hyalinisierung 
zeigen, nieht an bestimmte Krankheiten gebunden, sondern die Folgen 
einer mehr oder weniger starken toxisehen Seh~digung. Bei /~lteren 
Leuten kann man in der Milz auch oft eine R/iekbfldung der Follikel sehen, 
die vielleieht auf Ver~nderungen an der Zentralarterie zuriiekzuffihren ist 
[Fischer 23)]. So sind auch naeh Werzbergl01 ) und Itami die Sekund~rfol- 
likel in derMilz besonders empfindlieh gegenInfektionen,/iberhaupt gegen 
Krankheitseinfltisse. Das Auftreten yon Keimzentren ist der Ausdruek 
einer hembgesetzten Lymphoeytenproduktion. Die seharf gegen die Mitre 
abgesetzte Lymphoeytenzone kann  man aueh so auffassen, dab die Lym- 
phoeyten erst yon dem ver~nderten Sekundaffollikel gewissermaBen 
ehemotaktisch angezogen warden. So land v. Ebner 20) bei besonders deut- 
lieh ausgebildeten Sekund~rfollikeln in der Rinde yon Lymphknoten aueh 
die umgebenden Lymphbahnen undeutlieh und zwar dadurch, dab sie 
ganz mit Lymphoeyten angefiillt waren, die yon da aus zu den Sekund~r- 
knStehen hinwandernd um diese herum dann ganz besonders dicht lagen. 
W~tjen g6) halt im Ganzen das Auftreten der grol]en epitheloiden Zellen 
erst ffir sekund~r, es sollen regressive Prozesse an Lymphocyten und 
Lymphoplasten und ihr Zerfall vorangehen. Bei Askanazy 5) ist zu lesen, 
dab der gr61]te Teil der hellen Zonen sich aus hyperplastischen Retiku- 
lumzellen mit basophilem Protoplasma zusammensetzt, die zum Teil 
syneytial miteinander dureh Protoplasmastr~nge verbunden sind. 
Ors6s 66) glaubt, dal] das Wesen der Keimzentrumszellen yon den Gef~Ben 
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bestimmt ist. Wenn rasche Lymphocytenbildung (z. B. bei Infektions- 
krankheiten) erwiinscht ist, versagen die Keimzentren. Es bleiben dann 
nur die Retikulumzellen mit zentralen Gef~Bschlingen zuriick. 

Nach Bunting 15) kommen Zellteilungen iiberall im lymphatischen Ge- 
webe v o r u n d  sind besonders bei Embryonen und Neugeborenen, bei 
denen bekanntlich die Keimzentren noch fehlen, zahlreich. Die Lympho- 
cyten selbst variieren aber auch und zeigen nieht bloB im Protoplasma 
sondern auch im Kern, in seiner Dichte und in der Anordnung des Chro- 
matins Abweichungen, so dab wir annehmen kSnnen, hier vielleicht Jugend- 
formen yon Lymphocyten vor uns zu haben. Trotzdem, dab w~hrend der 
letzten Monate des Embryonallebens massenhaft Lymphocyten gebildet 
werden, finden wir keine Keimzentren [StShrgO)]. Es steht also fest, dab 
sichKeimzentren erst nach der Geburt bilden, lJber die Zeit ihres Auftretens 
liegen Untersuchungen yon Gundobin a2), Nogaya 6~), Goslar 29), Baum 
und Hille ix) vor. Zeitigstens sollen sie sich bei Beginn des 2. Lebensmonats 
zeigen. Im weitern Leben werden sie wieder sp~rlicher, so sollen sie nach 
Barrel und Stein 9) bereits nach dem 14. Lebensjahr seltener zu sehen seiu. 
Nogaya sah sie nach dem 20. Jahre am Wurmfortsatz nur undeutlich und 
nach dem 50. Lebensjahre ganz selten. Dasselbe gilt ffir die Milz, auch hier 
schwinden mit zunehmendem Alter die Keimzentren und die Lymph- 
follikel selbst werden kleiner [Sobotta sT)]. 

Hellman 44) hat  ja darauf, dab die Sekund~rfollikel erst, nachdem das 
extrauterine Leben mit allen seinen Einflfisseu begonnen hat, auftreten, 
seine Arbeitshypothese begrfindet. Ein groBer Tell der gewissermaBen 
physiologisch t~glich in den KSrper eindringenden Schi~dlichkeiten wird 
dem ]ymphatischen Gewebe zugefiihrt. Unter gewShnlichen Verh~ltnissen 
handelt es sich natiirlich nur um geringe Mengen yon Reizstoffen, und die 
reaktiven Vorg~nge gegen diese Stoffe miissen wir noch als innerhalb der 
Grenzen des Physiologischen gelegen betrachten. Erst  bei starker Reiz. 
wirkung werden pathologische l~eaktionen ausgelSst. Die Sekund~rknSt- 
chen sind nach der HeUmanschen Hypothese der morphologische Aus- 
druck fiir die Arbeit des lymphoiden Gewebes gegen in d~sselbe eindrin- 
gende ffemde giftige Reizstoffe. Innerhalb der physiologischen Breite, bei 
geringer Giftwirkung, finden wit haupts~chlich eine produktive Ver~nde- 
rung, die uns als eine VergrSl]erung und Vermehrung der fixen Gewebs- 
elemente entgegentritt. Ist  die Giftwirkung eine kr~ftigere, so treten Hy- 
per~mie, Verfettungen, Einwandern yon Leukocyten, ~ibrinausf~llungen 
und nekrobiotische Vorg~nge ~m Kern und Protoplasma auf. Bei anhal- 
tender Sch~digung kommt es zur Ansammlung yon Lymphocyten,  sehlieB- 
lich zur Hyalinisierung und VerSdung der Follikel. Dies alles yon der Hy- 
per~mie und Entztindung an bis zur bTekrobiose und VerSdung ist dann 
als pathologische Reaktion zu bezeichnen. So fand Sternberg ss) als Zeiehen 
entziindlicher Reizung oft Leukocyten in, bes. aber um die Sekund~r- 
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follikel. [Vgl. auch, RennT~)]. Orte~ ~5) glaubt, dab dutch Aufnahme eines 
infizierenden Giftes Ver~nderungen in der Konstitution der Zellsubstanz 
vor sich gehen, die zun~chst zur Kernteilung anreizen, dann aber die Zel- 
len erseh6pfen und zum Zerfall und Absterben bringen, v. Ebner 2o) be- 
sehreibt Bindegewebsvermehrung und Hyalinbildung. 

