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Namengebung. 
Einige oft wiederkehrende Bezeichnungen der einzelnen anatomisehen Ver- 

/~nderungen, wie sie in der Arbeit gebraueht werden sollen, seien hier kurz zusam- 
mengestellt. 

Sinus. 1. Zelliger Sinuskatarrh: dieht oder ganz gesohlossene Ausfiillung der 
Sinus mit gewueherten Sinusendothelien oder Reticulumzellen. 

2. FibrSser Sinuskatarrh: Entwicklung yon Fibril]en, m/~13ige Verdichtung des 
retikul/gren Geriistes im Bereich der Sinus und entsprechende Zellarmut. 

3. Lymphovaseul/~re Induration: starke Verdiehtung des l~eticulum8 in der 
Aehse der Lymphsinus zu koml~akten Bindegewebsbiindelrl mit sehmalen sp~lt- 
f6rmigen Sinus beiderseits. 

Lymphatisches Gewebe. 4. Einfaehe Induration, friiher yon uns physiologiseh 
Induration genannt, bedeutet retikul/~re Verdiehtnng im lymphatischen Gewebe 
auf Kosten der Lymphoeyten durch ~ibrillen oder Hyalin. 
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5. Einf~che Hyperpl~sie: Verbreitung und Verl~ngerung der lymphatischen 
Strange dutch Vermehrung der Lymphocyten unter Wahrung der Ges~mtstruktur 
gegebenenfalls mit Follikeln. 

6. Lymphatische Hyperplasie: Wucherung yon Lymphocyten in den mark- 
str~ngen und in den Sinus hier perivascul~r bzw. in den Achsen und in der Kapsel. 
Diese Wucherung fiihrt bei einigem AusmaB zu scheinbarer AuflOsung der Struktur. 

7. Follikel: dichte Anh~ufung yon Lymphocyten in kugelf6rmigen bzw. scheiben- 
f6rmigen Gebilden in l%inde und Mark um die kleinsten Arterien. 

8. Zentren: kugel- oder scheibenfSrmige Gebilde yon gleicher Lokalis~tion 
wie die Follikel mit groBen blasigen Zellen im Sinne des klassischen Keimzentrums 
Flemmings. 

Einleitung. 
Die verschiedenen Reaktionen der Lymphknotengruppen unter 

normalen und pathologischen Yerh~iltnissen. 

Die vorliegenden Stud ien an Lymphknoten des Menschen bilden 
die Fortsetzung frfiher ver6ffentlichter Beobachtungen an mensehlichen 
Lymphknoten 1. Inzwischen sind die Ergebnisse dieser Untersuchungen 
dutch Wiit]en und seine Schiller Gossmann und Eilers in drei li~ngeren 
Arbeiten erSrtert un4 teilweise an Tierversuchen nachgepriift worden. 
Die Schlugfolgerungen, die ieh aus anatomisehen Bildern der menseh- 
lichen Lymphknoten gezogen babe, weichen nur scheinbar yon den 
Schlfissen, die die genannten Forscher aus ihren Tierversuchen gemacht 
haben, ab. Well meine neuen Untersuehungen an racine erste Studie 
an Lymphknoten ansehlieBen, muB den Darlegungen der Stand der 
aufgeworfenen Fragen tier Pathologie der Lymphknoten vorausgesehiekt 
werden, wie er sich aus meinen eigenen Studien und den Erfahrungen 
Wiit]ens und seiner ~itarbeiter und auch aus den Ergebnissen der Tier- 
versuche Dabelows nunmehr ergibt. 

Meine ersten Studien an menschliehen Lymphknoten waren rein 
anatomischer Natur und betrafen vorwiegend die Verh~ltnisse der Auf- 
saugung im menschlichen Lymphknoten, entwickeln abet auch Vor- 
stelhmgen fiber den Blur- und Lymphstrom im Lymphknoten und die 
Beziehungen der DurchstrSmung der Lymphknoten zu ihrem anatomi- 
schen Ge~ilge. Wiit]en maeht auf die Schwierigkeiten aufmerksam, die 
bei Rfickschlilssen aus dem Zustandsbild eines anatomischen Prs 
auf die Funktion des Organes bestehen und mahnt zur Vorsich~. Diese 
Mahnung ist sicher zu beherzigen, aber solche theoretischen Er5rterungen 
sind vom wissenschaftliehen Standpunkt aus erlaubt und Wiit]en selbst 
best~tigt, dag sic fiir ihn die Veranl~ssung gewesen seien, den Verhs 
nissen tier Aufsaugung im Tierversuche naehzugehen. Damit h~tten 
die theoretisehen ErSrterungen meiner ersten Studie einen Tel] ihres 
Zweekes bereits erffillt. Auch Dabelow ist der Frage der Aufsaugung 
im Lymphknoten im Tierversuche nachgegangen. Er bemerkt eingangs, 

1 Virchows Arch. 267 (1927). 
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dab ,,die Versehiedenhei*en im histologisehen Aufbau der Lymphknoten 
ein und derselben Spezies so auffallend seien, dab sie kaum einem Unter- 
sucher entgangen sind". Zwar belegt er diesen Satz nur mit  beil~ufigen 
Bemerkungen bei Weiden~eich und Maximow - -  ieh ftige hinzu, dab 
Orsos nach sehr eingehenden histologischen Studien am Bindegewebs- 
geriist der Lymphknoten  ausdrticklieh darauf aufmerksam gemaeht hat. 
Es war aber nicht der Zweck meiner ersten Studien dieses ,,noch einmal" 
(Dabelow) zu zeigen, sondern ieh habe ganz best immte Beziehungen 
vermute t  zwisehen dem anatomischen Aufbau und der Aufsaugungs- 
leistung der Lymphknoten,  die sich unter physiologischen Verh~ltnissen 
sehon aus dem Sitz der Lymphknoten  und unter pathologisehen Ver- 
h/~ltnissen aus den Vorg~ngen des region/~ren K6rperabsehnittes erkl~ren. 
])as haben die Tierversuche Dabelows best/~tigt. 

Meine Ergebnisse der friiheren und jetzigen Untersuchungen beruhen 
auf der Un*ersuehung nieht einzelner ausgew~hlter Lymphknoten oder 
Lymphknotengruppen,  sondern auf einer systematisehen Untersuehung 
aller Lymphknoten  ein und desselben Mensehen. Es seien daher zum 
Verst/~ndnis der folgenden Beobachtungen die Kennzeiehen der einzelnen 
Lymphknotengruppen noeh einmal kurz umrissen. 

1. Der GekrSselymphknoten hat eine sehmale meist mit  vielen Folli- 
keln besetzte Rindensubstanz, die sie geradezu girlanden~6rmig testa!ten. 
Die Markstr/~nge sind schmal, die Lymphsinus im ~ a r k e  in der Regel 
erweitert, in scharfem Gegensatze zu den sehmalen Lymphsinus am t~ande 
und in der Rinde. Das retikul~re Gertist der erweiterten Sinus ist aus- 
gepr~tgt und umsehliel]t viele Endothelzellen. 

2. Der Aortenlymphknoten ist ausgesprochen septiert durch Lymph-  
sinus mit  zen~ral verlaufenden Gef~l~en und en~behrt einer ausgesproche- 
hen l~inden- und ~arksubstanz.  Die Lymphsinus sind weir, die Struktur  
der Sinus ist betont durch eine dichte Anordnung yon Reticulumfasern 
und Reticulumzellen. 

3. Der LeistenlympMcnoten hat  einen fibrSsen, oft yon Fettgewebe 
durehwachsenen Hilus. Der Lymphknoten  umgibt diesen Nilus oft in 
Hufeisenform, wobei die Schenkel des Hufeisens durch Kapsel- und 
gindensinus abgegrenzt sind. Die Lymphsinus im Knoten sind in der 
Rege! eng, nur nahe dem Hilus etwas weiter und miinden in die Lymph-  
bahnen in der I-Iilusgegend. t t ier  wirken sie oft kavernomartig und 
besitzen kein retiknlgres Gertist. Das lymphatische Gewebe ist arm an 
Follikeln und weist mit  dem Alter zunehmend eine retikul/~re Hyper-  
plasie auf, die im Marke st/~rker ist als in der Rinde. Hier linden sich 
auch oft Bezirke yon tPettgewebe, die ieh mit  der ,,physiologischen 
Indurat ion"  im Alter gleichstellen m6chte, entspreehend der Umwandlung 
des Knochenmarkes in Fetgmark 1. 

1 Die bisher yon uns sog. ,,physiologische Induration" wird yon nun ab ersetzt 
werden durch den Ausdrnck ,,einfache Induration". 
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4. Der Achsellymphknoten hat einen ~hnlichen Bau, ist aber am Hilus 
seltener fibrSs, so dab man im Zweifelsfalle bei Lymphknoten ein und 
desselben Mensehen den Knoten mit dem bindegewebigen Hilus als zur 
Leiste geh6rig betraehten kann. Ohne Kenntnis aller Gruppen ist die 
Unterscheidung zwischen Achsel- und Leistenknoten fiberhaupt nicht 
mSglich. 

5. Die mediastinalen LympMcnoten sind meist vergrS•ert und liefern 
in der Regel wenig einfach gebaute, nicht hyperplastisehe Lymphknoten. 
,,Es ist zwar nicht mSglieh, fiir die mediastinalen Lymphknoten einen 
Typ eigener Art wie etwa bei den Aorten- und GekrSselymphknoten 
herauszuarbeiten, selbst die Ablagerung yon Kohle, so eigentiimlieh sie 
den mediastinalen Lymphknoten ist, ist nicht auf sic besehr~inkt" 1 
In der Mehrzahl aller Falle sind sie abet doch die einzig kohlehaltigen, 
und wenn nicht die einzigon, doch die am reichsten mit Kohle beladenen 
Knoten nnter den Lymphknoten ein und desselben Mensehen. Daher 
ist die Kohlespeicherung immerhin ein Mittel zur Bestimmung des 
Sitzes. Auf die Art und Weise der Kohlespeieherung komme ich weiter 
unten zurfick. 

6. Die Halslymphl~noten sind aueh h~tufig hyperplastiseh. Nieht ver- 
grS[terte Lymphknoten am ttalse haben reichlich KnStchen, die nicht 
auf die Rinde beschrankt sind. Die Lymphknoten sind meist kugelig 
ohne markanten Hilus, das Mark enth~lt dicke Strange lymphatischen 
Gewebes, die Lymphsinus treten wenig hervor. 

Die rein topographisehe Kennzeichnung der Achsel- und Leisten- 
lymphknoten als periphere, der Aorten- und GekrSselymphknoten als 
zentrale Lymphknotengruppen diirfte keinem Widersprueh begegnen. 
Sic unterscheiden sich unter anderem durch die Morphologie der Lymph- 
sinus, indem die zentralen durchschnittlieh weite und zellreiche Lymph- 
sinus besitzen. Die Deutung dieser Befunde im Sinne einer st~trkeren 
resorptiven Leistung entsprieht weir verbreiteten Anschauungen. Daher 
habe ich unter normalen Verh~ltnissen die zentralen Lymphknoten als 
stark, die peripheren als sehwaeh aufsaugende Knotengruppen bezeiehnet. 
Dabelow hat einen GekrSselymphknoten der Maus, also nach meiner 
Einteilung einen zentralen Lymphknoten mit starker Resorption w~hrend 
einer Verdaunngszeit einer fettreichen Nahrung untersucht und sich sehon 
innerhalb dieser kurzen Zeit vonder  lebhaften Reaktion tier Retieulum- 
zellen, AbstoBung und Vermehrung, vor allen in den Sinus fiberzeugt, 
bei leizterem in sichtbarem Zusammenhang mit der Fettspeieherung. 
Anch recht gewal• Eingriffe allgemeiner Art wie Thyroxingaben 
an Hungertieren brachten den peripheren Lymphknoten aueh nicht an- 
n~hernd eine Fet tzufuhr  wie den GekrSselymphknoten. Es i s t  also 
nicht leicht, durch allgemeine Umstimmung des Organismus die peri- 
pheren Lymphknoten zu starker Resorption zu bringen. Das ist ein 

1 2Vord~nann, Martin: Virchows Arch. 267 (1927). 
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weiterer Beitrag fiir die Wichtigkeit einer Unterscheidung zwischen 
peripheren und zentralen Lymphknoten naeh MaBgabe ihrer Speicherung. 

Eine weitere Eigenart dieser Gruppen ist die Art der Induration. Die 
peripheren Lymphknoten weisen 6fter eine Induration des Reticulums 
des lymphatischen Gewebes auf, wghrend die zentralen eine Induration 
im Bereieh der Lymphsinus zeigen. Ieh babe diese Induration auf eine 
Dauerbelastung auf Resorption bezogen, da bei sehwacher Aufsaugung 
das gespeicherte Material 7r im Reticulum des lymphatischen 
Gewebes, bei starker Aufsaugung im Gebiet der Lymlohsinus gefunden 
wird. Auch der Sinuskatarrh der Lyml0hknoten ist yon mir in Weiter- 
entwieklung der physiologisehen Zellvermehrung w/~hrend der l~esorp- 
tionsphasen (vgl. Dabelow) als das Anzeiehen kr~ftiger Inanspruchnahme 
des Lymphknotens gedeutet. Man kann leicht alle morphologisehen 
Uberg~nge vom Sinuskatarrh bis zur fibrSsen VerSdung der Lymphsinus 
(lympho-vascul~re Induration, Orsos) zeigen. 

Die mediastinalen Lyml0hknoten sind in meiner ersten Arbeit nicht 
ohne Einschr~nkung bei den Knoten vom peripheren Typ besprochen, 
vor allem war dabei die Induration im Bereich des lymphatischen Gewebes 
maBgebend, die im Zusammenhang mit aufgenommener Kohle stand. 
Diese Kohlespeieherung ist yon Wiit]en und Eilers einer Nachuntersuehung 
an Mensch und Tier unterzogen worden. Das wesentliehe Ergebnis ihrer 
Untersuehung besteht darin, dab Kohle mit der Zeit immer im Bereieh 
des lymphatisehen Gewebes abgelagert wird und dab eine massive Aus- 
ffillung der Sinus mit Kohle nur die erste - -  selten zu beobachtende - -  
Phase der Kohleaufnahme in den Lymphknoten darstellt. 

Also war es bereehtigt, die Kohlespeicherungen als einen Typus 
der schwaehen Aufsaugung hinzustellen, der bei den peripheren Lymph- 
knoten in der Regel verwirklieht wird, erkenntlich an den reaktionslosen 
Sinus und der retikuls ttyperplasie im lymphatisehen Gewebe. Es ist 
hier der Ort darauf aufmerksam zu maehen, dal] der mir yon Wgt]en 
unterstellte Gedanke hie gekommen ist, in der morphologisch sichtbaren 
Anwesenheit groBer Mengen yon Pigment, Formbestandteilen des Blutes 
oder Fett etwas im Sinus Endg~iltiges zu erblieken. Ich babe sogar den 
zelligen Sinuskatarrh, der meiner Ansieht naeh wiederholtes Angebot 
aufsaugbaren Materiales zur Voraussetznng hat, bei der Darlegung des 
Stauungslymphknotens ausdrficklich als umkehrbar bezeiehnet. Ich 
verweise auBerdem au{ meine Vorstellung yore Lymphstrom im Lymph- 
knoten, nach dem ein Verbleiben yon speicherf~higen Stoffen im Lymph- 
sinus nur solange zutreffen wfirde, als er stark verlangsamt ist, unter 
anderem aueh dureh Verstopfung. Ers* die Vermehrung der Speieherzellen 
im Lymphsinus oder lymphatischen Gewebe bereehtigt den Oft und die 
Stgrke d.er Aufsaugung bier Me dort zu beurteilen. ])as l~ngere Ver- 
weilen yon Tusehe in derartigen Mengen, wie sie W~itjen im Anfang der 
Aufsaugung in den Sinus beim Tierversuch gesehen hat, ist meines 
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Erachtens zu dieser Zeit eine starke Resorption. Die dann folgende 
Abwanderung yon Kohle in das lymphatische Gewebe bedeutet den 
~dbergang yon starker zu schwacher aufsaugender T/~tigkeit. Am Men- 
schen hat Wdt]en unter etwa 100 r/~llen 23 Falle mit vorwiegender 
Speieherung im Sinus gefunden. Dieser t tundertsatz ist weir hSher als 
bei meinen Befunden. Das mag damit zusammenh/~ngen, dal~ die yon 
mir mitgeteilten Befunde yon Kohlespeicherung an Lymphknoten beider- 
seits der LuftrShre und auch beiderseits der Aorta erhoben worden 
sind, yon denen Massen yon Kohle dutch vorgeschaltete Lymphknoten 
wahrscheinlich ferngehalten worden sind. 

Wie dem such sei, die Vorstellung yon der Kohlespeicllerung bei W~it]en 
und Verfasser decken sich insofern als die endgiiltige Ablagerung yon 
Kohle im lymphatischen Gewebe erfolgt. Ich bin aueh einer Ansicht 
mit W(it]en, dab nicht jeder beliebige Speicherstoff mit derselben Leichtig- 
keit einen Sinuskstarrh erzeugen kann, insbesondere scheint Tusche 
und Kohle dafiir ungeeignet zu sein, wie sie ja such an anderen Orten 
verh/~ltnism/~$ig geringe Reaktionen hervorrufen. Deshalb habe ich auch 
trotz der Kohlespeicherung die Lunge als ein Organ bewertet, das nach 
Menge und Art seiner Stoffwechselschlacken nicht rait Leber, Darm und 
Milz auf eine Stufe gestellt werden kann. Jedenfalls sind Fett- und Eiwei$- 
stoffe sicher fiir die Heranbildung eines Sinuskatarrhs yon gr58erer 
Bedeutung. In diesem Sinne babe ich auch schwach und stark auf- 
saugend aufgefa6t wissen wollen. 

Im iibrigen wird noch einmal betont, dab es nicht darauf ankommt, 
eine Lymphknotengruppe diesem oder jenem Extrem, also dem zentralen 
oder peripheren Typ zuzuordnen. Es kommt vielmehr darauf an, ob 
man ihrem anatomischen Verhalten nsch schlieSen muS, ob tier Lymph- 
knoten stark oder weniger stark gespeichert hat  und ob das begriindet 
werdSn kann aus dem Verhalten der region/~ren Organe oder der Gesamt- 
krankheit. Bei gleichm/~Siger Belastung, z .B.  ehronischen Fgllen yon 
Sepsis, Ur/~mie, Basedow unct /~hnlichen, bleiben dauernd Unterschiede 
bestehen, selbst wenn alle Lymphknoten die Zeichen der starken Auf- 
saugung, also Sinuskatarrh haben (s. Kapitel 2: Lymphknoten bei 
der Agranulocy~ose). Aber auch einzelne Gruppen, such einer Seite, 
kSnnen aus schwach aufsaugenden in stark aufsaugende Typen ver- 
wandelt werden, je naeh den Vorg/~ngen in den benachbarten Organen. 
Dafiir babe ich seinerzeit den Sinuskatarrh in den Achsellymphknoten 
beim Brnstdriisenkrebs aufgefiihrt, das ist dutch die experimentelle 
Darstellung des Sinuskatarrhs nach 5rtlicher Infektion am Tier dutch 
Nischii und W~it]en bewiesen. 

Die Lymphknoten bei Leuk~mien und An~imien. 
Wie die friiheren Untersuchungen, sind such die neuen Beobachtungen 

aufgebaut auf der systematischen Untersuchung aller Lymphknoten- 
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gruppen eines Menschen, dessen Krankengeschichte nach dem besten 
K(innen einer Klinik geklart  worden war. Das der Deutung und Be- 
sehreibung zugrundeliegende Material ist nach AbschluB der ersten Ver, 
5ffentlichung fiber Lymphknoten aus den Sektionsf/~llen der Jahre  1928 
bis 1931, aus den Pathologisehen Inst i tuten der Universit/~ten KSln und 
Tiibingen gesammelt worden. Es sind zusammen etwa 35 F/ille. Au6er- 
dem sind die Lymphknoten  yon 16 Meerschweinchen in der Abhandlung 
fiber die Blutresorption verwertet  worden, insgesamt also 50 Fi~lle mit  
je 6 Lymphknotengruppen.  Das macht  eine Gesamtsumme yon weir 
fiber 1000 Lymphknoten aus. Dennoch ist die Zahl der F~lle ffir die 
einzelnen Erkrankungen der An/~mien und Leuk~mien klein, bei den 
t tauptgruppen 5- -8  F/~lle, abet  es warden bewuBterweise nur solehe 
Menschen zur Untersuehung herangezogen, deren Vorgesehichte in den 
erforderlichen Einzelheiten bekannt  war. 

Die Lymphknoten wurden in Paraffin eingebettet und mit  tti~matoxy- 
lin-Eosin-Azur I I  naeh Maximo M gef/~rbt. 

1. Blutauisaugung in Lymphknoten bei An~imien und Leuk~imien. 
Beim Studium der Lymphknoten bei Blutarmut  und Blutkrankheiten 

fiel Msbald auf, dab die Sinus in sehr zahlreichen Lymphknoten bald 
strotzend mit  Blut geffillt waren, wie bei frischer Einsehwemmung oder 
dab vie]e rote BlutkSrperchen im Zelleib vergrSf3erter Retieulumzellen 
(oder Sinusendothelien ?) lagen, oder das Blutpigment in dicken Schollen 
sichtbar war, zum Teil im Sinus zum Teil in den lymphatischen Str~ngen. 
Solche Bilder waren nns yon den erw/~hnten frfiheren Studien wohl 
bekannt. Sie waren bei Stauung und in Aortenknoten bei Sepsis, in den 
Achselknoten nach Probeexcisionen aus der Mamma und seltener in 
den Leistenknoten aufgefallen. Meist waren in den region/iren Organen, 
Milz, Lunge, Mamma usw. Blutaustri t te sicher und so haben wir sie 
auch unterstellt, wo der Nachweis unmSglich war, n/~mlich in der Region 
der Leistenlymphknoten 1 

Es lag zun~chst nahe, diesen Befun4 mit  der Blutarmut  in Verbindung 
zn bringen und dazu sehienen besonders die Fs yon perniziSser An/~mie 
zu berechtigen. Bei diesem Leiden fanden sich n/~mlich in allen unter- 
suchten Lymphknoten,  gleichgtiltig welcher Gruppe, allerdings mit  starken 
Graduntersehieden, rote BlutkSrperchen mit  den typischen MerkmMen 
der perniziSsen An/~mie: Anisokorie, Poikiloeytose, Megalocyten. Es 
war unschwer abzulesen, dab es kSrpereigene rote BlutkSrperchen waren, 
die offenbar aus massenhaft kleinsten Blutungen in benachbarten Or- 
ganen fiberall ihren Weg in die Lymphsinus gefunden hatten. Die Ery-  
throphagie innerhalb der Reticulumzellen war ganz auffallend stark, 
stand fast im Vordergrund des Befundes. Auch ein Fall yon H/imato- 
blastenleuk/imie 280/31 (s. Abschnitt  8) hatr eine ziemlich erhebliche 

1 Virchows Arch. 267, 174 (1927). 
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Blutresorption in den Lymphsinus einiger Lymphknotengruppen, und 
zwar des ?r der Aorta und des GekrSses, geringen Um- 
ranges in den Lymphknoten des Halses. Er  hatte keine aufgesaugten 
roten Blutzellen in den Lymphsinus der peripheren Lymphknoten. 

Solche Erfahrungen deekten sich mit den uns bekannten Verh/~ltnissen 
der Aufsaugung yon Blur und anderem ~aterial ,  das irgendwie in die 
Lymphbahnen ger/~t. Die ]~evorzugung zentraler Lym]?hknoten, ins- 
besondere der Gruppe benaehbart zur Milz, an der Lendenaorta, war 
sehr verst/~ndlich. 

Jedoch war der einfache Zusammenhang: Blutungen bei Stauung, 
An/~mie oder Leuk~mie und Aufsaugung in die entsprechenden Lymph- 
knoten nieht immer einleuchtend. Wir beobachteten Lymphknoten, 
deren Sinus massenhaft mit frischen roten Blutk6rperchen vollgestop~ 
waren, deren Tr~ger eine langanhaltende schwere An~mie batten und 
denen so wohlgestaltete Blutk6rperchen kaum zugetraut werden konnten. 
Auf der anderen Seite kamen F~lle vor, die eine ganz besonders schwere 
Blutarmut batten und deren Sinus keine Blutk6rperchen enthielten. 
Aus der Krankengeschichte vieler solcher F/~lle ging hervor, da6 eine 
oder mehrere Bluttransfusionen zur Bek~tmpfung der Blutkrankheit  oder 
Blutarmut vorgenommen worden waren und wir haben uns bemiiht, 
den Zusammenhang zwischen den Bluttransfusionen und der Blur- 
resorption in die Lymphknoten zu kl~ren. Daher wurden alle unter- 
suchten F/~lle mit und ohne Bluttransfusion, mit und ohne Blutarmut 
daraufhin geprifft. Da Bluttransfusionen im allgemeinen nur bei Blut- 
armut angewendet werden, steht uns nnr ein menschlieher Fall yon 
Bluttransfusion ohne sehwere Blutarmut zur Verfiigung (163/31). Ein 
Fall yon Basedow, der in ~tul3erst schleehtem Allgemeinzustand in die 
Klinik kam, jedoch mit 60% Hb und anns regelreehtem Blutbild, 
wurde 5 Tage vor dem Tode mit  einer ausgiebigen Bluttransfusion 
behandett (vgl. Tabelle 3, Nr. 9). E r  wies lediglieh in den Lymphknoten 
an der Leberpforte und an der Aorta die Merkmale der Blutresorption 
raft: Einsehwemmung frischer roter BlutkSrper~ehen in die Lymphsinus, 
alle anderen Knoten waren frei davon. Eine Unterseheidung, ob trans- 
fundiertes oder kSrpereigenes Blur in die Lymphknoten aufgesaugt war 
oder beides, war unm6glich, da arteigenes Blur iibergeleitet war. Der 
Abstand der Bluttransfusion yore Tode mit 5 Tagen war fiir die Erkennung 
yon Blutaufsaugung in die Lymlghknoten, wie wir noch zeigen kSnnen, 
denkbar gttnstig. 

Diesem ~angel  an Bluttransfusionen am normalen ~ensehen konnte 
dm'eh Tierversuche bis zu einer gewissen Grenze abgeholfen werden. 
Die Versuehsanordnung war bestimmt, das etwa in Lymphknoter/eines 
normalen mit Bluttransfusion behandelten Tieres auftretende Blur in 
Sehnittpr~paraten naehzuweisen, es yon k6rpereigenem Blur zu unter- 
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scheiden, und Ort und Zeit des Auftretens im Lymphknoten bzw. den 
Lymphknotengruppen kennenzulernen. 

Daher wurden normalen, d .h .  dem Stall entnommenen Meer- 
schweinchen Bluttransfusionen mit gewaschenem Htihnerblut gemacht. 
Zum Vergleich dienten 2 normale ~eerschweinchen und 2 andere Tiere, 
die 15 und 48 Stunden vor der TStung Kochsalzinfusionen in die Hals- 
venen erhalten hatten in einer der eingespritzten Blutmenge yon 5 bis 
1 2  cem entsprechenden Menge. 

Die normalen Meerschweinchen h~tten kein Blur in den Lymphknoten. 
Die mit Kochsalz behandelten hatten Erythroeyten in den Sinus je eines 
Lymphkno~ens im Mediastinum bzw. im Mesenterium, in letzteren mit 
Erythrophagie in geringem Umfange. 

12 )/[eerschweinchen erhielten Bluttransfusionen, 3 in das Herz, 
9 nach Freilegung in die Halsvenen. Der Tod erfolgte einmal im Shock 
1/2 Stunde nach der Einspritzung. Die iibrigen Tiere wurden getStet 
nach 6 Stunden 2, nach 12, 15, 24 Stunden je 1, nach 2 Tagen l, nach 
3 Tagen 2, nach 4, 5, 6 T~gen je 1. Von den Tieren war eines, das nach 
6 Stunden getStet wurde, im Puerperium, ein anderes, das nach 6 Tagen 
getStet wurde, tr~ehtig. 

Bei allen behandelten Tieren waren stets kSrpereigcne BlutkSrperehen 
in den aortalen Lymphknoten naehzuweisen, sogar schon bei dem Tiere, 
das 1/2 Stunde nach der Einspritzung im Shock erlag (vgl. Tabelle 2, 
Nr. 1). Sie waren um Reticulumzellen in den Sinus geballt. Im weiteren 
Abs~and yon der Bluttransfusion vermehrt sich die Zahl der Lymph- 
knor in denen Blur und aueh Ery~hrophagie im Sinus nachzuweisen 
war, fiir die einzelnen Gruppen zeigen sich folgende Werte: 

Tabelle 1. Blutau]saugung 1/2 Stunde bis 6 Tage nach einer Bluttrans]usion an 
Meerschweinchen (12 F~ille). 

Lymphklmten an der Aorta .. in 12/12 aller F~lle 
,, imMediastinum, in 7/12 aller Fi~lle 
,, am Halse . . . . .  , ,  8/12 ,, ~, (region~r zur 

Injektion) 
,, in der Achsel .. in 5/12 aller F/~lle 
,, im GekrSse . . . .  ,, 4/12 . . . .  
,, in der Leiste . . . .  2/12 . . . .  

Hierbei ware zu bemerken, dal~ die Zahlen ffir Hals- und vielleicht 
auch Achselknoten sicherlich erhSht sind durch den blutigen Eingriff 
am I-Ialse zur Vornahme der Einspritzung. Es fallt dann besonders auf, 
dal~ die periphereu und die GekrSselymphknoten erst spat und im ganzen 
selten an der Blutresorption beteiligt sind (s. Tabelle 2). Wenn aber 
besondere Bedingungen vorlagen, einmal eine eben iiberstandene Geburt, 
das andere Mal eine Tr~tchtigkeit in der ~ i t te  der Tragzeit, dann war 
die Blutaufsaugung fast in allen Lymphknoten vorhanden. 

Virchows  Arch iv .  134. 285. ] 4  
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Alle Tierversuche haben als gemeinschaftlichen Befund, d~l~ es sich 
bei der Resorption yon Blur stets nm k6rpereigenes Blur handelte, 
niemals um das transfundierte Vogelblut. Andererseits beweist das 
negative Ergebnis der mit  Kochsalzinfusion behandelten Tiere, dal~ die 
Injektion yon Flfissigkeit diesen Erfolg nicht allein herbeifiihrt. Immer-  
hin erwecken die Lymphbahnen der Lymphkno~en der so behandelten 
Tiere den Eindruck der Stauung und der Fiillung mit  Exsudat  ohne 
Zellen. Jedenfalls kann bei der Ubertragung dieser Versuehe auf den 
Menschen geschlossen werden, dab unter den aufgesaugten B]utk6rper- 
ehen in den Lymphknoten  durchaus nicht die iibertragenden Zellen den 
Vorrang haben oder gar allein dort anwesend sein miil3ten. 

Tabelle 2. Beteiligung der Lymphknoten an der Blutresorption im Sinus nach einer 

Nr.  

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 

Bluttrans/usion 

Zei t  na, ch 
der Blur-  

T ie r  Nr .  t r ans fus .  I n j e k t i o n s o r t  
in  Std .  

7 
2 

10 
15 
4 

12 
8 
5 

11 
6 

12 
15 
24 

2• 
3• 
3• 
4• 
5• 

Vena jug. 
Herz 
Vena jug. 
Vena jug. 
Herz 
Ven~ jug. 
Ven~ jug. 
Ven~ jug. 
Vena jug. 
Vena jug. 

I Meerschweinchen ) . 

/!//// ////// 
,'///;/ I///// ,r:/,, ////// 
////// ////// 
I///// ////// 
///// ////// 

////// ////// 
(+) (+) 

I ///// ////// 
///// + 

Medi~- 
IIals stinum 

////// ////+// 
/I//// ////+// 
////// 

+ + 
////// ////// 
//////+ ////+// 

+ + + 
////// ////// ////// 

Aorta 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Bei besonderen Allgemeinzust~nden: 
11 3 t)uerper~ Herz 
12 114 Gravida I 6 6• IVena jug. I + + ,,,,,, I ++ I ++ I" HI + I + 

Das wichtigste Ergebnis dieser Versuchsreihe ist, daft am normalen 
Tiere bei ~)bersehu/3 yon Blutzellen im str6menden Blut eine gro/3e Anzahl 
dieser Zellen die Blutbahn verldi/3t und au/ dem Lymphwege zu den Lymph- 
knoten gelangt und hier resorbiert wird. Dieser Vorgang vollzieht sich, was 
die Beteiligung der Lymphknoten anbelangt nach Menge und Geschwindig- 
keit der Zu]uhr in bestimmter Reihen/olge: allen voran die Aortenlymph- 
knoten, dann die Lymphknoten in Mittelstellung: Mediastinum und Hals, 
dann die peripheren Lymphknoten Achsel und Leiste und mit ihnen etwa 
zugleich die GekrSselymphknoten. 

