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Zur Pathologie der mesenterialen Lymphknoten.
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P. Heilmann.

( Eingegangen am 28. Mai 1931.)

Schon frither habe ich 13 auf Verdnderungen der Mesenterien bei
Erkrankungen der Bauchorgane, deren GefiBle und Nerven im Gekrose
verlaufen, hingewiesen. Es ist ganz klar, dal sich dort, wo Blut- und
Lymphbahnen und die Nerven von und zu den Organen ziehen, bei deren
Erkrankung ebenfalls krankhafte Vorginge abspielen werden. Grob
sichtbar sind ja solche z. B. bei einer eitrigen Thrombophlebitis der
Vena ileocolica nach Appendicitis. Sehr viele Verdnderungen im Gekrdse
als Folge von Darmerkrankungen sind aber nur mikroskopisch nach-
zuweisen. In den meisten Fillen solcher Erkrankungen, sowohl akuter
als chronischer, war es gelungen entziindliche Herde in Gestalt von An-
héufungen von Leukocyten oder Rundzellen, die in ihrem Ausmaf iiber
die GroBe gewohnlicher Rundzellenherde hinausgingen, festzustellen.
Diese Herde liegen meist perivasculir in den Gewebs- und Lymph-
spalten oder in kleinen narbigen Bildungen. Auf Verinderungen der
Lymphknoten selbst ist damals nicht eingegangen worden.

Daf} die Erkrankung der Gekroselymphknoten auch fir den Kliniker
eine praktische Bedeutung hat, geht aus einem Vortrag von Guleke '
hervor, der Fille beobachten konnte, wo bei tuberkuldser oder unspezi-
fischer entziindlicher Verdnderung dieser Lymphknoten, aber auch bei
ihrer blofen Hyperplasie, vielfache Erscheinungen von seiten des Bauches
bestanden. So konnte er besonders bei Tuberkulose ileus- oder peri-
tonitisihnliche Erscheinungen feststellen, vor allem wenn die Erkrankung
die Grenze des Lymphknotens iiberschritten hatte. Ob bei der sog.
Hyperplasie allein solche Beschwerden auftreten kénnen, ist natiirlich
zweifelhaft. Ks wird eben meist, wenn giftige Stoffe vom Darm aus in
die Lymphwege eintreten, auch eine Lymphangitis, mindestens aber ein
Katarrh der Lymphwege entstehen. Es ist ja auch denkbar, dafi die
Nerven fiir sich allein durch Giftstoffe gereizt werden, daf so Schmerzen
entstehen, fir die keine morphologisch faBlbaren Verdnderungen nach-
weisbar zu sein brauchen. Auf dem Wege iiber die Nervenreizung kann
es wohl auch zu krampfartigen Zusammenziehungen (Spasmen) des
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Darmes kommen. Von einem streng charakteristischen Krankheitsbilde
infolge von krankhaften Vorgingen an den mesenterialen Lymphknoten
kann der Kliniker jedenfalls nicht sprechen. So fand Guleke ' in 139/,
der Fille bei Laparotomien vergroBerte Gekroselymphknoten als Neben-
befund, die keinerlei klinische Erscheinungen gemacht hatten. Anderer-
seits war bei abgelaufenen Erkrankungen der Bauchorgane an den
Lymphknoten manchmal kein besonderer Befund zu erheben. Sicher
kann man so etwas natiirlich nur behaupten, wenn alle in Frage kommen-
den Lymphknoten auch mikroskopisch untersucht worden sind.

Meist werden Krankheiten von Gekrdselymphknoten erst sekundér
sein, wobei die Eintrittspforte der Schidigung im Darm nicht mehr
nachweisbar zu sein braucht. Alle moglichen Spaltpilze kénnen die
Schleimhaut durchwandern, ohne hier Veranderungen zuriickzulassen.
Ein Beispiel bietet die primire sog. Fitterungstuberkulose (vgl. unten
Conradsi).

Andererseits ist es auch moglich, daf auf dem Blutwege Bakterien
in diese Lymphknoten gelangen, sich dort vermehren und Verdnderungen
setzen, Metastasen bilden, ganz entsprechend wie z. B. bei leukdmischen
Erkrankungen die Schédlichkeit auf dem Blutwege hingelangt und autoch-
thon oder, bei Einschwemmung von Zellen, vielleicht auch durch Koloni-
sation leukdmische Herde entstehen laBt. Auf entsprechende Weise
wiirde dann auch nicht jede Hyperplasie ihre Entstehung einem Vor-
gang im Quellgebiete des betreffenden Lymphknotens zu verdanken
brauchen.