Die Keimzentren haben also mit einer Neubildung yon Lymphoeyten 
nichts zu tun. Es ist ja m6glich, dab sie in manchen Fallen durch Reak- 
tionsformen yon Lymhpoeyten,  die regressive Zustande bis zur Nekrose 
durchmaehen k6nnen, dargestellt werden und dab es dann sekund/~r zur 
Wucherung yon Retikulumzellen (ex vacuo gewissermal~en) kommt. Es ist 
mir aber wahrseheinlieher, dab deutliche Sekundhrfollikel immer durch 
gewueherte sel~hafte Elemente, die zum retikulo-endothelialen Apparat, 
zum makrophagen System geh6ren, gebildet werden 42). DaB da, wenn auch 
nieht aussehlie$1ich, Lymphocyten phagoeytiert werden k6nnen und, 
dal~ diese Sekund~rkn6tehen f/ir die immunisatorische T~tigkeit wichtig 
sind, soll im n~chsten Absehnitt er6rtert werden. 

Das weehselnde Vorkommen der Sekund~rfollikel an verschiedenen 
Stellen innerhalb des gleichen lymphatischen Organs (Lymphknoten oder 
Milz) uad an versehiedenen Stellen des Organismus (Lymphknotenregio- 
nen oder Milz) finder seine Erkl~rung in der weehselnden Menge yon Gift. 
stoffen, die zu verschiedenen Gelegenheiten bald mehr bald minder vor- 
handen sind und bald hier und bald da eindringen. Die dabei aueh oft auf- 
tretenden kr~ftigen l~ollikel ohne Keimzentren m6chte ich als kompen- 
satorische Neubildungsherde von Lymphocyten auffassen. Anderseits 
beobachtet man  bei Inanitions- und kachektischen ZustKnden h~ufig 
schwaeh ausgebildete Follikel, die hie Sekund~rkn6tchen aufweisen. Wenn 
wir die Sekund~rfollikel als empfindliehe Immunit~tsorgane ansehen, als 
Leistungsmittelpunkte, wie sie Heiberg 41) in einer neueren Arbeit nennt, 
wird das erkl~rlieh. Diese empfindlichen Organe leiden eben zuerst bei 
Ern~hrungsst6rungen, sie k6nnen nicht mehr reagieren; und  solche Men- 
sehen sind ja aueh gegen Infektionen nicht widerstandsf~hig. 

Wir unterscheiden also mit Hellmann44): 1. Noch innerhalb der 
physiologisehen Grenzen gelegene Bilder an den Sekund~rfollikeln und 
2. pathologische Bilder mit den erw~hnten Vorg~ngen v o n d e r  Hyper- 
~mie bis zur Nekrobiose und VerSdung. Bei beiden gibt es dann wieder: 
a) mehr allgemeine im adenoiden Gewebe des ganzen K6rpers ver- 
breitete und b) lokale, d. h. nur in bestimmten Lymphknotenregionen 
des K6rpers nachweisbare Reak~ionsherde. Aul~erdem gibt es noch 
schwach ausgebildete Follikel mit Schwund der Sekund~rkn6tchen bei 
ersch6pfenden Krankheiten. 

II.  
Was das allgemeine Auftreten yon Sekund/~rfollikeln (Reaktionsherde) 

im Iymphatischen Gewebe anlangt, so hat  auch Hellman darauf aufmerk- 
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sam gemacht, dab bei Infektionen und Intoxikationen gew6hnlich eino 
Anschwellung dieses gefunden wird. Dasselbe stellten Levinstein 51), Zehn- 
der l~ und Matlco 6~ ) lest in, neuerer Zeit Heiberg 39, 40). Auch naeh N~igeli 63) 
sind bei einer groi~en Anzahl von Infektionskrankheiten die Sekund~r- 
follikel in bezug auf Zahl und GrSBe vermehrt. Trotzdem besteht eine 
Lymphopenie im Blur zur selben Zeit. So sah N~igeli auch bei Sepsis Fol- 
likel mit deutliehen Keimzentren; dazwisehen fanden sich aber ~ueh 
welche ohne Keimzentren, die man als kompensatorische Neubildungs- 
herde vonLymphoeyten auffassen kann, ein Bild, das ich bei vielen F~llen 
yon Allgemeininfektion mit Staphylo- oder Streptokokken beobaehten 
konnte. Die Sekund~rkn6tehen zeigten dabei meist (nieht alle) patholo- 
gische Ver~nderungen in der oben beschriebenen Form. Erst  beim Zurtick- 
gehen der Infektion kommt es zu der sog. postinfektiSsen Lymphocytose. 
Dies sprieht doch zun~chst dafiir, daft die Sekund~rfollikel keine Lympho- 
cyten hervorbringen, sonst mii~ten diese ja zur Bliitezeit der ,,Keim- 
zentren" aueh m~ssenhaft im Blute auftreten; es spricht welter daffir, dab 
eben die Lymphocyten ein wichtiges Kampfmittel  gegen die Infektionen 
sind und hierbei masenhaft verbraueht werden. Sie werden dann mit Vor- 
liebe, wie bereits oben erw~hnt wurde, in den Sekund~rknStehen ver- 
arbeitet. Vielleicht gelangen sie mit Toxinen beladen dorthin, und es 
kommt dem lymphatischen Gewebe, speziell den hellen Zentren, bei der 
Bildung yon AntikSrpern eine wichtige Rolle zu [P/ei//er und Marx 7o)]. 
Und es gelingt vielleieht noeh einmal, die Gr6ge der Funktion der Sekun- 
d~rfollikel naeh ihrem morphologisehen Bride zu beurteilen. Zeigen sie 
reiehlieh regressive Ver~nderungen, wie das bei sehweren F~llen yon Sep- 
sis tats~ehlieh vorkommt, so wfirde das auf eine Erlahmung der Abwehr- 
kr~fte hindeuten. Ehe das geschieht, wird aber immer eine Neubildung 
yon ,,Keimzentren" angeregt, w~hrend andere nekrotiseh werden. AuBer- 
dem bilden sieh neue Follikel ohne Zentren, was besonders bei tIeilung 
eintreten und zu einer Lymphoeytose im Blute ftihren wird. Naeh Werz- 
berg TM) sind die Sekund~ffollikel der Milz besonders empfindlieh gegen 
Infektionen. Aueh naeh diesem Autor handelt es sieh dabei um den Aus- 
druek einer herabgesetzten Lymphoeytenbildung. Und damit ist ja aueh 
das anatomisehe Bild einer allgemeinen Hypolymphocytose des Blutes 
und die Ansieht Niigelis best~tigt. Naeh Groll und Kramp] al) spielen hier- 
bei nur die epitheloiden und hyalinen Zentren eine Rolle. Vgl. auch bei 
Wi~tje.~ 96). 

Umgekehrt sehen wir bei der lymphatischen Leuk~mie keine Keim- 
zentren, die etwa vorhandenen werden nach N(igeli 6~) sogar kleiner. Auch 
~'i~rk 93) betont, dag sieh dies mit der Auffassung Flemmings fiber die 
Funktion der Sekund~rfollikel nicht vereinbaren l~ltt. Die hauptsSeh- 
liehste T~tigkeit des adenoiden Gewebes ist eben hier die Produktion von 
Lymphoeyten.  Seine reaktive Wirksamkeit gegen eindringende Sch~den 
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,kommt erst in zweiter Linie in Betraeht. D e r  Reiz der Krankheit regt 
eben hierbei bloB die proliferative T~tigkeit der Lymphoeyten an. 