Das Verh~lten der Gekr6selymphknoten ist auff~llend, d~ sie be- 
ziiglich resorptiver Leistung in den meisten Fi~llen mit  den Aorten- 
lymphknoten auf einer Stufe stehen. Da wit uns das Auftreten roter 
BlutkSrperchen in den Lymphknoten nicht anders vorstellen k6nnen ~ls 
durch einen Austri t t  ~us der Blutbahn im N~chb~rgebiet, ist es ver- 
st/~ndlieh, d~l~ Milz und Leber mit  dem ihnen eigenen Mechanismus 
der Durchstr6mung und der Resorption im Reticulum bzw. in Kupffer- 
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zellen am meisten rote Blutzellen dem str6menden Blute entziehen: 
Aueh bei der Lunge steht ein Austri t t  yon Erythrocyten im Ein- 
klang mit der Erfahrung am Sektionstische, da$ kurz nach Bluttrans- 
fusionen oder Kochsalzinfusionen ein Lungen6dem so gut wie regelm~6ig 
angetroffen wird. Die Beteiligung der Halslymphknoten is~ h6her durch 
den Eingriff zur Vornahme der Einspritzung, ebenso in der Achsel. 
Fiir ttals-, Achsel-, Leis~en- und Gekr6selymphknoten sind wir auf 
die Unterstellung yon Blutungen im Nachbargebiet angewiesen, um das 
Erscheinen yon roten Blutk6rperchen in den Lymphsinus zu erkl/iren. 
Jedenfalls reiht sieh bei dieser parenteralen Resorption der Gekr6se- 
lymphknoten den peripheren Lymphknoten an, unbesehade~ seiner 
starken resorlotiven Leistung aus dem Darmlumen 1. Die hier im Tier- 
versueh fes~gestellte l%eihenfolge der Lymphknoten bei der Aufsaugung 
im ~bersehu6 vorhandener Blutzellen wird sich in allen Abschnitten 
dieser Studie wiederfinden. Die Ergebnisse dieser Versuchsreihe sind 
die gleiehen, wie die yon Frledheim bei intraven6ser Injektion yon 
grobdispersen Farbstoffen. Aueh in seinen Tabellen ist die gleiehe Ab- 
stufung der Lymphknoten zu erkennen, in der sie sich an der Speieherung 
der ihnen deshalb notwendigerweise lymphogen zuflieBenden Farb- 
teilchen beteiligen. Er  bezeichnet die Lymphknoten,  im Gegensatz zu 
den prim/iren Blutfil~ern Leber und Milz, als sekund/ire Blutfilter. 

Die Anwesenhei~ yon roten BlutkSrloerchen in den Lymphsinus yon 
Lymphknoten des Menschen ist schwieriger zu beurteilen, weil, wie schon 
oben ansgefiihr~, solche Befunde h/~ufiger zu erheben sind. Wenn Blu- 
tungen oder Blutaufsaugung in den Nachbarorganen feststehen, ist 
eine Einschwemmung in die Sinus verst/ind.lich. Sie ist aber aueh dann 
verst/indlich, wenn wegen des Bestandes einer An/tmie oder Leuk/~mie 
eine h/imorrhagisehe Dia~hese besteht. Und da gerade diese Leiden 
die Indikation f/Jr Bluttransfusionen ausmaehen, mug man yon vorn- 
herein anf groge Versehiedenheiten beziiglieh der Lymphknotengruppen- 
beteiligungen an der Blutresorlotion gefagt sein. Wir wissen aber dureh 
Friedheim, dab aueh beim Mensehen die gleiehe Verteilung yon Farb- 
stoffen auf die Lymphknoten vorkommt  wie am Tier, z. 13. bei all- 
gemeiner Antbrakose. 

In  der Tabelle 3 sind die beobachteten F/~lle mit  Bluttransfusion 
zusammengestellt, F/~lle, die aueh in den folgenden Kal0iteln zum Tell 
wegen anderer Befunde verwertet  worden sind. Sie sind getrennt auf- 
gefiihrt, je naeh dem eine oder mehrere Bluttransfusionen gemaeh~ 
sind und sind untereinander geordnet naeh der Zeit, die naeh der letzten 
Bluttransfusion bis zum Tode verstriehen ist. In  dem ersten Teile 
sind F/~lle mit  akuten Verblutungsan/~mien und ehronisehen An~mien 
enthalten, in der zweiten tt/s verst/~ndlieherweise nur F/~lle mit  
ehronisehen An~mien. 

1 Vgl. Naeh~rag bei der Korrektur. 
14" 
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Eine Bluttransfusion innerhalb 24 Stunden vor dem Tode bei 
drohender Verblutung an einem sonst nicht an/~misehen Menschen aus- 
geffihrt, hat  keine Blutresorption in die Lymphknoten zur Folge. 

Bei schwerer, ls bestehender An~mie (s. Tabelle 3, Nr. 5) kommt  
die Blutaufsaugung bier und da zum Ausdruck. Sie ist grSBer naeh der 
Zahl der beteiligten Lymphknoten und vor allem auch der Menge der ein- 
geschwemmten Zellen 4 Tage naeh der Bluttransfusion, und bereits wieder 
kleiner am 5. Tage. Eine besondere Bevorzugung zeigen die aortalen Lymph- 
knoten, aber viel weniger als im Tierversuch. Sie bestand niemals am 
Hals und nur einma! naeh einer Laparotomie in einem GekrSselymphknoten. 
I m  groBen und ganzen besteht also eine gewisse Ahnlichkeit mit  dem 
Tierversuch. Ein groBer Untersehied besteht aber darin, dab die Blur- 
resorption iiberhaupt viel weniger in Erseheinung tritt .  Es besteht auch 
kein kiinstlicher ~berschuB an Ery~hroeyten, da die zugefiihrte l~enge 
sicher nicht einmal ausreicht, um die normale Zahlenmenge der roten 
Blutzellen auch nur zeitweise im strSmenden Blute zu erhalten. Wenn 
man unmittelbare in der Tabelle gekennzeiehnete Operationsfolgen in 
Abzug bringt, ist es sogar iiberrasehend, dab die besonderen Allgemein- 
zust/~nde dutch das Grundleiden nicht f6rderlich auf die Blutresorption 
wirken. Der zweite Tell (b) der Tabelle 3 bietet ein ganz anderes Bild 
dar. Sowie die Zahl der Bluttransfusionen grSBer ist, kommt  es zu 
st/~rkeren Einschwemmungen gegebenenfalls in allen Lymphknoten und 
es 1/~$t sich leicht aus der Tabelle ablesen, dal~ der anatomische Befund 
ganz allgemein und stark ausgebildet ist vom 3.--6. Tage nach der 
Bluttransfusion. Innerhalb dieser Tage ist die Zahl der vorangehenden 
Bluttransfusionen yon f6rderndem EinfluI~. Aber das Grundleiden der 
Blutarmut  scheint yon geringer, ja gar keiner Bedeutung zu sein. Liegt 
die Bluttransfusion nut  1--2 Tage zuriick oder 8 und mehr Tage, so 
sind die Lymphknoten  wiederum leer. Innerhalb der kritischen Zeit yore 
3.--6. Tage ~ s~eigern sieh die Bilder yon der einfaehen Einsehwemmung 
bis zur st/~rksten Erythrophagie. 

Eine Reihenfolge in der Beteiligung der Lymphknoten an der Blur- 
resorption ist nicht durch Zahlen wiederzugeben, weft die F/~lle nach der 
Anzahl der Bluttransfusionen und der Spannung zwischen Transfusion 
und Sektion, nicht zuletzt aber dutch die verschiedenen Grundleiden 
zu weehselvoll zusammengekommen sind. Eine Reihenfolge 1/~6t sich 
aber dutch gewisse Vorsprfinge in der Ausbildung der Erythrophagie 
und noch mehr in der Masse der aufgenommenen roten Blutzellen bilden 
und dabei ist wiederum festzustellen, dab allen voran die Lymphknoten 
an der Leberpforte und Aorta Blur speichern, alsdann die Lymphknoten 
im Mediastinum und am Halse und in weiterem Abstande die an Achsel 
und Leiste und mit  ihnen fast in gleicher Form die Lymphknoten im 
Gekr6se. Diese Knotengruppe f/illt sogar oft dureh g/mzlichen Mangel 
an Beteiligung auf. Das hat  zu bedeuten, dab fiir die Abstufung der 
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Speicherungsbilder die Zufuhr das Entscheidende ist und nicht nur 
die Bereitschaft oder die kfinstlich erh6hte Bereitschaft (vgl. Friedheim). 

Als gesichertes Ergebnis ist demnach zu betonen, dab die wieder- 
holte und besonders die oft wiederholte Bluttransfusion zu immer um- 
fangreicherer und immer dichterer Einschwemmung in die Lymphsinus 
ffihrt. EigenarCigerweise ist diese Einschwemmung immer auf die Sinus 
beschr~nkt und die Erythrophagie deutet an, dab die Masse der Ery~hro- 
cyten auch im Sinus zugrundegeht oder welter fortgespfilt wird, was 
bei dem schubweisen Massenangebot versts ist. 

Wegen des Gegensatzes des Befundes bei einmaliger und bei wieder- 
holter Bluttransfusion verringern sich die Zweifel, dab hier etwa znf~llige 
Befunde bei hs Diathese vorget~uscht sein k6nnten. AuBer- 
dem sind in beiden Gruppen, einmaliger und wiederholter Bluttransfusion, 
oft gleiche Krankheitsbilder vertreten, aber die Krankheitsdiagnosen 
sind untereinander sehr verschieden, ohne dab dadurch das einheitliche 
Ergebnis beeinflnBt w~re. 

W~r /assen also zusammen: 1. Die Bluttrans/usr ber An(im~e und 
Leu/ciimCen /iihrt beam Menschen bei einmaliger Aus/iihrung zu ger~nger 
Blutresorpt~on in den Lymphlcnoten m~t egnem HShepunkt um den 4. Tag, 
mit einem Vorrang der Aortenlymph/cnoten und auffa~lendem Mangel an 
Beteiligung der GekrSselymphknoten. 2. Bei wiederholter Bluttrans/usion 
wgrd zwischen 3. und 6. Tage nach der letzten EinspGtzung in alien Lymph- 
Icnoten Blut in grSflerer Menge au]gesaugt, auch hierbei ]dillt au/, daft der 
Ge/crSselymphknoten schwach beteiligt ist trotz seiner sonst anerkannten 
resorptiven Leistungen. 

Dieses Ergebnis steht in allerbestem Einklang mit  den Versuchen 
einmaliger Blu~transfusion am gesunden Tiere und den Ergebnissen yon 
Friedheim an menschlichen und tierischen Lymphknoten und sind von 
wesentlicher Bedeutung, fiir die ~orphologie der Lymphknoten fiberhaupt 
bei Ani~mien und Leukttmien, wie wir in den folgenden Abschnitten 
zeigen werden. 

2. Die Lymphknoten bei der Agranulocytose. 
In  diesem Abschnitt  sollen die Lymphknoten beschrieben werden 

bei einer Erkrankung, die der Allgemeininfektion nahesteht oder mit  
ihr verbunden ist. Sie schliel~t sich daher an die friiheren Untersuchungen 
fiber Lymphknoten  bei akuter und chronischer Allgemeininfektion an. 
Es sind die Krankheitsfi~lle yon sog. Agranulocytose oder Aleukie. 

Die Krankengeschichte der untersuchten Fi~lle - -  6 an der Zahl - -  
gleichen sich auBerordentlich Die I~ 'anken geh6ren verschiedenen 
Lebensaltern an, von 171/2 bis zu 53 Jahren. Sie erkranken unter 
zunehmenden Anzeichen yon Mfidigkeit und Bl~sse. Sehr h/~ufig stellen 
sich schon zu Beginn der Erkrankungen Blutungen ein, aus dem Zahn- 
fleisch oder auch an der I-Iant. Sie werden abet auch manchmal ver- 
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miBt. Sie leiden gegen Ende ihres Lebens an Fieber und reaktionslosen 
Nekrosen der g a u t  und Schleimhaut bis zu vollendeter Gangr/~n. Das 
Blutbild ist gekennzeiehnet dnrch eine s~arke allgemeine An/~mie. Die 
Werte ftir H/~moglobin liegGn zwischen 16 bis h6chstens 48 %, die Werte 
der Erythrocyten um i, h6chstens 2 Millionen. DiG Leukocyten sind 
stark vermindert,  und zwar ~or allem auf Kosten der polymorphkernigen 
Leukoeyten. Die Lymphzellen sind mit  entsprechend hohem Hundert-  
satz ver~reten. 

Bei dem Vergleieh der 6 untersuchten F~lle machte sich Gin sehr 
bemerkenswerter Untersehied geltend in dem Sektionsbefund der jugend- 
lichen und /~lteren Xranken. Das Ergebnis des makroskopisehen und 
mikroskopischen Befundes und die wichtigsten Angaben aus der Kranken- 
geschichte sind in einer Tabelle wiedergegeben. Die einzelnen F/~lle sind 
bier innerhalb ihrer Altersgruppe nach der L~nge ihrer Krankheit  geordnet 
worden (s. Tabelle 4). 

Es zeigt sich, da6 die Werte der Leukocyten um so hSher liegen, 
je l~nger die Krankhei t  gedauert  hat, obwohl sie im einzelnen Falle fast 
immer die niedrigsten Werte darstellen, die im Laufe der Krankheit  
erreieht wnrden. Der Unterschied ist bei den Jugendlichen deutlieher 
als bei den/~lteren Mensehen. Auch der Hundertsatz ftir die ga'anul~ren 
Formen erreiehte die tieferen Werte j e lgnger die Krankheit  dauerte. 
Die jungen Mensehen haben jedoeh durchweg betritchtlich hShere Werte 
als die alten, im Durehschnitt  3 3 : 7 % .  

Die Unterschiede des anatomisehen Befundes sind viel grSger als 
naeh den Un~erschieden im klinisehen Befunde erwartet  werden durf~e. 
Die Jungen haben eine vollstitndige Aplasie des Knochenmarkes, d .h .  
sie besitzen eigentlich nur noeh Fe~mark ,  auch in den platten Knochen 
(Wirbel). Das ist im Alter zwisehen 17 und 19 Jahren besonders schwer 
zu bewerten. Au6erdem haben sie aueh eine auBerordentlich eindrueks- 
volle Ver6dung des lymphatischen Gewebes, vor allem in der Milz und 
in den Lymphknoten,  deren Einzelheiten noch ns geschilder~ werden 
sollen. 

Die/~lteren Menschen zwisehen 44 und 53 Jahren haben im Gegensatz 
hierzu ein hyperplastisches Mark, nicht nut  in den platten Knoehen, 
sondern aueh im Obersehenkel, das his zu 2/a wieder in blutbildendes, 
tiberwiegend lymphatisches Mark verwandelg erseheint. ])as ist umgekehrt  
ffir dieses Alter besonders stark zu verwerten 1. Augerdem sind Teile 
des lymphatisehen Systems in deutlicher Hyperplasie zun/~ehst in der 
Milz. Die Milz zeigg mit  der L~nge der Krankheitsdauer sogar eine 
Vergr66erung des Gewiehtes bis zu 420 g, aber auch die Milz eines 14 Tage 

1 Nan kann sich tibrigens im ZweifeMalle gleich bei der Sektion fiberzeugen, 
ob hyper/imisches Ii'ettmark oder echt hyperplastisches Mark vorliegt: das hyper- 
plastisehe sinkt in Foimalin oder in Wasser zu Boden, w/~hrend das blutreiche 
Fettmark schwimmt (Schwimmprobe). 
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Tabelle 4. 

Sek t . -  K l i n i s c h e  
l~r.  D i a g n o s e  

198/30 Aleukie, 
aplastische 

An~mie 

41/30 Aleukie 

24/31 Aleukie, 
aplastische 

An~mie 

307/30 Aplastische 
An/imie 

184/31 Agranulocytose, 
Aleukie 

292/31 Aleuk~mische 
Lymphadenose 

A l t e r  
u n d  

G e s e h l e e h t  

19j. 

181/~j. 

17j. d" 

44j. ? 

56j. =~ 

53j. 

K r a n k  
se i t  

8 Wochen 

16 ,~ 

32  ,~ 

6 ~ 

? 

20 ,, 

F i e b e r h a f t  
s e i t  

4Wochen 

12 ,, 

12 ~, 

2 ~ 

3 ~ 

14 ,, 

It/~rno-, Leuko- Granu- 
giobln eyten- I/~re 

z a h l  
.% % 

40 950 48 

25 1830 

16 3200 

14 700 

481 10001 

25 1132 

25 

27 

8 

121 

2 

bzw. 6 Woehen al6en Falles (307/30) von 130 g Gewicht bestand mikro- 
skopisch aus dichtgedr/ingtem lymphatischen Gewebe. Die gr6Beren 
Milzen waren zwar liehter, aber die Gesamtmenge des lymphatischen 
Gewebes war dennoch vergr6Bert und durch Anwesenheit zahlreicher 
plasmazell/ihnlieher Zellformen gekennzeiehne$. Auch die Lymphknoten 
weisen Andeutungen der Hyperplasie auf, die jedoeh nut  bei kurzem 
Bestand der Krankhei t  auch makroskopisch in Erscheinung treten. Die 
Lymphknoten waren bis zu HaselnuBgr6Be verdickt. Die 1/~nger ver- 
lau~enden F~lle hat ten aber unscheinbare Lymphkno~en. Meist war 
aber ein deutlicher Verfall der Lymphzellen festzustellen. 

Der Unterschied der beiden Gruppen besteht also darin, dab Teile 
des blutbildenden Gewebes beim Alter im Zustand der lymphatischen 
Hyperplasie angetroffen werden. So kommt  es auch, dab der /~u{~erste 
Fall, ein 53j&hriger Mann, nach 20 Wochen langem Krankenlager klinisch 
nicht als Aleukie in Erseheinung trat.  Es fehlte einmal eine deutliehe 
Verminderung der Blutpls andererseits waren die Vergr6Berung 
der Milz und Retieulocyten schon noch w/~hrend des Lebens feststellbar, 
daher neigte man klinisch zu der Diagnose der aleuk~mischen Lymph-  
adenose, wenn aueh vergr6Berte Lymphknofen nieht gefunden werden 
konnten. Jedoeh reiht sich dieser Fall vom pathologiseh-anatomischen 
Gesichtspunkte zwanglos den iibrigen F&llen an. 

1 ]~hl~st&tus 14 Tage vor dem Tode, die fibrigen 1--2 Tage vor dem Tode. 
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Es sei hinzugefiigt, daft die Kupfferzellen in allen F~llen deutlich 
hervort, ra~en aber bei den aplastischen viel deutlicher als bei den hyper- 
plastischen. Aufterdem st immt in 2 F~llen aus der Altersgruppe eine 
lymphzellige Durchset%ung der Glissonsehen Scheide gut zu der all- 
gemeinen lymphatischen ttyperplasie. Es so]} auch in Ubereinstimmung 
mit  dem klinischen Eindrucke der aleuk~mischen Lymphadenose bei 
292/31 eine gewisse Ahnlichkeit zu dem anatomischen Befunde beginnender 
lymphatiseher Leuk~mie gar niche geleugnet werden, wenn auch die 
Kleinheit der Lymphknoten und das Blutbild den Fall davon absondern 
(s. unten S. 226). Das wird noeh deutlicher nach der Beschreibnng der 
Lymphknoten herauskommen. 

Die Lymphknoten bei der Aleukie der Jugendliehen bieten folgendes 
Bild: Makroskopisch sind die Lymphknoten  naeh kurzem Krankenlager 
(198/30) und aueh naeh l~ngerem (41/30) leieht vergr6Bert, nach dem 
l~ngsten Krankheitszustand (24/31) ausgesproehen klein. 

1. Die Achsellymphknoten ~. 198/30. Lymphatisehes Gewebe ansgesproehen 
gelichtet, l~etieulumzellen and Fasern stark vermehrt bis zn groBen zellarmen 
Faserbfindeln im Bereich des lymphatischen Gewebes. Lymphzellen klein. Zentren 
nicht vorhanden. Sinus schmal, aueh im Mark. Hier gut erhalten rote Blutzellen 
zwisehen den engen Masehen. 

41/30. Lymphoeyten auBerordentlich vermindert, zugunsten der Retieulum- 
zellen und F~sern, auch hier groBe Gebiete kernarm und faserreieh. Lymphzellen 

Die Befunde der eingesehwemmten roten BlutkSrperchen und des Blut- 
pigmentes siehe Absehnitt 1 (Blutresorption). 
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klein, keine Zentren. Sinus erweitert, massenhaft rote BlutkSrperchen, im ]ympha- 
tisehen Gewebe Blutpigment. 

24/31. Lymphatisches Gewebe ohne Zentren, stark eingeengt, vermehrte 
l~eticulumzellen. Lymphzellen verkleinert, teilweise pyknotisch, toils karyolytiseh, 
auch grol~e Zellen mit verklumpten Kernen, zahlreiche eosinophile Myelocy~en. 
Lymphsinus verbreitert, teilweise zelliger Sinuskatarrh mit vieten blal~kerlxigdn 
Makrophagen. Hier Blutpigment in grol]en Mengen, viele Kokkenh~ufen mit den 
morphologischen Merkmalen der Staphylokokken. 

Die Achsellymphkno~en zeigen sine betri~chtliche Verminderung der 
Lymphocy~en und sine Vormehrung des lgeticuluzns, also eine einfache 
bindegewebige Induration, wie sie im Alter in peripheren Lymphknoten 
auch vorkommen. Mit der Lgnge des Krankheitsbildes t r i t t  Sinuskatarrh 
horror, der Zerfall der Lymphocyten im Lymphknoten wird deutlicher. 

2. Die Leistenlyqnphlcnoten. 198/30. Breite bindegewebige Kapsel mit tier 
einsehneidenden Trabekeln. Lymphatisches Gewebe ohne Zentren, lockerer als 
gewShnlich. Reticulumzellen etwas vermehrt. Sinus nicht hervortretend, zum Toil 
allerdings erweitert und yeller refer BlutkSrperchen. 

41/30. Lymphatisches Gewebe wechselnd dicht besetzt mit Lymphzellen, 
meist vermindert, daneben auger Reticulumzellen basophile Zellen mit nieren- 
fSrmigem gro~en hellen Kern wie Monocyten. Reticulumzellen um die Gefa~e 
verdichtet, Blutpigment im lymphatischen Gewebe. Lymphsinus guBerst welt, 
vollgepropft mit roten BlutkSrperchen. 

24/31. Lympha~isches Gewebe auf ganz sehm~le StraBen eingeengt, vermehrte 
Reticulumzellen und Fasern. LymphzeIIen mit ~llen Zeichen des Zerfalles (Pykuose, 
Karyolyse}. Lymphsinus betrgchtlich breiter als die Lymphstrgnge, Sinuskatgrrh, 
Blutpigment, Xokken. 

Die Leis~enlymphknoten weichen kaum yon den Achsellymphknoten 
ab, im Beginne Verminderung, zuletz~ Zerfall der Lymphzellen, bei 
l~ngerer Krankheitsdauer aueh bier ansgepr~tgter Sinuskatarrh. 

3. Die GslcrSselymphknoten. 198/30. Leicht vergrSBert, Lymphstrange und 
Lymphsinus gleich breit, keine Zentren. Diehte Anordnung yon Lymph- und 
Monocyten, viol Reticulumzellen. Sinus fibrSs (frische lymphovasculare Induration). 

41/30. In der Rinde sparliche Reste ]ymphatischen Gewebes, wie ausgepinselt. 
Im iibrigen Lymphsinus fibrSs. (An der Leberl0forte gleieher Bau, nur Massen 
yon BlutkOrperchen in den Sinus.) 

24/31. Rinds dicht mit Zentren, Mark hat kfimmerliehe Strange. Im Sinus 
tells zeliiger Katarrh, ~efls fibrSse lJmwandlung. Ly]nphocyten im Zerf~ll. 

Die GekrSselymphknoten haben eine betrgeh~liche Verminderung des 
lymphatischen Gewebes erfahren, zum Toil mit  starken Zerfallsersehei- 
nungen mit  Lymphzellen. Naeh knrzem Krankenlager VergrSBerung, 
jedoeh zur H~lfte guf der Verbreiterung der Sinus beruhend. Alle Lymph- 
knoten zeigen einen fibr5sen Ka~arrh, der mi~ der L~nge der K_rankheit 
zellarmer und faserreicher erscheint, also offenbar glter ist. 

4. Die Aortenly~nphknoten. 198/30. Unscheinbare Lymphknoten, mehr Reti- 
culumfasern als Lymphzellen in den Lymphstrangen erwecken den Eindruek faser- 
reichen Bindegewebes. Pyknose der Lymphocytenkerne, plasmazell~hnliche Formen 
darunter. Lymphsinus den Knoten septierend, teilweise mit roten BlutkSrperchen 
vollgepfropft, teils zellig und bindege~ebig verdiehtet. 

41/30. Leieht vergrO~ert, ganz spgrliches lymphatisehes Gewebe, wie Inseln 
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zwisohen den Sinus. Die Lymphzellon zwar an Zahl vermindert aber reich an 
Protoplasma, zum Toil wie Monooyten, zum Tell ausgesproohon wie Plasmazellen, 
koine Zerfallserscheinungen. Lymphsinus fibrSs in der Achse, zellig in der Randzone 
verdiohtet, t i ler viel Blutpigment. 

24/31. Kleine Lymphknoten, verlorene Inseln mit pyknotisohen Lymphzellon. 
Lymphsinus stgrkst vorbreitort zu fibI6son Strgngon. 

Die A o r t e n l y m p h k n o t e n  zeigen mi* der  L~nge der  K r a n k h e i t  fort-  
geschr i t tene  s tgrks te  lymphovascul~tre I n d u r a t i o n  und  ausgedehnte  
VerSdung des l ympha t i s chen  Gewebes. Die L y m p h o c y t e n  zeigen nach 

Abb. 1. Lymphknoten an der Aorta nach monatelanger Agranulocytose (24/31). Starke 
Induration. t~este lymphatischen Gewcbes mit allen Zeichen des Unterganges. 

ki i rzerer  K r a n k h e i t s d a u e r  eine U m w a n d l u n g  zu P lasmaze l len ,  bei  
l~ngster  K l ' ankhe i t sdaue r  Zerfal l  ohne dab  eine U m w a n d l u n g  in P lasma-  
zellen als vorangegangen  g laubhaf t  gemacht  werden kSnnte.  

5. Die Mediastinallymph/~noten (an der Trachea). 198/30. Etwas vergr61]ert, 
keine Zentren, aberwiegend deutliche Plasmazellen, im ganzen dicht angeordnet, 
sparliche Kohle im l~eticulum. Lymphsinus am Hilus zelliger Sinuskatarrh. 

41/30. Leicht vergr61~ert. Lymphocyten stark gelichtet, wie ausgepinselt, 
klein, zum Toil mit Pyknoso, wenig Kohle im l~eticulum der Lymphstr~tnge. Lymph- 
sinus stark erweitert, vollgestopft mit roten Blutzellen. 

24/31. •ioht untersucht, da die entsprechenden Knoten stark verkroidoto 
Bezirko aufwiesen (grol~er tuberkul6ser verkroidoter Prim~trkomplex). 

Die medias t ina len  L y m p h k n o t e n  zeigen nach  kurzer  Krankhe i t s -  
dauer  U m w a n d l u n g  zu Plasmazel len,  nach  langerer  ausgesprochener  
Ver6dung und  beg innendem Zerfall .  
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6. Die Lymphknoten am Halse. 198/30. Leicht vergr6gert, Lymphstritnge 
geliehtel, Lymphzellen mit verklumpten Kernen, grol~e basophile Zellen mit Kern- 
verklumpung, sehr viel Retieulumzellen, keine Faservermehrung. Kapsel verdickt, 
kernarm, Lymphsinus und die Stellen der Zentren erweitert wie bei Stauung. 

41/30. Leicht vergr6gert, lymphatisehes Gewebe dicht, kleine und groge Lymph- 
zellen. GroBe Ann~herung an die Plasmazellform bei den meisten Zellen. Lymph- 
sinus septierend, Achse fibr6s, Rand gesperrt dureh dieht gedr&ngte rote Blutzellen. 

24/31. Lymphstr~nge stark verschm~lert, inselfSrmig zwischen sehr breiten 
zellig fibr6sen Lymphsinus. Die Lymphocyten klein, grSgtenteils mit Kernver- 
klumpfung. 

Die Lymphknoten am Halse sind also mit zunehmender t~rankheits- 
dauer immer ~rmer an Lymphzellen, sie zeigen Zerfall oder Neigung 
zu plasmazelliger Umwandlung. Diese Gruppe ist die einzigste, in der 
sich die Befunde nicht streng nach der Krankheitsdauer einordnen 
lassen, Zerfall bereits nach kurzer Krankheit, Hyperplasie in deutlicher 
Ausbildung nach l~Lngerem Bestand. Dazu ist zu bemerken, da6 198/30 
eine umfassende Gangrs in der Mundschleimhaut und im Rachen, 
24/31 eine beiderseitige Gaumenmandelnherausnahme durchgemacht 
hatten. Der Sinuskatarrh ist der Krankhei~sdauer entsprechend stets 
stark bis zur ausgesprochenen lymphovascul~tren Induration. 

Die Lymphknotenbefunde bei der Agranulocyiose in der Jugend- 
grulope ergeben ganz allgemein nach kurzem Krankenlager Vergr6Berung 
der Lymphknoten, sparer kleine Lymphknoten. 

Die peripheren Lymphkno%en, Lichtung und retikul/ire Hyperplasie 
der Lymphstr~nge, im Sp~tstadium Neigung zu Zerfall und Ann~herung 
an den stark speiehernden Typ (Sinuskatarrh). 

Die zentralen Lymlohkno~en zu Beginn Entwicklung monocyts 
und plasma.zel]uls Formen und tymphovascul&re Induration. Zugleich 
aber sts Ver6dung des lymphatischen Gewebes und endlich Zerfall. 

Die Mediastinalknoten zu Beginn Entwicklung yon Monocyten und 
Plasmaze]len und Sinuskatarrh. Sps starke Ver6dung und Zerfall. 
Das bedeutet Ann~herung an den stark speichernden (zentralen) Typus 
yon vornherein, jedoch in geringerem AusmaBe. 

Die Halslymphlmoten anfangs wie periphere Lymphknoten (jedoeh 
Verfall bei region~Lrer Gangr~n), sp~ter En%wicklung yon Monoeyten 
und Plasmazellen und bindegewebige Verh/irtung der Sinus, ganz spat 
Ver6dung, also vollst/indige Anns an den stark speiehernden 
Typ tier zentralen Lymphknoten. 

Die Agranuloeytosen der Jugendgruppe bringt also eine Ann~therung 
an den stark speiehernden Typ schlieB]ich bei allen Lymphknoten her- 
aus, zuletzt an den peripheren Lymphknoten, frtiher an Hals- und Media- 
stinum. Die VerSdung des lymphatischen Gewebes setzt bei den peri- 
pheren Lymphknoten, mit einfaehem Sehwund ein nnd endet mit all- 
gemeinem Zerfall, bei den zentralen Lymphknoten kommt es zun~chst 
zn Entwieklung protoplasmareicher Formen. Der Zellgehalt vermindert 
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sich bis zu krasser Ver6dung der lymphatischen Strange, deren Zellen 
schliel~lich aueh zerfMlen. Die tIals- und Mediastinallymphknoten 
schwanken beziiglieh Aufsaugung und Zustand des lymphatisehen Gewebes 
zwischen diesen Extremen. Diese Unbestandigkeit lal3t erkennen, dab 
hyperptastische Zellformen um so leichter zustande kommen, je st~irker 
die Resorption des Lymphknotens  ist und dab die Ver6dung um so 
ausgesproehener ist, je langer die Resorption anhalt. 

Die Lymphknoten  bei der Agranu]oeytose alterer Leute haben folgende 
Befunde: makroskopiseh sind die Lymphknoten in keinem Yalle ver- 
gr61~er~, ira Gegensatz zu dem mikroskopischen Befunde. 

1. Die Achsellymphknoten. 307/30. Lymphknoten ganz diffus mit kleinen 
Lymphzelien besetzt, keine Zentren. Lymphzellenwucherung in der Kapsel und 
im benachbarten Fettgewebe. Retieulum zart und weitmaschig. Sinus nicht ab- 
grenzbar. Kleine Zusammenballungen der Lymphzellen. 

184/31. Stark basophile Lymphoeyten infiltrieren in liehten Str~ngen die Achsen 
der Lyrnphsinus. Breite Strecken lymphatisehen Gewebes ohne abgrenzbare 
Sinus. Viel Kernverklumpungen. 

292/31. Dieke Lymphzellenstr~nge, auch perikapsuls im Fettgewebe. Zartes 
Reticulum. Solide Zentren. Lymphsinus oft nicht abgrenzbar oder sehmal und leer. 

Die Aehsellymphknoten zeigen also bei kurzem Krankenlager eine 
diffuse Hyperplasie des lymphatischen Gewebes mit  Wucherung der 
Lymphknoten in die Kapsel  und das benaehbarte Fettgewebe und 
strangf6rmig inmitten der Sinus. Bei langerem Krankenlager Zerfall 
nieht erkennbar wie bei den Frfihfallen. Die Sinus treten eigenaT~iger- 
weise in allen Stadien ganz zuriiek. 