So konnte ich bei vielen Diphtheriefillen in den Gekréselymphknoten
dieselben Zusténde sehen, wie sie von Schmorl und Bulloch 3 erstmalig
am Halse beschrieben sind und wie man sie auch in den Malpighischen
Korperchen der Milz findet. Das Diphtherietoxin kommt durch. den
Blutstrom tiberall hin und ruft am lymphatischen Gewebe diese gewisser-
mafBen spezifischen Verinderungen hervor. Und wenn auch die Lehrs
von der Entstehung der akuten Appendicitis, die Lehre vom Primér-
infekt durch Aschoff !, ebenso wie die Auffassung von der Entstehung
der akuten Entzindung der Gaumenmandeln von Mac Lachlan 2® als
gesichert gilt und wohl fiir die meisten Fille als richtig zutrifft, bleibt
fiir einzelne immer noch die Moglichkeit der Entstehung dieser Erkran-
kungen auf dem Blutwege. So soll ja nach Kretz ?* eine himatogene
Appendicitis vorkommen, bei der sich die eingeschleppten Spaltpilze
zundchst in den Lymphknotchen des Wurmfortsatzes ansiedeln, ein
Vorgang, den auch schon Letulle 2 als Beginn der Appendicitis annahm.
Das ist ja auch bei der GefdBversorgung der Lymphknétchen, wie sie
von Hueck 29 und Jdger 2 fiir die Milz beschrieben ist und wie sie sich
ganz #hnlich bei den iibrigen Lymphknétchen verhdlt, verstindlich.
Fein 8 hilt sogar die Angina fiir den Ausdruck einer Allgemeininfektion,
die auf dem Blutwege die lymphatischen Organe des gesamten Rachen-
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ringes befallen hat. Es brauchen also die Lymphknoten nicht nur aus
dem Quellgebiete ihres Stromnetzes Schidigungen zu beziehen, wenn
wohl auch die Benutzung des zufithrenden Lymphweges das Haufigste
sein wird.

Kinder werden von der Hyperplasie der Gekroselymphknoten,
wie von der des lymphatischen Gewebes iiberhaupt, haufiger befallen.
Und es gibt ja Forscher, die diesen Zustand fiir einen Beweis einer beson-
ders gesunden Konstitution auffassen. Wenn die Arbeitshypothese
Helimans * zu Recht besteht (vgl. unten), so wird das fiir viele Fille
stimmen, nédmlich fiir solche, wo sich im lymphatischen Gewebe wirklich
reine Reaktionszentren, keine krankhaft verinderten, finden. Das
Iymphatische Gewebe, besonders die Knétchen arbeiten eben hier als
Abwehrorgane besonders gut. Erst wenn diese Abwehrorgane durch das
Uberwiegen der Schidigungen krankhaft verandert werden, dann ist
auch dieser lymphatische Zustand als krankhaft anzusechen. Ob das
héufigere Auftreten der Hyperplasie des lymphatischen Gewebes im
Kinclesalter an dem jugendlichen Alter liegt oder an besonderen Schiden,
die gerade in der Jugend einwirken, la4Bt sich schwer sagen. Wahr-
scheinlich handelt es sich um eine besondere Reaktionsfihigkeit des
kindlichen lymphatischen Gewebes.