Wir erw~hnten oben, daft aueh vor der Geburt, wo doeh massenhaft 
Lymphocyten gebilde~ werden, keine Sekund/~rfollikel nacbgewiesen wer- 
den und daft diese erst im 2. Lebensmonat auftreten. Bemerkenswert ist 
bier ein Fall Hellmans 4% der bei einem 1 Tag alten Knaben, der an Lues 
congenita gestorben war, grofte Sekund~trknStehen der Milz land. Ieh 
konnte ein gleiehes beobachten, wo aufterdem noch in anderen Gegenden 
mit lymphatischem Gewebe (GekrSse- und ZungengrundknStehen) grofte 
helle Zentren vorhanden waren, so dab man hier wohl aueh yon einer all- 
gemeinen Reaktion sprechen kann. 

Nicht nur Sekund~rknOtchen mit allen m6glichen Reaktionen, sondern 
fiberhaupt eine vollkommene Ver~nderung des histologisehen Bildes der 
Lymphknoten sehen wir beim Typhus, der j a auch eineAllgemeininfektion 
darstellt. Zun/~chst sind nut die dem ,,prim~tren Infekt" in der Ileocoecal- 
gegend benachbart gelegenen Gekr6selymphknoten befallen. Sparer, 
wenn erst eine Uberschwemmung des K6rpers mit Typhusbacillen einge- 
treten ist, linden sieh spezifische Ver~nderungen auch in den Lymph- 
knoten der anderen Gegenden. Diese Ver~tnderungen bestehen ja bekannt- 
lieh auch in groftzelligen Wueherungen. Sie nehmen bald den ganzen 
Lymphknoten ein und verwisehen seinen Bau. Die Zellen stammen yon 
endothelialen oder adventitiellen (histiocyt~tren) Elementen ab. Es han- 
delt sieh also beim Typhus um eine besondere Erkrankungsform tier reti- 
kulo-endothelialen Zellen. Diese haben ein stark phagocyt~tres VermOgen 
und stellen eine defensive Reaktion auf durch das Gift der Typhusbacillen 
gesetzte Sch~digungen dar [Ascho]! 4)]. Insbesondere werden die gesch~dig- 
ten Lymphoeyten yon ihnen aufgenommen. Die Zellwueherungen setzen 
sich zusammen aus Retikuloendothelien der LymphknStchen und aus 
Wanderhistiocyten. Wit kSnnen annehmen, daft im Anfang der Typhus- 
erkrankung, zun~tehst grofte Reaktionsherde in den LymphknStchen auf- 
treten. Unter Wirkung der Typhustoxine Und der durch sie zerstOrten 
Lymphocyten werden noch st~rkere Wucherungen der retikulo-endothe- 
lialen Zellen hervorgerufen, die so ausgiebig werden, daft sie sieh eben 
durch den ffir ihre Wucherung spezifischen Typhusreiz fiber den ganzen 
Lymphknoten hin ausbreiten. Unterliegen sie dem Kampfe gegen die 
Typhusbacillen, so treten in ihren Verb~nden Nekrosen auf. Auch die sog. 
TyphusknOtchen in den Organen, besonders in der Leber, werden ffir 
Wucherungen makrophager Zellen gehalten. Diese treten zun~chst auf. 
Unterliegen sie der Infektion, so kommt es zur Nekrose. In diese wandern 
dann sekundar polymorphkernige Leukoeyten ein, die spater durch Rund- 
zellen ersetzt werden. Aufterdem tritt noch eine Vermehrung yon Binde- 
gewebe hinzu. Diesen Vorgang konnte ich bei mehreren Typhusf~tllen und 
auch bei einem Fall yon Paratyphus B (typhOse Form) besonders in Leber 
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und Milz sehr schSn beobachten. Es fanden sich nur einzelne KnStchen 
aus gro~en epitheloiden Zellen mit Aufhellung und Verwischung der Zell- 
grenzen, also beginnende nekrobiotische Ver~nderungen, in der Mitre. 
Zahlreicher fanden sich Nekrosen zum Teil ohne eingewanderte Zellen, 
zum grSl~ten Tell voll yon polymorphkernigen Leukocyten, wie sich das 
durch die Oxydasereaktion sehr schSn nachweisen liel~. Dal~ iiberwiegend 
Nekrosen vorhanden waren, ist erkl~rlich; denn der KSrper war ja der In- 
fektion unterlegen. Die KnStchen aus makrophagen Zellen, die ein Ab- 
wehrmittel  darstellten, mul~ten also grSl]tenteils zerstSrt sein. KSnnten 
wir z. B. Lebern yon Typhuskranken untersuchen, die zur Heilung kom- 
men, so wiirden wir gewi~ ein Uberwiegen der aus endothelialen oder 
makrophagen Zellen bestehenden KnStchen linden. Ein Teil der Nekrosen 
betrifft aber auch wohl Leberzellen, die der Infektion unterlegen sind, und 
wir kSnnen uns vorstellen, dal3 daraufhin die Kup]]erschen Sternzellen 
wuchern und KnStchen bilden. Die Reihenfolge ffir solche F~lle ware dann 
1. Nekrose der Leberzellen, 2. Bildung yon Typhuskn5tchen aus makro- 
phagen Zellen, 3. Nekrose dieser, 4. Einwanderung yon Leukocyten mit  
folgender Ansammlung yon Rundzellen und Bindegewebswucherung.. 
Andere aus Rundzellen bestehende KnStchen z. B. der Leber kann man, 
sofern sie keine Bindegewebsvermehrung zeigen, als kompensatorische 
Neubildungsherde yon Lymphocyten auffassen. Solche entstehen bei Ty- 
phus auch auf der Serosa der erkrankten Darmschlingen und auch sonst 
im Peritoneum. 

Auch bei Pneumonie treten h~ufig gro~e Sekund~rknStchen auf, in 
denen es zu regressiven Ver~nderungen, so besonders in der Milz kommen 
kann [Gaukler ~s)]. Thorel g2), Sasuchin 77) u. a. sahen bei Infektionen groB- 
zellige Herde in den Follikeln der Milz. Sasuchin beschrieb bei Rhachitis 
Zerfallserscheinungen in der Mitre der Follikel mit  Zunahme des Binde- 
gewebes. 