2. Die Leistenlymphknoten. 307/30. Struktur wie die Achsellymphknoten, 
jedoeh st~rkere Zerfallserseheinungen. 

184/31. gegelreehte Struktur, Sinus sehmal und leer, Kernverklumpung, 
tells starke einfaehe Induration. 

292/31. StarkgegliederterLympt~knotenmitgutabgrenzbarem Sinus. Lympha- 
tisches Gewebe voll, Lymphzellen klein aber wohl erhalten. 

Die Leistenlymphknoten zeigen nach kurzem Krankenlager teilweise 
diffuse Hyperplasie, beidemale mit  ausgedehntem Zerfall. Nach langerem 
Krankenlager kein krankhafter  Befund. In  allen Fallen stark zurtiek- 
?~retende Sinus. 

3. Die GekrSselymphknoten. 307/30. Lymphzellenwueherungen fiber die Kapsel 
in das Fettgewebe. Diohte Markstrgnge. Lymphoeytenwueherung in den Achsen 
der Lymphsinus. Ziemlieh starker Zerfall der Lymphoeyten. 

184/31. Sehr kleine Knoten. Spgrliohe Rindensubstanz, spgrliohe Markstrgnge, 
kleine Lymphzellen mit viel Kernverklumpungen. Die Marksinus stark erweitert, 
leer. 

292/31. Rindensinus mit Zentren, breite Marksubstanz. Die Lymphzellen 
gelichtet. Pyknose, Zusammenballungen. Sinus sehr stark erweitert, bei m~13igem 
Zell- und Fasergehalt. 

Die Gekr6selymphknoten zeigen iiberall ZerfM1. Naeh kurzem Kran- 
kenlager Hyperplasie. Sehr sehwache Sinusreaktion in allen Krankheits- 
stadien bei Vergleieh mit  der Jugendgruppe. 
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4. Die AortenlympMcnoten. 307/30. Klein, kaum auffindbar. Lymphzellen- 
wucherung fiber die Kapsel hinaus. Die iibliehe Septierung dutch die Lymphsinus 
angedeutet durch entsprechend abgesetzte Strange liehten lymphatisehen Gewebes. 

184/31. Nicht auffindbar, makroskopisch mit Ganglien verwechselt. 
292/31. Nicht vergrSgert. Lymph~tisches Gewebe dfinn, Zusammenballungen, 

Kernverklumpungen, sehr ungleiehmaBig. Die Sinus mit fibr6sen Achsen, maBig 
zellreichen Randpartien. 

Die Aortenlymphknoten sind sehr klein, einmal gar niehf auffindbar. 
Uberall Zerfal]serseheinungen, naeh kurzem Krankenlager deufliche 

Abb .  2. L y m p h k n o t e n  a m  H a l s e  n a c h  2w6ehiger  A g r a n l l l o c y t o s e  (307/30). L y m p h a t i s c h e  
H v p e r p l a s i e  m i t  D e g e n e r a t i o n  tier Lymphoc)~ten .  

Anss yon Wucherung. Nach l~ngerem Krankenlager zw~r lympho- 
vascul~re Verhs aber doch sehwach vergliehen mit den groBartigen 
Reaktionen bei den jugendlichen F&llen. 

5. Die mediastinalen Lymphlcnoten. 307/30. GroBe Lymphknoten mit ~bgeheil- 
ten bindegewebigen Tuberkeln. Nicht auswertbar. Lymphknoten an der Sub- 
klavia: keine Zentren, zartes Reticulum. Diffuse Anordnung der Lymphzellen. 
Auch in den Achsen der Lymphsinus. Gesamtanordnung locker. Zusammen- 
ballungen. Lymphsinus nicht abgrenzbar. 

184/31. Klein, wenig Kohle im lymphatischen Gewebe, vereinzelt im Lymph- 
sinus. Sinus weit. Lockerer zelliger Katarrh. Die Lymphzellen zum Tell proto- 
plasmareich. Tuberkel. 

292/31. Volles lymphatisches Gewebe. Lymphzellen teils protoplasmareich, 
teils zus~mmengeballt, kein Zerf~ll. Sinus erweitert, kein geschlossener Katarrh, 
rote Blutk6rperchen frei oder phagoeytiert. 
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Die Mediastinallymphknoten zeigen entweder diffuse I-Iyperplasie mit 
unscheinbarem Sinus, mi~ wenig Zusammenballung. Die Lymphzellen 
sind meis~ wohl erhal~en, zum Tell sogar protoplasmareich. Die Sinus 
bieten leichte Grade des zelligen Sinuska~arrhs. 

6. Die Halslymphknoten. 307/30. Wucherung der Lymphzellen fiber die Kapsel 
ins Fettgewebe. Lymphzellenwucherung in den Achsen der Sinus. Ganz un- 
scheinbare Lumina, meist gar nicht abzugrenzen. ~berall kleine Lymphzellen ohne 
Zerfall (Abb. 2). 

184/31. Keine Zentren. Lymphzellenwachstum in den Achsen der Lymph- 
sinus. Sinus sehmal und leer. Protoplasmareiche Formen tier Lymphocyten, 
abet deutliche Lichtung der lymphatischen Gebilde. 

292/31. Sehr klein, keine Zen~ren. Sinus erweitert. Prall mit roten Blu~kSrper- 
chen gefiillt. 

Die Lymphknoten am Halse zeigen die Anzeichen der Hyperplasie 
naeh kurzer Krankheitsdauer. Bei l~ngerer Krankheitsdauer kein 
krankhafter Befund. 

Die Lymphknoten bei der Agranuloeytose der Altersgruppe bleiben 
also makroskopisch stets unseheinbar. Die peripheren Lymphl~oten  
zeigen naeh kurzem Krankenlager eine Vermehrung der Lymphzellen, 
so da$ die Sinus ganz verschwinden. Nach 1/~ngerem Bestande sind sie 
erkennbar und markieren so die Lymphstr/~nge yon der Lymphzellen- 
wucherung innerhalb der Lymphsinus. Bei sehr langer Krankheitsdauer 
ist keine Hyperplasie vorhanden, so dal~ keine Abweiehung yon der Norm 
bes~eht. Jedoch kann vorausgreifend gesagt werden, dal~ die sekund/~re 
An/~mie derselben Altersgruppe eine st~rkere retikul/~re ttyperplasie 
in den Lymphs~rangen aufweist. Die Neigung zu Zusammenballungen 
und zum Zerfall wechselt und ist nut  bei kurzem Bestande der Krankheit 
deutlich. 

Die zentralen Lymphknoten haben nach kurzem Bestand meist noeh 
erkennbare Liicl~en an Stelle der schmalen Sinus, so dal~ sich die Hyper- 
plasie in den lymphatischen Str~ngen und innerhalb der Sinus abhebt. 
Die Neigung zur Zusammenballung und Verfall weehselt. Nach 1/~ngerem 
Bestande finder sich in dem Knoten ein lockerer fibrSser Katarrh oder 
lymphovascul/~re Verh~rtung und Verminderung oder Verfall des lympha- 
tischen Gewebes. 

Die mediastinalen Lymphknoten verhalten sich bei kurzer Kranl~ei t  
wie die peripheren Knoten. Bei 1/tngerem Bestande zeigen sie lockeren 
zelligen Katarrh. Unter den Lymphzellen treten protoplasmareiche 
Formen auf. Die Knoten bleiben also in der Entwieklung des Sinus- 
ka~arrhs hinter den Sp/~tformen des Sinuskatarrhs in den zen~ralen 
Lymphknoten zurfick. Die Halslymphknoten verhalten sich naeh 
kurzer und 1/~ngerer Krankheit  wie die peripheren Lymphknoten. 

Die Agranulocytose der Xlteren zeigt also nach kurzem Kranken- 
lager eine Hyperplasie des lymphatischen Gewebes in den Lymphknoten, 
die jedoch nieh$ zur Vergr58erung der Knoten f~ihr~, sondern zu einem 
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scheinbaren Umbau der Lymphknoten: Die Lymphzellen sind vermehrt, 
innerhalb des lymphatischen Gewebes und in dicken Str/~ngen innerhalb 
der Sinus. Das Lumen der Sinus kann dabei zusammenfallen. In diesem 
Zus~and kann es zu Zerfallserscheinungen kommen. Die Erseheinungen 
der Aufsaugung wie Sinuskatarrh und Sp/~folgen entwickeln sich nur 
in geringem Umfang an den zentralen Knoten und noch geringer an den 
mediastinalen Lymphknoten. Bei Sinuskatarrh zeigen sigh aueh proto- 
plasmareiehe Formen im lymphatisehen Gewebe. Bei Sp~ttfolgen des 
Sinuskatarrhs Verminderung und Zerfall der Lymphzel]en, aueh wenn 
die anderen Lymphknoten keinen Zerfall zeigen. 

Auch f/ir die al~en Leute gilt, je sts die Aufsaugung um so eher 
hyperplastisGhe Zellformen, je ls sie dauert, nm so deutlicher die 
Ver6dung des lympha~isehen Gewebes. 

Der Vergleich der Lymphknotenbefunde der Agranuloeytose bei 
Jugendliehen und Alteren ergibt: dab bei der Jugendgruppe die Ent- 
wieklung des Sinuskatarrhs und seiner Spgtfolgen in Abstufung yon den 
zentralen zu den peripheren Lymphknoten im Vordergrund s~eht. Die 
VerSdung des lymphatisGhen Gewebes geht mit der Umbildung der 
Sinus Hand in Hand. Die Altersgruppe hat als besonderes Gepr/~ge 
die Wueherung der Lymphzellen bei kurzem Krankheitslager, so dab 
die Sinus ganz verschwinden k6nnen. Sinuskatarrh und seine Sp/~t- 
formen k6nnen in ihrem AusmaB gar nicht vergliehen werden mit den 
gewaltigen Befunden bei tier Jugendgruppe, demen~spreehend kommt 
es aueh in viel besehr/~nkterer Weise zu einer Verminderung der Lymph- 
zellen. Fiir die Lymphknoten gilt allgemein, daft Wucherung der Lymph- 
zellen und Wucherung der Sinusendothelien sich weitgehend ausschlie/3en 1 
Die zellige Wucherung des Sinus begiinstigt aber die Entwicklung proto- 
plasmareieher Formen der Lymphzellen, im Falle der Agranulocytose 
bis zu f6rmliehen Plasmazellen. 

Im LiGhte dieser Betraehtung ergibt sigh die Bedeu~ung der Zentren. 
In ihrer soliden gesehlossenen Form aus kleinen Lymphzellen (Follikeln) 
bedeuten sie Vermehrung, die Zentren mit den groBen hellen Zellen, 
sind gebunden an erh6hte Aufsaugung und kommen deshalb vorzugs- 
weise in den Gekr6selymphknoten vor. 

Die Formen der Agranulocytose. 
Trotz der Beschr~nkung unserer Ausfiihrungen auf die Lymphkno~en 

soll in aller Kiirze auf die pathologisehe Anatomie der Agranuloeytose 
ttberhaup~ eingegangen werden. Vgl. dazu Tabelle 4. 

Die Jugendgruppe hatte kleine ver6dete Milzen, vollst~ndig aplastisches 
Mark und VerSdung der Lymphknoten mit starken Sinusreaktionen. 
Ebenso sind die Kupfferzellen in der Leber vermehrt und vergr56ert. 
Die Altersgruppe hat mit der Krankheitsdauer zunehmend vergrSBerte 

1 Vgl. Ausnahmen yon dieser l~egel, S. 274. 
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Milzen, und zwar dutch lymphatische Hyperplasie, ebenso ist das Knochen- 
mark lymphatisch hyperplastisch. In den Lymphknoten anfangs Wuche- 
rung der Lymphzellen, sp/~ter noch auffallend regelm/~Sige oder auch 
verSdete Lymphknoten. Die Lymphzellenwucherung ist auch in der 
Glissonscheide der Leber vorhanden. Die Sinus reagieren kaum, auch 
die Kupfferzellen in der Leber sind sp/~rlich vermehrt. 

Es handelt sich also be i  unseren Jugendlichen um einen unaufhalt- 
samen Zerfall der Lymphzellen und groSe resorptive Leisttmgen des 
Bindegewebes, im Alter um regeneratorische Lymphzelleawucherungen 
bei schwachen Aufsaugungsleistungen. Das Absinken der weil]en B h t -  
zellen auf niedere Werte und die. hohen relativen Lymphzellenwerte, die 
klinisch ein /~hnliches Bild ergeben, beruht also bei der Jugendgruppe 
auf dem Mlgemeinen VerfM1 der blutbildenden Organe, daher auch tier 
VerfM1 der Blutpl/~ttchenwerte und der granul~ren Leukocyten. Die 
Rolle der Allgemeininfektion bei diesem Krankheitsbilde kann nut  eine 
sekund/Lre sein, da die geschilderten Befunde an den Lymphknoten stark 
abweichen yon den Lymphknotenbefunden bei akuter oder chronischer 
Allgemeininfektion. 

Bei unserer Altersgruppe handelt es sich um eine 1%eaktion der 
blutbildenden Organe im Sinne der lymphatischen Leuk/~mie, die abet 
in den allerersten Anf/~ngen stecken bleibt und sich riickl/~ufig ent- 
wickelt. Daher kommt es nicht einmM zur makroskopischen Vergr58e- 
rung der Lymphknoten, es kommt nicht nur nicht zu einer Ausschwem- 
mung, sondern zum Absturz der Leukocyten im Blutbild. Der Hyper- 
plasie des Knoehenmarks entsprechend, sind die Blutpl/~ttchen aueh 
nicht vermindert, es kSnnen sogar Reticulocyten im Blutbild auftreten 
(292/31). Dieser einseitigen Umstellung d er blutbildenden Organe ent- 
sprechen abet die besonders geringen Zahlen der gramtl/~ren Zellreihe 
und die hSchsten Hunderts/~tze tier Lymphzellen. 

Das Gemeinsame der beiden Gruppen mit Aplasie bzw. Hyperplasie 
ist, abgesehen yon dem Riickgang der granuls Zellen, die ri~ckl/~ufige 
Entwieklung der Lymphzellen. Das kommt am deutlichsten dadureh 
zum Vorsehein, daf~ sie aueh an Stellen der Wucherung ZerfMlserschei- 
nungen darbieten. Diese kommen immer dana ganz besonders zum 
Ausdruck, wenn der Kranke ohne besondere Verwicklung seiner Blut- 
erkrankung erliegt. Sie brauehen nur vereinzelt vorhanden zu sein, wenn 
Bronchopneumonien das Leben vorher beenden. In  unseren F~llen traf 
das bei 198/30, 184/31 und 292/31 zu. Aul]erdem kann Ms besonders kenn- 
zeichnend in wuchernden Lymphknoten und der iV[ilz die Entwieklung 
der plasmazell/~hnlichen Formen vorkommen, die als eine minderwertige 
Entwicklungsf/thigkeit der Lymphzellen ausgelegt zu werden pflegt. 

Das vorgelegte kleine Material soll jedoch nieht etwa eine Gesetz- 
m/~Sigkeit ffir die Agranulocytose bei Jungen und Alten beweisen. Davon 
wird noeh welter  unten kurz zu sprechen sein. 
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Das in Rede stehende Krankheitsbild ist bekanntlich yon W. Schultz 
als eine besondere Erkrankung unter dem Namen Agranulocytose be- 
schrieben. 

Schultz beobachtete es zum ersten Male bei einer 61jghrigen Frau mit kurzer 
Krankheitsdauer, bei deren Sektion ibm der Pathologe versicherte, dal] es sich 
nicht um eine Leukgmie handelte. Schultz land den Knochenmarksausstrich als 
eirt ,,Spiegelbild des Blutbildes", d.h. er vermil~te die granulgren Zellen darin, 
fand aber alle anderen Formen und Stammformen der Blutzellen. Schultz faBt sein 
Krankheitsbild als eine besondere Erkrankung des blutbildenden Apparates, das 
in einer Schgdigung der granulgren Reihe besteht und hglt die Gangrgn in der Mund- 
hShle und tieferen Abschnitten des Darmkanals und anderen Organen fiir sekundgr. 
Er bezeichnet in seiner letzten VerSffentlichung das in Frage stehende Bild als einen 
,,Symptomenkomplex" und eine ,,Krankheit". 

Naegeli gibt W. Schultz recht, es handele sich in der Tat um eine charakteristische 
Xrankheit und bezeichnet es als eine Aufgabe der weiteren Forschung, diese Krank- 
heitseinheit schgrfer ldinisch und path01ogisch zu erfassen. 

Aus der bereits geleisteten recht umfangreichen Arbeit soll zungchst Frank an- 
gefiihrt werden, der yon der Agranulocytose eine Krankheitsgruppe abgetrennt 
hat, die im Blntbilde aul~er Leukopenie und Agranulocytose, auch Thrombopenie 
und aul~er der Gangrgn der MundhShlen hamorrhagische Diathese zeigt und hat 
diese Erkrankung Aleucia haemorrhagica genannt. Er hglt sie aber fitr eine primate 
Leuko-Myelo-Toxikose mit sekundgrer Angmie. 

A. Mager hat unter Verwertung dieser Bezeichnung bei der klinischen Dar- 
stellung yon 4 F/~l]en der Tiibinger Medizinischen Klinik bereits betont, dal] allc 
3 Symptome nicht bei alle~ Fiillen deutlich sind. 

Zwei dieser F~lle sind in der vorgelegten Ubersicht enthalten: 198/30 
und 41/30. Wir fiigen hinzu, dal3 gerade bei den Fgllen der Altersgruppe, 
insbesonders bei 184/31, die hgmorrhagisehe Diathese fehlte und klinischer- 
seits (Bezirkskrankenhaus Neuenbiirg) Bedenken ents~anden, die Krank- 
heit der Alenkie zuzurechnen. Bei 292/31 fehlte die Thrombopenie und 
lenkte daher den Blick ab yon der Agranulocytose. Deshalb mul~ noch 
einmal zusammengefal~t werden, unter welchen Gesichtspunkten die 
einzelnen F~lle in die Tabelle Nr. 4 aufgenommen wurden. In  allen 
tP/illen war die Leu]copenie und Mgranulocytose vorhanden, ferner bestanden 
in allen F~llen bei Beginn oder w~hrend des Verlaufes entweder Blutungen 
aus und in die Schleimh/~ute yon Mund und Nase, oder vollendete Gangri~nl 
~ur  starke Blntungen hatten 41/30 und 307/30, nur Gangr~n 184/31, 
alle anderen beides nebeneinander. Nach meiner Auffassung sind aber 
diese Anzeichen durchaus verwandt. Beide beruhen auf Kreislauf- 
stSrungen verschiedenen Grades, die nach Ric/~er als Prs (Blutungen) 
und Stase (Nekr0se, Gangrgn) zu bezeichnen sind. Sie stehen zeitlich 
und r~umlich dicht beieinander. Auch die Gangr~n bedarf ja nach 
Ansicht der meisten Forscher noch besonderer 5rtlicher Veran]assung, 
am auf der Grundlage der Bluterkrankung abzulaufen. Die Thrombo- 
penie war nicht mal~gebend gewesen fiir die Einordnung der Krankheits- 
f~lle, well sie nicht fiir das Zustandekommen h~morrhagischer Diathese 
erforderlich ist und dor% wo hyperplastische Reaktionen des Knochen- 
marks ohnehin vorhanden sind, nicht einzutreten braucht. 
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Bei der Erffillung dieser Erscheinungen sprechen wir also von 
Agranulocytose und unterschieden eine Gruppe mit Aplasie der blut- 
bildenden Organe und eine Gruppe mit lymphatischer Hyperplasie, 
beide mit alsbaldigem Zerfall. Daher wgre die Diagnose der Agranulo- 
cytose in erster Linie eine klinische auf Grund des Blutbefundes. Ob die 
anatomische Untersuchung hinterher eine Aplasie oder l-Iyperplasie 
ergibt, sollte dabei ebensowenig irre maehen wie etwa das Ansbleiben der 
sonst vorhandenen ttyperplasie des Knochenmarkes oder das Schwanken 
der ~ilzvergrSBerung nnd /~hnliches bei perniziSser An/imie. 

Das Charakter~st~sche am patholog~sch-anatomischen Be/und der 
Agranulocytose ist das Verschwinden der granuliiren Reihe und der Ver- 
/all der Lymphzellen bei aplast~schen und hyperplastischeu Fiillen. Dieser 
Vet/all du[3ert sich entweder in der Entwicklung yon Plasmazellen oder 
in stiirkeren Zer/allserscheinungen. Damit ist auch eine befriedigende 
Ubereinstimmung des Blutbildes und des anatomischen Befundes gegeben. 
Die Lymphzellen halten um so l~nger, je st~trker sie anfangs wuehern. 
Die oben getroffene Einteilung in jugendliche und ~ltere F~tlle kann 
nur mit grol~em Vorbehalt gegeben werden. Es kSnnte ja sein, daI~ die 
Fs mit vollendeter Aplasie (Aleukie) ihre ttauptzeit nur ira jugendlichen 
Alter haben, wo grol3e Teile des Knochenmarkes allmi~hlich in Fettmark 
verwandelt werden. Entsprechende F~lle im Schrifttum betreffen auch 
immer junge Leute, wenigstens unter 40 und bei den hSheren Jahren 
meist unter besonderen Bedingungen, z. B. Schwangerschaft. An4ererseits 
sind F~lle mit dem klinischen Bilde der Agranulocytose im Kindesalter 
-(erSffentlicht, bei deren Sektion eine lymphatische Hyperplasie Zest- 
gestellt wurde ( Bantz, Patrassi ). 

Eine vollsti~ndige Untersuchung der Lymphknoten "nach Gruppen 
gibt nut Patrassi, aus ihr entnehme ich ffir die Achsel-, Leisten- und 
Halslymphknoten Hyperplas!e, Plasmazell~ormen, Sinuskatarrh ,,eigen- 
artiges Zusammenfallen yon Ityperplasie und Atrophie". ~edias~inal- 
lymphknoten regelrecht. GekrSselymphknoten hyperplastisch ,,Um- 
wandlungserseheinungen" (Wozu ? Veff.), Iliaeallymphknoten retikul/ire 
Induration. I m  lymphatisch hyperplastischen Knochenmark groBe 
Nekrosen. In der ~ilz Zusammenballungen und ms degenerative 
Erscheinung der Lymphzellen. Abgesehen yon den Besonderheiten des 
Falles bei Patrass~, ns Nekrose des Knochens und Spontanfrakturen, 
linden sich bei ihm die wesentlichen Merkmale wie bei unseren Fi~llen. 
Er nennt den Fall fibrigens ,,subleuk~mische Lymphadenose". 

Bei anderen Veffassern sind Lymphknotenbefunde bei der Agranulo- 
cytose nicht in der Ausffihrlichkeit wie bei Patrass~ darges'tellt. In den 
meisten anatomischen Arbeiten fehlten sogar Angaben fiber die Lymph- 
knoten, andere Angaben sind fiir unsere Zwecke nicht verwertbar, 
entweder weil sie unvollsti~ndig sind oder well sie keinen Hinweis auf die 
Herkunft des Lymphknotens en~halten. So schreiben die meisten 
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Verfasser, dab die Lymphknoten keine eharakteristisehen Ver/inderungen 
zeigen (.4. Leon, E. PettY). Andere erw~hnen ausgedehnte Plasmazell- 
wueherungen (Baltzer) andere Sinuskatarrh (Letterer, Rotter). 

Beziiglich anderer blntbildender Organe sind die Angaben im Schrift- 
turn gleichviel ob Aleukie oder Agranuloeytose nicht einheitlich, wenn 
sie auch meistens einen Zellsehwund ergeben. Es werden aber sehr oft 
vergrSBerte Milzen und Hyperplasie des Knochenmarkes angegeben, 
ebenso weehseln die Angaben fiber das Retieuloendothel (aul~er den 
genannten Verfassern, Leuchtberger, Boc]c und Wied u. a.). 

Auch in der Zelt vor der ersten Ver6ffentlichung yon Schultz sind 
hierher geh6rige F/~lle wiederholt beschrieben und soweit Sektions- 
ergebnisse vorliegeni weehseln die Befunde wie unsere zwischen Aplasie 
und Hyperplasie der blutbildenden Organe. Diese gelten fast immer 
ale subleuk/imische Lymphadenose, die z. B. Hgrsch]eld ffir selten erklgrt. 
Aber gerade wegen der fehlenden Vollstgndigkeit der Lymphknoten- 
befunde ist ein Vergleich nicht durehzuffihren, auch ist nirgends der 
Versuch gemaeht worden, die Schwankungen der Anatomie mit dem 
Alter der Erkrankung in ~dbereinstimmung zu bringen. 

Aber die yon uns auf Grund der Lymphknotenbefunde angeschnittene 
Frage, n/imlich die Unterscheidung zwisehen Aleukie und aleuk~miseher 
Lymphadenose oder besser ihre Betrachtung ale einheitliehe Erkrankung 
naeh ihrem gemeinschaftliehen Anzeiehen der Agranulocytose ist im 
Schrifttum sehon einige Male besprochen. 

Bi~ttner und Schmidt beschreiben zun/~chst einen Fall, der etwa unseren Fallen 
184/31 oder 307/30 nach klinischem Verlauf und anatomischem ]3efunde entspricht. 
Sie neigen durchaus dazu, due klinische Hauptmerkmal der Agranulocytose zur 
Grundlage ihrer Einordnung zu maohen und erwarten weitere Klgrung durch Be- 
kanntgabe neuerer Untersuchung. 

Auch Letterer ist der Ansioht~, dab es nicht auf die restlose Erffillung aller je 
vorkommenden Erscheinungen ank/~me, bei der Abgrenzung dieser beiden Xrank- 
heitsbilder, wenn nur die regressiven Knochenmarksver~nderungen im Vordergrund 
stehen. Auch gelegentliche ttyperplasien berechtigen deshalb nicht, an Leuk/imie 
zu denken. 

Ohne dab wir Graduntersehiede dabei verkennen, alle diese Erkran- 
kungen - -  Aleukie, Amyelie, aplastisehe An/~mie usw. - -  liegen in der 
gleichen Richtung, n/~mlich der prim~ren Leukotoxikose (Frank), die 
sich im Blutbefunde der Agranulocytose ausdriiekt, w/~hrend die Grad- 
untersehiede durch die Mitsehs der fibrigen Bestandteile in den 
blutbildenden Organen zustande kommen. 

Wir schlieBen uns im fibrigen der Ansicht von Boc]c und W~ede an, 
dal~ die prim~re Sch~digung die unreifen Mutterzellen trifft, halten es 
abet weder ffir n6tig, noch praktisch m6glich, eine strenge Unterscheidung 
zu machen zwischen Grannlo-Leuko-Panmyelotoxikosen oder den ver- 
schiedenen Erythrotoxikosen. Denn nach dem klinisehen und anatomi- 
chen Befunde k6nnen sich zwei bis drei solcher Formen verbinden und 
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der periphere Blutbeiund und der anatomische Befund lassen sieh nich~ 
zur Deckung bringen, wenn die regeneratorisch gebildeten Zellen nicht 
ausgeschwemm~ werden. Wir verweisen auf unsere Ausfiihrungen fiber 
die Lymphknor bei der Leukiimie, darnach isr die Unterseheidung 
in einzelne Toxikosen der weii]en Blutzellen besonders dann nnnStig, 
welm schon die ~utterzel len gesghgdig~ werden, die ohnedies nichg 
un~erschieden werden kUimen. 

Auf die Bedeu*ung der Lymphknotenbefunde kommen wir noeh 
einmal kurz z~riiek bei der Darlegung der Befunde der Lymphknoten 
bei sekund~rer An~mie. 

Nach allem ist die Agranuloeytose morphologisch das Gegenstiiek 
der Leukiimie und aleuk~mischen Lymphadenose. Sie ist mithin eine 
besondere Form der Bluterkrankung im Slime einer ,,Leukotoxikose" 
im weitesten Sinne des Wortes und umfai~t viele Fi~lle, die bisher als 
subleuk~misehe Lymphadenose bezeiehnet wurden. 

3. Die Lymphknoten bei der sekundiiren An~imie. 

Die Ergebnisse stfitzen sich auf Untersuchungen yon 13 F~llen mit  
sekund~rer Angmie, darunter 3 Fi~lle yon Verblutung. 

1. 224/31. Verblutung nach Operation einer riesenhaften sub- 
sternalen Struma, 20 Jahre alter Mann. 

2. 139/31. Verblutung bei Placenta praevia accreta, 44 Jahre alte Frau. 

3. 225/31. Verblutung aus submukSsen Varixknoten der Harnblase 
bei Hypertrophie der Prostata, 76 Jahre alter ~ann. 

Die Lymphknoten boten, wie erwartet werden konnte, nichts, was 
in alleinigen und unmittelbaren Zusammenhang mit  der An~Lmie h~tte 
gebraeht werden miissen. Dem Grundleiden bzw. dem Alter entsprechend 
waren jedoeh die Lymphknoten augerordentlieh verschieden. 139/31 ein 
Schulbeispiel fiir ein regelreehtes Verhalten der Lymphknoten auf de r  
HShe des Lebens, die Frau war niemals krank gewesen und gebar das 
siebente Mal. 224/31 war Kretin und hatte unterentwickelte Lymph-  
knoten, die kaum anfzufinden waren. 225/31 hatte typische Befunde 
des Alters, ngmlich Indurat ion und Fettgewebe innerhalb der lymphati-  
schen Strange, bei den zentra]en Lymphknoten (Aorta und GekrSse), 
daneben eine ms Verhgrtung der Lymphsinus 1. Die Reihe der chro- 

1 Dieser Fall hatte als Nebenbefund eine Lymphogranulomatose der Achsel-, 
Hals- und Mediastinalknoten in kaum vergrSBerten Lymphknoten und in umschrie- 
benen Bezirken. In Hals- und Mediastinallymphknoten befanden sich diese in 
n~Lchster Umgebung fibr6ser Tuberkel mit verblichenen verkalkten Riesenzellen. 
Dieser Befund war in ~hnlicher Weise noch zweimal in unserem Material zu erheben, 
ni~mlich bei einem 31j~hrigen Maline init Echinococcus der Leber und sekund~rer 
An~mie in 3 Achselknoten (255/31, s. S. 231) und bei einem Falle yon akuter Leuk- 
~mie (280/31, s. S. 268) in einem Halslymphknoten. Doch soll im l~ahmen dieser 
Studie nicht mehr darauf eingegangen werden. 
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nischen 8e/cund~iren An/~mien umfaBt 10 F/~lle, die wiederum in Alters- 
gruppen eingeteilt werden sollen und untereinander nach der Dauer 
der An~mie. 

Die Gruppe des hSheren Lebensalters umfal3t 4 F/~lle. 
1. 120/31. 62j/~hriger Mann, sehwere sekund/~re An~mie nnbekannten Ur- 

sprungs. Dauer etwa z/a Jahr. H~moglobin 15%, Leukoeyten 1500, granulate 
41%, Lympho- und Monoeyten 59%, 3~ilz l l0g,  mit retikul/~rer ttyperplasie, 
Knochenmark gemisehtzellhyperplastisch. Lymphknoten klein. Achse], Leiste, 
Aorta und Mediastinum: retikuls ttyperplasie im Bereieh der lymphatischen 
StrS, nge, im Mediastinum Kohlespeicherung ebenda. GekI6se hat dieke M~rkstr/~nge, 
ebenso die tIalslymphknoten. Die Lymphzellen iiberall regelreeht. In allen Lymph- 
knoten die Anzeiehen der Blutaufsaugung in den Sinus im akuten Stadium, n~mlich 
Einschwemmung und Phagocytose in getieulumzellen, jedoeh keine Anzeichen 
Mterer Sinusreaktion oder Sinuskatarrh. Um Mil3verst~ndnisse zu vermeiden, ist 
diese Sinusreaktion etwa 5--10 Tage alt und Folge einer Bluttransfusion (vgl. 
Kapitel 1: Blutaufsaugung in Lymphknoten bei An~mien und Leuk~mien). 

2. 309/28. 67j~hrige Frau. MagerArebs. Dauer der An/imie und Blutbefund 
nicht mehr feststellbar, seh/~tzungsweise 1/2 Jahr. Milz 700 g, Lymphknoten klein. 
Retikulgre Hyperplasie im Bereich des lymphatischen Gewebes in Aehsel, Leiste, 
gals, GekrSse- und Yiediastinallymphknoten; hier mit Xohlespeieherung. Nur die 
Aortenlymphknoten haben ausgesprochenen fibr6sen Sinuskatarrh, nach dem Bilde 
der lymphovascul/~ren Induration. Sinus der Mediastinallymphknoten roller toter 
Blutzellen. Marksinus des Gekr6selymphknoten loekerer zelliger Katarrh. Lymph- 
zellen regelrecht. 

3. 246/31. 51jghriger Mann. Krebs der Gallenb]ase. Dauer der Angmie 1/2 Jahr. 
tI~moglobin 45%, Leukocyten 8900, granulate 84%, Lympho- und Monoeyten 16%. 
Milz 760 g, mikroskopisch: zellig hyperplastisch, starke Blutffille. Lymphknoten 
klein, in Achsel, Leiste und Mediastinallymphknoten Induration im lymphatischen 
Gewebe, im Mediastinum mit Kohlespeicherung. Gekr6selymphknoten lockerer 
fibr6ser Xatarrh, Aortenlymphknoten lymphovascul~re Verh~trtung, sonst nirgends 
Sinusreaktionen. Lymphzellen regelreeht. 