Dessen Hyperplasie ist vor allem mit dem Auftreten der sog. Keim-
zentren oder der Flemmingschen Sekundirknétchen verbunden. Diese
erscheinen erst nach der Geburt, bei Beginn des extrauterinen Lebens.
Nach der Anschauung von Hellman 1% ist die Ausbildung von Sekundér-
knétchen der morphologische Ausdruck fiir die Arbeit des lymphatischen
Gewebes, die der Verarbeitung und Abwehr eingedrungener Reizstoffe
dient (Arbeitshypothese Hellmans). Alle moglichen Reize, die wéhrend
des intrauterinen Lebens fehlen, wirken beim Eintritt des Kindes in die
AuBenwelt auf das lymphatische Gewebe ein. Besonders die grofie
resorbierende Oberflache der Schleimhaut des Magendarmschlauches
gibt dazu reichlich Gelegenheit. Vor allem in der Jugend besteht die
Neigung zur Ausbildung hyperplastischer Knétchen. Im spéiteren Leben
reagiert das lymphatische Gewebe nicht mehr so stark im Sinne einer
Bildung von Sekundérfollikeln. Sie kénnen auch dann noch vorkommen,
aber vielleicht treten dann auch andere Abwehrmittel an die Stelle des
lymphatischen Apparates. Auf gewissermaflen noch innerhalb des
Physiologischen gelegene Reize werden zunichst grofe Sekundirknét-
chen gebildet, die aber riicklaufige Zustinde, bis zur Nekrobiose und
Verodung zeigen kénnen, wenn diese Reize iiber das Physiologische
hinausgehen, wenn sie zu krankmachenden Reizen, zu Schidigungen
werden. Diese beiden Bilder: normale Sekundirknétchen (Reaktions-
zentren nach Hellman, Sekundirknotchen nach Ehrich) und kranke
Sekundérfollikel (Ubergangssekundirknotchen nach Ehrich) konnen
sowohl ortlich beschrinkt in bestimmten Lymphknotenbezirken als auch
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ganz allgemein im ganzen lymphatischen System auftreten (Heilmann 14).
Der Ansicht Hellmans haben sich verschiedene Forscher angeschlossen
u. a. Dietrich 5, Heiberg 12, Pol 28, Sjovall ®.

DaB die Follikel bzw. Sekundérfollikel Immunitatsorgane darstellen,
geht auch wieder, nachdem schon Pfeiffer und Marxz ®" u. a. darauf hin-
gewiesen haben, aus den Ausfithrungen von Ldschcke 2* hervor. Korper-
eigenes, durch Leukocyten- und Gewebszerfall entstandenes Antigen
bildet mit dem Antikérper des Blutes ein Pricipitat, das als Hyalin
oder Amyloid ausgefillt wird. Wird das Antigen am Orte seiner Ent-
stehung nierdegeschlagen, so entsteht ein lokales Hyalin, wird es ins
Blut ausgeschwemmt, so erfolgt der Niederschlag in den GefaBen oder im
reticuloendothelialen System als Amyloidbildung. Diese befillt nun
bekanntlich oft die Knétchen der Milz, und vorziiglich geschieht das
gerade bei Lymphknétchen, die sich in erhohter Tatigkeit befinden, die
,,Reaktionszentren‘‘ enthalten. Auffallend ist die Dualitdt der Amyloid-
ablagerung in der Milz (Pulpa-Malpighische Korperchen), auf deren
Griinde neulich. Higuchi *® in einer Arbeit aus dem Leipziger Institut
néher eingegangen ist. Danach spielt fiir die Vorliebe der Ablagerung des
Amyloids in den Lymphknétchen besonders das jugendliche Alfter,
weniger die Krankheit selbst, eine Rolle. In der Jugend sind die Knétchen
vorwiegend capillarhaltig und funktionstiichtig. Sie haben meist,
besonders eben wenn der Korper erkrankt ist, Funktions-(Reaktions-)
zentren. Daher fand Higuchi in der Milz bei der Tuberkulose, die in der
Jugend haufiger ist, eine Amyloidose der Lymphkn&tchen, bei der Lues
dagegen, die im groflen und ganzen (tertidr) im spateren Lebensalter
auftritt, eine solche der Pulpa. Kin weiteres Beispiel: Nach Grdberg?
finden sich bei weitem die meisten Tuberkel bei frithen Stadien der
Milztuberkulose in den Knétchen. Hier in der Milz und auch in den
Lymphknoten gleicht ein nur aus epitheloiden Zellen bestehender frischer
Tuberkel einem Sekundirknétchen oft vollkommen. Vielleicht ruft die
tuberkuldse Infektion des lymphatischen Gewebes unter besonderen
Bedingungen von seiten der Bacillen und von seiten des jeweiligen aller-
gischen Zustandes des befallenen Gewebes zunéchst ein Aufschieflen von
Sekundarknétchen hervor, die dann erst spiter durch Anderung der
genannten Bedingungen spezifische Zusténde in Gestalt von Nekrosen
und Riesenzellen aufweisen konnen, ndmlich wenn sie im Kampfe mit
der Infektion unterliegen.