I I I .  
Lokale Ver~nderungen des adenoiden Gewebes, was die Sekund~r- 

follikel anlangt, sehen wir z. B. sehr schSn an den Gaumenmandeln und 
ihren benachbarten Lymphknoten beiAnginen, Bei schweren akuten Sch~- 
digungen durch Eitererreger werden die Lymphfollikel zerstSrt, ohne dal3 
es erst zur Ausbildung yon Reaktionsherden kommen kann. Aber besonders 
als Folge y o n  solchen hyperplasieren die Keimzentren und die Notwendig- 
keit, vermehrt  Lymphocyten zu zerstSren, fiihrt zur Bildung neuer Se- 
kundarfollikel [Heiberg~o)], vielleicht aber vielmehr die Notwendigkeit, 
neue Antistoffe zu bilden, da ja viele Zentren de r  Infektion unterlegen 
sind. Renn 73) wies h~tufig Leukocyten, in einigen F~llen sogar kleine Ab- 
scesse, in den Sekund~rknStchen nach. 

Hierher gehSren die yon Bulloch und Schmor114) beschriebenen und 
auch yon Muscatelli und Ottariano 62) beobachteten Ver~nderungen in den 
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Lymphkn6tchen bei Diphtherie, die in den Sinus, besonders aber im Zen- 
trum Fibrinniederschl~ge und nekrobiotisehe VorK~nge zeigen, die bis zur 
Hyalinbildung an Gef~l]en und Retikulum fortsehreiten k6nnen. Da diese 
Ver~nderungen auch in der Milz auftreten, k6nnte man sie ebenso den all- 
gemeinen Reaktionen zurechnen, wie sieh natfirlicherweise iiberhaupt 
nicht immer scharfe Grenzen --  ob algemein, ob lokal --  ziehen lassen. 
Die Milzfollikel weisen gro•e helle Zellen mit nekrobiotisehen Zust~tnden 
in ihrem Inneren auf. Waschkewitsch 9~) halt diese Zellen ftir degenerierte 
Lymphoeyten,  w~hrend Mallory 57) u. a. sie ftir gewueherte Endothelien 
des Reticulums ansehen, die phagoeytare Eigenschaften erlangen und 
Lymphocyten aufnehmen k6nnen. Sehr h~ufig sieht man in solehen Diph- 
theriemilzen feine doppeltbrechende Tr6pfehen innerhalb der hellen Zel- 
len [Marchand~S)], Kusunoki~~ Barbacci~) land h~ufig hyaline Degene- 
ration bei nekrotisehen Vorg~ngen bei Diphtherie. 

Fr6hlich ~7) besehreibt Ver~nderungen an den Sekund~rfollikeln bei 
den ehronischen Magen-Darmkrankheiten des S~uglingsalters. Aber auch 
in sp~terem Alter sieht man besonders in den Lymphknoten des Mesen- 
teriums neben chronisch-entziindliehen Bildern groI3e Sekund~rfollikel 
mit mehr oder minder ausgepr~gten regressiven Erseheinungen; im Gekr6se 
selbst dabei oft perivascul~re Rundzellenherde. Bei der Enteritis nodularis 
chronica gehen die pathologischen Vorg~nge in den Darmfo]likeln so 
weit, dal] es zur Nekrose mit folgender G eschwiirsbildung kommen kann. 

Weiter geh6ren die chronisehen Reizzust~nde des Wurmfortsatzes 
hierher, die ich ktirzlich in diesem Archly 4~) besehrieben habe. Gro{~e 
Follikel mit Keimzentren hat ten sehon andere Autoren (Oberndor[er, 
Maal6, Rheindor]) beschrieben. Viele hielten diese Bilder ftir normal. Aber 
auch hier mfissen wir unterseheiden zwischen einer Ausbildung der Se- 
kund~rfollikel gewissermaBen innerhalb der physiologischen Grenzen 
(besonders in der Jugend) und zwischen regressiven Ver~nderungen an 
den groBen hellen Zellen, die der Ausdruck krankhafter Vorg~nge sind. 
An einem grol~en Material ist es mit gelungen, bei sehleichend (nicht akut) 
sieh entwickelnden Beschwerden, bei der yon vornherein ,,ehronisch" ver- 
laufenden Appendicitis, solehe ]3efunde festzustellen; w~hrend Wurm- 
forts~tze, die gelegentlich einer anderen Bauchoperation mit entfernt wur- 
den, wohl oft g roBe ,,Keimzentren", meist aber keine kmnkhaften Zu- 
st~nde darin zeigten. Nach einer echten Entztindung mit typischem An- 
fall ist der  lymphatisehe Appara t, wenigstens an der Stelle der Entziin- 
dung selbst zerst6rt. Magerstedt 56) land iibrigens deutlich ausgebildete 
Sekundgrkn6tchen im Wurmfortsatz eines beinahe vollkommen ausge- 
tragenen Fetus. Gleichzeitig bestanden aber entziindliche Ver~nderungen 
an dem Organ. 

In der Nghe yon Magengeschwiiren, meist unter der Schleimhaut, 
nicht welt vom Rande sind ebenfa]ls h~ufig gro~e Sekund~rfollikel zu 
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sehen, die in vielen F~illeu regressive Ver~nderungen aufweisen und 
h~ufig yon eosinophilen Leukocyten umgeben sind. 