4. 136/31. 44jghriger Mann. Krebs des Pankreaskopfes mit Ulceration in 
das Duodenum. Dauer der Blutarmut etwa 1/2 Jahr. Hgmoglobin 20--30%. 
Leukoeyten 1200, Milz 80 g, Knochenmark gemischtzellig, hyperplastisch in m/il3iger 
Dichte. Lymphknoten klein. Induration in den lymphatischen Strgngen in Aehsel, 
Leiste, Aorta und Mediastinallymphknoten, hier mit Kohlespeieherung. Hals- 
lymphknoten gestaut, im Mark lockerer zelliger Katarrh. Einzelne Aortenknoten 
haben lymphovasculgre Verhgrtung. Lymphzellen ttberall regelrecht. 

Die Lymphknoten bei sekund/~rer Ans im Alter sind also alle 
klein und dem Alter entspreehend oder verfriiht (44 bzw. 51 Jahre) 
im Bereieh des lymphatischen Gewebes verhgrtet. Sie zeigen in der Regel 
keine hervortretende l~eak~ion der Sinus mit Ausnahme d e r d e m  Krebs 
benachbarten Lymphknoten, teilweise nut in einzelnen Knoten der 
betreffenden Gruppe (136/31, Aortenlymphknoten). Die Sinus sind aber 
aueh anderen Ortes der Aufnahme f/~hig, z. B. fiir rote Blutk6rperchen 
(120/31). Die noch vorhandenen Lymphzellen sind alle wohl geformt. 

Die sekundiiq'e Aniimie im vorgeriickten Lebensalter /iihrt also zu einer 
o]]enbar langsamen Verminderung der Lymphzellen unter dem Bilde der 
ein/aehen Induration und hat am Ende des Lebens ]ceinen akuten Zer]all. 
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Reaktionen mit Hyperplasie sind unbestgndig in der Milz und Knochen- 
mark, hier mit allen Blutzellgruppen, entsprechend den Blutbildern der 
sekunddren An(imie, die normale bzw. mdfiig erniedrigte Hundertsiitze 
granulgrer Form au]weisen. Die Angmie als solche ru/t keine Sinusreaktion 
he~ vo?'. 

I n  der  Gruppe  des jugendl ichen Al ters  kamen  4 Fiil le zur Untersuchung.  

1. 294/31. 31jahrige Frau, chronische Glomerulonephritis und Ur/~mie. Dauer 
der Blutarmut, vor allem Uterusblutungen ohne besonderen 6rtlichen Befund am 
Uterus, unsicher. In der vorliegenden schweren Form bestimmt kurzfristig. Himo- 
globin 24%, Leukocyten 11 600, granulire 81%, Lympho- und Monocyten 19%, 
Milz 320 g, mit Nekrosen 1. Mikroskopisch starker Blutreichtum und maBige Hyper- 
plasie. Knochenmark gemischtzell-hyperplastisch. Lymphknoten klein, keiae 
Verhirtung, keine Reaktion der Endotheliea und Reticulumzellen der Lymph- 
sinus. Diese sind in allen Lymphknoten welt, au]~er GekrSse- und Leistenknoten 
und zeigen sehr viele Lymphzellen zwischen den zarten Maschenwerk der Sinus. 
Diese Lymphzellen sind meist protoplasmareich. An den Zellen bestehen nirgends 
Veffallserscheinungen. 

2. 255/31. 31jihriger Mann. Alveolarer Echinococcus der Leber, VerschluB- 
ikterus, Tod an cholamischer Hirnblutung. Dauer der Blutarmut 5--6 Woehen. 
Himoglobin (4Wochen vor dem Tode) 80%, Differenzierung regelrecht, 4% eosino- 
phile Leukocyten. Milz 365 g, hyperplastisch. Lymphknoten ma~ig vergrSl~ert. Im 
GekrSse und Aortenknoten lymphovasculare Verhirtung, jedoch sehr aufgeloekert. 
In den fibrigen Lymphknoten ebenfalls allgemeine Auflockerung des Geffiges. Reti- 
culum der lymphatischen Strange und der Sinus mit der erwahnten Ausnahme 
der GekrSse- und Aortenlymphknoten ausgesprochen zart. Lymphzellen zum 
Teil zusammengeballt, zum Teil pyknotisch, alle stark geschrumpft. Sehr viel 
Lymphzellen. Sehr viel Lymphocyten dieser Art in den Sinus, so dal~ die Ab- 
grenzung gegen die lymphatischen Strange nicht so deutlich hervortritt wie gewShn- 
lich. Als Nebenbefund in 3 Achselknoten einer Seite Lymphogranulomatose (Viel- 
gestaltigkeit der Zcllen, Sternbergsche Riesenzellen, vgl. Ful~note auf S. 229). 

3. 236/31. 27jihriger Mann. Subakute Glomerulonephritis. Dauer der Anamie 
etwa 1/4 Jahr. Hamoglobin 11%. Lenkocyten 1088, granulare 48%, Lympho- 
und Monocyten 52%, Milz 415 g, mikroskopisch zellige Hyperplasie und Stauung. 
Knochenmark mi~l~ig gemischtzell-hyperplastisch. Lymphknoten leicht vergrS~ert. 
Lymphknoten an der Leiste ohne Reaktion im Sinus, in der Achsel zelliger Sinus- 
katarrh, an Aorta und GekrSselymphknoten starkste lymphovasculi~re Verhartung. 
Keine Lichtung, wohl abet eine Einengung des lymphatischen Gewebes in den letzt- 
genannten Knoten. (~brige Lymphknoten zeigen alle volle Strange, mit regelrechten 
Lymphzellen. 

4. 240/31. 30jihrige Frau. Alveolirer Eehinococeus. Verschlul3ikterus, Tod 
an Empyem der reehten Lungenseite. Dauer des Leidens 1 Jahr. Dauer der 
Ani~mie etwa 4 Monate. Starke Uterusblutung ohne Lokalbefund. ttimoglobin 
37 %, Differenzierung regelrecht; 7 % Monoeyten, 2 % eosinophile Leukoeyten, 
Milz 310 g, zellig hyperplastisch. Lymphknoten vergrSl~ert, durch Vermehrung 
des lymphatisehen Gewebes, in den Halslymphknoten, auch innerhalb der Lymph- 
sinus in den Achsen. In  den Xnoten an Achsel, t{als, Aorta und Mediastinum 
teilweise Zusammenballungen, Pyknose und Kernverklumpungen der Lymphzellen. 
Viele davon locker in den Simls. Im GekrSse- und Leistenknoten verhiltnismiBig 

i Diese Nekrosen stehen unseres Erachtens auf gleicher Stufe wie die ebenfalls 
naehgewiesenen Schlingennekrosen der Glomeruli und gehSren zu den Anzeiehen 
der Urimie. 
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gut erhaltene Lymphzellen. Lymphovascul~re Induratioa in Aorten- und GekrSse- 
lymphknoten, sonst keine erhebliche Sinusreaktion. Massenhafte Einschwemmung 
yon polymorphkernigen Leukocyten in erweiterten Sinus einiger Aortenlymph- 
knoten. 

Die Lymph/snoten bei der sekunddiren An(imie der Jugendgruppe (urn 
30 Jahre) sind also um so stdir]cer vergrS/3ert, ]e ldinger die Andimie dauert, 
und zwar dutch eine Vermehrung der Lymphzellen. In diesem Zustand 
kann es bei langandauernder Angmie zu Schwund und Degeneration der 

Abb. 3. Die Lymphknoten eines Kindes mit sekundhrer An~mie und l ~ c h i t i s  (281/28)KSln. 
Achsellymphknoten. 

Lymphzellen ]commen ohne retilcul~ire Hyperplasie. Die Sinus zeigen nur 
in den zentralen Lymphknoten ~iltere Real~tion (lymphovasculiire Indu- 
ration), im i~brigen scheinen au/ dem Wege der Sinus sehr viel Lympho- 
cyten ausgesehwemmt zu werden. Die Milz war stets betra'chtlieh verg~Sflert 
dutch zellige Hyperplasie. 

Die Folgen einer sekund~tren An~mie auf die Lymphknoten ,  um es 
zu wiederholen, bestehen im Alter in langsamem Lymphzellenschwund,  
in der Jugend  in m~6iger  einfacher t typerplasie  des lymphat ischen Ge- 
webes. Der Sinuskatarrh ist meist nur  zentral  entwickel~ und ist um so 
sti~rker, je jfinger der Kranke  ist und je l~nger die Blu ta rmut  bestand. 
Er  greift aber nicht  auf die fibrigen Lymphkno ten  fiber und kann  in 
seiner Schwere nicht  im entferntesten mit  den starken Sinusreaktionen 
bei der Agranuloeytose unserer Jugendgruppe  verglichen werden. 
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Abb .  4. Die L y m p h k n o t e n  eines K i n d e s  m i t  s ekund~re r  A n h m i e  u n 4  l ~ c h i t i s  (281/28) KSln .  
L e i s t e n l y m p h k n o t e n  

Abb .  5. Die L y m p h k n o t e n  eines ~: indes  m i t  s ekun4~re r  An~mie  u n d  l ~ o h i t i s  (281728) K01n. 
H a l s l y m p h k n o t e n  m i t  e inf~cher  Indm,~tion~ 
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Abb.  6. Die L y m p h k n o t e n  eines Kindes  m i t  sekundhrer  An~mie  und  Rachi t i s  (281/28) KSln.  
B~[edi~stinallymphknoten m i t  e infacher  Indura t ion .  

Abb. 7. Die L y m p h k n o t e n  eines Kindes  m i t  sekund~trer An&mie und  R~chit is  (281/28) KSln. 
A o r t e n l y m p h k n o t e n  raft  S inuskatar rh .  
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Anhang. Aus dem friihesten Kindesalter liegt nur ein klarer Fall yon sekundi~rer 
An~mie bei Raehitis vor (21/2jghriges Kind, Tod an Bronchopneumonie, 281/28) 
Blutbild und Dauer der Blutarmut unbekannt, Milz 90 g. 

Lymphknoten in der Achsel und L~iste ohne Abweichung yon der Norm, auch 
ohne Zentren. Halslymphknoten mit retikuli~rer Verh~rtung im Bereich der Mark- 
strange wie im Alter. Mediastinum zeigt Ver6dung des lymphatischen Gewebes 
his auf sp~rliche Haufen yon Lymphze]len im fibrigen retikulare Induration der 
Lymphstrgnge und freie Sinus. Diese retikulgre Verh~rtung im Bereich des lympha- 
tischen Gewebes besteht ohne die geringste Kohlespeicherung. Aorten- u~d Gekr6se- 
lymphknoten zeigen ungew6hnlich starke Grade yon fibr6sem Sinuskat~rrh. Das 

Abb. 8. Die Lymphkuoten eines Kindes lnit sekundarer Anamie und Raehitis (281/28) XOln. 
GekrOselymphknoten mit fibrOsem Sinuskatarrh. 

lymphatische Gewebe entsprechend eingeengt. Die vorhandenen Lymphzellen in 
allen Lymphknoten ohne Anzeichen des Verfalls (vgl. hierzu Abb. 3--8). 

Also in e inem Alter ,  wo meis t  volle, wenn n icht  hyperp las t i sche  L y m p h -  
kno ten  vorkommen ,  f inder  sich eine Verminderung  der  Lymphze l l en  
sp~rliCh am Hals ,  k ra f t ig  im Medias t inum nach dem T y p  der  Al tersver -  
ha r t ung  und dar i iber  hinaus.  Die zent ra len  L y m p h k n o t e n  zeigen die 
Spg, t folgen des S inuska ta r rhs  m i t  en tsprechender  Einengung des l ympha-  
t i schen Gewebes. 

Die Folgen  dieser schweren Ang, mie, die leider  nnr  an einem Fa l le  
un te r such t  werden konnten ,  s ind in zwei R ich tungen  bemerkenswer t .  
E inma l  durch  die  Ver te i lung der  Verh/~rtung. Die auf das  lympha t i s che  
Gewebe sich ers t reckende,  die einfaehe Indura t ion ,  f inder  sich bier  n icht  



9,36 Martin Nordmann: 

an den loeripheren Lymlohknoten, wohl aber an Hals- und MediastinM- 
lyml0hknoten und weisen damit auf die Gruppenverwandtsehaft der 
letztgenannten Lymphknoten zu den peripheren Lymphknoten him 
In strengem Gegensatz dazu, verhMten sieh die zentralen Lymphkuoten 
dureh die Reaktion der Sinus: Induration. 

In den Folgen der An/imie entsprieht die Lymphknoteureaktion des 
friihesten' Kindesalters dem der alten Leute, d .h .  physiologiseh Ver- 
hitrtung und nur zentral auftretende Sinusreaktionen. Jedoeh kann 
ein Fall, der noeh dazu kliniseh nicht geniigend untersueht war, nieht 
Ms Unterlage dienen fiir eine Verallgemeinerung. Der Fall wird vor 
Mlem erw/ihut wegen seiner obenerw/ihnten Mlgemeinen Bedeutung 
und Ms Gegensatz zu den spi~ter zu sehildernden Befunden bei mye- 
loischer Leuk/~mie im friihesten Kindesalter. 

Die Bedeutung tier Lymphknotenveriinderungen bei Agranulocytose und 
selcundiirer Aniimie. 

Nach der Darstellung der Lymphknotenvers bei Agranulo- 
cytose und sekund/trer Au~mie sollen beide in ihren Hauptziigen noch 
einmM miteinander verglichen werden. Das ist notwendig, weil neben 
beiden Ms drifter Begriff die aplastische Aniimie steht, zu welcher Dia- 
gnose sowohl die Agranulocy~ose als auch die sekund~re An~tmie gelegent- 
lich Veranlassung geben. Das gcschieht unter dem Eindruek, dab von 
seiten des KSrpers bzw. seiner blutbildenden Organe weder im roten 
noch weigen Blutbild noch im Allgemeinbefinden Regenerationserschei- 
nungen zum Ausdruck kommen. Das kSnnte durch die Anwesenheit 
yon Jugendformen roter oder weiBer Blutzellen kenntlich werden. Soweit 
unsere Erfahrung reicht, ist dieser Blutbefund nur nach einer Seite bin 
beweisend, n~mlich, dab solchen Jugendformen tatsi~chlich hypcrplastische 
l%eaktionen der blutbildenden Organe entsprechen, wenn auch nicht all- 
gemein, so doch in diesem oder jenem Organe. Man braucht sich ja nur 
die loathologische Anatomie der Leuk~mien vor Augen zu hMten, in 
denen Jugendformen in ?r im Blutbild vorhanden sind, dabei 
ist Mlgemein bekannt, dab die Hyperplasie sich au~ ein blutbildendes 
Organ beschrs kann. Aber der Mangel an Jugendformen schliegt 
durchaus nicht aus, da[~ solche Hyperplasien vorhanden sind, z. B. im 
Knochenmark der langen RShrenknochen bei sekund/~rer Ans (120/31) 
und Hyperlolasie yon Knochenmark und Lymphknoten (307/30) Tabelle 4. 
Beide F~lle waren klinisch Ms alolastische Ans bezeichnet. 

Wegen dieser Unbestiindigkeit der Hyperplasie in den blutbildenden 
Organen mug es yon vornherein Ms unvollsts hingestellt werden, 
woll~e man die Lymphknoten allein einem Vergleich unterziehen. Das 
geht nicht an, selbst wenn die 5rtlich bedingten Lymphknotenver- 
~tnderungen durch umfassende Untersuchung Mler Lymphkuotengruppen 
ausgeschaltet werden und ein Gesamtbild vorhanden ist. 
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Wenn wir die Lyraphknotenver/inderungen bei Agranulocytose und 
sekundi~rer An/iraie unserer F~lle zusamraenstellen, also getrennt nach 
Jugend- und Altersgruppen, kommt folgendes Bild heraus: 

Lymphknoten bei 
Agranulocytose sekund~rer An/~mie 

Altersgruppe: 
Lymphatische Hyperplasie und Zerfall Einfache Induration 

(geringe zentrale Sinusreaktion). (geringe region~r bedingte Sinusreaktion). 
Jugendgruppe: 

Verfdung und Verfall des lymphatischen Mi~ige einfache Hyperplasie. 
Gewebes. 

Starke allgemeine Sinusreaktion. Starke zentrale Sinusreaktionen. 

Wir haben oben schon ausgeftihrt, daf~ diese Einteilung durch- 
brochen wird durch die Beobaehtung yon F~llen yon Agranulocytose 
mit lymphatischer Hyperplasie ira Jugendalter und haben weiterhin 
einzuschr/~nken, da$ die lymphatische Hyperplasie ira Alter nicht not- 
wendigerweise an den Lyraphknoten, sondern z. B. nut an Milz und 
Knochenraark deutlich zur Erscheinung komrat. Es ist also besser fest- 
zustellen, da$ die Agranulocytose entweder mit lymphatischer Hyper- 
plasie oder lymphatischer Aplasie der Lymphknoten einhergehen kann, 
bei dieser rait schweren Sinusreaktionen. 

Bei der sekund/~ren An/~raie komrat lyraphatische Hyperplasie in 
den Lymphknoten in allgeraeiner Verbreitung iiberhaupt nicht vor, vor 
allen Dingen nieht ira Alter, sondern hier steht die einfaehe Verhartung 
durchaus im Vordergrund. In der Jugend gibt es wohl vergrSi~erte 
Lymphknoten, aber nur in einfacher Hyperplasie dutch Vermehrung 
der Lyraphzellen innerhalb tier Markstr~nge ohne Wucherung anderen 
Ortes. Es ist jene Hyperplasie, die als Folge yon wiederholter Entzfindung 
in Nachbarorganen die Lyraphknoten schlie$1ich dauernd vergrSSert, 
abet den Bau des urspriinglichen Lymphknotens wahrt. Dementsprechend 
kSnnen aueh Sinusreaktionen auftreten, sie sind aber nicht allgemein 
verbreitet und so stark wie bei der aplastischen Form bei der Agranulo- 
eytose. 

Eindeutig ist die Unterscheidung am reagierenden Knoehenmark: 
bei Agranulocytose einseitige lyraphatische Hyperplasie, bei der sekun- 
d/~ren An/~mie gemischtzellig-hyperplastisch, der norraalen Zusamraen- 
setzung des Blutbildes ann/ihernd entspreehend. Da abet wegen der 
erw/~hnten Eigenart der blutbildenden Organe das Knochenraark nicht 
nut bei der aplastischen Form der Agranulocytose, sondern auch bei 
der sekund/~ren An/~raie aplastiseh sein kann, da ferner bei der hyper- 
plastischen Form der Agranulocytose die ~ilz nicht vergrSl~ert zu sein 
braucht, und diese auch bei sekundarer An~mie klein sein kann, bedarf 
es umfassender Lymphknotenuntersuehungen um den einzelnen Fall 
aufzukl/~ren, dann kSnnen die Lymphknotenver/~nderungen geradezu 
entscheidend wirken. 
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Z. B. : Aplasie des Knochenmarks und kleine Milz vorausgesetzt wird 
es sieh um Agranuloeytose handeln, wenn die Lymphknoten sehr stark 
verSdet ~ind, Plasma- oder Lymphzellenzerfall und sehr starke Sinus- 
reaktion haben. 

Aplasie des Knochenmarks und kMne Milz vorausgesetzt wird es sich 
um eine sekund/~re An/~mie handeln, bei einfaeher Induration oder 
einfaeher Hyperplasie aller Lymphknoten, wobei Sinusreaktion 5rtlich 
bedingt in geringem Umfange vorkommen kann. 

4. Die Lymphknoten bei der perniziiisen An~imie. 
In den n/~chsten Kapiteln wird die myeloische Umwandlung in den 

Lymphknoten im Vordergrunde der Befunde stehen und wir sehicken 
eine kurze ~bersicht fiber die Angaben aus dem Schrifttum voraus. Dabei 
ist zu bemerken, daft es sich in keinem Falle um eine systematisehe 
Untersuchung der Lymphknoten handelt, ja daft wiederholt die Angabe 
fehlt, welcher oder welehe Lymphknoten untersucht wurden. 

~yeloisehe Umwandlung der Lymphknoten schw~eher als in der 
Milz in Ausstrichpr/s festgestellt, sollen bei verschiedenen All- 
gemeininfektionen (Hirschfeld), bei Seharlach (Friinkel und Japha) und 
bei Pocken (Weil) vorkommen. Myeloische Umwandlung bei Gew/ichsen 
des Knochenmarks, z.B. bei der osteosklerotischen An~mie und vor 
allem beim Myelom, sind zahlreich besehrieben. 

Die Erzeugung yon Myelopoese im Tierversuche in den verschiedensten 
Anordnungen sind aus dem Schrifttum yon Werzberg sehr ersch6pfend 
zusammengestellt. Eine myeloische Umwandlung der Lymphknoten ist 
beschrieben nach Entmilzung und Blutgiften, bei Aderl/s und Unter- 
bindung der Pfortader, nach ROntgenbestrahlung gesunder Tiere, in 
geringem Umfange bei aseptischer Entzfindung, naeh Toxingaben. 
Ziemlich iibereinstimmend sind die Lymphknoten auch dabei in geringer 
Zahl untersucht und der Befund an ihnen ist stets geringer als in der 
Milz. Zu keiner der angeffihrten Versuchsanordnungen fehlen Angaben 
fiber vSllig negative Ergebnisse. Werzberg selbst und viele andere betonen 
die grofte Ungleichm/~ftigkeit in der l%eaktion der Lymphknoten unter 
,,denselben VerMltnissen" (Werzberg), gemeint ist offenbar am gleichen 
Tier. Aber aueh Werzberg gibt den Sitz der Lymphknoten nicht an. 

Bei allen diesen Versuchen handelt es sich meist um die Kl~rung der 
Frage, ob die extramedull/~re BlutentstehUng, also auch die in den Lymph- 
knoten, ortsst/~ndig entstfinde, d .h .  ob sie mit der Knochenmarks- 
hyperplasie auf gleicher Stufe sich entwickeln kann; oder ob sie als 
Ersatzbildung aufzufassen ist; oder ob es gewissermaften ~etastasen 
seien, die nach Einschwemmung yon Knoehenmarkszellen entstfinden. 
Zu dieser Frage werden wir sp/~ter noch Stellung zu nehmen haben, 
wenn wir das versehiedene Verhalten der Lymphknoten soweit wie mSglieh 
gekl/~rt haben werden. 
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Myeloische Umwandlung ganz unklarer Herkunft sind beschrieben 
worden yon Koller bei Stauung, vielleicht auch 5rtlicher Kreislauf- 
stSrungen im Lymphknoten und dann yon Ascho]] in der Achselbeuge 
sines sonst ganz gesunden Mannes. Die bisher genannten Umwandlungen 
werden erw~ihnt wegen der indirekten Beziehungen zu unseren eigenen 
Untersuchungen. Es bestehen noch viele Angaben fiber die myeloische 
Umwandlung yon Lymphknoten bei perniziSser An/~mie, bei der Jaksch- 
Hayemschen An/~mie, bei angeborener Lues und endlich bei den Leuk- 
~mien. Diese Angaben werden an entsprechender Stelle mit den eigenen 
Untersuchungen erw/thnt und verglichen werden. 

Wit setzen die Mitteilung unserer Untersuchungsbefunde fort, indem 
wir zu den Lymphkno~en bei der perniziSsen An/~mie iibergehen als Br~cke 
zwischen der sekund/~ren An/~mie und den Leuk~mien. 1Vfyeloische Um- 
wandlung bei der sekund/~ren An/~mie sind in unseren Beobachtungen 
nicht aufgetreten, sis waren jedoch sehr regelm/tSig bei der perniziSsen 
An~mie festzustellen. AuSerdem aber tr/~gt die perniziSse An~imie in 
ihren Lymphknoten noch die Zeichen der langandauernden Blutarmut. 

Zur Untersuchung gelangten im ganzen 3 F/ille, die der L/~nge der 
Krankheit nach geordnet sind. 

1. 387/28. 61jahrige Frau. Im ganzen 4 Jahre krank, in klinischer Beobachtung 
seit 4 Wochen. Wegen unstillbaren Erbreehens nicht mit Leber zu behandeln, 
welche Behandlungsmethode damals nur oral mSglich war. Hamoglobin Zuletzt 
13%, Leukocyten 2400, typisches Blutbild fiir perniziSse Anamie. Milz 350 g, 
mikroskopiseh starke und dichte retikulare Hyperplasie mit st/irkster Verminde- 
~ung der Leukoeyten, Inseln yon Myeloeyten; Blutpigment. Knoehenmark 
gemischtzell-hyperplastisch mit starker Erythropoese. Achsellymphknoten. Klein, 
lymphatisches Gewebe mit wenigen bindegewebigen Strecken, gut erhaltene Lymph- 
zellen, Sinus erweitert, sehr zellreich. Das Bild weicht ab yore gewShnlichen Sinus- 
katarrh durch den Formreichtum der Zellen. Rote BlutkSrperchen mit Aniso- 
cytose und Poikiloeytose, starker Erythrophagie, Normoblasten, Myelocyten und 
Myeloblasten, einigen Knochenmarksriesenzellen. Diese Zellen sind vorwiegend 
auf den Sinus besehrankt, befinden sich aber aueh in den Randgebieten des lympha- 
tischen Gewebes. Halslymphknoten, klein, derselbe Befund. Sinus teilweise mit 
bindegewebigen Achsen, im Sinne beginnender lymphovasculgrer Verhartung. 

Mediastinallymphknoten. Klein, starke Kohleeinlagerung und entspreehende 
retikulare Hyperplasie des lymphatisehen Gewebes mit Verminderung der Lymph- 
zellen. Sinus zum Teil mit bindegewebigen Achsen und grol]en Formenreichtum 
der Zellen in den Randzonen der Sinus wie bei Hals- und Aehsellymphknoten. 
Teilweise sind die Sinus stark verbreitert und vollgepfropft mit polymorphkernigen 
Leukoeyten. 

Aortenlymphknoten. Klein, starke Einengung des lymphatisehen Gewebes dureh 
lymphovaseulare Verhartung der Sinus his zur vollendeten bindegewebigen Ver- 
5dung. Die erhaltenen Strange bestehen aus wohlgeformten Lymphzellen. Rand, 
zone der Sinus voll mit Formbestandteilen des Blutes, rote Blutzellen, Erythro- 
phagie, Myelocyten, streng auf die Abschnitte der Sinus beschrankt. Leberp]orte- 
lymphknotsz~ leich~ vergrSl~ert, teilweise bindegewebig verSdete Sinus mit gut 
abgegrenzten lymphatischen Strangen, diese mit wohlerhaltenen Lymphzellen; 
teilweise bei starkster Verbreiterung der Sinus unseharfe Begrenzung gegen das 
lymphatische Gewebe. GroSer Formenreichtum im Sinus gelegener Zellen, ~-iele 
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Myelocyten und Myeloblasten, die auch tier im lymphatisehen Gewebe zu finden 
sind. Nur kleine Inseln in der Mitte der lymphatischen Strgnge bestehen rein aus 
Lymphzellen. 

Dieser s 4 Jahre laufende Fall zeigt also trotz des hohen Lebens- 
alters yon 61 Jahren und trotz sehwerer An~mie kr~ftige Sinusreaktionen 
in allen Lymphknotengruppen mit entsprechender Einengung des l ympha -  
tischen Gewebes. Die Gradabstufung dieser Befunde in den aufgefiihrten 
Lymphknoten ist sehr deu~lich, Aortenlymphknoten und Leberpforten- 
lymphknoten geradezu verSdet an Lymphzellen, jedoch ohne Veffalls- 
erscheinungen akuter Form an den Lymphocyten, dann die Lymph- 
knoten im Mediastinum und tIals und endlich die peripheren Lymph- 
knoten. Die Sinusreaktion ist fiberall gekennzeichnet durch den Form- 
reichtum. Einerseits st~rkste Aufnahme yon Blur in die Sinus und die 
Sinusendothelien, andererseits Auftreten yon myeloischen Zellformen 
einsehlieBlieh Normoblasten und Knochenmarksriesenzellen. Je jfinger 
diese Sinusreaktion ist - -  in peripheren Knoten und Halslymphknoten, 
ausweislich der Breite der Induration in der Aehse der Lymphsinus - -  
je besser sind diese Zellformen auf die Sinus beschrAnkt. Sie befinden 
sich allerdings ~n der Grenze der Sinus in sehmaler Zone im Bereieh der 
Lymphzellen. In  st~rkstem iKaBe finder sich die lymphovasculs 
Induration in den Knoten an der Leberpforte, hier sind die myeloisehen 
Zellen auch weir in das lymphatische Gewebe hinein verstreut. Demnaeh 
seheint sieh das AuItreten yon myeloisehen Zellen im lymphatischen 
Gewebe der Lymphknoten veto Sinus aus zu vollziehen. 

2. 302/28. 48j~hriger Mann, seit  knapp 2 Jahren krank, 1/4 Jahr klinisch 
behandelt aber nicht mit Leber wegen starken Brechreizes. Hs 20%, 
F. J. 1,6, Milz 130 g. 

Achsellymphknoten. Kleine Knoten, wohlerhaltene Lymphzellen, leere leieht 
gesperrte Sinus. 

Leistenlymphknoten. Derselbe Befund. 
Halslymphknoten. Sehr kleine Knoten, schmale lymphatisehe Strange, Lymph- 

sinus ebenso breit locker ausgefiillt mit roten Blutzellen, phagocytierenden Endothel- 
zellen und einigen Myeloeyten. Solche Zellen aueh im Bereieh der lymphatisehen 
Strange in sehmaler Zone in den Randgebieten. 

Mediastinallymphknoten. Leicht velgrSl~ert. Viel Kohle im Bereich des lympha- 
tisehen Gewebes und auch im Sinus. Sinus weit mit gro]en Formenreichtum der 
Zellen, darunter viel Myelocy~en, zum Tell reif, zum Teil unreif, basophile Myelo- 
blasten. In kohlearmen Gebieten ziemlich strenge Begrenzung dieser Zellen auf 
die Sinus, in kohlereicheren Durchsetzung des bindegewebigen Reticulums mit 
solehen Zellen. Abgrenzung yon Sinus und ehemaligem lymphatischem Gewebe 
oft unmSglich. 

Aortenlymphknoten. Kleine Knoten, einige fast vollst~ndig ver6det, bis zu 
faserigem Bindegewebe mit leeren Lymphg~ngen und Inseln lymphatischen Gewebes, 
rein aus Lymphoeyten zusammengesetzt. In anderen fibr6ser Katarrh mit fibrillen- 
reichen dichten Aohsen in den Sinus. Randteile durehsetzt mit roten Blutzellen, 
zum Teil in Sinusend0thelien aufgenommen, auBerdem myeloische Zellen und 
Riesenzellen wie Knochenmarksriesenzellen. Alle Zellformen auf die Randgebiete 
der Sinus beschr~nkt, die ausgesparten Inseln des lymphatischen Gewebes bestehen 
nut aus Lymphzellen. 
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Leberp/ortenlymphknoten. Leieht vergr6Bert. St/~rkste Verbreitung der Sinus 
mit vollsti~ndiger fibr6ser VerSdung, Alfflockerung und Verminderung derLymph- 
zellen in den Randgebieten der lymphatischen Str/~nge. Wenig myeloische Zellen 
in den Sinus. I%krotische Bezirke ohne Abgrenzung an pr~formierten Zonen. 

Gekr6selymphlcnoten. Wohlerhaltenes ]ymphatisehes Gewebe, etwas eingeengt 
durch Verbreiterung der Sinus. Diese locker, keine myeloischen Zellen. 

Dieser an Krankheitsdauer jfingere, 11/2--2 Jahre alte Fall hat  noeh 
eine Reihe regelrechter Lymphknoten:  Achsel- und Leistenknoten und 
die GekrSselymphknoten, diese mit  st/~rkerem /~lteren Sinuskatarrh. 
Alle anderen Lymphknoten  weisen formreiche Sinusreaktionen auf, 
insbesondere Hals-, l~ediastinal- und Aortenlymphknoten, mit  ent- 
sprechend abgestufter bindegewebiger Umwandlung der Sinus und 
Vermindernng des lymphatisehen Gewebes. Auch bei diesem Falle 
ziemlich genaue Begrenzung der myeloischen Zellformen auf die Sinus 
und /~uBersten Zonen der lymphatischen Striinge. Die Knoten an der 
Leberpforte entsprechen den Aortenlymphknoten. Die ~Vienge der 
myeloischen Zellen ist, verglichen mit  dem /ilteren Falle wesentlich 
geringer. 

3. 208/30. 50j/~hriger Mann, 1/2 Jahr krank, 14 Tage klinisch behandelt. Seit 
Jahren Benzold/impfe bei der Arbeit eingeatmet. H/~moglobin 20%, F . J .  1,6, 
Leukocyten 4980. granul/~re 39%, Lymphzellen 620/9, Blutpli~ttchen 88 000. 

Milz 380 g, wenig lymphatisches Gewebe, starke Blutffille, Blutschatten, Blut- 
pigment, Eisen. Auch Myelocyten in geringer Zahl. Knochenmark gemischtzell- 
hyperplastisch mit starker Erythroposese. 