Nach alledem wiirde jedenfalls die Bezeichnung der Sekundérfollikel
als Reaktionszentren berechtigt sein. Andere Forscher wie dschoff 2,
Hueck 2%, Wiitjen ** u. a. nehmen eine vermittelnde Stellung ein und
méchten je nach der Art der Zellen — grofie Lymphocyten oder Reticulo-
endothelien — die Sekundirfollikel als Keimzentren oder Reaktions-
zentren bezeichnen. Nach Ehrich ¢ sind die Keimzentren Reservedepots
von mittelgroBen Lymphzellen, die an Ort und Stelle liegen bleiben,
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keine kleinen Lymphocyten bilden und im lymphatischen Gewebe auf-
gehen. Er lehnt also die Flemmingsche Keimzentrumstheorie ab. Das-
selbe tut auch Rihlich 3%, nur hilt er die hellen Zellen im Zentrum (Unter-
suchung an Katzen) fir Reticulumzellen, die die Fahigkeit haben, die
durchstromende Lymphe von schidlichen Stoffen zu befreien. Er hat
also ganz dieselbe Ansicht wie Hellman %, der ich mich nach meinen
Befunden angeschlossen habe. Rohlich glaubt nun allerdings, dall aus
diesen Reticulumzellen unter Umstinden auch wieder Lymphzellen
entstehen konnen. Dal so etwas bei ausdifferenzierten, reifen, schon
funktionierenden Reticulumzellen geschehen kann, méchte ich nicht an-
nehmen. Die Mdoglichkeit einer Entstehung von Lymphzellen aus
indifferenten, jugendlichen GefiBiwandzellen, aus dem die GefdBwand
begleitenden indifferenten, pluripotenten mesenchymalen Keimgewebe
dagegen (Herzog *¢ ) kann man nicht ablehnen. Ich glaube aber, daBl die
Reaktionszentren aus funktionierenden, also schon ausdifferenzierten
Zellen bestehen, die sich nicht mehr in andere Zellen, z. B. in Lymph-
zellen, verwandeln kénnen. Wenn aber diese Reticulumzellen sich riick-
liufig verdndern, wenn sie erkranken, dann kénnen Lymphzellen in
die Sekundirknétchen. einwandern. Das wiirde dann dem Aufgehen der
kranken Sekundirknétchen (Ubergangssekundirknotchen nach Ehrich)
im lymphatischen Gewebe entsprechen. Ob neben anderen Zerfalls-
stoffen auch geschidigte Lymphzellen, wie das Heiberg 12 ausfithrt, in
den Zentren verarbeitet werden, ist eine andere Frage. Ich halte das
durchaus fir méglich. Andererseits entstehen die primédren soliden
Lymphknétchen (ohne Zentren) aus perivasculiren indifferenten Zellen
beim Embryo und wihrend des spéiteren Lebens, hier auch als aus-
gleichende Neubildung von Follikeln zwischen den Sekundirknétchen,
wie sch 1* das frither bei Reizzustdnden des Wurmfortsatzes beschrieben
habe. Dal die Sekundidrknétchen aus grofen Lymphzellen bestehen,
halte ich fiir unwahrscheinlich, wenn man auch die Méglichkeit zugeben
mub, dal solche aus indifferenten perivasculdren Zellen entstanden,
mal in Haufenform im Gewebe liegen konnen. Im groflen und ganzen
spricht alles dafiir, dall die Sekunddrknétchen aus Reticulumzellen
bestehen. Dafiir spricht auch die scharfe Abgrenzung dieses Reticulum-
zellhaufens. Der Lymphzellenmantel um den Sekundirfollikel verdankt
seine Entstehung chemotaktischen Vorgingen, die von letzterem aus-
gehen, die besonders auch von ihm ausgehen, wenn er von der groflen
resorbierenden Oberfliche einer Schleimhaut Reizstoffe aufgenommen
hat, die in den Lymphspalten zu ihm hinziehen. Diesem Wege folgen
die Lymphocyten und bilden je nach Art und Stirke des Reizes mehr
oder weniger grole Anhédufungen und Strafien (vgl. auch bei Schwanen 32).