Die Erscheinungen beim Trachom m6chte ich etwas ausffihrlicher be- 
handeln, weft sie sehr lehrreich sind. 1858 machte Bendz ~9) die grund- 
legende Entdeckung, dab beim Trachom umschriebene Anh~ufungen yon 
lyml0hoiden Zellen den wesentlichen Bestandteil der Erkrankung aus- 
machen. Er  hielt sie ftir Lymphfollikel. Sattler 7s) wies ein Netz von Capil- 
laren mit  feinen W~nden in den Follikeln nach. Der Trachomfollikel be- 
steht aus einem hellen Zentrum und einer dunklen Randzone. Die GefiiBe 
enthalten fast nur polymorphkernige Leukocyten, ein Befund, der auf 
eine entztindliche Reizung hindeutet, l~ach Orth ~7) obliterieren aber die 
Gef~l]e bald, was dann zur Erweiehung des Folhkelinhalts fiihren soll. 
Die hellen Zellen, die den Innenraum des Kn6tchens ausfiillen, haben ein 
epitheloides Aussehen und einen granulierten Kern, in manchen finden 
sich Mitosen. Orth faBt sie als verschiedene Stadien lymphoider  Zellen auf. 
Zwischen diesen liegen gr6Bere Gebilde mit  blassem, mehr homogenem, 
meist grof~em Kern. Diese Zel]en enthalten sehr h~ufig s tark f~rbbare 
K6rnchen verschiedener Form. Solche phagocyt~re Zellen linden sieh be- 
sonders in ganz jungen, noch in der Entwicklung begriffenen Trachom- 
follikeln. Sie stehen nach Orth 67) in Beziehung zum Geriist des Follikels, 
sie w/~ren also als gewucherte fixe Elemente anzusehen. I m  sp~teren Ver- 
laufe der Krankhei t  treten sie zurtiek. Es sind auch mehr l~nglich ovale 
LTbergangsformen yon fixen Bindegewebszellen (Reticulumzellen) zu den 
groBen Phagocyten (Makrophagen) beobaehtet  worden. Sie entsprechen 
ganz den groBen Zellen, die Flemming ~4) 1885 beschrieb und die Villard 9~) 
bereits als Phagocyten hinstellte. Urn das helle Zentrum herum finder sich 
ein meist scharfer , ,Umrandungsring" yon Lymphocyten.  Im Inneren 
sind nur  einzelne dieser zu sehen, je ~lter der Trachomknoten,  desto mehr ;  
in alten vernarbenden KnOtchen finden sie sich in gr6Berer Anzahl.  Villard 
will im Inneren der Zentren manchmal  Riesenzellen gesehen haben. I m  
Anfang der Erkrankung besitzt das TrachomknOtchen, wie Addario 1) 
sehildert, in seiner hellen zentralen Partie alleCharaktere der Keimzen~ren 
der Lymphkn6tchen,  wie sie auch in. anderen Schleimh~uten vorkommen. 
Sparer t reten dann reichlich tingible KSrperchen auf und etwas gr6Bere 
rundliche KOrnehen, die wohl Kernfragmente darstellen. Weiterhin zeigen 
sich nekrobiotische Prozesse in der Mitte, die schlieBlich zu Erweichung 
ffihren. Zugleich sind 6fter krankhafte  Ver~nderungen an den Gef~Ben zu 
sehen [Orth 67)]. Wohl dutch meehanisehe Einfliisse kann ein soleher Inha l t  
entleert werden. Am h~ufigsten kommt  es zur allm~hlichen Aufsaugung 
und zur bindegewebigen Ver6dung des ganzen KnOtchens. Auf die Ver- 
~nderungen am Epithel kann hier nicht eingegangen werden. Nach 
R6mer 75) ist es nieht m6glieh, die Trachomfollikel v o n d e r  Follikel- 
schwellung bei anderen Bindehautentziindungen zu unterscheiden. 
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W i r  haben also beim Trachom yon der Hyperamie an alle m6glichen 
regressiven Ver~nderungen bis zur bindegewebig-hyalinen Ver6dung. Der 
Beginn dieser Erkrankung ist meist schleichend, und man sieht an den Fol- 
likeln ganz entsprechende Vorgange wie bei der yon vornherein schleichend 
verlaufenden Appendicitis, die anatomisch ganz charakteristische Bilder 
ergibt [Heilmann42).] Der Krankheitsreiz ist eben so groB, um eine Wuche- 
rung makrophager Elemente, ev. ihre Zerst6rung hervorzurufen, aber 
nicht stark genug, um sie gleich zu Anfang akut-eitrig einschmelzen zu 
lassen. So fehlen z. B. Follikel bei den st~rksten Entziindungen der Binde- 
haut, die wir kennen, namlich bei der Infektion mit Gonokokken und mit 
Diphtheriebacillen. Das Vorkommen der Bindhautlymphkn6tchen ist 
t iberhaupt groBen individuellen Schwankungen unterworfen. Bei Rei- 
zungen aller Art  und bestimmten Entztindungen treten sie deutlich her- 
vor, ebenso wie bei an~mischen Kindern und oft bei Status lymphaticus. 

Was die Epitheloidzellentuberkel anlangt, so warnt Baumgarten lo) 
ausdriicklich davor, sie mit Sekund~rfollikeln zu verwechseln, so grog ist 
oft ihre)~hnlichkeit mit diesen. Nach Hellmans 48 ) Untersuehungen beginnt 
bei lymphogener Ausbreitung der tuberkul6se ProzeB in den Lymph- 
knoten meist in der N~he des Randsinus, also dort, wo die Follikel liegen. 
Diese kSnnen so direkt beeinfluBt werden. So weisen auch fiir die Lokali- 
sation der Miliartuberkulose in der Milz die Beobachtungen Arnolds 2) 
darauf hin, dal~ diese Erkrankung ihren Sitz in den Malpighischen K6rper- 
ehen hat. Bei reichlicher Aussaat yon Tuberkelbaeillen, wie wir sie bei der 
Miliartuberkulose haben, k6nnen sich natfirlich die Bacfllen auch an an- 
deren Stellen der Milz ansiedeln. Im grol~en und ganzen sprechen jedoch 
viele Befunde daftir, dab die Lage der Tuberkel im lymphoiden Gewebe 
jener der Sekund~rfollikel entspricht. Man kann also einen ffischen Epi- 
theloidzellentuberkel als einen erkrankten Sekund~rfollikel ansehen, der 
dann sp~terhin die weiteren fttr Tuberkulose charakteristischen spezi- 
fischen Vergnderungen durchmachen kann. Wird die Infektion iiberwun- 
den, so kann es zur Rtickbildung oder zur hyalinen Ver6dung kommen; 
wenn nicht, so maeht sich bald der produktive oder exsudativ-verk~sende 
Charakter der Reaktion auf tuberkul6ses Virus bemerkbar. Tuberkel- 
bildungen im lymphatischen Gewebe sind also als den Sekund~rfollikeln 
entsprechende, aber durch spezifisehe Reize modifizierte Gebilde anzu- 
sehen. Sie setzen sich eben zun~chst aus Zellen zusammen, die dem ma- 
krophagen System angeh6ren; und somit k6nnen wir auch ftir die Epithe- 
loidzellentuberkel in den Organen annehmen, dal~ sie (~hnlich wie die Ty- 
phusknStchen) aus dort bodenst~ndigen oder dorthin gewanderten ma- 
krophagen Zellen entstehen, wenn aueh bei manehen Organen (Nieren, 
Nebenhoden und Hoden) die Beteiligung der epithelialen Elemente am 
Aufbau des Tuberkels deutlich verfolgt werden kann. Phagocytiert 
werden die Tuberkelbacillen und die durch sie abget6teten Lymphocyten. 
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Im allgemeinen mSchte ich noch hinzufiigen, dal~ sich in den benach- 
barton Lymphknoten einer jeden Entziindung am KSrper, wenn sie nicht 
ganz stiirmisch mit eitriger Einschmelzung verl~uft, Sekundi~rknStchen 
mit mehr odor minder ausgepr~gten reaktiven Vorgi~ngen, je nach der 
St~rke der Reizung, antreffen lassen. Auch 5rtliche Entziindungn k6nnen 
5fter zu einer Allgemeinreaktion des lymphatischen Gewebes in dem be- 
schriebenen Sinne fiihren, ohne daft eine Bakteriiimie besteht. 