Von diesem klinisch jiingsten Falle sind aus/~uBeren Grfinden nut Mediastinal- 
und Aortenlymphknoten untersucht. Die Befunde werden der Niederschrift im 
Leichenbefundbericht wSrtlich entnommen, da sie nicht mehr in den Original- 
pr/~paraten vorliegen. Sie sind seinerzeit lange vor der Aufarbeitung des Materials 
dieser Arbeit veto Verfasser diktiert. 

Mediastinallymphknoten. Ausgesprochener Sinuskatarrh, in den Sinus auBer 
den Endothelien zahlreiche Blutzellen aller Gattungen. Am lymphatischen Gewebe 
keine I%krosen, kein Schwund, vorzfiglich kleine Lymphzelle n. 

Aortenlymphknoten. Ebenfalls ausgesprochener Sinuskatarrh, in den Sinus 
neben den weiBen Blutzellen, sehr vie1 groBe retikul~re Elemente mit Erythrophagie 
und braunem Pigment. 

Soweit man aus diesen Worten ersehen kann, reiht sich der Bcfund 
den beschriebenen F/~llen ohne weiteres an. Sinuskatarrh ohne Induration 
mit  groBem Formenreichtum bei strenger Begrenzung auf die Sinus. 

Die Lymphknoten  bei der perniziSsen An/imie sind also durehweg 
klein. Das lymphatische Gewebe wird dem Sinuskatarrh und seinen 
Sp/~tformen entspreehend eingeengt, bleibt aber his zuletzt gut erhalten. 
Die Sinusreaktion yon Anfang an zentralen Lymphknoten ausgepr/~gt, 
greift nach langem Bestand auf alle Knoten fiber u n d i s t  gekennzeichnet 
durch Formenreichtum, insbesondere Auftreten myeloischer Zellen, die 
sich yon hier auf das lymphatische Gewebe erstrecken. Die Abstufung 
geht, wie immer, yon den zentralen Knoten (Aorta und l~esenterium) 
fiber l~ediastinal- und t ta ls lymphknoten zur /~uBersten Peripherie. 

V i r e h o w s  Archly.  Bd. 285. 16a 



9~42 Martin Nordmann: 

Die schweren, schlieBlich allgemeinen, Sinusreaktionen ~hneln, ab- 
gesehen yon den Myelocyten, denen der Agranuloeytose (Jugendgruploe), 
jedoch erstreckt sich die Blutarmut kliniseh fiber breitere Zeitr~ume, 
die Sinusreaktionen sind deshalb auch bindegewebiger. Dem Schwund des 
lymphatischen Gewebes entspr~tche die Leukopenie und die hohe Lympho- 
eytose in beiden Krankheitsbildern, die in ihren Zahlen und Hundert- 
zahlen sieh ann~hern. Die gute Erhaltung der Lymphzellen stimrnt zu 
der besseren Voraussage der perniziSsen An~mie im Gegensatz zu dem 
Zerfall der Lymphzellen bei der noeh unheilbaren Agranulocytose. 

Der myeloisehe Charakter des Blutbildes, Jugendformen und l~ye lo- 
eyten, spiegelt sieh wieder in dem Auftreten yon 1Vfyelocyten in den 
Sinus der Lymphknoten. Das Auftreten von 1Vfyeloeyten ist nach L~nge 
und Verbreitung an die L~nge des Krankheitsbildes gekniipft und ist 
daher in unseren F~llen am st~rksten nach 4j&hrigem Krankheitslager 
und weniger stark naeh 2j~hriger Krankheit. Im ganzen erreichen 
sie niemais einen Umfang wie etwa bei der myeloischen Leuk~mie (siehe 
unten). Aber gerade die geringe Verbreitung der myeloischen Eiemente 
eignet sich vorzfiglich, den Gesetzen ihres Auftretens in den versehiedenen 
Lymphknotengruppen nachzugehen. 

Diese Zellen durchsetzen nun nur in geringem Umfange die Rand- 
zonen des lymphatisehen Gewebes. Es w~re daher noeh zu erSrtern, 
wie die Myelocyten in den Lymphknoten gelangen. Sie k6nnten dureh 
Aufsaugung in die Sinus geraten, unbeschadet der MSglichkeit, dab sie 
sieh alsdann aueh an Oft und Stelle vermehren, etwa wie das Weiter- 
wachsen einer Geschwulst in den Lymphsinus. Daffir spricht ganz ent- 
schieden die weitergreffende Umwandlung der Sinus in den einzelnen 
Lymlohknotengrulopen: von den zentralen zu den peripheren, ganz im 
t~al3stabe der verschiedenen Aufsaugungsleistungen dieser Gruppen. Die 
andere M6gliehkeit w~tre, dab die Lymphsinus bzw. die Reticulumzellen 
die F~higkeit zur Blutbildung zuriiekgew~nnen, werden sie doeh viei- 
faeh als Stammzellen der Blutzellen angesehen. Dann ware allerdings 
sehr merkwfirdig, dal~ nicht die weir geiibteren Reticulumzellen der 
lymphatisehen Strange damit begSnnen und weiterhin, dab Untersehiede 
bestehen zwischen zentralen und peripheren Gruppen. Ffir diese Annahme 
kann die verschiedene Beteiligung der Lymphknoten aus der Naehbar- 
sehaft zu grof~en Stoffweehselorganen nicht erkl~rt werdenl denn diese 
Organe, z. B. die Milz, werden ja auch erst sekund~r an der Myelocyten- 
bildung beteiligt. Die peripheren Lymphknoten mfiBten in diesem Falle 
wegen ihrer Nachbarschaft zu den langen RShrenknochen ebenso schnell 
beteiligt werden. Hals- und Mediastinallymphknoten diifften bei gleicher 
N~he zur Wirbe!s~ule nieht hinter den Aortenlymphknoten zuriiekstehen. 
Kurzum, alles deutet bei der Beteiligung der Lyml0hknoten an der Myelo- 
poese auf die ffihrende Rolle der Aufsaugung bin, die sowohl Leber 
und Milz als auch die zentralen Lymphknoten am meisten auszeichnet. 
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Daft trotz holler Aufsaugungst/~tigkeit die Gekr6setymphknoten eine 
Sonderstellung einnehmen, wie bei dem zweiten klinisch jfingeren Falle 
yon perniziSser An/~mie, kann nicht wundernehmen, denn diese Lymph- 
knoten liegen ja dem Darmlumen benachbart  und sind nicht au[ parenterale 
Aufsaugung eingestellt, wie Leber, Milz und Bauchfell. So ist es erkl/~r- 
bar, da6 sie bei der Ausbreitung der Myelopoese erst mit  den peripheren 
Lymphknoten zugleich ergriffen werden, es ist das gleiche Verhalten 
wie bei der Blutresorption nach Bluttransfllsion (s. Kap.  1). ES w/~re also 
die Betefligung an der Myelopoese zu beziehen nicht auf den Grad der 
Aufsaugung schlechtweg, sondern auf den Grad der parenteralen Re- 
sorption. 

Wegen der Angaben aus dem Schrifttum ist noch einmal zu betonen, 
dal~ alle bisherige n recht sp/~rlichen Befunde bei perniziSser An/imie 
nur auf der Untersuchung dieses oder jenes Lymphknotens beruhen, 
meist ohne Angaben der Gruppe, denen der Lymphknoten entnommen 
war. Daher ist es schwer zu entscheiden, ob die negativen Angaben 
vielleicht auf der Untersuchung ungeeigneter Knoten, z. B. der GekrSse- 
lymphknoten,  beruhen. 

Die Lymphknoten bei der perniziSsen Anamie werden yon Meyer und Heinecke 
in 2 Fallen als unveri~ndert bezeiehnet. In einem 3. Falle fanden sie vie]e Myelo- 
cyten, in einem 4. Falle waren die Lymphknoten in derselben Art wie die Milz 
ver/~ndert, in dem sich in der Marksubstanz typische myeloische Umwandlung 
land. Die Milz hat allerdings kein Mark, aber die Umwandlung dor hilusnahen 
Gebiete liel3e sich wohl voreinigen mit unseren Beobachtungen der primaren Be- 
teiligung der Sinus, die bekanntlieh im Mark zuerst hervortreton. Auf Grund 
dieser Arbeit bezeichnet 2Viiffeli die myeloische Wucherung der Lymphknoten als 
selten. H. Fischer unter Niigeli land z. B. nur chronische Lymphadenitis (gemoint 
ist Sinuskatarrh, Verf.) und Plasmazellen in Markstrangon und Hitus. Dasselbe 
berichtet Schatilo]/ an 2 Fallen. 

2Vicol hat bei einem Falle yon perniziiiser Anamie in dor Milz keine Myelocyten 
nachweisen kSnnen. Die retroperitonealen Lymphknoten waren vorgr613ert. In 
den Sinus war Blutresorption. Myelocyten befanden sich inaerhalb des lymphatischon 
Gewebos und in loekorer Vorteilung in don Lymphsinus. t tier is~ also dor Aorten- 
lymphknoten untorsucht und war teilweise myoloisch, was naeh unserer Effahrung 
auch zu erwarten war. 

Ziegler berichtet fiber 10 F/~lle yon perniziSser Anamio und land nahezu in 
allen untersuchten Lymphknoten myeloische Zelleinlagernngen. Aul~erdem hebt 
or die aul~erordentlich sehwere Schrumpfnng oder Atrophie der Lymphknoten 
hervor, deren morphologische Beschreibung moist der lymphovasculgren Induration 
entspricht. 

Wcnn wir also unsere Erfahrungen mit  den Angaben des Schrift- 
turns zusammenhalten, ergibt sich eine vSllige ~bereinst immung in der 
0bjektiven Beschreibung der positiven Befunde. Negative haben auch 
wir zu verzeichnen. Aber die umfasscnde Lymphknotenuntersuchung 
ergibt nicht, daft die myeloische Umwandlung selten ist (N~igeli), sondern, 
dal] sie nur in den Gruppen vorkommr die bei der parenteralen Auf- 
saugung in erster Linie beteiligt sind, dal] die Beteiligung im ganzen 
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gering ist und mit der Dauer der Krankheit zunimmt und sich auf andere 
Lymphknotengruppen ausbreitet in der gesetzm/~Bigen Abstufung, die 
wir eben mit der parenteralen Resorption in Verbindung bringen. 

5. Die Lymphknoten beim hiimolytischen Ikterus. 

Von diesem Krankheitsbilde stand nur ein Fall 1 zur Verffigung yon 
einem etwa 20j/~hrigen Mann, der naeh Entmilzung an Fettgewebsnekrose, 
Bauchfellentzfindung und Annagung der Pankreasschlagadern mit Ver- 
blutung raseh zugrundo ging. 

390/28. Die kurz vor dem Tode dem pathologischen Institut zur Untersuchung 
eingesandte Milz stark vergr61]ert mit dem typischen Befunde st/~rkst erweiterter 
ven6ser Sinus mit hohem Endothel und gut erhaltenen weir verstreuten Kn6tehen. 

Knochenmark vollst/~ndig hyperplastisch mit Blutzelten in allen Entwieklungs- 
stadien. Ganz besonders viel Normoblasten und Riesenzellen. 

Achsellymphknoten. Klein, ausgesprochene retikul~re Verhgrtung des ,,lympha- 
tisehen Gewebes" nach Art der Altersinduration, aueh Fettgewebe in diesem Bereieh. 
Sinus treten zurfick. Lymphatische Strange mit Lymphzellen, zahlreichen Normo- 
blasten und Megakaryocyten besetzt, alle Zellen leicht gesehrumpft und pyknotisch. 

Leistenlymphknoten. Klein, gleicher Befund, etwas seholiiges braunes Pigment. 
Halslymphknoten. Klein, Lymphsiuus im Mark erweitert. Lymphstrange und 

Sinus zeigen Knochenmarkszellen, jedoch die gewOhnlichen Lymphzellen in den 
Lymphstri~ngen zahlrei/zh. Alle Zellen wohlerhalten. In den Sinus Erythrophagie. 

Mediastinallymphknoten. Klein, Befund wie am Halse. Hier aber Kohle und 
dementsprechend Verhiirtung in den urspriinglichen Lymphstr/~ngen. Auch hier 
Sinus locker verteilte Knoehenmarkszellen. 

Aortenlymphknoten. Ziemlich grog. Sinus deutlich abgegrenzt durch binde- 
gewebige Aehsen. Randzone schmal mit Erythrophagie und Knoehenmarkszellen, 
,,lymphatisches Gewebe" auch yon Knochenmarkszellen durchsetzt. 

GekrSselymphknoten. Vergr6Bert, Sinus im Mark dureh bindegewebige Achsen 
deutlieh, gut gegen die Markstr~tnge abgegrenzt, aber aueh in den Randzonen ver- 
h~trtet, Knochenmarkszellen aller Art, besonders Normoblasten. Keine Ery~hro- 
phagie. Markstri~nge selbst und Rindensubstanz unterscheiden sich yon den 
Sinus nur dureh das zarte Retieulumgeriist und zahlreichere Lymphocyten. 

Lymphknoten an der Leberp/orte vergr61~ert, Sinus und ,,lymphatisches Gewebe" 
zwar noch erkennbar, abet unscharf abgegrenzt, nut diffuse bindegewebige Ab- 
schnitte, die den Lymphknoten septieren, iiberall Knoehenmarkszellen zwischen 
Lymphocyten. 

ZusammengefaSt:  Die peripheren Knoten (Achsel und Leiste) haben 
starke retikul/~re Verhi~r~ung, schmale Sinus (einfache Induration), 
Zellen verkiimmer~, darunter Knoehenmarkszellen. Hals- und Media- 
stinallymphknoten ]/aben wohlerhaltene Zellen, die oft Knochenmarks- 
elementen gleichen. Dieselben Zellen in den erweiterten Sinus. 

Aorten- und GekrSselymphknoten zeigen lymphovascul/s Induration 
mit gut abgrenzbarem Sinus. Der Zellgehalt im Sinus und im lymphati- 
schen Gewebe mit Knochenmarkszellen durchsetzt. 

1 Anmerkung w/~hrend der Drucklegung: :Ein 2. Fall (166/32)zeigte sehr 
wenig Knochenmarkselemente in den Lymphknoten, die meisten in den Sinus. 
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Leberpfortenlymphknoten zeigt Reste der lymphovascul/~ren Ver- 
h/irtung, aber bereits Verwasehung der Grenzen zwisehen Sinus und 
lymphatischem Gewebe, auch bier myeloide Umwandlung. 

Der Befund kann aus der Untersuehung der sekund~ren An/~mien 
und der pernizi5sen An~mien weiter zergliedert werden. ~hnlich der 
sekund~ren An/~mie im Kindesalter reagieren die peripheren Lymphknoten 
mit der einfachen Induration, die I-Ials- und Mediastinallymphknoten 
mit Sinusreaktion, die zentralen mit lymphovaseuls Verhs Im 
frLihesten Kindesalter bei der sekund~ren An~Lmie waren dagegen die 
peripheren Lymphknoten noch regelrecht, die Knoten in Mittelstellung 
(Ha]s und Mediastinum) hatten einfache Verh~rtung, die zentralen 
Lyml0hknoten Sinusreaktionen. Es versts sich der Eindruck, dal] 
bei ls An/~mie diese zentral eigentfimliche Sinusreaktion zun~Lehst 
auf tials und Mediastinum sieh ausbreitet, w~hrend die peripheren noeh 
in ihrem Typ reagieren. Ahnlich war aueh die Wirkung der perniziSsen 
An/~mie, die die peripheren Knoten erst zuletzt in die Sinusreaktion 
einbezieht. 

Die besondere Eigenttimliehkeit des h/~molytischen Ikterus, die als 
angeborene Erkrankung des erythropoetisehen Systems sich yon der 
erworbenen perniziSsen An/~mie ohnehin stark unterseheidet, besteht 
aber darin, da6 die Umwandlung in myeloisches Gewebe ganz allge- 
mein das lymphatische Gewebe betrifft und nicht f/Jr sieh prim/~r bzw. 
im Sinus auftritt. Das geht daraus hervor, dal] sie aueh in den peri- 
pheren Knoten vorhanden ist, wenn aueh durch die Induration etwas 
verktimmert, aber jedenfalls ohne auffallend vergnderte Sinus, die etwa 
auf ]ange resorptive T/~tigkeit schlieBen lieften. Es handelt sieh im iibrigen 
auch bei den frischen und /ilteren Sinusreaktionen der iibrigen Lymph- 
knoten keineswegs um Grade wie bei der 10erniziSsen An/~mie, sondern 
um recht geringe l~eaktionen. Es erstreckt sieh die Dauer des h~mo- 
lytischen Ikterus auf viel grSftere Zeitr~Lume wie die der perniziSsen 
Ans unter diesem Gesichtspunkte verlieren die Sinusreaktionen 
beim h~molytischen Ikterus noeh mehr an Vergleiehbarkeit mit denen 
bei der perniziSsen An/~mie. 

Bei der perniziSsen An~mie entstand aus der Untersuchung aller 
Lymphknotengruppen der Eindrnck, dab die myeloische Umwandlung 
yore Sinus aus in das lymphatische Gewebe vordrang, und an Hand 
dieses Befundes konnte die Reihenfolge der Beteiligung der Lymph- 
knoten an der Myelopoese nach Maggabe ihrer resorptiven Leistungen 
iiberhaupt verst~ndlieh gemaeht werden. Diese Auffassung kann fiir 
den h/~molytisehen Ikterus nicht ohne weiteres angewendet werden, 
denn erstens steht die Sinusreaktion durchaus nicht im Vordergrunde 
und die myeloisehe Umwandlung kommt auch ohne sie zustande, z. B. 
in den peripheren Lymphknoten. Nur der Grad der Myelopoese der 
Lymphknotengruppen ist versehieden im allgemeinen in den peripheren 
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Knoten etwas schw~cher als in den zentralen. Es entsteht der Eindruck, 
dag die Sinus hier die Abfiihrung der neu entwickelten Zellen besorgt 
haben, ~hnlich wie bei der sekund~tren Ans der Jugendlichen die 
Ausschwemmung der Lymphzellen aus hyperplastischen Lymphknoten. 
Daffir spr~che die Leere der Sinus in den peripheren Knoten, wo physio- 
logische Verhi~rtung besteht und die Zellen der Strs verkiimmert 
aussehen. Das, was bei der sp~tt erworbenen perniziSsen An~mie vermigt 
wurde, die besondere Beteiligung des l%eticuhms der Strs an der 
Myelopoese, wiire also beim hgmolytischen Ikterus verwirklicht und 
verst~ndlich wegen des frfihen Hervortretens der Krankheit und ihrer 
Vererbbarkeit ; umgekehrt f~llt fiir den h~molytischen Ikterus die Gering- 
fiigigkeit der Sinusreaktionen auf wobei allerdings zu bedenken ist, 
dag der Fall nicht auf dem H6hepunkt einer An~mie zugrunde ging, 
sondern an den Folgen einer Operation. 

Der Verfasser ist sich bewuBt, dab die entwickelten Auffassungen 
auf dem Befund eines einzelnen Falles ruben, aber die Gelegenheit dazu 
war in 4 Jahren nur einmal gegeben und es diirfte iiberhaupt nicht h~ufig 
ein wenig verwickelter Fall wie dieser zur Untersuchung gelangen, daher 
werden diese Befunde mitgeteilt auf die Gefahr hin, durch andere 
Befunde fiberholt zu werden (vgl. Anm. S. 244). 

6. Die Lymphknoten bei Hydrops congenitus. 
Auch yon dieser Erkrankung liegt nur die Reihe yon Lymphknoten 

eines einzelnen Falles vor, sie wird hier beschrieben wegen des Vergleiches 
mib der angeborenen myeloischen Leukgmie, deren Vorhandensein 
zugunsten dieses Krankheitsbildes oft genug geleugnet ist. 

211/31. Frtihgeborenes im 8. Monat mit typischem Itabitus des Hydrops 
congenitus. 33 cm lang, 1800 g schwer. 

Leber. Kennzeichnend ver~ndert, erweiterte Capillaren, viele Knochenmarks- 
zellen, vor allem Normoblasten. 

Milz. 12 g, also vergrOSert. Mikroskopisch ganz kleine KnStchen aus regel- 
rechten Lymphzellen, sonst breite venSse Sinus und weitmaschiges l%eticulum mit 
Knochenmarkszellen. Besonders zahlreich Normoblasten, l%iesenzellen abet auch 
reichlich Myelocyten. 

Achsellymphknoten. Im Fettgewebe eingebettete Lymphknoten, am Hilus ein 
verschlungenes Netz yon Lymphgef~Ben und sp~rliche Einlagerungen yon Lymph- 
zellen zwischen diese Lymphbahnen im ~indengebiet. Die Ausbildung der Lymph- 
knoten ist zu sehr verschiedenem Grade vorgeschritten, oft beschri~nken sich die 
Lymphocyteneinlagerungen auf winzige Haufen, oft fehlen sie ganz, oft ist die 
spiitere l~indensubstanz schon deutlich erkennbar und dutch eine Kapsel abge- 
schlossen (s. Abb. 9). 

Leistenlymphknoten. Derselbe Befund. 
Halslymphknoten. Derselbe Befund. 
Mediastinallymphknote~. Schon eine ]%eihe gut abgekapselter Lymphknoten, 

jedoch noch nicht roll ausgebildet. Keine Zentren nur dichte Haufen yon Lympho- 
cyten zwischen den Sinus. In den Sinus Ans~mmlung yon roten Blutzellen und 
einige Myelocyten. 
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Mesenteriallymphknoten. Derselbe Befund wie in den Mediast inallymphknoten,  
die Lymphbahnen  sind aber leer. 

Aortenlymphknoten. Nieht  aufgefunden, makroskopiseh mit  Ganglien verwechselt. 

Die Lymphknoten sind demnach augerordentlieh sgark in ihrer Ent- 
wieklung zurfickgeblieben. Aus den Darlegungen und Abbitdungen yon 
Kling entspreehen die Lymphknoten unseres Falles einem Entwieklungs- 
stadium des 5. Fetalmonats, yon einem 12,5 em langen Embryo. Die 
Gesamtentwieklung unseres Fetus im 8. Monat ist nach den KSrpermal3en 

Abb. 9. Lymphknoten an der 2~chsel (210/31) bei Hydrops congenitus. Unterentwickelte 
Lymphknoten. 

sehon um 11/. Monate zuriiekgeblieben, die Entwieklung der Lymph- 
knogen abet um 3 Monate. 

Es sind also fiber das ?r der unreifen Gesamtentwieklung hinaus 
besonders mlreife Formen yon Lymphknoten, wozu die ~ul3erst gering- 
ffigige Entwieklung von Milzkn6tehen paBt. Das klar abgegrenzte 
Krankheitsbild des t tydrops eongenitus besteh~ also in einem Mangel 
an Beife der Bluten~wicklung, Leber und Milz sind noeh stark mit vor- 
ziiglieh erythroplastisehen Knoehenmark durehsetzt. Dies ist yon 
Schridde erkannt und fiberM1 best/~tigt. Die Lymphknoten haben abet 
daran keinen Anteil mig Ausnahme einiger weniger soleher Zellen in dem 
Sinus der Mediastinallymphknoten. Der eigenartige Befund der Lymph- 
knoten bei Hydrops congenitus besteht vielmehr in einem auffallenden 
Zuriiekbleiben auf friiher embryonaler Entwieklungss~ufe. 
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7. Die Lymphknoten bei myeloischer Leukiimie. 

a) Angeborene myeloische Leuk#imie. 

Von diesem Krankheitsbild liegen die Lymphknoten yon 2 F~]lcn vor. 
1. 339/30. 3 Tage altes Kind, ausgetragen. 49 cm lang, 2,8 kg schwer. Steil~- 

geburt. Wegen starker Bl~sse am 2. Tage in die Kinderklinik. (Sberall ttaut- 
blutur~gen, am 3. Tage Erbrechen wie bei Melaena. Blutstatus am 2. Tage, Leuko- 
cyten 22100. Differenzierung: Jugendliche 3%, Stabkernige 10%, Segmentkernige 
59%, Lymphocyten 24%, Monocyten 4%. Also gegen die Norm beim Si~ugling 
Verdoppelung der Gesamtzahl and Umkehrung der Hundertsi~tze ffir die granul/gren 
Lenkocyten und Lymphocyten, auffallend viel Jugendformen aus der granul/~ren 
Reihe. Die Milz vergr61~ert 20 g, mikroskopiseh myeloisch hyperplastisch. 

Leber. Fettfrei, Capillaren erweitert mit Reihen und IIaufen yon Myelocyten, 
besonders eosinophilen, wenig basophi]en, Glissonscheide frei. 

Venenblut. Zeigt in Leber, Herzmuske], ~iere, Lunge eine starke Vermehrung 
der wefl~en Blutzellen aus dex" granul/~ren lgeihe. 

Thymus. Sehr viel Hassalsehe K6rperchen. Retieulum zart. Lymphocyten 
iiberall mit groBer l~egehni~l~igkeit, verstreute eosinophile ~yelocyten in der Um- 
gebung kleiner Venen. 

GekrSselymphknoten. Lymph~tisches Gewebe, enth~lt Lymphocyten, Lympho- 
blasten und eine ganze l~eihe neutrophiler Myeloblasten und eosinophiler Myelo- 
cyten. In dieser Form jedoch nur einige Lymlohknoten , andere enthalten nur sehr 
wenige eosinophile Myelocyten. Sinus gesperrt, enthalten viele myeloische Zellen. 

Aortenlymphknoten. Lymphatisches Gewebe stark oder vollstgndig myeloisch 
umgewandelt. Die Lymphsinus gesperrt. Zuffihrende ]~ahnen und abffihrende 
Bahnen und die hilusnahen erweiterten Lymphsinus enthalten neben vielen Lymph- 
zellen viel myeloische Zellen. Umgebendes Fettgewebe enth~lt myeloische In- 
filtrate. 

Mediastinallymphknoten. Entsprechend den Aortenlymphknoten vollst~Lndig. 
Halslymphknoteu und periphere Lymphknoten sind nicht geschnitten. 
Also eine myeloische Leukgmie als angeborene Erkrankung, die ins- 

besondere wegen der Befunde der Lymphknoten nich~ gut dem eben be- 
sprochenen Hydrops congenitus gleichgestellt werden kann. Wie aus der 
Beschreibung der folgenden Fi~lle angeborener und erworbener myeloischer 
Leuki~mie noch hervorgehen wird, entsprieht der Befund der Lymph-  
knoten denen der Erwachsenen yon einiger Darter. Die s Lymph-  
knoten waren leider der Leiche nicht entnommen, daher fs der Fall 
ffir die Betrachtung der Beteiligung zentraler und peripherer Lymph-  
knoten an der myeloischen Umwandlung aus. Das fs allerdings um 
so weniger ins Gewicht, als ohnedies die Dauer des Leidens nicht fest- 
geleg~ werden and  die Reak~ion der kleinen Kinder nicht mit  denen der 
Erwachsenen verglichen werden kann. Immerhin  ist die betrs 
Beteiligung des lymphatischen Gewebes und der Sinus mit  Myelocyten- 
umwandlung an den zentralen Lymphknoten hervorzuheben. Dabei 
f~llt auf, dab der GekrSselymphknoten auffallend viel weniger um- 
gewandelt ist. Weir wich~iger ist tier Befund als ein weiterer Beitrag, 
dab es fiberhaupt angeborene myeloische Leuk/~mien gibe, die sich unter- 
scheiden yon einfacher ~Tberdanerung der Blutzellbildung yon embryonaler 
Form aul~erhalb des Knochenmarkes.  Wenn die Untersuchung der Organe 



Lymphknoten bei Angmien und Leukgmien. 249 

wie Milz und Leber darfiber schon keinen Zweifel lassen kSnnen, so f/~llt 
der Befund an den Lymphknoten ganz wesentlieh anders aus als bei 
Hydrops congeni~us. Die mye]oische Leuk~mie is~ gekennzeiehne~ dureh 
eine myeloisehe Umwandlung der Lymphknoten, der I-Iydrops congenitus 
durch Stehenbleiben der Lymphknoten auf embryonaler En~wicklungs- 
stufe. Diese Feststellung bekrs nur die yon Schridde seinerzei~ 
zuers~ betonte strenge Abgrenzung des Hydrops congenitus yon der 
mye]oisehen Leuk/~mie iiberhaupt. Andererseits darf aber das Vor- 
kommen der myeloischen Leuk/~mie als angeborene Erkranknng nicht 
geleugnet werden und alle derartigen F/~lle als restierende Blu~bildung 
bezeiehnet werden. Diese kommen vor, aueh ohne das in sich geschlossene 
Krankheitsbild des Hydrops congeni~us, aber bei unserem Falle weisen 
gerade die Lymphknotenver/~nderungen darauf hin, dal~ diese in regel- 
rechter Form ausgebildet wurden zu einer der al]gemeinen Entwicklung 
entspreehenden Gestalt und alsdann myeloisch umgestalte~ wurden, 
insbesondere deutlich kommt dies bei den GekrSselymphknoten zum 
Ausdruek, wo zahlreiche Xnoten keine umfassende, ja sogar unwesentliche 
myeloisehe Umwandlung darbieten. Dieser Befund der Gekr6selymph- 
knoten erinnert an das weiter oben yon der pernizi6sen An/Lmie dar- 
gelegte, wo auch die GekrSse- und peripheren Lymphknoten yon Achsel 
und Leiste nicht yon myeloischer Umwandlung betroffen waren, wie 
oben ausgeffihrt, vielleieht wegen Mangels an hervorragender Beteiligung 
an der parenteralen Aufsaugung. Aueh der klinisehe Befund weisg eine 
Vermehrung der Gesamtzahl der Leukocyten auf, mit relativer Ver- 
mehrung der granul~ren Leukocyten und Auftreten yon Jugendformen. 

Der Auffassung, dab es eine angeborene mye]oische Leukgmie in 
der Tat gibt, ist aueh Biingler beige~reten, auf Grund eines anatomisehen 
Befundes bei einer Frfihgeburt im 7. Monat mit schweren myeloisehen 
Infiltra~en in zahlreichen Organen. Er berichtet fiber Lymphkno~en- 
untersuehungen arts verschiedenen KSrpergegenden ohne bestimmte 
Angaben fiber GruppenzugehSrigkeit. Die Lymphknoten zeigten ein 
feines 1%ticulum ohne Zentren und offenbar ohne abgrenzbare Sinus 
in vol]sts myeloiseher Umwandlung. Aueh dieser Fall wfirde mi~ 
seinen Lymphkno~enbefunden in krassem Gegensa~z zum Hydrops 
eongenitus stehen. Er eigne~ sich sogar zum Vergleiehe noch eher, 
da es sieh um eine Frfihgeburt etwa gleieher S~ufe handel,. 

AuBerdem hat v. Gier/ce erst kfirzlieh diesen ganzen Fragenkomplex 
erSrtert. Er unterseheide~ auBer den Gegenss der Erythroplastose 
und der Leuks noeh eine Zwisehenform, eine Leukoerythroplastose. 
Deshalb glauben wir auf das yon v. Gier]ee eingehend erSrter~e Schri~- 
turn nicht noeh einmal eingehen zu miissen, wir glauben ]edenfalls, 
dab systemutisehe Untersuchungen der Lymphkno~en im Verein mi~ 
den fibrigen anatomisehen Befuflden sehr wer~voll sind und sieh aueh 
in Zukunft erweisen bei der Abgrenzung dieser Zust~tnde. Jedenfalls 
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berecht igen die vorgeff ihr ten  Gegens/Ltze hierzu. Wi r  werden an H a n d  
der  n/~ehsten Beobach tung  fiber die Bedeu tung  der  L y m p h k n o t e n -  
befunde noeh einmal ausfLihrlicher werden  mfissen. 

2. 26r 5 Monate altes M~dchen, klilxisch angeborene Lues. Im 1. Lebens- 
monat blutiger Scbnupfen, sp/~ter ft~hlbare Lymphknotenschwellungen in Nacken 
und Hals. Wa.l~. stark positiv, Blur im Stuhl, in den letzten beiden Lebensmonaten 
Furunkulose und endlich Tod an Bronchopneumonie. Die Krankengesehichte ent- 
behrt einer Angabe fiber die Blutuntersuchung bis auf einen H~moglobinwert yon 
72% im 2. Lebensmonat. 

In den Vene~ aller untersuehten Organe neben roten Blutk6rperchen vor- 
nehmlich Granuloeyten in allen Stadien der l~eife, besonders ~yelocyten. 

Leber. Mikroskopiseh in erweiterten Capillaren starke Ansammlung yon Myelo- 
cy~en, Normoblasten und Knochenmarksriesenzellen, wenigen polymorph-kernigen 
Leukocyten. Unter der Leberkapsel starke Einlagerungen solcher Zellen, ebenso 
in den Randzonen der Glissonschen Seheide. 

Milz. 130 g, mil~'oskopisch weitl~nfig verteilte LymphknStchen. In der Pulpa 
stark erweiterte blutreiehe venSse Sinus, abschnittsweise aueh roller myeloischer 
Zellen. l~eticulum zart und vollst/~ndig vom Anblick des Xnochenmarkes mit 
sehr zahlreichen Riesenzellen. 

Nebenniere, Lunge. Kein besonderer Befund mit Ausnahme hepatisierter Bezirke. 
Thymus. Bindegewebsreiehe kernarme Septen, massenhaft Hassalsche K6rper- 

ehen, keine Nekrosen, aber Verminderung der Lymph- und Vermehrung der l~eti- 
culumzellen, keine Andeutung myeloischer Gebilde. 