Im grofilen und ganzen kann man drei Staffeln von Gekrise-
lymphknoten unterscheiden, und zwar am Ansatz des Gekrioses am
Darm, in mittlerer Hohe und an der Wurzel des Gekréses. Selten
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sind sie aber auch unregelmifig angeordnet. KEine besondere Gruppe,
die fast immer deutlicher hervortritt als die tibrigen, liegt im IleociGeal -
winkel. Die Grofle dieser Lymphknoten verhalt sich verschieden. Tm
Durchschnitt nimmt sie mit zunehmendem Alter ab. Bei Kindern sind
sie immer gut zu erkennen. Sie liegen zwischen den beiden Blittern des
Gekroses und sind in gesundem Zustande verschieblich. Ihre Umgebung
ist dabei reizlos, das Gewebe iiberall zart, nicht verdickt. Bei mikro-
skopischer Untersuchung ist die Kapsel solcher gesunder Lymphknoten
zart. Sie enthalten fiir gewohnlich keine oder nur wenige polymorph-
kernige Leukocyten. Die Sinus treten deutlich hervor, enthalten aber
nur wenige oder keine abgeschuppten Endothelien. Die Follikel ent-
halten fast immer, im jugendlichen Alter reichlich, spéter sparlicher,
Sekundérknétchen. Nach Nordmann ?¢ sind in den mesenterialen
Lymphknoten, die er mit den paraaortalen in eine Gruppe (Beziehung
des Dickdarmgekroses zu den paraaortalen Lymphknoten) z&hlt, die
Sinus und ihre Endothelien sehr deutlich, weil diese Lymphknoten in
der Nachbarschaft von Organen mit lebhaftem Stoffwechsel liegen.
Aus eben dem Grunde ist auch das Vorhandensein von Sekundérfollikeln
zu erkldren. Fahr 7 sieht in den Lymphknoten Stoffwechselhilfsapparate,
und. fiir die Gekroselymphknoten gilt das ganz besonders. Gerade in der
Nachbarschaft des Darmes werden sie auch dazu dienen, krankhafte
Stoffwechselprodukte zu verarbeiten.

Bei Feten (Frihgeburten) konnte ich immer nur solide Lymph-
knotchen (ohne Zentren) finden. DaB diese Lymphzellenbildungsherde
primare Lymphknotchen vorstellen, ist wohl nicht zu bezweifeln. Sie
sind nicht nur in den Gekréselymphknoten, sondern auch sonst im
lymphatischen Gewebe nachweisbar und treten um feinste Gefifle herum
auf, indem sie sich aus indifferenten, perivasculdren, mesenchymalen
Zellen bilden. Auch beim Neugeborenen fand ich immer nur solide
Liymphfollikel, keine ,,Keimzentren“. Also auch bei diesen Unter-
suchungen konnten keine Anhaltspunkte dafiir gefunden werden, dalB
die soliden Knotchen, die erste Form der Follikel, die {iberhaupt erscheint,
erst aus Keimzentren sich entwickeln, wie das manche Forscher (Groll
und Krampf1°, Wetjen 3¢) annehmen mochten. Auch Ehrich 8 konnte
das neuerdings wieder bestdtigen. Einmal konnte ich allerdings bei einem
Neugeborenen mit angeborener Lues Sekundirknétchen nachweisen,
und Hellman 1 hat frither einen éhnlichen Fall erwihnt. Hier diirfte es
sich eben um einen besonderen Reizzustand des lymphatischen Systems
infolge der Lues handeln. Haben aber die Kinder schon einige Zeit
gelebt (mein Material beginnt beim Alter von 3—4 Monaten), dann
erscheinen auch Sekunddrknotchen in den verschiedenen Bezirken des
lymphatischen Gewebes. Diese Reaktionszentren bilden sich dann,
besonders in den Lymphknotengegenden des Magendarmschlauchs,
wo sie auf alle moglichen leichteren, mehr toxischen Einwirkungen hin,
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die ,,physiologisch® von der Darmschleimhaut aus nach Eintritt des
extrauterinen Lebens entstehen, auftreten (Angaben verschiedener
Forscher iiber die Zeit des ersten Auftretens der Sekundérfollikel vgl. 14).

Soweit ich das iibersehen kann, findet sich diese Reaktion frither und
ausgeprigter als anderswo in den ileoccalen Lymphknoten; wahr-
scheinlich weil vom Blinddarm aus infolge lingeren Verweilens des
Darminhaltes leichter Reizstoffe, auch Gifte, wir denken zunichst
nicht an Spaltpilze, eindringen kénnen. Nach Conrads * hilt ein gesunder
Darm die Bakterien in Schranken, ein geschidigter wird sie durch-
lassen. Daf3 aber auch ein anscheinend gesunder Darm fiir Keime durch-
lassig ist, sehen wir ja bei der priméren sog. Fiitterungstuberkulose, wo
in vielen Fillen die Tuberkelbacillen die Schleimhaut durchwandert
haben miissen, wo wir an letzterer keine Spuren davon sehen, und wo
doch die Gekroselymphknoten schwer verkidst sind. So kénnen solche
Durchwanderungen z. B. auch beim Lymphogranulom vorkommen,
das priméir die ileocécalen Lymphknoten befallen kann.