Auch beim Carcinom zeigt sich ein lokales Auftreten yon Sekund~r- 
knOtchen und oft eine Ver~nderung regressiver Natur  in ihnen. Und zwar 
t r i t t  das in unmittelbarer N~he der Gesehwulst, aber aueh in den ihr regio- 
nar gelegenen Lymphknoten auf. So besehreibt Saltzman 76) bei Magen- 
earcinom sowohl in ihrer Anzahl als auch ihrer GrOi~e nach vermehrte Se- 
kund~rfollikel in der Magenschleimhaut, die hi~ufig aueh noch Leuko- 
cyten enthalten, odor wo. sich in dem umgebenden Lymphocytenring 
solche linden. Diese Leukocyten verdanken wohl der mit der Ulceration 
der Geschwulst verbundenen Infektion ihre Anwesenheit. Nachden Unter- 
suehungen Hellmans 46) t reten aueh die Krebsmetastasen zuerst in den 
Randsinus auf. Sie werden hier gewissermaften als giftige Stoffe aufge- 
halten, w~hrend z. B. die indifferenten Kohleteilchen keine Abwehrvor- 
gi~nge hervorrufen und fast reakti0nslos bis in die Markteile und den Hilus 
des Lymphknotens gelangen k6nnen. Die Abwehrreaktion gegen das Car- 
cinom besteht ja in einem Wall yon Lymphoeyten um die Krebswuche- 
rungen herum. Es gehen sicher beim Carcinom, im Kampfe mit ihm, viel 
Lymphoeyten zugrunde. Man fiudet nun in den Lymphknoten in der 
N~he des Tumors groi3e Reaktionsherde, die h~ufig degenerative Er- 
seheinungen in ihrem Inneren aufweisen. Ieh hat te  mehrmals (urn nur t in 
Beispiel zu erw~ihnen) Gelegenheit, entferntere region~re L y m p h k n o t e n  
beim Uteruscareinom zu untersuehen, die toils vom Carcinom befallen, 
toils noch frei davon waren. In den letzteren konnte ich, aufter einem moist 
vorhandenen Sinuskatarrh, auffallend grol~e, h~ufig pathologiseh ver- 
~nderte, mit einem nur sehmalen Lymphocytenring umgobene Sekund~r- 
knOtchen sehen. Diese enthielteu mitunter  recht reichlich tingible und 
auch grOftere K6rnchen, so daft man auf phagocyt~re Vorgi~nge schtieften 
kann. Es kommen dafiir wieder gesehi~digte Lymphoeyten,  vielleicht aueh 
Geschwulstzellen in Betracht. Vielleicht stellen die Sekundiiffollikel auch 
Bildungsherde yon Abwehrstoffen gegen die vordringende Neubildung 
dar. Oft sind zwischen den Zentren (allerdings bei sehr Kachektischen we- 
niger) krgftige Follikel ohne Reaktionsherde sichtbar, die hier wohl auch 
kompensatorische Neubildungsherde yon Lymphocyten bedeuten. 

IV. 

Auch beim Status lymphatieus, der bei jiingeren Kindern aber auch 
bei ~lteren Individuen beobachtet wird, ist die Hyperplasie des lympha: 
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tlschen Gewebes wechselnd. Es sind bald diese, bald jene Bezirke im K6r- 
per befallen. Fast  stets ist ein auffallendes Hervortreten der Zungenbalg- 
driisen und der Mandeln zu sehen. Dazu kommt noch eine Schwellung der 
Malpighischen K0rperehen in der Milz. In ausgepri~gten Fi~llen k6nnen sich 
auch Kn6tchen yon adenoidem Gewebe dort entwickeln, wo sonst unter  
normalen Verh~ltnissen keine vorkommen. So land Schridde s~ solche 
Kn6tchen mit Keimzentren im Knochenmark, ebenso HedingeraS), und 
hielten sie ffir spezifisch beim Status lymphaticus. Wegelin 9s) sah solche 
im Thymus. As/canazy 5) dagegen h~lt Lymphkn6tchen im Knochenmark 
ffir nichts Besonderes. Die Mannigfaltigkeit der Krankheiten, bei denen 
sie vorkommen, lehrt, dal~ eine gesetzm~13ige Beziehung zu irgendeinem 
Allgemeinleiden und dem Auftreten yon Lymphfollikeln im Knochenmark 
nicht besteht. Allerdings fanden sich bei den As/canazyschen F~llen nur 
h6chst selten Keimzentren, und ein Status lymphaticus lag nicht vor. 
Aber die ungew6hnliche Reichliehkeit yon Lymphkn6tchen und die Menge 
der Keimzentren im Knoehenmark kOnnen verraten, daG der Organismus 
an einer Hyperplasie des lymphatischen Gewebes ,]leidet". Es wird diesen 
Worten nach also doch den Keimzentren yon AsIcanazy eine gewisse Be- 
deutung beigemessen. Nach SchriddeS~ die VergrSBerung der ein- 
zelnen Lymphkn6tchen beim St. 1. fast ausschliel31ich auf einer Zunahme 
und Sehwellung der sogenannten Keimzentren [Vgl. Hedingera~)]. 

Mit dem Status lymphaticus ist nach Schridde s2' s~, sb) stets eiu be- 
sonderer Befund am Thymus verbunden. Er nimmt eine besondere Kon- 
st i tut ion,  den yon Paltau/~s) so  genannten Status thymico-lymphaticus 
an. Es gibt aber einen reinen Status lymphaticus, bei dem keine Thymus- 
hyperplasie besteht [Schirmer79)], und es gibt umgekehrt einen reinen 
Status thymicus [Hedinger37)]. Uns ~nteressiert hier haupts~ehlich der 
St. 1. (wenigstens die Ver~nderungen am lymphatisehen Gewebe bei ihm), 
der iibrigens schon angeboren auftreten kann [SchriddeS3), Schirmer~9)]. 

Es gibt abet auch Autoren, die den St. 1. tiberhaupt ablehnen. So sehen 
z. B. Ja//~ znd Wiesbader 47) den bei St. 1. stark entwiekelten lympha- 
tisehen Apparat als Normalzustand an. Auch nach Hellman ~5) wird die 
Diagnose St. 1. zu oft gestellt infolge mangelhafter Kenntnis der Menge 
des lymphatischen Gewebes tiberhaupt. 