Knoehenmark. Alle Knochenmarkszellen vertreten, besonders zahlreieh die 
~iesenzellen. 

Achsellymphknoten. Leicht vergr6$ert, in der t~indensubstanz, Auflockerung der 
Zentren. Lymphatisches Gewebe, zartes l~eticulum, Markstr/~nge vollst~ndig 
myeloiseh umgewandelt, wie Knochenmark mit wenigen l~iesenzellen, l~inden- 
substanz noch auf grOSere Strecken aus kleinen Lymphzellen bestehend. Sinus 
unscheinbar und leer. 

Leistenknoten. Befund wie in der Achsel, die iibrig gebliebenen Strecken des 
lymphatischen Gewebes aus Lymphzellen etwas umfangreicher. 

Halslymphknoten. Rindensubstanz aus Lymphzellen bestehend mit aufgelockerten 
trfimmerreichen Zentren, Markstr/~nge ausgesproehen myeloisch, Lymphsinus nur 
gelegentlich verbreitert, in den meisten Knoten schmal und leer. 

Mediastinallymphknoten. In jeder Weise wie die Halslymphknoten, allerdings 
das l~indengebiet aus Lymphzellen durehschnittlieh sehm/~ler, auBerdem sind die 
Sinus iiberall erweitert und steoken roll  myeloischer Zellen. 

Aortenlymphknoten. Vol]st/~ndig myeloisch verwandeltes lymphatisches Gewebe 
mit sp~rliehen Resten yon Lymphzellengruppen, meist im Zentrum der Str/inge, 
jedoch ohne scharfe Begrenzung, sehr viel Knochenmarksriesenzellen (vgl. Abb. 10). 
Sinus aber noch gut abgrenzbar, roller myeloiseher Zellen in lockerer Verteilung. 

Gekr6selymphknoten. Lymphatisches Gewebe fiberall aus Myelocyten bestehend. 
Die Zentren plattenepithel~hnlieh verwandelt. Auch die Markstr/~ng e bestehen aus 
Lymphocyten. Die Lymphsinus enthalten in lockerer Verteilung myeloisehe 
Elemente aller Art. 

Dieses i s t  ein zweiter  Fa l l  yon myelo ischer  Leu_k/imie, der  berei ts  
im 1. Lebensmona te  l~ 'ankhaf te  Ersche inungen  gemaeh t  ha t te ,  also 
wahrscheinl ich  angeboren  ist.  Die kl inische Diagnose  angeborene  Lues 
is t  t ro tz  der  Wa.l~.  ana tomiseh  n ich t  beweisbar .  Die F/~lle yon Lues 
congeni ta  b rauchen  al lerdings keinen besonderen  pa tho log i sehen  Befund 
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aufzuweisen oder aber er ist sehr kennzeiehnend (Osteoehondritis, 
:Feuersteinleber usw.). 

Derartige Befunde waren nicht feststellbar. Die Wa.l~. allein ist im 
friihen S~tuglingsalter beim Bestand einer anderen sehweren Krankheit  irre- 
fiihrend. Das ist serologiseherseits bekannt,  wir haben einmal an anderer 
Stelle bei einem Fall angeborener Tuberkulose die positive Wa.R. beim 
S/iugling mit  sehwerer Krankhei t  als irrefiihrend hingestellt. In  diesem 
Falle war die Mutter allerdings tuberkulSs, hatte aber eine negative 

Abb. 10. L y m p h k n o t e n  bei angeborener  myeloischer Lenk/~mie (284/28). 

Wa.R. Ein dritter Fall mit  myeloischen Befunden eigener Beobachtung 
(357/29), dessen Lymphknoten leider nicht untersueht wurden, hat te  
auch eine positive Wa.R.,  dagegen bat ten beide Eltern trotz Provo- 
kation eine negative Wa.R. Auch hier hatte sie klinisch zur Diagnose 
angeborene Lues AnlaB gegeben. 

Ver/inderungen der Lymphknoten  bei Lues congenita ~hnlich wie 
bei unseren F/~llen, sind im Schrifttum bereits beschrieben yon Ernesto 
de Susa (1925). Er untersuehte systematiseh Lymphknoten bei angebo- 
rener Syphilis und hat  unter 69 F~llen dreimal eine myeloische Um- 
wandlung in Lymphknoten  entdeckt, einmal t r i I~  seine Beschreibung 
mit  unserem Falle zusammen. 

,,Dans deux cas, il y avait une proliferation intense et diffuse de my61oblastes 
ou hgmatoblastes et de my~locytes gosinophiles et neutrophiles bien raise en gvi- 
dence par la coloration au Giemsa et ]a rgaction do l'oxydase. 
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Le troisi4me cas est le plus interdssantparce qu'~ e6t6 des ces eellules my61oides 
immatures, il y avait de nombreux mdgacaryocytes pars6m6s un peut partout 
darts le tissue lymphoglandulaires. Dans ce eas, la n6eropsie a montr6 des ldsions 
syphiliques trgs 6pandues: pneumonia alba, eirrhose du foie, n@hrite syphilique, 
osteochondrite syphilique, 6ruptions syphiliques maeulopapulaires de la peau, 
hyperplasie des ganglions lymphatiques, ndoformation mygloide dans le foie, la 
rate et les ganglions lymphatiques. 

L'enfant fig6 de 2 mois avait comme sa m6re des ant6c6dents syphiliques 
et une rdaetion de Wassermann positive. L'infiltration mygloide des ganglions 
etait si considerable qu'il ne restait presque rien de tissu lymphatoide. Cependant 
l'architecture ggn6rale de l'organe est plus moins conservge dans ee sens qu'on 
y peut voir une rggion corticMe et une r6gion m6dullaire. Dans la rggion corticale 
il y a encore quelques follicules lymphatiques s6pargs de la capsule eonjonctive 
par le sinus marginal. Tout le reste de l'organe est tellement infiltr4 par des 
mygloblastes, des myglocytes et des mdgacariocytes qu'il semble plfit6t un tissue 
m6dullaire. Les figures de mitose sont nombreuses." 

In  diesem Falle s t immt der anatomisehe Befund der Lymphknoten 
mit  dem unsrigen in alien Einzelheiten fiberein. Das Kind hat te  eine 
positive Wa.I~., abet  aueh die Mutter. Augerdem handelte es sich aueh 
anatomiseh um die Zeiehen einer angeborenen Lues mit  den bekannten 
Ver/tnderungen der Leber und anderes mehr. AuBerdem gibt der be- 
tr/iehtliehe Hundertsatz myeloiseher Umwandlung der Lympbknoten  
bei angeborener Syphilis, etwa 41/2% bei Ernesto de Susa, dieser Er- 
krankung ffir die myeloisehe Umwandlung yon Lymphknoten eine 
besondere Bedeutung. 

Es gibt aul3erdem noch eine andere wohlbekannte Bluterkrankung 
im frfihen Kh~desalter, die mi t  myeioischer Umwa'ndlung der Lymph-  
knoten in grSBerem Stile einhergeht, die sog. Anaemia pseudoleueaemica 
infantum oder Jalcsch-Hayemsehe An/tmie. Ein soleher Fall ist einsehlieg- 
lich histologischer Angaben fiber die Lymphknoten  yon Fuhrer ver- 
6ffentlieht worden. 

5ji~hriger Junge: kliniseh jahrelang die Befunde einer perniziSsen An~tmie, 
anfangs mit Leukocy~ose, spiiter Leukopenie und myeloische Zellformen im Blut- 
bild. Dementsprechend die Leber im Sinne der pernizi6sen An/tmie ver~ndert 
und die Lymphknoten, leider ohne Angabe der Gruppe, myeloisch verwandelt. 

Jedoeh 1/~Bt die Besehreibung bei Fuhrer nieht annfi.hernd auf Be- 
funde wie bei uns und Ernesto de Susa sehlieflen. Immerhin  fiihrt N(zgeli 
yon diesen Lymphknoten an, dal? die myeloisehe Umwandlung oft so 
stark sei, dab sie yon myeloiseher Leuk/~mie nieht zu unterseheiden 
w/~re. Jede~ffalls kann die myeloisehe Umwandlung der Lymphknoten  
bei jahrelang bestehender pernizi6ser Aniimie und entspreehender 
Gruppenzugeh6rigkeit des Lymphknotens reeht erheblieh sein, wie aus 
dem friiheren Kapitel  fiber Lymphknoten bei pernizi6ser An/tmie hervor- 
geht. 

Die myeloisehe Umwandlung der Lymphknoten  an sieh ist also kein 
Beweis ffir den Bestand einer myeloischen Leuk/~mie, sie kann mig oder 
ohne Lues eine Begleiterseheinung einer sehweren An~tmie im Kindes- 
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al~er werden, genau wie beim Erwachsenen. Diese kindliche An/~mie 
kann unter Ums~nden die Merkmale der perniziSsen An/~mie, und zwar 
sowohl klinisch (F. J. hSher als 1) und anatomisch tragen, n~mliCh bei 
der Jaksch-Hayemschen An/~mie. 

Die Anerkennung der angeborenen myeloischen Leuk~mie h~ngt 
also 1. vom Blutbefund ab und 2. yore Aussehen der Leber. Der Blut- 
befund ist in unserem 1. Falle klinisch erhoben, in beiden Falle als gro6- 
artige Myelocytenauschwemmung durch den pa~hologisch-anatomischen 
Befund des Venenblu~es gesichert. Das Aussehen der Leber en~sprach 
beide Male dem Befunde der myeloisehen Leuk/~mie beim Erwaehsenen. 

Die morphologischen Ver~nderungen der Lymphknoten gestat~en 
wiederum bemerkenswerte Einblicke in den Gang der Beteiligung der 
einzelnen Gruppen: die peripheren Lymphknoten (Achsel und Leiste) 
zeigen teilweise myeloische Umwandiung der lymphatischen Str/~nge, 
die YOre Mark zur Rinde zu abnimmt, die Sinus sind prak~isch leer. 
Ganz genau so verhal~en sich die Halslymphknoten und /~hnlieh die 
Mediastinallymphknoten, in beiden sind die Befunde der myeloischen 
Umwandlung e,was umfangreicher, in den Mediastinallymphknoten 
sind auch die Sinus iiberall mit Myelocyten angeftillt. Der Aorten- 
lymphknoten ist in seiner zelligen Zusammensetzung vollkommen dem 
Knoehenmark gleich, aber die Sinus sind welt, gefiillt, und gut abgegrenzt 
(vgl. Abb. 10). Im Gegensa~z zu allen Gruppen enthalten die GekrSse- 
lymphknoten myeloische Zellen nur im Sinus und nicht im lymphatischen 
Gewebe, alas rein aus Lymphzellen zusammengesetzt ist. 

Die hier zusammengefaften Befunde fiir die Lymphknoten bei der 
angeborenen myeloischen Leuk/~mie lassen eine Abstufung erkennen, 
die sich im Sinne unserer fibrigen Beobachtungen vollzieht. Am wenigsten 
umgewandelt sind die peripheren Lymphknoten, st/Lrker schon die Knoten 
in der Mittelstellung (Hals und Mediastinum), am st/~rks~en die Lymph- 
knoten tier Aorta und an der Leberpforte. Eine sehr bemerkenswerte 
Ausnahme roach* der Lymphknoten im GekrSse. Er erinnert an den 
jiingeren Fall der perniziSsen An~mie (s. Kapitel 4). So ist die Beteili- 
gung der GekrSselymphkno~en bei beiden F~llen angeborener myeloischer 
Leuk~mie hinter den iibrigen zuriickgeblieben. 

Die Verhgltnisse in den Sinus sind besonders zu besprechen. Sie sind 
leer in Achsel, Leiste und Hals, zum Tell ganz unscheinbar. An Media- 
stinum, Aorta und GekrSse sind die Sinus mi~ myeloischen Elementen 
angefiillt und zwar ganz unabh~ngig yon der Zusammensetzung des 
lymphatischen Gewebes wie der mesenteriale Lymphknoten beweist. 
Daraus kann weder wie bei tier perniziSsen An/~mie gesehlossen werden, da6 
die myeloischen Zellen yon den Sinus her in die lymphatischen S~r/~nge 
eintreten, noeh das die in den lymphatischen Geweben neu entstehenden 
auf dem Sinuswege abgefiihrt wiirden. Bei der ersten Annahme, eines 
~bergreifens der myeloischen Elemen~e auf die Lymphs~rgnge yon den 
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Sinus her, w/~re unverst~ndlich, warum der Mesenteriallymphknoten 
trotz offenbaren Angebotes nicht myeloiseh geworden ist. Die andere 
Annahme der Abfuhr der myeloisehen Elemente in den Sinus 1/tBt un- 
erkl/~rt, warum Aehsel-, Leisten- und Halsknoten iiberhaupt keine Myelo- 
cyten in den Sinus haben, trotzdem die zellige Zusammensetzung der 
Markstr~nge Neubildung von Myelocyten glaubhaft maeht. Dermoch 
kann sehleehterdings nieht bezweifelt werden, daB eine Abfuhr auf dem 
Lymphwege erfolgt. Eine solehe Abfuhr braucht durehaus nieht sichtbar 
zu werden, wie ja auch in vielen anderen Lymphknoten die Abfuhr yon 
Lymphzellen nieht jedesmal sichtbar ist. Auf der anderen Seite steeken 
die Sinus der Lymphknoten im Niediastinum, Aorta und GekrSse roller 
solcher Zellen, aueh ohne dab eine Abfuhr in allen F/illen in Frage k/~me, 
wie z. B. in den GekrSselymphknoten. Es bleibt also nur tibrig, in der 
starken Anwesenheit der myeloischen Zellen ein Augenblicksbild der 
An- bzw. Durchschwemmung zu sehen. Sie h/~tten also mit der Um- 
wandlung der Str/~nge in myel0isehes Gewebe keinen unmittelbaren 
Zusammenhang. Das ist um so wahrseheinlieher, als in dem anatomischen 
Bilde kein Anhaltspunk$ fiir eine besonders starke Belastung der Lymph- 
knoten mit Aufsangung zu erkennen ist, wie das bei der perniziSsen 
An/~mie der Fall war. Die dort unterstellte wiederholte Anschwemmung 
hatte ja ihre pathologiseh-anatomisehe Unterlage im Sinuskatarrh und 
seinen Sp~tformen. Davon ist aber in unserem 2. Falle yon angeborener 
myeloischer Leuk/~mie ebensowenig zu bemerken, wie beim h~molytisehen 
Ikterus. Die beiden angeborenen Bluterkrankungen geben also wohl 
die Abstufung in der Beteiligung der einzelnen Lymphknotengruppen 
an myeloischer Umwandlung, lassen abet keinen nnmittelbaren SchluB 
zu auf die Abh/~ngigkeit Yon der resorptiven Leistung, die an sieh dureh 
die Abstufung nahege]egt wird. Die Leichtigkeit, mit der der kindliche 
KSrper auf alle mSgliehen Infek$ionen und An~mien mit myeloiseher 
Reaktion reagiert, gibt ibm eben eine Sonderstellung, die den ~eehanis- 
mus am Erwachsenen nieht widerlegt. Auch Meyer-Heinecke betonen 
an einem Fall yon myeloiseher Leuk/~mie eines 4j/~hrigen, dab die mye- 
loische Umwandlung der Lymphknoten viel hochgradiger ist. Vor 
allen Dingen bediirfen die Lyml0hknotenuntersuchungen am Kinde der 
zahlenm~Bigen Erweiterung, die sieh Verfasser angelegen sein l~Bt. 

b) Rei/e myeloische Leulcgmie der Erwachsenen. 
Der Untersuchung wurden im ganzen 4 F/tile unterzogen. In An- 

betracht der Wichtigkeit und H/~ufigkeit des Leidens mag die Zahl 
der F~lle gering erscheinen. Aber gerade bei der myeloisehen Leuk/imie 
der Erwaehsenen befinden wir uns in der angenehmen Lage, auf zahl- 
reiche Untersuchungen durch andere Forscher zuriiekgrei~en zu k6nnen. 
Es war dabei wohl zu erwarten, dab im wesentlichen die gleiehen Befufide 
erhoben werden k6nnen, abgesehen yon dem Umstand, dab es auch bei 
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der myeloischen Leuk~mie an  vollst~ndigen Unte r suchungen  aller Lymloh- 
kno tengruppen  mangel~. 

E. Meyer und Heineeke besehreiben an einem Falle yon Leuk~mie die myeloisehe 
Umwandlung der  Lymphkn0ten folgendermaBen: ,,In den Sehnittpr~paraten 
erweisen sieh die DrJisen als verschieden stark umgewandelt. In einer Drfise waren 
die Follikel wiederum auJ~erordentlieh seharf gegen des umliegende myeloische 
Gewebe abgegrenzt. In diesem, der Dr~isensubstanz, fanden sich zum Teil mit 
viel Mitosen die groSen Lymphoidzellen mit Myeloeyten vermiseht. Des Bild gleich~ 
an diesen Stellen anBerordentlich dem der myeloid ver~nderten Driisen bei mye- 
loischer Lenk~mie. Wenn schon in dieser Drfise der Nachweis, dab die myeloiden 
Elemente mit ihren zahlreiehen Mitosen nicht aus dem follikul~ren Apparat stammen 
k~nnen, einleuchtend ist, so wird er i n  dem Preparer einer anderen Driise zur Ge- 
wi~heit. Hier waren die Follikel noeh Jn normaler GrSBe vorhanden, zwischen 
ihnen aber liegen strangfSrmig angeordnet die sehoh mit sehwaeher VergrSBerung 
leieht erkennbaren myeloiden Elemente, netzartig die Follikel umgreifend. In 
diesen Herden, dureh deren Weiterwuchern in fortgeschrittenen F~llen die ganze 
Drfise myeloid entarten kann, fanden sieh massenhafte Kernteilungsfiguren und 
Riesenzellen, wir sehen also hier geradezu die myeloide Umwandlung beginnen." 
Ffir die myeloisehe Leuk~mie selbst geben die Forscher an (S. 448), dab die Lymph- 
knoten nur sehr geringe VergrSBerung zeigen, mikroskopisch ,,prinzipiell dieselben 
Ver~nderungen wie in der Milz, aueh diejenigen, die makroskopisch nich~ ver~ndert 
waren. Besonders wiehtig erseheint, dab aueh hier des interfollikul~re Gewebe 
~hnlieh der Milzpulpa ungemein vermehrt, die Follikel dagegen sehr klein sind, 
in der Peripherie der Knoten geradezu gegen die Kapsel verdr~ngt waren". Diese 
Befnnde erheben und deuten in ganz ~hnlicher Weise H. Fischer nnd Butter[idd. 
Sic sind in dieser Weise iibergegangen in die Lehr- und Handbiieher yon Eduard 
Kau/mann und Sternberg. 

Ndigeli, in seinem Buch fiber ,~Blutkrankheiten" 1931, S. 464, schreibt fiber 
die Lymphknoten bei myeloischer Leuk/~mie: ,,Die Lymphknoten ergeben s~arke 
myeloiscbe Umwandlung in den zentralen Teilen und im Gebiet der Markstr~nge, 
dadurch werden die nieh~ vergr61]erten Follikel infiltriert, verdrangt und kom- 
primiert. Manehe Lymphknoten werden vollkommen myeloisch ohne jeden Rest 
lymphatischer Bildungen, beim gleichen Fall ergeben aber andere neben zentraler 
myeloiseher Umwandlung starke periphere Lymphoeytenwueherungen (vom Verf. 
gesper~t). Aus den nur noeh undeutliehen Follikeln hat sieh eine geschlossene 
rein lymphatische Form ergeben. Prinzipiell identisch sind die Sehilderungen 
yon E. Meyer und Heinecke, w/ihrend Sternberg auch vergr61~erte Follikel erw/~hnt. 
Dies dfirfte ein Vorstadium der yon mirnie gesehenen lymphatischenWuchernngen 
sein." 

Solehe Hyperplasien der Lymphknoterl neben myeloiseher Metaplasie bei mye- 
loischer Leuk/imie erw~hnt aueh H. Hirsch]eld. 

Herz beschreibt Lymphknoten aus den verschiedensten Stellen, deren patho- 
logische Zellformen als in den Lymphsinus gelegen und lymphatisehes Gewebe 
verdr~ngend besehrieben werden. 

W, Schultze unterscheidet ebenfalls Lymphknoten mit v611ig myeloiseher 
Umwandlung and verwischtem Bau und solehe deren Struktur noch erhalten ist. 
Unter diesen hebt er den GekrSselymphknoten hervor. Er hat nach dem Studium 
der versehiedenen Lymphknoten in Abweichung yon fast allen anderen Forschern 
wie Herz den Eindruek, dab die grol~zellige myeloische Wucherung vom Sinus her 
das lymphatisehe Gewebe befalle, es gleichsam zerst6re. Er fiihrt dafiir an, dal~ 
an der Grenze zwischen myeloischer Wucherung und erhaltenen Lymphoeyten 
sehr viel Kerntriimmer zu finden sind. 
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Die versehiedene R eaktion der Lymphknoten wird oft beton~, so von Fabian, 
Niigeli und Schatilo]]. Diese Verfasser geben den mikroskopischen Befund yon 
4 Lymphknoten eines Falles wieder, leider ohne Angaben, woher die Knoten 
stammen. Einer zeigt lymphatische Wucherung, ein zweiter das gleiche in der 
Peripherie (Infiltration der Kapsel) und myeloisehe tterde am Hilus. Ein drifter 
ist auch am Hilus myeloisch, sonst lymphatiseh hyperplastisch, im iibrigen wird 
die F~ille der myeloischen Elemente im Sinus betont. Ein vierter Knoten ist vSllig 
myeloisch. Ebenso wird S. 470 f. bei einem anderen Falle solehe Versehiedenheit 
zum Ausdruek gebracht. 

E. Kau]mann, Lehrbueh 1931, S. 245, meint, dal~ die Leistenknoten makro- 
skopiseh 5fter vergrSl~ert sind, als Hals- nnd Aehselknoten. (Das stimmt wohl 
im allgemeinen, ~ber nicht Ifir myeloisehe Leuk~mie im besonderen. Veff.). Ziegler 
und Jochmann geben an, dab in ihrem Falle Leistenlymphknoten und GekrSse- 
lymphknoten sich gleichen: Vereinzelte myeloische Zellen zwischen den Markstr~n- 
gem Aber die Bronchiallymphknoten sind hoehgradig myeloisch verwandelt bis 
auf die KnStchen. Hier werden also Leisten- und GekrSselymphknoten auf eine 
Stufe gesteUt im Gegensatz zu den Bronehiallymphknoten. 

Besonders lehrreieh sind Schrifttumsangaben aus alterer Zeit, we beispiels- 
weise nur der GekrSselymphknoten, offenbar als Beispiet ffir alle anderen Lymph- 
knoten, untersucht wurde, wie wir schon gezeigt haben, ein sehr ungeeignetes 
Objekt. So schreibt Hindenburg bei einem Falle yon mye]oiseher Leuk~mie: 
.... dab die Untersuchung der Lymphknoten eine Teilnahme am leuk~mischen Pro- 
zesse ergeben wfirde, war nnwahrseheinlich, waren doch gerade die abdominalen, 
die sich am st~rksten zu beteiligen pflegen bei der Autopsie mittelgroB, zum Teil 
eher klein gefunden worden . . . .  Mikroskopiseh bieten die Mesenteriallymphknoten 
niehts dar, was ihre Beteiligung am leuk~misehen Prozesse bewiese". 

Diese Ubersicht fiber das Schrifttum gibt also eine ziemlieh gro~e 
~bereinstimmung der anatomisehen Befunde. Es wird fiberall trotz 
wahlloser Untersuchung der Lymphknoten betont, d ~  der Grad der 
myeloisehen Umwandlung stark weehselt. Sie kann  fehlen, andererseits 
zu v511iger Umwandlung gediehen sein. Die Zwisehenstadien lassen 
meis~ eine Bevorzugung der Marksubstanz erkennen, w~hrend die Follikel 
der Rinde noeh aus regelreehten Lymphzellen bestehen. Seltener wird 
erw~hnt, da~ neben der myeloischen Umwandlung auch lymphatische 
Wucherung besteht, ebenfalls selten wird die Ffillung der Sinus mit 
myeloischen Elementen hervorgehoben, ja d ie  Sinus fiberhaupt erwahnt. 
Wenn der Sitz der Lymphknoten angegeben wird, wird die Reaktion 
der peripheren und GekrSselymphknoten wiederhol~ als besonders gering 
bezeichnet. Viele Forseher l~ssen sieh fiber den Gang der myeloischen 
Ver~ndernngen nicht besonders aus oder schlie~en sich E. Meyer und 
Heinee]ce und Niigeli an. Darnaeh wird der prim~re Sitz der myeloisehen, 
autochton und ersetzend aufgefaBten Umwandlung in den hilusnahen 
lymphatisehen Strs angenommen. Nur W. Schultze hat den Ein- 
druck, als ginge die myeloische Umwandlung im Sinus los, wie sie dort 
in G~ng kommt, besprieht er jedoch nicht. 

Die 4 yon uns verwerteten F~lle sind s~mtlich von kurzer Dauer 
gewesen, nicht ls als 1/4 Jahr  und geben deshalb in die Vers 
der Lymphknoten einen guten Einblick. 
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150/28. 47j/~hrige Frau, Dauer etwa 1/4 Jahr, nicht ganz genau bestimmbar, 
unter den 4: aufgefiihrten F/~llen yon langster Dauer. Aus dem anatomischen 
Befunde: B1/~sse und 0dem der IIaut. Pleuraverwachsungen links und Verziehung 
des Herzens nach links. Leuk/~misehe Infiltrate der Pleura. Leber 2800, Milz 1300 g. 

Achsellymphknoten: klein, regelrechter Bau mi~ einfaeher Induration und Fett- 
gewebe im Bereich des lymphatisehen Gewebes. Lymphsinus kaum hervortreterLd. 
Lymphatisches ~ewebe enth/ilt basophile Lymphocyten, zum Tell monoeyt~r, 
zum Tell plasmaeellul~r ges~altet. Sp/~rliche eosinophile Granuloey~en. 

LeistenlympMcnoten. Klein, derselbe histologisehe Befund. 
Halsly~nphknoten. Klein, mikroskopiseh grebe Nekrosen, fibrig gebliebenes 

Gewebe nur wenig Lymphoeyten, im fibrigen knochenmarkahnliche Umwandlung. 
In der Umgebung der Nekrosen zahlreiehe eosinophile Granulooyten. 

Aortenlymphknoten. Klein, Sinus in typiseher Verteilung die Knoten teilend. 
selbst mit zartem Retieulum yeller Myeloeyten und anderer Knoehenmarkselemente. 
Randteile des ehemaligen lymphatisehen Gewebes ebenfalls davon eingenommem 
Lymphzellen nur noch im Mittelpunk~e der lymphatischen Str/~nge in wechselnd 
groBen Inseln. 

Leber~]ortenlymphknoten. V ersehieden ausgebildete Verwandlung. Entweder 
wie der vorstehend gesehilderte Aortenlymphknoten oder unter Verwasohung 
der ganzen Gliederung im Sinus uad lymphatischen Gewebe vollst/~ndig wie 
Knoehenmark veto Typ der myeloisehen Leuk~mie aussehend. 

Die Un~ersuchung dieses Falles gab den eigentlichen AnlaB, den 
Lymphknotenver~nderungen bei den Anamien und Leuk~mien nach- 
zugehen. Der Unterschied zwisehen den peripheren und den zen~ralen 
Lymphknoten konnte nicht grS[]er sein, dort so gut wie regelrechte 
Lymphknoten, bier zum Tell vollst/~ndig myeloisch umgewandelte. Der 
Unterschied untereinander kann in Worten kaum so abgestuft werden 
wie er in Wh'kliehkeit ist, so ist z. B. die Umwandlung der tIalslymph- 
kno~en wei~ zurfick hinter den Aortenlymphknoten und denen an der 
Leberpforte. 

An den umgewandelten Lymphkno~en selbst fs besonders aufl 
dab sie ihre Gliederung in Sinus und lymphatisches Gewebe viel l~nger 
erkennen lassen, als nach den meisten Angaben erwartet werden durfte. 
Die myeloischen Zellen nehmen die Sinus ein und die Randteile des 
lympha~ischen Gewebes, indem auf diese Weise die Lymphzellen auf 
die Mitre der lympha~ischen Strange beschrs sind. Der wechselnde 
Grad der fibrig bleibenden Lymphzellenfelder legt ein Vorschrei~en der 
myeloischen Umwandlung in die Richtung der zentralen Abschnitte 
des lymphatischen Gewebes nahe. 

186/31. 29j~hrige Frau, seit e~wa 10 Woehen krank, bis damn gesund. Aus 
dem anatomisehea Befunde: Hautbl~sse, Tigerfellzeichnung des Endokards. 
Lobul~re Hepatisation beider Unterlappen. Milz 170 g (!), Leber 2000 g, Knochen- 
mark hyperplastisch, leieht verg~6Berte Lymphknoten. 

Achsellymphknoten. Wenig vergrSBerte Knoten mit diffuser Hyperplasie. Lymph- 
bahnen treten kaum hervor. Kein Anzeichen yon Blutresorption. tdberwuchern 
der Kapsel. Die Zellen zum kleineren Teile kleine Lymphocyten, zum gr6]eren 
Teile gleiehen sie Monocyten, d.h. der Kern hell, ehromatinarm, nierenf6rmig, 
Protoplasma schmal, tJberall sehr viel Reticulumzellen darunter, mit regelrechter 
Fibroeytenstruktur. S~mtliche Zellen ausgesprochen basophil. 

Virchows Archly. ]3(1. 285. 17 



258 Martin Nordmann: 

Leistenlymphknoten. Genau wie die Achsel, einige Follikel. 
HalslympMcnoten. VergrSBert. Sehr eindrucksvoller Unterschied gegen Aehsel 

und Leiste dureh Anwesenheit vMer Knoehenmarkselemente mit vorwiegend 
neutrophilem Protoplasma. Aber auch Vermehrung der Reticulumzellen und 
Uberwuchern der Kapsel durch basophile Zellen wie in der Aehsel und Leiste. 
Lymphbahnen erweitert, keine roten Blutzellen darin, auch keine Erythrophagie, 
jedoch Knochenmarkselemente aller Art. Vereinzelt scholliges Blutpigment. Diese 
Zellen liegen in den Sinus und in den R~ndteilen des lymphatischen Gewebes. 
Groge Reste lymphatiseher Inseln. Im ganzen ist der Knoten ziemlich aufgelockert. 

MediastinaUymphlcnoten. Klein, Gesamtbau unver~ndert, dichtes lymphatisehes 
Gewebe aus Lymphoey~en, basophil. Im lymphatisehen Gewebe Kohle. Lymph- 
bahnen weir, teilweise locker mit Myelocyten gefiillt, abet auch vergr6Berte Reti- 
culumzellen. Sp~rlich Blutpigment. 

Aortenlymphknoten. Lymphovascul~r verh~rteter Lymphknoten. Lymph- 
g~nge erweitert, locker geftillt mit Myeloeyten aller Art, ebenso die Randgebiete 
der Lymphstr~nge. Im Zentrum dieser Strange noch reiehlich grolte Lympho- 
eytenherdo. Breites Uberwuchern der Kapsel. 

GelcrSse. Verschieden: einmal vergrSgerte Lymphknoten mit reifen myeloischen 
Formen wie etwa die A0rtenknoten. Andere kleinere Lymphknoten haben die 
Gestalt der regelrechten Mesenterialknoten jedoch mit breiter Uberwueherung 
der Kapsel und mit leere~ Sinus, verhalten sieh also wie die Aehsel- und Leisten- 
lymphk noten. 

Dieser zweite Fall yon myeloischer Leukemic unterseheidet sich 
yon dem vorhergehenden durch die geringe Vergr6Berung der Milz, 
der Haupt te i l  der myeloisehen Umwandlung hat  im Knoehenmark 
gelegen. Von den Lymphknoten  zeigen myeloische Umwandlung die 
Aorten-, Mediastinal-, Hals- und ein Teil der Gekr6selymphknoten. Keine 
myeloische Umwandlung land sieh in den peripheren Knoten und einem 
Teile der GekrSselymphknoten. Alle Lymphknoten hat ten die anato- 
mischen Merkmale der lymphatischen Hyperplasie. Also wiederum ein 
deutlicher Untersehied der Extreme mit  der Anmerkung, dab ein Teil 
der Gekr6selymphkno~en mit  den peripheren, der andere mit  den zentralen 
reagiert  ha*. 