Wenn die Bakterien selbst in die Lymphknoten eindringen, so kommt
es, wenn sie Hitererreger (Staphylo- und Streptokokken z. B.) sind, zur
akuten Hinschmelzung, sind es dagegen andere Krankheitserreger, zu
den betreffenden spezifischen (Tuberkulose, Typhus z. B.) Verdnderungen
des Iymphatischen Gewebes. Diese Vorgénge lassen sich sehr schén am
Wurmfortsatz oder an der Bindehaut des Auges untersuchen. So sehen
wir beim Trachom, einer meist schleichend beginnenden FErkrankung,
eine Toxinwirkung auf die Knétchen in Gestalt von Ausbildung von
hellen Zentren, die spiter  riickldufige Zustinde aufweisen konnen,
wéhrend es bei der stirmisch einsetzenden Gonorrhée oder Diphtherie
der Bindehaut zur eitrigen Einschmelzung des Iymphatischen Gewebes
kommt. Auch am Wurmfortsatz (Heilmann ') findet sich ganz ent-
sprechend dasselbe. Auf toxische Schiden hin bilden sich je nach Art
und Stérke des Toxins bloBe Reaktionszentren oder solche mit krank-
haften Verinderungen (Reizzustand des Wurmfortsatzes, klinisch von
vornherein schleichende Beschwerden); dagegen auf Eindringen von
Eitererregern folgt die akute eitrige Appendicitis mit ,,phlegmonéser*
Einschmelzung des lymphatischen Apparates. Hierzu vgl. auch die
Abhandlungen von Rheindorf 2, O. Hueck ¥, Askanazy und Bamatter 3.

Sekundérknotchen ohne irgendwelche alterative und exsudative
Zustinde, ohne allzu dicken Lymphocytenmantel und erweiterte, aber
von stidrkerer Abschuppung der Endothelien freie Sinus sind fast bei
allen Menschen nachzuweisen, besonders auch bei gesunden, die nie
irgendwelche Bauchbeschwerden hatten. Bei Jugendlichen ist dieses
Bild ausgeprigter und reiner, nicht getriibt durch chronische Verinde-
rungen, die sich im Laufe eines lingeren Lebens herausbilden, wie das
ja ganz natiirlich ist, und die dann neben dem normalen Bilde bestehen.
Dieses ist also etwas ganz Physiologisches im Sinne der Arbeitshypothese
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Hellmans *. Der Unterschied zwischen dem Physiologischen und der
Hyperplasie besteht nur in der wechselnden Méchtigkeit und Anzahl der
Sekundarknétchen, in der Stédrke des Sinuskatarrhs. Von Hyperplasie
wird man sprechen, wenn die Lymphknoten auch wirklich vergdBert
sind, wenn die Zentren massenhaft auftreten, von dicken Lymphocyten-
ménteln umgeben sind, und wenn sich dazwischen auch solide Lymph-
knétchen als Herde vermehrter oder ausgleichender Lymphzellen-
bildung finden. Meist sind hierbei die Sinus erheblich, erweitert und ent-
halten abgeschuppte Endothelien (Katarrh). Dieses Uberma$ in der
Bildung der Reaktionszentren und primérer solider Follikel stellt eben
die Hyperplasie dar. Mit Heusser 17 verstehe ich also unter der reinen
Hyperplasie der mesenterialen Lymphknoten nicht eine sekundéire Ver-
dnderung als Folge einer priméiren Hrkrankung im Quellgebiet der
zufithrenden Lymphgefalle, sondern Zustdnde, wo am Darm keine sicht-
baren Schéiden sind oder waren, oder wo sie so geringfiigig waren, daB sie
keine sichtbaren Folgen hinterlassen haben. Es gibt natiirlich zwischen
dem Vorhandensein nur physiologischer Reaktionszentren und der
Hyperplasie flieBende Ubergéinge, genau so wie es solche von der Hyper-
plasie zu entzindlichen Zustinden gibt. Inwieweit man bei diesen
Bildern Ubergiinge zur Entziindung sehen will, hiingt ganz davon ab,
ob und in welchem Grade alterative, exsudative und proliferative Vor-
ginge auftreten. Ein stérkerer Katarrh der Sinus, ein Reichtum der
Sekundarknétchen an Lymphzellen (Einwandern von Lymphocyten)
wiirde schon den Verdacht auf eine mehr entziindliche Reaktion, jeden-
falls auf eine krankhafte Stérung der Reaktionszentren und tdberhaupt
des Lymphknotens erwecken. Die Anwesenheit polymorphkerniger
Leukocyten spricht immer fiir eine akut entziindliche Reizung. Finden
sich Sekundirknétchen mit Hyalinisierung ihrer Gefdfichen oder des
ganzen Knoétchens, so haben wir alte, gewissermaflen narbige Zustinde
voruns. Andererseits kann auch, wie das schon oben allgemein beschrieben
wurde, die Einwanderung von Lymphzellen so dicht sein, da@ schlieBlich
das Sekundirknotchen, das vorher Schidigungen seiner Zellen erlitten
haben mag, im tbrigen adenoiden Gewebe verschwindet, ein Vorgang
der dem Aufgehen der von Ehrich ¢ sog. Ubergangssekundirknotchen
im lymphatischen Gewebe entspricht. Ob sich die Sekundarknétchen iiber
regressive Vorgidnge bis zur Nekrobiose mit anschlieBender Vernarbung
verandern oder ob sie durch Lymphzelleneinwanderung aufgefiillt
werden, wird von der Art der auf sie einwirkenden Reizstoffe abhingen.