Lubarsch 5a) neigt dazu, jeden Lymphatismus als erworben auzu- 
nehmen. Er  entsteht durch die kleinsten toxischen und infekti6sen Sch~t- 
den schon in der ersten extrauterinen Lebenszeit. Es besteht hier eine 
gewisse Analogie zur Arbeitshypothese Hellman8. Bei solchen F~llen ist 
aber gew6hnlich der Thymus nicht auch hyperplastisch, da er ja, wie 
Hart s6) nachgewiesen hat, auf Infektionen und Intoxikationen sehr leicht 
mit Involution reagiert. Kau/mann schreibt in seinem Lehrbuch, dai~ der 
St. 1. in einer angeborenen lymphatischen K6rperkonstitution besteht, 
und dal~ man den durch Infektion erworbenen oder sekundi~ren Lympha- 
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tismus davon trennen muB. Haufig verbindet sieh mit dem St. 1. ein Status 
hypoplasticus. BarteP' s) unterscheidet ein hyperplastisehes Stadium 
und ein atrophisches Stadium des Lymphatismus mit indurativen Pro- 
zessen. Er  land auch hypoplastische Zustande an den Keimdriisen und 
Beziehungen zu anderen Konstitutionsanomalien. Hedinger s) hat den Ein- 
druck, als ob die Ausbreitung der Tuberkulose in gewissem Grade maB- 
gebend sei fiir das Vorkommen von St. 1. Vielleicht entspr~che dieser einer 
abgeschw~chten Form der Tuberkulose, eine ~uBerung, die meines Er- 
achtens darauf hindeutet, dab auch hier ein sekund~rer infekti6ser Lym- 
phatismus angenommenwird.  Individuen mit St. 1. sind in besonderem 
MaBe widerstandslos gegen Infektionen. Sie zeigen neben einer Hypo- 
plasie des ehromaffinen Systems [Hart z~' 35), Hedinger3S), Wiesepoo)] eine 
auffallende Labilit~t der Herzfunktion. Die linke Herzkammer finder man 
oft maBig erweitert, das Endokard verdiekt [SchriddeS~ die Aorta eng 
und diinnwandig [Zondekl~ Uber die lymphoeyt~ren Einlagerungen im 
Herzmuskel war man sieh lange nicht einig. Heute werden sie meist als 
entzi indliehund nieht spezifiseh fiir St. 1. angesehen. So h~lt sie Vischer 95) 
fiir zuf~llig zusammentreffend mit St. 1. Fahr 21) und Ceelen 16) sahen bei 
St. 1. Ver~nderungen am Herzen in Gestalt yon perivascul~ren Rund- 
zellenherden mit eosinophilen Zellen, ebenso LOwenthal 5~) solche sogar mit  
Plasmazellen. Sie halten diese Herde und damit auch den St. 1. fiir das 
Symptom einer Itoxikation, also ein Anklang an die Ansicht Lubarschs58). 
In den meisten Fallen von St. 1. finder man aber keine entziindliehen Ver- 
~nderungen am Herzmuskel [Vischer95)], sondern denkt bei Herztod an 
autotoxischeWirkung vom Thymus aus [Hart'~)]. Es ist jedenfalls bei den 
eben erwhhnten F~llen immer von entziindliehen Infiltraten, nie aber vort 
Lymphfollikeln oder gar yon Keimzentren die t~ede. Die Widerstands- 
unf~higkeit beiSt. 1. wird besonders illustriert z. B. dadurch, dal3 er bei sog. 
Salvarsantod oft gefunden wurde [Fritz26)]. Auch bei Tod naeh Typhus- 
sehutzimpfung [Meyer61)] konnte er festgestellt werden. Di e Neigung zum 
Selbstmord [Fokke Meursing25)] und zu Unf~llen ist genugsam bekannt. 
Nach alledem handel t  es sich also bei dem St. 1. wohl um eine angeborene 
Konstitution. Auch einen erworbenen Lymphatismus kann man ja so auf- 
Iassen, als ob eine besondere ,,Anf~llligkeit" des lymphatisehen Apparates 
bestiinde, die vielleieht auf einer angeborenen Neigung dieser Organe zur 
Reaktion beruht. Die F~lle mit  Thymushyperplasie sprechen auch fiir 
eine angeborene Konstitutionsanomalie. Es handelt  sich dann um Wir- 
kungen polyglandul~rer St6rungen [BirklZ)], vielleicht um Dysthymis- 
mus [Pistocchi71)]. Naeh Hart 36) gibt es tiberhaupt keine monoglandul~ren 
StSrungen des endokrinen Systems. 

Die Hyperplasie des lymphatischen Gewebes ist nun, wie bereits ein- 
gangs erw~hnt wurde, recht weehselnd bei St. I. Anatomische Ver~nde- 
rungen in den Follikeln beschrieben Bartel und SteinP), sie fanden groBe 
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und vermehrte Keimzentren. Groll ao) sah bei pl6tzlich Verstorbenen 7r 
/ibernormalgroBe Follikel der Milz mit Keimzentren, er warnt aber vor zu 
h/~ufig gestellter Diagnose eines St. 1. Marchand 5s) beschreibt bei St. I. 
unter Hinweis auf die Untersuchungen Kusunokis  5~ groBe lipoidreiehe 
Zellen in der Milz bei Kindern. Die umgebenden Lymphocyten sind 
dabei manchmal auf eine ganz schmale Zone zusammengedri~ngt. 
Nach meinen Beobachtungen ist das ein recht h~ufiger Befund bei St. 1., 
sei er nun mit Thymushyperplasie kombiniert oder nieht: AuBer diesen 
(degenerativen) Verfettungen kommen aber auch andere regressive Bil- 
der, wie Verwischung der Zellgrenzen, Aufhellung im Inneren und riehtige 
Nekrobiosen vor. Bei einem 2j~hrigen Kinde mit Status thymico-lympha. 
ticus sah ich in der Milz hyaline Umwandlungen von Sekund~rkn5tchen 
und andere mit hellen zentralen Partien mit viel tingiblen und gr5beren 
K6rperchen. Es l~Bt sieh natiirlich nicht sieher sagen, ob nicht ein Teil 
dieser Ver~nderungen auf Rechnung der Bronchopneumonie. an der das 
Kind gestorben war, zu setzen ist. 

Wenn wir mit Heiberg TM 40) die Sekund/~rfollikel ffir Unterg~ngsst~tten 
yon Lymphocyten (wahrseheinlich sind diese Lymphocyten durch endo- 
gene oder exogene Gifte gesch~digt) halten, so miiBte bei ,,sehweren" 
F/~llen yon St. 1. eine Lymphopenie bestehen. Eine mangelhafte Wider- 
standsf~higkeit des KSrpers gegen alle mSgliehen sch~digenden Ein- 
fliisse w~re dann gut erkl/~rlieh, da ja die Lymphocyten ein wichtiges Ab- 
wehrmittel sind. Sehen wir auBerdem die , ,Keimzentren" als Immunit~ts- 
organe an und finden wit an ihnen noeh regressive Ver~nderungen, wie 
man das bei manchen F~llen yon St. ]. tats/~chlich bemerken kann, so ist 
auch durch diese zweite Komponente eine Widerstandsunfi~higkeit des 
KSrpers bedingt. Hinzu kommt noch die Hypoplasie des chromaffinen Sy- 
stems, iiberhaupt manehmal ein Habitus hypoplasticus, wie oben erwi~hnt 
wurde. Wenn nun wirklieh Ly:mphoeyten %eim St. 1. in groBer Anzahl zu- 
grunde gingen, miiBte sich die Lymphopenie auch im Blute bemerkbar 
machen. Es liegen dartiber nun verschiedene, sich widerspreehende Beob- 
aehtungen vor. So konnten z. B. Siess und St6rk s~) keine Lymphoeytose 
bei St. 1. feststellen, w/~hrend Pribram 72) ebenso wie Borchardt la ) eine solche 
fanden. Auch Hart 3a) wies eine Lymphocytose bei St. 1. nach. Jederffalls 
sind abet die Verh~ltnisse der Lymphocyten hierbei durchaus noeh nieht 
gekl~rt. Nehmen wir infekti6se Vorg/~nge f/ir die Entstehung mancher 
F/~lle yon St. 1. an, so kann es sich gewissermal3en um eine posttoxische 
Lymphoeytose handeln, um eine Art Heilung des St. I. Man m/iBte dann 
hier neben den Sekundgrfollikeln auch groBe kr/~ftige Lymphfollikel ohne 
,,Keimzentren" antreffen. Die Sekund/~rkn6tchen mii~ten in ihrer Zahl 
gegen die anderen zurtiektreten und d/ifften nur wenig regressive Bilder 
zeigen. Solehe Befunde w~ren dann so zu deuten, wie Ja/]~ und Wiesbacler 47) 
das fiir den St. 1. iiberhaupt haben wollen, n~mlich als den Ausdruck 
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einer besonders guten Konstitution, mindestens eines guten Normal- 
zustandes. 