Insbesondere ist wiehtig und ffir die Beteiligung der Lymphknoten  
an der Blutkrankheit  yon entseheidender Bedeutung, dag die Lymph-  
knoten in der Peripherie, obwohl loraktiseh frei yon myeloisehem Ge- 
webe, delmoeh vergrSgert waren dureh eine Wueherung fiber die Kapsel  
mit  retikul~rem Gewebe genau wie im eigentliehen Lymphknoten.  Also 
ist der ganze Lymphknoten  im Waehstum begriffen, indem er aber nut  
solehe Zellen entwiekelte, die im Rahmen seiner normalen T/~tigkeit als 
blutbereitendes Organ liegen: Lympho-  und Monoey*en, Retieulumzellen 
nsw. Das gleiehe Verhalten trifft  man in diesem Falle aueh in allen anderen 
Lyml0hknoten. Um so deu~lieher wird bei diesen dann die ErsehlieBung 
des Knotens ffir das myeloisehe Gewebe yon den Lymphsinus aus. Wir 
h~tten also bei 186/31 einen weitergreffenden Befund als bei 150/28, wo 
die peripheren Lymphknoten noeh unver/~ndert im Rahmen ihrer Kapsel 
lagem 
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156/30. 32j~hrige Frau, lange an Asthma bronchiale behandelt, Entwicklung 
der myeloisehen Leuk~mie innerhalb der ]etzten 5 Lebenswochen, vor dieser Zeit 
das Blutbild noch normal. 

Aus dem anatomischen Befund: Starke Hautblutungen, Blutungen in Pleura 
und Endokard, Hirnblutungen, hyperplastisehes Mark im ganzen Skelet, Milz 
350 g, vergr68erte Lymphknoten. 

AchseUymphknoten. BohnengroB, iiberall lymphatisches Gewebe, Lymph- 
bahnen nicht hervortretend, Monoeytenformen, alle basophi]. In gutem Gegensatz 
dazu sehr reife myeloisehe Zellen in den Blutgef~l]en. 

Leistenlymlghknoten. Haselnul3grol~, genau derselbe Befund wie in den Aehsel- 
lymphknoten. 

Halslymphknoten. In den Lymphsinus und den ansto~enden Teilen des lym- 
phatisehen Gewebes Myelocyten und rote Blutzellen. In den Mitten der Strgnge 
noch sehr viel basophile Lymphocyten. 

Mediastinallymphknoten. Aul~erordentlich kompaktes Gewebe, vollst~ndig dem 
Knochenmarke gleichend mit deutliehen, aber schmalen Lymphsinus ehne Reste 
yon Lymphzellen. 

Aortenl~noten. Der Bau entspricht etwa dem der Mediastinallymphknoten, 
jedoch sind die Sinus sehr weir und die Strgnge haben noch sparliche Inseln yon 
Lymphzellen. 

Gekr6selymphknoten. Sieht aus wie die mediastinalen Knoten, hat aber noah 
Inseln aus regelrechten Lymphzellen, in ausgeprggterer Weise als die anderen 
zentralen Knoten. 

Die Beteiligung der Lymphknoten entspricht der der anderen F~lle, 
d. h. basophile Lymphknoten  ohne myeloisehe Zellen in tier Peripherie. 
Die iibrigen Knoten,  am sehw/~ehsten der Gekr6sely-mphknoten, d~nn 
Mediastinum, ttals und Aorta zeigen die Ver~nderungen wie auch sonst: 
myeloisehe Ze]len in den Sinus und den Randteilen der Strs mit  
oder ohne fibrige Inseln aus Lymphzellen. - -  

So haben die 3 eben beriehteten Fs yon myeloiseher Leuk/~mie 
beaehtenswerte iibereinstimmende Befunde ergeben. Erstens besteht ein 
starker Unterschied zwisehen den peripheren Lymphknoten in der Aehsel 
und Leiste nnd beinahe allen ~anderen Knoten. Nur der GekrSselymph- 
knoten ist unbest~ndig, steht den peripheren Lymphknoten in seiner 
Morphologie hgufig sehr nahe. 

I m  einzelnen sind die peripheren Lymphknoten entweder iiberhaupt 
nieht vers (150/28) oder sie sind dureh Hyperplasie des Retieulums 
und basophiler Zellen, Lympho- und Monoeytenformen, vergrSl~ert, 
sogar unter  Dnrchbreehung der Kapsel  und ohne Bildung von Kn6tehen 
und Keimzentren, also nicht im Sinne einer sekund/~ren einfachen Hyper-  
plasie, sondern lymphatiseher ttyperplasie. Diese Hyperplasie ist aber 
auf alle F~lle sehwach und fiihrt h6ehstens zu bescheidener makrosko- 
pischer VergrSl~erung. Die Sinus sind leer and treten wiederholt gar nieht 
in Erscheinung. Das lymphatisehe Gewebe macht  unter Zuriiektreten 
runder kleiner Lymphoeytenformen oft den Eindruck yon spindelzelligen 
Gewebe. Wir stellen die Frage zuriick, ob etwa Myeloblasten als Vor- 
l~ufer hier vorhanden sind, die sieh sp/~ter noeh zu reifen Myeloeyten 
umbilden k6nnten. Sie liegen jedenf~lls ~n anderen Orten als das mye- 
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loische Gewebe in den Lymphknoten und sind auch yon anderen Unter- 
suchern hie so aufgefa~t worden. Wir werden auf die Zusammenh~tnge 
in dem letzten Kapitel noch eingehen. Jedenfalls waren die peripheren 
Lymphkno~en in einheitlicher Weise aus lymphatischen Zellen zusammen- 
gesetz~. 

Die anderen Lymphknoten unterscheiden sich dureh die abwechslungs- 
reiche Zusammensetzung ihrer Zellen und weisen untereinander stufen- 
m/if~ige Untersehiede auf, und zwar stehen die Halslymphknoten und die 
mediastinalen denen an der Aorta und der Leberpforte nach. Es f/~llt 
zun/~chst auf, da$ fast in allen diesen Knoten noch Inseln unversehrter 
kleiner Lymphzellen vorkommen, die im ~ittelpunk~ der lymphatischen 
Str/~nge gelegen sind wie yon myeloischem Gewebe eingekeilte Follikel. 
Alles andere, also die Sinus und die Randteile der Str/~nge sind myeloisch 
verwandelt, unter  prak~iseh nie zu vermissender Abstufung. Es liegt 
der Bau des Knochenmarkes vor, es fehlt nicht an Ery*hroplasten und 
Riesenzellen. Fiir diese Gruppe trifft also der yon den meisten friiheren 
Untersuehern als charakteristisch besehriebene Befund zu (s. oben). 

In  bewul~ter Wei~efffihrung der bisher entwickelten Auffassungen 
yon den Lymphknoten iiberhaup~ und ihrer myeloischen Verwandlung 
ist zun/~ehst auf den nun auch ffir die myeloische Leuk~mie festgestellten 
Untersehied zwischen den peripheren und zentralen Knoten hinzuweisen. 
Er  war stets iiberall in irgendeiner Form nachzuweisen, nach dem Vor- 
kommen oder nach dem Grade der myeloischen Umwandlung, bei 
perniziSser An/~mie und bei angeborener myeloiseher Leuk/imie und auch 
beim h~molytischen Ikterus. Ft~r eine weitere Gliederung iiber den Gang 
der myeloischen Verwandlung im Lymphknoten selbst bog die perniziSse 
An/~mie die besten, weil sehw/~chsten Befunde, bei den anderen Leiden 
war der Befund offenbar zu wei~ vorgeschritten oder hatte besondere 
Verh/fltnises nahegelegt. Bei der perniziSsen An/~mie hatten wir die 
Erschliel~ung der Lymphknoten ftir die myeloisehe Umwandlung yon 
den Sinus her zu begriinden versueht. 

Die myeloisehe Umwandlung der Lymphknoten bei der myeloischen 
Leuk~mie der Erwachsenen weist wiederum auf die ftihrende l~olle der 
Resorption in den Kno~en lain. Allerdings nicht so wie bei der perniziSsen 
An/~mie, wo jahrelange Blutarmu* und -aufsaugung ihre Narben als 
lymphovascul~Lre Induration,  dem Sp/~tstadium des Sinnskatarrhs, 
hinterlassen haben, wohl abet in Fiillung und Breite tier Lymphsinns, 
die jeweils bei den Aortenlymphknoten den HShepunkt erreicht haben 
und in den peripheren Knoten ats, enge ,!eere Sinus ein extremes Gegen- 
struck bieten. Es bestanden ja auch die angeffihrten Leuk/~mien jeweils 
nut  einige Wochen oder Monate. Ein weiterer I-Iinweis auf die Bedeutung 
der Aufsaugung fiir die Ges*altung der Lymphknoten ist die hervor- 
ragende Verwandlung der inneren Knoten in Knochenmarkbau im 
Gegensatz zu tier einfSrmigen Hyperplasie der /~uSeren. Und wo auch 
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immer richtige Knoehenmarksbilder zur Entwicklung gelangt waren, 
vollzog sie sich nach derselben Art wie bei der perniziSsen An~tmie und 
teilweise bei der angeborenen myeloisehen Lenkgmie: ngmlich in den 
Sinus und in den Randteilen der Str&nge. Es muB noch einmal offen 
ausgesproehen werden, dab das anatomisehe Bild zwei ])eutungen zul~l]t. 
Eine die wir ihm geben, dab die dem Lymphknoten zuflieBenden mye- 
loischen Zellen die Knoten langsam bev61kern, indem sie sich anch 
weiter an Ort und Stelle vermehren und yore Sinus auf die Lymphstr/~nge 
iibertreten. Andererseits kSnnte man mit scheinbar gleichem Reehte 
sagen, die 1V[arkstr/~nge verwandeln sieh prim/~r, und zwar am l~ande 
vielleicht unter giins~igen SSromverhgl~nissen in Knochenmark und 
sondern sinusw~rts die neugebildeten Zellen ab. Gegen diese Auffassung 
spreehen folgende Tatsaehen: AnstoB zu neuem fiberschfissigen Waehs- 
turn ist zweifellos vorhanden bei der myeloischen Leuks Das ist 
jedenfaIls viel eher als allgemein im KSrper verbreitet vorstellbar als 
bei perniziSser Ans wo das Wachstum hinter dem Verlust zuriiek- 
bleibt. Und das Wachstum bei der myeolischen Leuk~mie ist aueh tat- 
s~ch]ich gelegentlich nachweisbar gewesen, oft sogar in allen Lymph- 
knotengruppen dureh Uberwuchern der Kapsel und Vergr56erung des 
ganzen Knotens. Dennoch waren die neugebilde~en Zellen basophil und 
ziemlich gleiehartig, Lymphzellen oder nahe verwandte Formen, viele 
verrieten dutch ihre spindelzellige Natur und parallele Anordnung ihre 
Herkunft  aus den Reticulumzellen. Aber den peripheren Knoten fehlt 
trotz dieser Hyperplasie die knoehenmark/~hnliehe Zusammensetzung. 
Also hat der zweifellos vorhandene Waehstumsantrieb niches mit der 
myeloisehen Umwandlung zu ~un. Das lymphatische Waehstum land 
sich wie gesagt aul]erdem in gleicher Form und Ausbrei~ung such in den 
obendrein noch myeloisch umgewandelten Knoten. Diese Umwandlung 
erfolgt abet gerade an der entgegengese~zten Ecke der Knoten, in den 
hilusnahen Abschnitten, ws das lymphatisehe Wachstum an der 
Peripherie der Xnoten am deutliehsten ist. Und w~hrend das lymphatisehe 
Waehstum die Kapsel iiberschreitet und zwar schon bei geringen Graden, 
vollzieht sich die erste Umwandlung der Knoten in myeloisches Gewebe 
im Knoten selbst. DaB die myeloische Umwandlung vom Mark aus 
nnd innerhalb der Str~tnge vom Rand zur Mitre aus erfolgt, kann aber am 
besten in Verbindung mit den strotzend mit Knoehenmarkszellen aller 
Art angefiillten Sinus erkls werden, n/~mlich so, dab die Besiedehng 
des Xnotens yon den Sinus iiberhaupt erfolgt. Diese Besiedlung folgt 
den Gesetzen des Sinuska~arrhs, der bei Allgemeinerkrankungen stets 
die inneren Knoten zuerst ergreift und dann die /iuBeren, das war am 
allerbesten bei der Agranuloeytose mit Aplasie zu zeigen. Im einzeinen 
Knoten ist der Sinuskatarrh in Hilusn~he, also in der Marksubstanz, zuerst 
und am kr/~ftigsten ausgebildet (Ver].). Bei der myeloischen Leuks 
haben die Lymphknoten an der Aorta und der Leberpforte stets den 
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weitesten Varsprung, weft sie benachbart  zur Milz und zur Leber gelegen 
sind, in denen Massen yon myeloischen Zellen aus der Blutbahn aus- 
gesehieden werden. Eigenartig ist das Verhalten des GekrSselymph- 
knotens. Dabei stoBen wir abermals auf die Tatsache, die wir berei~s 
bei der Blu*aufsaugung und -transfusion, als aueh bei den anderen 
An/~mien und Leuk/imien angetroffen haben. Wir haben es oben w i d e r -  
holt damit  erkl/~rt, dab der AnsehluB des Gekr6seknotens an die par- 
enterale Aufsaugung dem an die enterale ganz bedeutend naehsteht 
und dab aus diesem Grunde der Gekr6selymphknoten in unregelm/~Biger 
Weise gerade am HaushalCe des Blutes selbst teilnimmt. Itier handelt  
es sieh tats/iehlich, wie bei unseren Tierversuchen usa im UberschuB 
im Blur vorhandene Blutk6rperehen. Allerdings hinkt auch dieser Ver- 
gMeh, denn die hohen Zahlen treffen nur fiir die weiBen Blutzellen zu, 
dafiir kreisen sic aber 1/~nger im Blute als bei den Sransfundier~en Tieren 
die roten. 

Wir stellen also fest, dab aueh bei der myeloischen Leuk/~mie die 
myeloische Umwandlung der Lyraphkno~en abh~ngt yon ihrem Sitze 
und den Vorg/~ngen im Naehbarorgan,  also .yon ihrer Beanspruchung 
ffir Aufsaugung, sdweit er im Zusammenhang mi t  dem parenteralen 
Stoffweehsel steht (prim/Lre Blutfilter, Askanazy). Aus dieser Fassung 
erhellt die Bevorzugung der Lymphknoten  an der Leberpforte und Aorta, 
demn~ehst Mediastinum und Hals, erhellt die unbests I-Ialtung 
der Gekr6selymphknoten und die naehsehleppende oder fehlende Be- 
teiligung der peripheren Ifdloten. Jedoeh ist die myeloisehe Umwandlung 
der Lymphknoten nieh~ ihre einzigs*e Ver/~nderung, es finder aueh zu- 
weilen eine erhebliehe lymphatische Hyperplasie start,  und zwar wahllos 
oder in allen Gruppen. 

Wenn die vorge*ragene Auffassung richtig ist, miissen die peripheren 
Lymphknoten  gelegenglieh aueh bei ktirzerer Dauer der Leuk/~mie 
myeloiseh umgewandelg warden k6nnen, wenn besondere Verh/~ltnisse 
ihrer Gegend die Aufsaugungsleis~ungen im Kno*en steigern. Einen 
solehen Fall werden wit jetzt beriehten. 

297/31. 62jghriger Mann, erkrankt angeblieh naeh Stieh dureh ein grebes 
Insekt an myeloischer Leukamie, die unter dem Bride eines Hauterythems ver- 
l~uft. Er stirbt daran innerhalb 6 Woehen, indem die Leukoeytenzahlen in dieser 
Zeit yon 12000 auf 93 000 ans~iegen. Die ttaut bl/~ttert pemphikus/~hnlieh an den 
6demat6sen und hoehger6te*en GliedmaBen ab, diese Erseheinungen wandern 
fiber die Alme und Beine hinweg und waren zur Zeit der Sektion noeh sehr deutlieh 
an den Armen zu erkennen. 

Aus dem anatomisehen Befunde ist anzuffihren: Extremit/iten der reehten 
Seite besonders am Arme blab 6demat6s und in Blasen abgehoben. Erhebliehe 
Vergr6Berung der Lymphknoten nut in der reehten Aehselbeuge, m~Bige Vergr6Be- 
rung der fibrigen peripheren Lymphknoten. Andere Lymphknoten klein, am tIalse 
und im Gekr6se ganz klein, einige wurden fiberhaupt erst mikroskopiseh naehge- 
wiesen. 

Milz 350 g, Leber vergr6Bert, hepatisierte Unterlappen. 
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Haut. Aufgelockert, Gef~l~e und ihre allerni~chste Umgebung geffillt bzw. durch- 
setzt mit vielgestaltig-kernigen Granulocyten und auch reichlichen unreifen Granulo- 
cyten aller Art, aber keine geschlossenen myeloischen Gebiete. 

Knochenmark. In lockerer Anordnung myeloische Hyperplasie. 
Achsellymphknoten. Vergr61~ert, v611ige myeloische Umwandlung sowohl der 

Sinus als auch des lymphatisehen Gewebes. In der Gegend der Kn6tchen noch 
reichliche Lymphzellen, aber auch hier schon ]ockere Durchsetzung mit myeloischem 
Gewebe. Menge und Dichte der myeloischen Elemente nimmt deutlich ab yon der 
Aehse der Sinus bis zur Mitre der Follikel, dennoch heben sich die Sinus noch deutlich 
ab nnd sind ziemlich rein myeloiseh. 

Leistenlymphknoten. Leicht vergr6Bert, Ffillung der Sinus und der Randteile 
des lymphatischen Gewebes mit myeloischen Zellen, dadureh ne~zartig umgriffeae 
Lymphzelleninseln mi$ retikul~rer Induration. 

MediastinaUymphknoten. Ausgesproehene Ffillung der Sinus mit Markzellen. 
Diese bev61kern jedoch nur in dfinner Schieht die Randteile des lymphatischen 
Gewebes. Daher noch groSe Strecken der Strange aus Lymphzellen zusammen- 
gesetzt, weir mehr als in der Achsel und in der Leiste. 

Halslymphknoten. LinsengroB, genau wie die Mediastinalknoten vers 
GelcrSselymphknoten. Noch ldeiner als die Halsknoten. Im Sinne der myelo- 

isehen Umwandlung schwachst ver~nderter Knoten. Markellen ziemlich streng auf 
die Sinus begrenzt, liegen in geringer Anzah] zwischeu anderen vergr61]erten und 
vermehrten l%e~ictflumzeUen (d. h. Sinuska.tarrh). I m  lymphatischen Gewebe nur 
Lymphzellen. 

Dieser Fall einer reifen myeloischen Leuk~mie beim erwachsenen 
Menschen ist fiir unsere Beweisfiihrung von besonderer Bedeutung. Der 
Fall zeig~ ns schon makroskopisch nur eine Vergr5i~erung der 
peripheren Lymphknoten,  und niche verdickte Knoten an allen anderen 
Stellen, sie waren wegen des vorgerfickten Lebensalters sogar besonders 
klein. Jedoch erscheint die BeCeiligung an der myeloischen Verwandlung 
geradezu auf den Kopf  gestellt, mindestens aber sin4 die peripheren 
Lymphknoten genau so stark veritnderr wie die zenCralen. Besonders 
hervorzuheben is~ die auffallend geringe myeloische Umwandlung der 
~esenCeriallymphknoten. 

Die weitgehende Vers der peripheren Knoten erkl~ren wir 
nach dem oben aufgezeigCen Prinzip dm'ch Einsehwemmung in die Sinus 
und Anschwemmung in die S%ri~nge, wobei nicht bes~rit~en werden soll, 
dab auch noeh eine Vermehrung an Or~ und S~elle das anar Bild 
vervollsr Sie konnCe in diesem Falle bei den peripheren Kno%en 
so stark, ja st/~rker als an den irmeren sein, weft das wochenl~nge Haur 
5dem und die Entzfindungen tier Haut  die Atffsaugungsleistungen der 
Lymphknoten  aufs sts in Anspruch nahm. Unter anderen nicht 
myeloischen Bedingungen hi~tte das wahrscheinlich einen Sinuskatarrh 
bewirkt, hier ist er vSllig verschleiert durch die unreifen Blu~zellen. 

So verdichtet sich der Eindruck, dab die myeloische Umwandlung 
yon Lymphkno ten  abh/~ngig ist yon tier Aufsaugungsleistung tier ein- 
zelnen Lymphkno~engruppen. Ohne 5r~liche StSrung oder einen krank- 
haf~en Vorgang in der Gegend ]s sich eine Gradabstufung der Knoten- 
gruppen erkennen, eine Durchbrechung dieser Regelm~l~igkei~ wird sich 
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sicher in vielen F/~llen wie in dem letzten eigenen Fall begrfinden lassen, 
augerdem mug noch erg/~nzt werden, dal3 /~ltere F/~lle yon Leuk/~mie 
diese Abstufungen ebenfalls verwaschen k6nnen. 

Prim~res Wachstum in den Lymphknoten ist auch bei der reifen 
myeloischen Leuk~mie lymphatisch, vollzieht sich unabh~ngig yon der 
resorptiv beding~en myeloischen Umwandlung und auch ohne bisher 
erkennbares Gesetz beziiglich der Lokalisation auf die Lymphknoten- 
gruppen. 

In  diesen Untersuchungen haben wit die objektiven anatomischen 
Befunde der fl'fiheren Forscher alle best/~tigt gefunden. Die abweichende 
Auffassung fiber den Gang der myeloischen Umwandlung hat  sich ganz 
yon selbst aus der systematischen Untersuchung der Lymphknoten- 
gruppen ergeben, w/~hrend die friiheren Auffassungen dazu aus wahllos 
und unvollst/~ndigen Untersuchungen der Lymphknoten abgeleitet waren. 

8. Die Lymphknoten bei der HitmatoblastenleuMimie (unreife Form der 
ErwachsenenleuMimie = Myeloblastenleukiimie Naegeli). 

In diesemAbschnitt  sollen 2 F/~lle yon Leuk/imie dargestell$ werden, 
deren Lymphknotenbefunde yon den bisherigen ~bweichen und der 
H/s angehOren, die nach Naegeli Myeloblasten- 
lcuk/imie zu nennen w/iren und sehr viele ~ndere N~men haben, ~uf die 
wir nicht n~her eingehen kSnnen. Wir werden das am Schlul~ des Kapitels 
auch begrfinden. 

144/30. 44jghrige Flau, erkrankt 6 Wochen vor dem Tode mit Mfidigkeit und 
Arbeitsunf/ihigkeit, alsbald bettl/~gerig, blal3, Nasen- und Mundblutungen. 14 Tage 
vor dem Tode in klinische Behandlung, wo sie mit zahlreichen Bluttransfusionen 
behandelt wird. Die Blutuntersuchnng ergibt H/~moglobin 30%, rote 11/2--21/2 Mil- 
lionen, weil3e 92 000--200 000. Die Differenzierung ergab: 

92% Myeloblasten 
3% Myelocyten 
3% segmentkernige Leukoeyten 
2% eosinophile Leukocyten 

Die als Myeloblasten bezeichneten Zellen werden des n~heren als v6ltig undiffe- 
renzierte, unreife Zellen besehrieben mit negativer Oxydasereaktion. 

Tod unter dem Bilde einer Sepsis naeh Spaltung eines Gaumenmandelabscesses. 
Aus dem anatomischen Befunde: Leichter Ikterus, gautblutungen, Milz 510 g, 

verbackene Lymphknotenpakete an der Lendenaorta, einen schmalen, derben Giirtel 
um das Gef~l~ bildend, sonst sehr kleine Lymphknoten, hyperplastisches Knochen- 
mark, leukiimische Infiltrate in den Nieren und der Dura, Leberschwellung, Lungen- 
5dem, Pachymeningitis, Meningealblutungen, kleine multiple Hirnerweichungen. 

Aortenlymphknoten. Nach Art der lymphovascul&ren Induration septierter 
Lymphknoten. In den Sinus jedoch mit unscharfer Begrenzung zu den Str~ngen 
des lymphatischen Gewebes eingeschwemmte rote BlutkSrperchen mit starker 
Eryth~ophagie (dieser sieh an allen Knoten wiederholende Befund ist bei der 
B]uttransfusion beschrieben, wird nicht noch einmal' erw~hnt werden). Die Ab- 
grenzung der Sinus iiberhaupt unscharf. Das ]ymphatisehe Gewebe besteht aus 
kleinen lymphocyten~hnlichen Zellen, l%iesenzellen und Normoblasten in spgrlieher 
Anzahl. Weir fiber den Lymphkn0ten greifende regellose Wucherung der gleiehen 
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Zellart. Lymphknoten nicht gewaltig vergr6gert, wenigstens ihre alten Grenzen 
an der Kapsel noeh leieht erkennbar. 

Leberp/ortenknoten. Bau untibersichtlich. Lymphatisehes Gewebe besteht aus den 
Meinen Zellen des Blutes und anderen Formen des Knoehenmarkes, z. B. Erythro- 
blasten und Riesenzellen. Die Sinus yon gleieher zelliger Zusammensetzung. 

Mediastinallymphknoten. Die Sinus weit und in den Aehsen yon mgBiger 
Induration, fibrigens roller roter Blutzellen. Das lymphatisehe Gewebe enthMt 
ziemlich viol Kohle und ist yon gleiehm~giger Zusammensetzung, n/~mlieh jenen 
runden Zellen, die den Lymphoeyten ghnlieh sehen. 

MesenteriaUymphknoten. Makroskopiseh kaum vergrSBert, kein Sinuskat~rrh, 
alte lymphovaseul&re Induration. Gleiehf6rmige Zusammensetzung der Str&nge 
aus lymphzellen~hnliehen Zellen, Waehstum soleher Zellfelder auch in dieken 
Str~ngen in den Achsen des Sinus, d.h. lymphatisches Wachstum. 

Achsel- und Leistenlymphlcnoten. Maehen den Eindruek einfaeh hyperplastiseher 
Knoten, die darin vorkommenden Zellen auf Unreife durehaus unverdaehtig. 
Besonderer Befund nur frisehe Blutaufsaugung. 

Leber. Die lymphoeyten~hnliehen Zellen infiltrieren ziemlieh dieht die Glisson- 
seheide, augerdem linden sieh noeh reiehliche Mengen solcher Zellen in den Capil- 
laren der Leber, jedoeh nie zu gr6Beren Haufen angeordnet. 

Milz. Zellige Hyperplasie dureh Lymph-, Markzellen und H~m~toblasten. 
Kn6tehen unseharf begrenzt, klein und selten. Nekrosen. Pigment. Verdiekung 
der Trabekel und Kapsel. 

Knochenmark. Besteht fast nur aus den kleinen Rundzellen. 

Was den Fall kliniseh yon den anderen unterscheidet, ist die Unreife 
der Zellen, die ausdrfieklich als klein bezeichnet werden. Es sind nicht 
die Dauer der Krankheit oder andere Eigentiimlichkeiten im Verlauf. 

Anatomisch unterscheidet sich der Fall aueh in einigen uns sehr 
wesentlichen Punkten, abgesehen davon, dag erwarteterweise die Zellen 
in den blutbildenden Organen ebenfalls klein waren und yon den Lymph- 
zellen und ihren Jugendformen nieht abzugrenzen sind. Erstens ist es 
sehon ungewShnlieh bei der myeloisehen Leuk~mie, dag Lymphknoten 
untereinander verbacken, bier zu einem einheitlich scirrhSsen Gewebe 
um die Lendenaorta. Das ist sehon viel gew6hnlicher bei der lymphatisehen 
Leuk~mie, wo ja fiberhaupt sine Lymphknotengruppe beliebiger Lokali- 
sation dig Wachstumserseheinungen zuerst zeigen kann (z. B. im ?r 
feld) und zu einer einheitlichen Geschwulst zusammenwgehst. In  unserem 
Falle waren allerdings die einzelnen Lymphknoten an der Aorta noch 
gar nicht erheblieh vergr61~ert. Andererseits stimmt die Besonderheit, 
dieser Vorsprung der Lymphknoten an der Aorta ausgezeiehnet z u  den 
Ausfiihrungen fiber die myeloische reife Leukgmie. 

Zweitens weis~ die Wachstumsform nicht die Form der einzelnen 
Zellen, sondern die Art und Weise der Verbreitung der. Zellen und ihre 
Lagebeziehung zueinander Unterschiede auf zur reifen myeloischen 
Leuk/~mie. W e g e n  der Ahnlichkeit der kleinen, auch in das Blut aus- 
gesehfitteten Zellen mit den Lymphzellen bzw. ihren protoplasmareichen 
Jugendformen in normalen Lymphknoten ist eine genaue Abgrenzung 
yon vornherein sehr sehwer. Jedoeh ermSglichte das gehgufte Vorkom- 
men yon groBen Mark- oder Riesenzellen im Knochenmark und in der 
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Milz durch Vergleich dieser Zellen mit den Zellen in den Lymphknoten- 
gruppen die Aussage, dab die an der Aorta und der Leberpforte die 
mgnnigfachsten Zellformen beherbergen, alle anderen sind in ihrer 
Zusammensetzung viel einf6rmiger bis zur morphologischen Uberein- 
stimmung mit klginen Lymphogyten in den Leistenknoten. Insbesondere 
war irgendeine Bevorzugung der Sinus mit Markzellen nieht erkennbar, 
sie waren s~imtlieh eng und vollgestopft mit roten Blur- in und auBer- 
halb yon l~eticulumzellen, wahrscheinlich als Folge der Bluttransfusionen 
(s. oben). Aber abgesehen yon dieser nicht ganz willkommenen ~lber- 
lagerung war eine Beteiligung der Sinus night erweislich, wie z. B. aueh 
die an der Blutaufsaugung kaum beteiligten Gekr6seknoten beweisen. 
Jedoch zeigten die Sinus eine andere Umgestaltung, die uns charakte- 
ristisch vorkommt fiir die Hypgrplasie der Lymphknoten bei der lympha- 
tisehen Leak/~mie und auch hier bei den unreifen Leuk/~mien. Bei tier 
reifen myeloischen Leuks haben wit immer wieder gesehen, dab die 
Lymphknoten ein logkeres Gefiige hatten, dab vor allem die Sinus 
weir waren und mit zarten Rgtieulummasehen die Markzellen um- 
sehlossen, ganz/ihnlich wie im Knoghenmark. Ganz un~hnliche Anord- 
nung aber sehen wir hier bei den jetzt  in Rede stehenden akuten Leuk- 
/~mien. t t ier  ordnen sich die kleinen lymphzellenahnlichen Zellen im 
Bereieh der grogen und mittleren Sinus im Zentrnm und um die Aghsen- 
gef/~Be der Lymphsinus an. Durch Verdickung solcher Zellstr/~nge wird 
der Lymphsinus geteilt wie ein Flug dutch einen Werder in zwei Arme. 
Die Zellen vermehren sigh aueh im Bereich der lymphatisehen Str/inge 
und so wird das Lumen oder die beiden Lumina der ehemaligen Lymph- 
sinus yon zwei Seiten zusammengedr/ickt. War im Lymphknoten ein 
gr68erer bindegewebiger Balken vorhanden, tier ja immer in der Aehse 
der Sinus verlauft oder herrsehte fibr6se Induration der Lymphsinus vor, 
so untersehieden sieh diese Einlagerungen yon den kleinen lymphogyien- 
s Zellen im lymphatischen Gewebe dureh die Diehte des Faser- 
werkes und es kommt zu blattf6rmigen Figuren im Lymphknoten 
(Abb. 11 u. 12). Die Sinus k6nnen dabei v611ig zusammengedrtickt werden, 
aber sie bleiben durehg/ingig, sie werden z. B. bei der Blutaufsaugung als 
sehmale StraBen siehtbar. Sind aber die Sinus nicht dureh neu einge- 
sehwemmte Zellen markiert, dann kann eine ,,aufgehobene" Struktur 
vorget/tuscht werden, wie in den meisten vergr58erten Lymphknoten 
bei der ]ymphatischen Leukgmie (s. unten). Dies ist auch das Endergebnis 
in allen Lymphknoten nagh lgngerem Bestand der Wueherung dieser 
Art, da die vorher vermehrten Fasern dureh die neugebildeten Zellen 
auseinandergedr~ngt werden. Das Waghstum geht yon Anfang an auf 
die Kapsel fiber nnd die Durchsetzung der Kapsel und der Achsen der 
Sinus ist frtiher vorhanden, als eine makroskopisch wahrnehmbare Ver- 
gr6Berung der ganzen Lymphknoten. Solghe Lymphknoten sind oben 
sehon bei der Agranuloeytose besehrieben worden und werden aueh 
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bei jung vergr613e1~en Kno~en der lympha~ischen Leuk/~mie wieder- 
kehren (s. unten). 

Das besehriebene Waehs tum ist in den Lymphkno ten  yon  144/31 
besonders deutlieh im GekrSselymphknoten ausgebildet und in einigen 
anderen angedeu~et. 

Der Befund an den Lymphknogen  /~hnelt in gewisser Weise dem 
Befunde in der Leber. Aueh hier neben den angeh/tuften Zellen in den 
Lebercapillaren eine starke Durehsetzung der Glissonseheide mit  Rund-  
zellen, die ffir myeloisehe Leuk/~mie auffallend dieht erscheint, aber 
immerhin bei ihr vorkommt .  

Der besehriebene Fall  einer aku ten  Leuk/imie mit  unreifen kleinen 
Zellformen zeigg also gewisse Eigentfimliehkeit der reifen myeloisehen 
Leuk/imie (Ffillung der Lebereapillaren, Vorsprung der Aorten- und 
Leber lymphkIioten "ffir knb~henmark/thnliehe Umbildung,  Myeloeyten 
im Blutbild),  aber aueh gewisse Eigenti imlichkeiten der lymphat i -  
sehen Leuk/imie (Durehsetzung der Glissonscheide, der Aehsen der 
Lymphsinns  in den Lymphknoten ,  Aussehwemmung kleiner oxydase- 
negativer basophiler Zellen in der Gr6Benordnung kleiner Lymphzel len 
ins Bln~). 