Auch Heusser V" berithrt noch die Frage des Zusammenhanges der
Hyperplasie mit der Tuberkulose. Vielleicht sind Sekundérknétchen
schon als Epitheloidzellentuberkel angesehen worden, die keine waren,
vielleicht ist auch schon das Umgekehrte geschehen — eine Tuberkulose,
die nur in Form von Epitheloidzellentuberkeln auftrat, ist tibersehen
worden. Ich weise hier nochmals auf die obenerwihnten Untersuchungen



Zur Pathologie der mesenterialen Lymphknoten. 819

von Grdberg® hin. Bei solchen Féllen kann nur der Tierversuch aus-
schlaggebend sein.

Auch die Ursachen der Hyperplasie der Gekroselymphknoten sind
zum Teil schon erértert worden. Sie kann eine Teilerscheinung der
lymphatischen Konstitution sein. Solange sich dabei kriftige Reaktions-
zentren ohne riicklaufige Verdnderungen finden, ist diese lymphatische
Konstitution im Sinne der Arbeitshypothese Hellmans als gesund und
zweckmifBig anzusehen. Sind aber die Reaktionszentren geschidigt,
dann haben wir einen Status lymphaticus vor uns, wie er von vielen
Forschern gedeutet wird, namlich als Ausdruck einer minderwertigen
Konstitution, eines Versagens gewisser Abwehrorgane. Die Reaktions-
zentren funktionieren dann nicht, oder mangelhaft, oder falsch (Funk-
tionszentren nach Dietrich ). Vielleicht spielen dabei schon schleichende
infektiése Vorgidnge eine Rolle, oder es handelt sich um eine verminderte
Widerstandsfihigkeit der Schleimhiute. Lubarsch (vgl. beil4) neigt
dazu, jeden Lymphatismus als durch kleinste toxische und infektitse
Schiden, die schon in der ersten extrauterinen Lebenszeit erworben
sind, entstanden anzusehen. Das kommt schlieBlich auf dasselbe hinaus
wie die Anschauung Hellmans.

Meist wird es sich bei den mesenterialen Lymphknoten um eine Ein-
wirkung ortlicher Reize aus dem Darmgebiet handeln. Ich glaube mehr
an die Einwirkung giftiger Stoffe als an die der Spaltpilze selbst. Jeden-
falls fithren die eigentlichen Eitererreger nicht bloS zu einer Hyper-
plasie, sondern sie schmelzen, wie wir gesehen haben, das lymphatische
Gewebe ein. Auch die Anwesenheit tierischer Parasiten im Darm muf
in Betracht gezogen werden. Weiter kann man noch an Folgen alter,
schon abgelaufener KEntziindungen im Lymphquellgebiet denken, wo
zur Zeit der akuten Erkrankung entziindliche Zusténde an den Lymph-
knoten vorhanden waren, wo aber nun die eigentlichen bakteriellen
Ursachen der akuten Erkrankung (z. B. bei Enteritis, Ruhr, Appendicitis
u. a.) nicht mehr vorhanden sind, wo sich aber noch Gewebszerfall-
stoffe in diesen Herden finden oder wo die Schleimhaut nach Uber-
stehung von Krankheiten weniger widerstandsfahig geworden ist und nun
leichter giftige Stoffe durchlaft. Wie Heusser 17 fand ich Hyperplasie
der Lymphknoten bei Verwachsungen der Darmschlingen, bei Coecum
mobile usw. Guleke * hat diese Hyperplasie auch bei sehr langer Flexura
sigmoidea gesehen.