Uberwiegen die Sekund~rfollikel und zeigen sie vollends noch aus- 
giebige reaktive Bilder, so miil~ten wir eine Herabsetzung der Lympho- 
cytenzahl erwarten. Einen eehten Status lymphaticus, der nach Schridde s~ 
und den Erfahrungen anderer (aueh nach unseren Beobaehtungen) dureh 
ein besonders reichliches Auftreten von Sekund~rknStchen char~kteri- 
siert ist, mSehte ieh aber nieht fiir eine ttyperplasie des lympha. 
tisehen Gewebes, das soll bier heii~en: des Lymphocyten produzierenden 
Gewebes, halten, sondern fiir eine Seheinhyperplasie. Sollten aueh hierbei 
ab und an hShere Lymphoeytenzahlen im Blur auftreten, so w~re das als 
der Ausdruck einer gewissen Heilungstendenz, vielleicht einer schub- 
weisen (~bersehwemmung des Blutes als Folge yon Auftreten kompensa- 
torischer Lymphoeytenneubildungsherde, zu deuten. 

Der echte St. 1. wfirde dann zurfickzuffihren sein auf toxische Ein- 
fliisse; daher die Vermehrung und Schwellung der Sekund~rfollikel, die 
als Immunisierungsorgane fungieren und die im Kampfe mit den Toxinen 
zugrunde gegangenen Lymphoeyten verarbeiten. Ist  die Seh~digung 
schwererer Art, so zeigen diese Organe regressive Ver~nderungen, und es 
gehen auch besonders viel Lymphoeyten unter. Vielleicht werden auch 
erst dutch die mit Toxinen beladenen Lymphocyten die Sekund~r~nSt- 
chen krankhaft  beeinflu]t. Die toxischen Sch~den sind entweder endo- 
gener (innersekretorischer) oder exogener (bakterieller) Natur.  Auch hier 
gilt: Normalerweise werden die Sekund~rfollikel nur gereizt und zeigen 
keine pathologisehen Ver~nde rungen -  das wfirde also auch noch keinen 
eehten St. 1. mit seiner Widerstandsunf~higkeit in unserem Sinne ergeben, 
sondern im Gegenteil nur darauf hinweisen, dal~ die empfindlichen Immu- 
nit~tsorgane funktionieren und noch keinen Sehaden gelitten haben. Bei 
fiber das Physiologische hinausgehenden Seh~den werden sie aber bis zur 
Nekrose ver~ndert und in ihrer Funktion behindert --  das w~re dann ein 
echter St. 1. Treten dabei zahlreiche kr~ftige Lymphfollikel ohne ,,Keim- 
zentren" auf, so spricht das Ifir eine Heilung des St. 1. Individuen mit gut 
entwickeltem adenoiden Gewebe ohne reichliehe Sekund~rknStchen haben 
keinen Status lymphaticus. 

Fassen wir die Ergebnisse unserer Betrachtungen kurz zusammen: 
1. Die Zellen deutlicher Sekund~rfollikel bestehen aller Wahrschein- 

lichkeit naeh aus gewucherten sel~ha~ten Elementen (I~etieulo-Endothe- 
lien, Makrophagen). 

2. Diese haben phagoeyt~re Eigensehaften (besonders Aufzehrung 
gesch~digter Lymphoeyten) und fungieren als Immuniti~tsorgane. 

3. Sekund~rfollikel treten erst naeh der Geburt auf. Zeigen sie sich 
fffiher, so sind sie als pathologisch zu deuten. 
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4. Sekund~ffollikel lassen sich einteilen in 

A. normale, d . h .  auf noch innerhalb des Physiologischen gelegene 
Reize ents tandene Reakt ionsherde (Arbeitshypothese Hellmans). 

Anatomisch: grol~e helle epitheloide Zellen ohne regressive Ver~nde- 
rungen. 

B. pathologische, d. h. auf fiber das Physiologisehe hinausgehende 
Reize ents tandene Reaktionsherde.  

Anatomisch: deutliche regressive Ver~nderungen bis zur Nekrose und 
Vernarbung.  

5. Die versehiedenen Sekund~rfollikel kSnnen 1. mehr  allgemein im 
KSrper  verbreitet  sein oder 2. mehr  lokal auftreten. 

6. Bei sehweren Schi~digungen, z. B. durch Eiterreger, werden die Fol- 
likel zerstSrt, ohne dal~ es erst zur Ausbildung yon  Reaktionsherden 
kommt .  

7. Ein  Auft re ten  yon  kr~ftigen Follikeln ohne Sekund~rknStchen 
zwischen den Reakt ionsherden und in Organen bedeutet  eine kompen- 
satorische Neubi ldung yon Lymphocy ten :  

8. Beim Status lymphat icus  haben  wir in den meisten FAllen eben- 
falls lokale oder 5fter allgemeine Ausbildung yon  Sekund~trfollikeln 
mi t  mehr  oder weniger ;(je nach der Schwere) ausgepr~gten regressiven 
Ver~nderungen. 

9. Das spricht a ffir Untergang yon  L y m p h o c y t e n  und b ffir Reizung 
oder Sch~digun g der Immuni t~tsorgane  durch endogene oder exogene 
Giftstoffe. Durch die beiden Komponen ten  (a -~ b) wfirde der Status lym- 
phat icus zustande kommen. E r  dfirfte in Wirklichkeit  eine Scheinhyper- 
plasie des adenoiden Gewebes sein. 

10. Auft re ten yon krMtigen Follikeln ohne , ,Keimzentren" spricht 
auch hier ffir eine kompensatorische Neubi ldung von  Lymphocy t en  und 
k a n n  als Heilungstendenz des St. 1, aufgefal~t werden. 

11. Schwache kleine Follikel ohne Sekund~rknStchen finder man bei 
Inan i t ion  und Kachexie.  Das  adenoide Gewebe hat  hier  nicht  mehr die 
Kraf t ,  auf Sch~den zu reagieren. 
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