Uber die Verinderungen der Gekréselymphknoten bei spezifischen
Erkrankungen sind nicht viel Worte zu verlieren. Es ist ja selbstver-
sténdlich, was fiir Bilder da zu erwarten sind. Man braucht nur an
Tuberkulose, Typhus, Milzbrand, Lymphogranulom usw. zu denken.
Eine starke Leukocyteneinwanderung sieht man, auBler durch Eiter-
kokken, auch bei der Bacillenruhr. Die chronische Lymphadenitis
oder besser, die Folgen der akuten Entziindung, die Lymphadenopathia,
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bietet ebenfalls nichts besonderes. Man findet dabei hidufig noch ein
AufschieBen von Sekundirkndtchen, ganz entsprechend wie bei der
Appendicopathia chronica, aus eben den Griinden, die oben als Folgen
abgelaufener Entziindungen im Lymphquellgebiet angenommen wurden:
Im hoheren Lebensalter wird die Neigung zu einer Hyperplasie des
lymphatischen Gewebes immer geringer. Abgesehen von schweren
kachektischen Zustdnden verschwinden die Sekundérknétchen aber nie
ganz.

Zum Schlufl mochte ich nochmals auf die grundlegenden Arbeiten von
Hellman 15 hinweisen.

Schrifttum.

1 Aschoff: Lehrbuch 1928. — 2 Aschoff: Med. Klin. 1926, Beiheft 1. — 3 dskanazy
u. Bamatter: Virchows Arch. 275 (1929). — 4 Conradi: Minch. med. Wschr. 1909.
5 Dietrich: Dtsch. Path. Ges. 1923. Z. Hals- usw. Heilk. 4 (1923). — ¢ Ehrich: Beitr.
path. Anat. 86 (1931). — 7 Fahr: Virchows Arch. 247 (1923). — & Fein: Z. Hals-
usw. Heilk. 1 (1922). — ® Grdberg: Virchows Arch. 260 (1926). — 10 Groll u. Krampf:
Zbl. Path. 31 (1920). — 1 Guleke: Verh. dtsch. Chir. Ges. 28 (1924). — 12 Heibery:
Virchows Arch. 240 (1923). — ® Heilmann: Virchows Arch. 256 (1925). — 1% Heul-
mann: Virchows Arch. 258 (1925) u. 239 (1926). — 15 Hellman: Beitr. path. Anat.
68 (1921). — 1 Herzog: Klin. Wschr. 15/16 (1923). — V7 Heusser: Bruns Beitr. klin.
Chir. 130 (1924). — 8 Higuchi: Virchows Arch. 279 (1930). — 19 Hueck, O.: Frankf.
Z. Path. 13 (1913). — 20 Huyeck, W.: Dtsch. Path. Ges. 1927. — 2 Jiger: Z. Zell-
forschg 8 (1929). — 2 Kreiz: Dtsch. Path. Ges. 1906 u. 1910. — 23 Letulle: Zbl.
Path. 10 (1899). — 2* Lgschcke: Beitr. path. Avat. 77 (1927). — 2 Mac Lachlan:
Publ. Univ. Pittsburgh 1912. — 2 Nordmann: Virchows Arch. 267 (1928). —
27 Pfeifferu. Marxz: Z. Hyg. 27 (1898). — 28 Pol: Dtsch. Path. Ges. 1923. — 2® Rhein-
dorf: Franki: Z. Path. 14 (1913). — 30 Rghlich: Z. mikrosk.-anat. Forschg 20 (1930).
31 Schmorl w. Bulloch: Beitr. path. Anat. 16 (1894). — 32 Schwanen: Frankf. Z.
Path. 837 (1929). — 32 Sjévall: Virchows Arch. 278 (1930). — 3 Witjen: Dtsch. Path.
Ges. 1925. Virchows Arch. 256 (1925) u. 271 (1929).