Der zweite Fall  lei~e~ noeh viel mehr  fiber zu den ana~omischen 
Merkmalen der lymphat ischen Leuk~mie, er muB ebenfalls ausffihrlich 
dargestell~ werden. 

280/31. 40j/ihrige Frau, mit 2 Jahren nach Verbrtihung der Haut Lungen- 
entziindung, im Alter yon 15--16 Jahren bleiehsiiehtig, 3 gesunde Kinder, vor allen 
Geburten Kr/~mpfe. Beginn des letzten Leidens 21/2 Jahre vor dem Tode, zun/~chst 
mit Grippe, dana Miidigkeit, Glieder- und Knochenschmerzen. 

2 Jahre vor dem Tode in gr6geren Abst~nden in klinischer bzw. ambulanter 
Behandlung der Medizinischen Klinik. Zu Beginn starke Milzschwellung und Leber- 
vergr6gerung. Behandlung mit R6ntgenstrahlea und Arsen. 

GreBe Remissionen bis zu v611igem Wohlbefinden und Arbeitsf/ihigkeit, so dab 
die Kranke ihre weitere Behandlung selbst hinaussehob und eigentlich nur auf An- 
raten ihres Hausarztes fortsetzen lieg. Blutbefunde: mitunter niedere Werte, 
tiberrasehten aber stets dureh den unver/~nderten Befund im Sinne einer rei/en 
myeloisehen Leuk/~mie im Blutausstrich. 

Folgende Blutbefunde wurden erhoben: 

g~moglobin . 
Erythrocyten 
Myeloblasten. 
Ylyelocyten . 
Leukoeyten . 
Lymphoeyten 
Monoeyten..  

Gesamtzahl 

Juli 
% 

46 
2,4 
7,6 

38 
48 

5,3 
0,6 

202 000 

1929 

August Dezember 
% % 

1 
22 
63 
14 

25000 

75 

14 
67 
16 
3 

21 000 

1930 
April 

% 

71 
4,6 
1 

51 
45 

3 

188 000 

J a n u a r  
% 

7O 
3,2 

10 
15 
70 

3 
2 

177 000 

1931 
August% Ende %August 

50 
4 

93 

6 
1 

160 000 
bis 

290 000 

2O 
1,7 

91 

3 
6 

90 000 
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Letzte Wendung des Leidens etwa 6 Wochen vor dem Tode, in bedenklichem 
Zustande Riickkehr in die Klinik, verhnderter Blutbefund. lgyelocyten bis auf 
ganz vereinzelte Exemplare verschwunden und 93% basophile oxydasenegative 
Zelien allerh6chster Gewebsuareife, wie sie iVaegeli eben als Myeloblasten bezeichnet. 
Die Erfahrung, dal~ der anatomische Befund dieser Leuk~mie meist der der mye- 
loischen Leukamie zu sein pflegt und die auch im vorliegenden Falle wiederkehrende 
Erscheinung, da$ derartige Blutbilder das Eadstadium einer reifen myeloischen 
Leuk~mie bilden, berechtigte zu der Diagnose: Myeloblastenleuk~mie. 

Anatomischer Befund: Allgemeine An/~mie, vergrbBerte Lymphknoi~en in Achsel 
und Leiste, zellreiches Knochenmark, Milz 500 g, grofte Leber, vergr6$erte Nieren 

Abb. 11. Lymphknoten an der Aorta bei H~imatoblastenleuk~mie (280/31). Lymphatische 
tIyperplasie im Beginn. l)bersichtsbild. ]31ati~f6rmige Zeichnung der Schnittflache. 

(je 200), Infiltrate, mehrf~ohe Blutungen und Infiltrate der Haut, des Kehldeckels, 
Blutungen in Darm-, Nierenbecken- und Uterusschleimh~u~. Terminale lobul~re 
Heloatisation im rechten Unterlappen. 

Mikroskopischer Befund: Knochenmark. Sehr gleichm~t$ige dichte Besetzung 
mit basophilen kleinen Zellen mit blassem Kerne. Vereinzelt regelrechte Granulo- 
cyten, keine Riesenzellen, ksum Normoblssten. 

M~lz. Gleicher Zellgehslt ebenfslls koine Riesenzetlen, gsnz einiOrmige Zu- 
sammensetzung. 

Achselknoten. Vergr6Bert, gleichm~tBige Besetzung mit Zellen yon der Gr6Be 
unreifer Lymphzellen mit schmslem Protoplasms und hellem zartgegliederten Kerne. 
Keine Mark- und Riesenzel]en, Achsen der Sinus und Trabekel roller Zellen yon 
gleicher Art, dadurch blattf6rmige Gestaltung der Schnittfl~che. WuCherung such 
fiber die Kapsel hinaus, diese nicht mehr abgrenzbar, auch der Rsndsinus nicht. 

Alle anderen Lymphknoten, an der ~eiste, am Halse, im Mittel/ell, Gvkr68e 
und auch an der Aorta in gleicher Weise veri~ndert und unterscheiden sich 
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lodiglioh durch die verschiedenen Grade der frischen Bluteinsohwemmung. Vgl. 
die Abb. 11 u. 12. 

Leber. Ziemlich dichte Durchsetzung der Glissonsoheide mit den besehrie- 
benen Rundzellen, koino odor verschwindend wo,lig solcher Zellen in don Leber- 
capillaren. 

Die besonderen Eigenarten dieses Falles, die ihn an dieser Stelle Platz 
linden lassen, beziehen sich auf folgende ana~omisehe Befunde: Der 
mikroskopische Befund der Lymphkno~en war grundsi~zlich der gleiehe 

Abb. 12. L~-mphknoten an der Achsel bei Hgmtoblastenleukgmie 280/31. Lylnphatische 
t typerplasie bei starker Vergr01terung. 

in allen Lymphknotengruppen,  was unserer Erfahrung nach in dieser 
Weise nicht die Regel ist bei der myeloisehen Leukgmie. 

Die Zel]en waren dem Blutbild entsprechend klein yon der GrSl~en- 
ordnung mittelgrol~er unreifer Lymphzellen und waren ohne jede Ab- 
wechslung iiberall feststellbar, abgesehen yon einigen Myeloeyten im 
Knoehenmark. Ohne Kenn~nis der Angaben der Vorgesehichte war es 
also der Befund der lympha~ischen Leuk~mie. 

Der Ur~reife der Zellen des Blutbildes und der bultbildenden Organe 
entspraeh auch die Anordnung, ngmlieh die Wueherung in den Trabekeln 
und Aehsen der Lymphsinus, die in allen Gruppen mehr oder weniger 
deutlich hervortrat .  Als besonders gfinstig war die Blutresorp~ion 
anzusprechen, die die Sinus fSrmlieh abgrenzte und die blattfSrmige 
Struktur der Lymphknoten  deutlich hervortreten lie•. Dieser Befund, 
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der im frfiheren Falle (144/30) nur hier und da herauskam, war hier 
allgemein. 

Auch die Leber gab die Anordnung der runden Zellen in der Glisson- 
scheide nach Art  der lymphatischen Leuk~mie, bier nieht einmal gleich 
zeitig in den Lebercapillaren, sondern ausschlieBlich in der Glissonscheide. 

Es hat  also eine reife myeloische Leuk~mie mit  einer Wucherung 
und Ausschwemmung unreifer Zellen geender die deshalb nach Naegeli 
als Hyeloblasten anzusprechen w~ren, die aber nich% die anatomischen 
Merkmale der myeloischen, sondern der lymphatischen Leuki~mie tri~gt. 

Wir haben es also mit  einer Entdifferenzierung der Knochenmarks- 
zellen der myeloisehen Reihe zu tun. Ob es in der Tat  mSglich ist,, 
an den im Blutprs  isolierten Zellen aueh bei Kenntnis einer voran- 
gegangenen myeloisehen Leuki~mie die Diagnose Myeloblast mi t  Sieher- 
heir und Berechtigung zu stellen, muB bezweifelr werden. Ohne dab wir 
ein Werturteil  fiber die Bemfihungen der verschiedenen :Forscher sCMlen 
m6chten, die ja bekanntlieh zu den denkbar verschiedensten Auf- 
fassungen gefiihrt hat, liegt uns nur daran, dig Frage aus der Erfahrung 
der pathologischen Anatomie zu beantworten. Danaeh ist der Charakter 
einer isolierten Zelle nut  in besonderen typisehen F~llen bestimmbar,  
und es ist nieht mSglich, sowie es zu der fraglichen Zelle morphologisch 
verwandte Formen gibt. So ist oft ausgesehlossen, die Herkunft  von 
Epithelien im t tarnsediment  zu bestimmen, n~mlich ob sie aus der Harn- 
blase oder aus dem Nierenbeeken stammen, so wird es meist unm6glich 
sein, die Zugeh6rigkeit einer isolierten Zelle zu einer Gesehwulst zu dia- 
gnostizieren. Erst  die besondere Lage der Zellen in ihrem Gewebs- 
verband gibt die M6glichkeit in die Hand, aueh die Zelle zu erkennen, 
z. B. als Epithelzellen in ihrem epithelialen membrans Verbande 
oder als Geschwulstzellen im Gew~tchs. Auch die Reife oder dig Unreife 
einer Zelle oder der Grad der t~eife ls sieh bei den Gesehwulstzellen 
erst aus ihrem Verhalten im Verbande, niemals an ihr selbst ab]esen. 
Damit  ist nieht gesagt, daB es nicht mSglich sei, isolierte Zellen fiber- 
haupt  zu erkennen wenn sie eigenartige Strukturen haben wie die 
reifen Granuloeyten. 

Ffir die unreifen akuten Leuk/~mien ist die Diagnose ~[yeloblast 
nut  solange berechtigt, als auch im Gewebsverband, also in den blut- 
bildenden Organen die Merkmale der myeloisehen Leuks auftreten. 
Das ist wenigstens teilweise der Fall bei 144/31. Es gibt F~lle, wo in allen 
Organen der Befund der myeloisehen Leuk~mie verwirklicht ist, die sieh 
klinisch genau wie unser neuer Fall verhalten haben. So beobaehteten 
wir einen Fall (74/28, Biirgerhospital K61n), der 1 Jahr  lang erst an 
reifer, dann gs unreifer sog. Mikromyeloblastenleuk~mie lift, wo 
Leber und ein Teil der Lymphknoten  alle Merkmale der myeloisehen 
Leuks trugen. In  unserem letzten Falle (280/31) jedoch haben wir 
zwar im Blutbilde aueh jene unreifen Zellen am Ende einer reifen mye- 



Lymphknoten bei Anamien und Leukgmien. 271 

loischen Leuks aber im histologischen Verbande die Merkmale der 
lymphatischen Leukgmie. Daher diirfte die Bezeichnung Myeloblast 
nicht mehr zutreffen, denn eine Abgrenzung dieses Falles (280/31) yon 
dem letzterws (74/28) KSln ist vom histologischen Standpnnkt 
aus geboten und theoretisch sehr bedeutungsvoll. Der Fall 144/31 is~ 
eine T3bergangsform zwischen diesen Extremen unter den unreifen 
Leuk~mien, die klinischerseits offenbar nicht mehr unterschieden werden 
k5nnen. Der Grad der Differenzierung kann also mit besonderer Deut- 
lichkeit durch die Untersuchung aller Lymphknotengruppen erkannt 
werden. Sowie lymphatische Wucherung und myeloide Hyperplasie 
zusammen auftreten, ist die Differenzierung in die myeloische Reihe 
vollzogen. Der geeignetste Lymphkno~en ffir die Entscheidung der 
Diagnose ist der an Leberpforte oder an der Bauchaorta. 

Es gibt also unreife Leuki~mien, die sogar aus sicheren reifen mye- 
loischen Leuk~mien hervorgehen kSnnen, die die histologischen Merk- 
male der myeloischen Leuk~mie haben und solche mit den histologischen 
Merkmalen der lymphatischen Leuk~mie. Dazwischen gibt es Ubergangs- 
formen. Fiir a]le drei Formen haben wir je ein Beispiel mitgeteilt.. 

Dieses Ergebnis beweist, daI3 die Diagnose Myeloblastenleuks 
am Blutpr~parat nicht ohne Best~tigung der rnyeloischen Formationen 
im histologischen Pri~parat mit Sieherheit gestellt werden kann. Es geht 
weiter daraus hervor, da6 es Leuk~mien gibt, in denen die ins Blur 
eingeschwemmten Zellen soweit entdifferenziert werden, dab sie jenseits 
der myeloischen Reihe stehen. Es sind also Blutzellen ohne irgendwie 
erkennbare Differenzierung zu einer der beiden Reihen weiBer Blutzellen. 

Die Bedeutung dieser Feststellung geht fiber den Streit um den Namen 
hinaus. Es ist ebenso wichtig wie die Erfahrung, dab ein sicheres Car- 
cinom in ein Sarkom iibergehen kann. Und wenn es klinisch gleichgfiltig 
sein und bleiben sollte, ob man unreife myeloische Leuk~mien diesen 
oder jelmn lgeifegrade s behandelt, wie es vielleicht belanglos ist, ob eine 
unreife b6artige Geschwulst Krebs- oder Sarkomcharakter trggt, so 
bleibt es doch theoretisch immerhin wiehtig genug. Bei den Blutzellen 
insbesondere handelt es sich darum, ob im erwachsenen Organismus 
der Dualismus, der myeloischen und der lymphatischen Differenzierung 
undurchbrochen bleibt, wie Naegeli behauptet. I-Iistologen und Embryo- 
logen, wie Maximo// und Weidenreich sind stets daftir eingetreten, dal3 
beide Reihen eine gemeiname Stammform haben, den H~Lmatoblasten. 
Von dieser Zelle hat Maximo]] stets behauptet, dab sie im Pr~parat und 
im Blutausstrich nicht vom unreifen Lymphoblasten zu unterscheiden 
sei, ebenso Grawitz 1 u. a., auch nicht im erwaehsenen Organismus. 

1 Grawitz: Fol. haemat. (Lpz.) 8, 392: Ich kann nur jeden raten, der sich mit 
dieser Streitfrage besehgftigt, die Naegelischen Tafeln zu "studieren, bier sind alle 
Unterschiede zwischen Lymphocyten und Myeloblastea auf so geringffigigste mor- 
phologische und f~rberische Unterschiede basiert, dab man gerade durch sie zum 
Unitarismus bekehrt wird. 
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Unser Fall lehrt, dab im erwachsenen Organismus unreife Zellformen 
im Blur auftreten kSnnen, und zwar im Endstadium einer reifen mye- 
loischen Leuk~mie, die nach ihren histologischen )/[erkmalen vor allem 
in ihrer Anordnung im Gewebsverband nicht yon den Zellen der lympha- 
tischen Leukgmie abzugrenzen sind. Damit ist - -  um MiBverst/~ndnisse 
yon vornherein auszuschliegen - -  keineswegs einem Ubergang yon 
myeloischer in lymphatische Leuk~mie das Wor$ geredet (T//r/c u. a.), 
denn es handelt sich ja nich~ um eine gewShnliche lymphatische Leuk/imie. 
Ein solcher Verlusr aller 3/[erkmale der myeloischen Leukgmie spricht 
flu" Maximo//s Ansicht, dal3 die Stammzellen der Blugzellen und tier 
unreifen Lymphoblasten histologisch weder einzeln noeh im Verbande 
unterschieden werden kSnnen. Es wird daher der Vorschlag gemacht, 
solche Leukgmien Hiimatoblastenleu/cgmien zu nennen. Es ist ein Gegen- 
stfick zu dem Vorschlage yon B. Fischer-Wasels, in der Geschwulst- 
pathologie die unreifen Gew/~ehse mit dem Sondernamen Meristom zu 
bezeichnen. 

~bergangsformen sind in letzter Zeit h~ufig beschrieben worden, so 
yon Seemann. Seine sporadischen Lymphknotenbefunde gleiehen dem 
Falle 280/31, im ganzen iihnelt der Fall abet dem 144/31; bei Seemann 
waren die )/idiastinallymphknoten zu einem Tumor verbaeken. 

Anatomische Befunde, die dem Falle 280/31 ganz zu gleiehen scheinen 
und auch zu derselben Auffassung ftihren, gaben Ewald, Frehse und 
Hennig, sie treten fiir die Beziehung Stammzellenleuks ein. Ihre 
Lymphknotenbefunde sind allerdings yon wenigen Knoten verallge- 
meinerr 

9. Die Lymphknoten bei der lymphatischen Leukiimie. 

Die Ausffihrung im letzten Kapitel hat schon viel wesentliehes aus 
den Lymphknotenver/tnderungen bei der lymphatischen Leuki~mie 
vorweggenommen. Es sollen daher in den Einzelbeschreibungen nur 
2 Falle gegentibergestellt werden, ein rasch verlaufender und ein sehr 
langsam verlaufender. 

29/30. 29j/~hriger Mann, erkrankt 3--4 Monate vor dem Tode mit Schwellungen 
am I-[alse und anderen Allgemeinerscheinungen. 

Nan finder bei ihm Lymphknotenschwellungen am tIalse und in beiden Schliissel- 
beingruben, Venenzeichnung auf dem Brustbein, D&mpfung und rSntgenologisch 
einen Mediastinalschatten. Das Blutbild bleibt mindestens 4 Wochen vor dem 
Tode in niederen Werten, 5000 weige, mit 40% Lymphocyten. Etwa 14 Tage 
vor dem Tode werden festgestellt: 189 000 weiBe, 94% Lymphzellen (kleine), 
4% Lymphob]asten, 2% neutrophile Granulocyten. Dis zum Tode vermehren sich 
die Driisenschwellungert sehr rasch. 

Diagnose. Lymphatische Leuk~mie. 
Anatomischer Be/u~ut. Allgemeine Bl~tsse. Blutige Herzbeutel- und blutige 

Pleuraergfisse. Lymphatisches Gewebe in beiden Pleuren, Tiefstand des Zwerch- 
felles. Vergr68erte Lympl~knoten im Mediastinum, retroperitonealen Gewebe, 
in beiden Achselbeugen und an der Leberpforte. VergrSBerte Milz, 300 g. Vet- 
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gr68erte und gestaute Leber. VergrSBerte Nieren mit lymphatischen Bezirken, 
Nierensteine im erweiterten Nierenbecken, Hyperplastisches Knoehenmark. 

Zur Untersuchung gelangten wie immer Vertreter aller Gruppen, jedoch land 
insofern eine Auswahl start, als nicht gar zu iibermagig vergrSBerte Lymphknoten 
zur Untersuchung gelang.ten. 

Dabei zeigte sich genau der gleiche Befund in den Lymphknoten des Mediasti- 
nums, des Halses, der Aehsel und der Aorta, aber auch des Gekr6ses, etwa wie folgt: 

Starke allgemeine Hyperplasie des lymphatischen Gewebes, keine Kn6tchen- 
bildungen, starke Infiltration der Achsen aller Lymphsinus, Marklerung vieler Sinus 
a]s schmale Spalten durch eingeschwemmte rote Blutk6rperchen. Diese liegen 
aber auch locker verteilt in dem Bereieh des ]ymphatischen Gewebes. Vielfaeh 
sind die Lymphzellen nahe aneinander geriickt, so dab sie wie agglutiniert erscheinen. 
Die Zellen, sind durchweg klein, veto Typus der kleinen Lymphzellen, in den hyper- 
plastischen I(_noten erseheinen sie saftreichcr als sonst mid im Blute. 

Leistenlymphkno~en. Einzig unveranderte Knoten, Musterbeispiele regelrechte 
Leistenknoten. 

Leber. GroSartige Infiltration der Glissonscheide, locker verteilte Lymphzellen 
in den Capillaren. 

Der Fall ist keine besondere Erscheinung. Die Hyperplasie des 
lymlohaiischen Gewebes ist bekanntlich nich~ mit  Noiwendigkeit all- 
gemein im lympha*ischen Gewebe. Jedes der lymphatisehen Organe, 
Lylnphkno~en, Milz, lympha*isehes Gewebe des Darmes kann Ausgangs- 
punkt  und alleiniger Sitz der Neubildung sein mi* annahernd regel- 
rech~en oder subleukamischen Blutbilde, u .U.  Agranulocytose, oder mi* 
deln Blu~bilde der ech*en lymphatischen Leukamie. In  unserem Falle 
war diese Aussehwemmung nur in den allerletzten Wochen aufgetreten. 
Beim Tode waren die Leistenlymphknoten noch frei, die Mesenterial- 
lymphknoten s*anden im Anfang hyperplastischer Umbildung, waren 
makroskopisch noeh ganz klein. 

Diese'r Fall kann mit  vielen anderen ver6ffentliehten Fallen yon 
lymphatischer und pseudolymphatischer Leukamie gut dartun, dab eine 
Beziehung zwisehen den Aufsaugungsleistungen und dem patho]ogischen 
Waehstum der Lymphknoten  nicht vorliegt. Der AnstoB zum Waehstum 
des ]ymphatisehen Gewebes ist nach Art  und Lokalisation v611ig un- 
bekannt,  gleichgiil*ig ob bei myeloischer (s. oben) oder lymphatischer 
Leukamie. 

Das Wachstum der Lymphzellen vollzieht sich innerhalb der Strange 
und in den Achsen der Sinus, zunaehst perivascular, und in den Trabekeln 
und in der Kapsel.  Dieses Waehstum zeigt im Beginn der Neubildung 
fas~ immer jene eigenar~igen blattf6rmigen Schnittflaehen, wie wir sie 
berei~s bei der Agranul0ey~sose und bei der Hamatoblastenleuk~mie 
beschrieben nnd abgebildet haben. 

Diesem Fall sell noeh ein chroniseh verlaufener Fall von lymphaiischer 
Leukamie gegeniiberges~ellt werden. 

396/29. 55j~hriger Mann, rund 41/2 Jahre vor dem Tode Lymphknotensehwel- 
lungen an allen tastbaren Knoten, zuletzt 636 000 weige Blutzellen, 94% Lymph- 
zellen, 3% lJbergangsformen, 3% segmentkernige Leukocyten. 

Virchows ~rchiv. Bd. 285. 18 
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Anutomischer Befund: Allgemeine VergrSl]eruag aller Lymphknoten, der Milz 
und hyperplas~isches Knochenmark. Lungen6dem. 

Der mikroskopische Befund Mler Lymphknoten ist gleichmg]~ig, n~mlich eine 
ganz diffuse Ansammlung kleiner Lymphocyten in den Kaoten, die Kapsel ist ver- 
diinnt und sichtlich gespannt, das l%eticulum erscheint ungemein zart und aus- 
einandergedrangt. Die Siaus sind nirgends markiert. Alle Kao~en sin4 vollst~tndig 
mit basophilen Elementen ausgefiillt. In einigen Lymphknoten hyMin verdick~e 
Reticulumfasern, und zwar in dea HMs-, Achsel- und Leistenknoten. 

Also eine allgemeine Verbreitung der lymphatischen Hyperplasie im 
Bereich der Lymphknoten mit ganz einfSrmigem Ban. Es linden sich 
sogar ziemlieh starke neue Veri~nderungen, vermutlieh Bestrahlungs- 
folgen. Verdickung der Reticulumfasern. Die Sinus seheinen ganz ver- 
schwunden zu sein, die eintretenden Lymphgefgi~e sind deutlich gestau*, 
ein nieht seltener Befund bei grot~artig vergrS~erCen Lymphkno~en. 
Aueh in diesem alten Falle verraten sieh nirgends Beziehungen zwisehen 
Aufsaugung und Hyperplasie, nieht einmM ein Vorsprung einer Lymph- 
knotengruppe dutch besonders frfihe oder kr~ftige Hyperplasie oder 
weites Ubergreifen fiber die Kapsel ist auffindbar ode r  aus der Vor- 
gesehichr bekam~r 

Wenn also bei der lymphatischen Leuk/~mie die Lymphknoten an 
der I-Iyperplasie beteiligt sind (es gibt F~lle, wo sie ganz unbeteilig~ 
erseheinen, R6ssle), dann kaml das in allen Gruppen oder allein in irgend- 
einer einzigen Gruppe geschehen. 

Die ffir den ]3eginn lympha~ischer Hyperplasie des Lymphknotens 
oft hervorgehobene blattfSrmige Zeichnung ist nich% mehr naehweisbar, 
offenbar dutch vSlligen Zusammenfall der Sinus. Dennoch halten wir 
daran fes~, dab sie welter durehg/~ngig bleiben, bzw. wieder zu erSffnen 
sind, wenn trotz allem eine starke Resorptionsleis~ung an die Knoten 
heranr Das haben wir an einer Reihe yon Knoten beobachtet, bei 
Mlgemeiner Miliartuberkulose im Endstadium einer lymphatisehen 
Leuk~mie. Wenn aueh Waehstum und Sinusreaktion der Knoten sieh im 
allgemeinen ausschiel~en, komm* es dennoeh unter solchen Bedingungen 
wie dem eben erw~hnten, schwerer Tuberkulose in der Region, zur Anf- 
sagung und zum Sinusl~atarrh. Allerdings is* er sehr geringffigig, and 
auf kleine Ausschnitte in Itilusni~he besehr/~nkt. In solehen Sinus fanden 
sich iibrigens keine Lymphoey~en, 

Besondere Gruppeneigentfimliebkeir etwa in der Art des Wachs- 
r haben wir ebenfalls vermil~t, nicht nut  in den beschriebenen Fallen, 
sondern auch in sechs anderen untersuch~en lymphatischen Leuk~mien, 
die niches Neues bieten und deshalb nich$ aufgeffihrt werden. 

Die Bedeutung der Lymphlcnotenbe]unde ]iir die Lekre der Leukdmien. 
Die mit sti~rks~er l~eubildung verbundene Form is* wohl die akute 

Leuki~mie, bei der alle Lymphkno~engruppen beteilig~ sind und dabei 
Zellen hervorbringen, die morphologisch den nnrei/en Lymphocy~en 
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/~hneln. Das Wachstum vollziehr sich auch an anderen Or~en retikul/~ren 
Gewebes, in der Milz und im Knoehenmark in derselben Form und 
greift auf anderes Bindegewebe fiber, so z. B. auf die Glissonsche Scheide 
der Leber und interstitielles Gewebe prak~isch vieler, theoretisch aller 
Organe. Das ist die tt/tmatoblastenleuk/~mie. Sie kann sich heraus- 
bilden im Endstadium einer reifen myeloischen Leuk~mie, indem die 
Stammzellen selbst, die I-I/~matoblasten, ausgeschwemmt werden, ohne 
da$ Blutbild und Gewebsformation eine Differenzierung in die myeloische 
Reihe erkennen lassen. 

Genau dieselbe Wachstumsform ist der lympha~ischen Leuk/~mie 
eigentfimlich mit dem Unterschied, da$ sie langsam abl~uft und nur 
reife Lymphocyten oder iiberhaupt keine Zellen ins Blur in Vermehrter 
Zahl ausschwemmt. Dem reiferen Charakter tier gebildeten Zellen 
entsprieht die Tatsaehe, da6 sie besehr~inkt bleiben kann auf einzelne 
Bezirke des retikul~ren Gewebes oder Bindegewebes und andere davon 
dauernd frei bleiben kSnnen, gelegentlich auch einmal die Lymphknoten.  

Beiden Formen ist gemeinsam die Form des Wachstums im reti- 
kul/~ren Gewebe, bei den Lymphknoten ohne erkennbare Abh/~ngigkeit 
vom Sitz der Lymphknotengruppe oder deren resorptiver T~itigkeit. 

Bei der reifen myeloisehen Leuk/~mie kann genau das  gleiehe 
Wachstum im Bereich des retikul~ren Gewebes vorkommen, d. h. eine 
retikul~ire Hyperplasie mit unbestimmtem Charakter, sie kann abet 
aueh an bestimmten Orten ausbleiben, z. B. in der Glissonscheide der 
Leber oder in peripheren Lymphknoten, den Lieblingssitzen bei tier 
lymphatischen Leuk/~mie. Das Knochenmark hat  die Anzeichen stark 
gesteigerten Wachstumes mit Neubildung aller myeloischen Formen, 
wie wit glauben tats~chhch autoehton, wie ja aueh im Knochenmark 
im Leben naeh der Geburt die Differenzierung in Granulocyten erfolgt. 
Es kann das Knochenmark allein myeloisch umgewandel~ werden (Mye- 
lore) ohne Ausschwemmung yon ~yelocyten in das Blur. Die Beteiligung 
yon anderen Organen an der Myelopoese - -  abgesehen yon der ~Sglichkeit 
me~astatiseher Verbreitung auf dem Blu~wege - -  vollzieht sieh nach 
dem Gesetz der Resorption aus dem Blute, wie sie Ascho M und Kyono 
und Askanazy in ihrer gesetzm/~Sigen Verbreitung erkannt haben. Also 
ohne Dazwisehen~ritt anderer bestimmender Einfliisse, zun/~chst Leber 
(Kupfferzellen) und Milz (perifollikul/~res Gewebe). Fiir die Lymphkn0ten 
haben wit die Beteiligung der Gruppen an Hand des Auftretens des Sinus- 
katarrhs, der myeloischen Umwandlung der Lymphknoten bei der perni- 
ziSsen An/~mie und der Bluteinschwemmung nach Bluttransfusion in 
eine Reihenfolge gebracht, die auch fiir die Beteiligung an der Myelo- 
poese tier Knoten bei der myeloischen Leuk/imie zutriff~ : Leberpforten- lind 
Aortenlymphknoten, Mediastinallymphknoten, I-Ialslymphknoten, Ge- 
krSselymphknoten und periphere Knoten, Achsel und Leiste. Bei Ob- 
walten besonderer Umst/~nde wird diese Reihenfolge unterbrochen, 

18" 
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genau wie das bei der Ausbildung yon Sinuska*arrh geschehen kann, 
wenn ngmlich die Naohbarorgane aus irgendeinem Grunde den Lymph- 
knoten mehr Aufsaugungsleistungen zumuten als in der Norm. Dafiir 
hatten wir an der myeloisehen Leukgmie mi~ I-Iautery~hem ein treffendes 
Beispie]. 

Die Beteiligung der Lyml0hknoten an myeloiseher Umwandlung naeh 
diesem Grundsatz ist aueh dann anzutreffen, wenn regeneratoriseheWaehs- 
tumsvorg/inge im Knoehenmark zu Aussehiittung yon Jugendformen 
fiihren: bei loernizi6ser An/~mie. Hier halten aber die Leber und die ?r 
die wenigen Markzellen nieh~ lest, so dab sie sieh an Ort und Sgelle aueh 
vermehren k6nnten, so kommg es aueh erst naeh langem Bestande der 
An~mie zu einer ~yelopoese oder zu einem Myeloey~engehalt der Lymph- 
knoten und aueh dann nur in beseheidenem Umfange, 

Bei dieser Ar~ der Beteiligung der Lymphknoten an der myeloisehen 
Umwandlung im K6rper, die aueh fiir die angeborene Lues, die Jal~sch- 
Hayemsehe An/~mie usw. zutreffen, ~ragen sie den S~empel der sekund/iren 
Ver/~nderung, im ausgesproehenen Gegensatze zu den 10rim/~ren Wuehs- 
formen bei der H/imatoblasten- und bei der lymphatisehen Leuk/~mie. 
Bei unreifen Formen gibt es naturgem/~g aueh ~bergangsf~lle, wo ur- 
spriingliehe Waehstumsformen und dureh Aufsaugung hervorgerufene 
Myelopoese sieh verbinden. 

Bei der Leuk/~mie im Kindesalter und beim h/imoly~isehen Ikterus 
ist der Beweis der Abhgngigkeig der myeloisehen Umwandlung yon der 
Aufsaugung nieht zu erbringen; nur aus der Einhaltung der oben an- 
gegebenen Reihenfolge der Lymphknoten in gradueller Beziehung ergibt 
sieh ein Vergleieh. 

Aus diesen Betraehtungen ergibt sieh, dab die beiden reifen Formen, 
die myeloisehe und die lymphatisehe Leuk/imie Wuehsformen sind, 
die an Orten en~stehen, die ihrer Differenzierung gemg8 aueh die ent- 
spreehenden Blutzellen unter normalen Bedingungen hervorbringen und 
an das Blur abgeben. Daher ist im Falle der reifen myeloisehen Leukamie 
die Beteiligung anderer 0rgane/iberhaulot ers~ naeh der Einsehwemmung 
in das Blu~ denkbar. I)iese braueht nieht dauernd vorhanden zu sein, 
wie z. 13. bei aleukamisehen ~yelosen, davon wird die lVIetastasierung 
auf dem Lymphweg oder dem Blugwege wie bei Careinom nieht beriihrt. 

Wird abet die Differenzierung in die granul/~re oder lymlohatisehe 
Reihe aufgehoben, wie bei der I-I/imatoblas~enleuk/imie, so is~ die Eng- 
stehung dieser unreifen Zellen nieh~ mehr an ein bestimmges Organ 
gebunden, aueh wenn vorher die Erkrankung naeh dem Blutbilde einer 
reifen myeloisehen Leuk/imie die Haupttgtigkeig im Knoehenmark nahe- 
leg~e. Ja  das N_noehenmark kann sogar tmbeteilig~ sein bei diesen sog. 
Myeloblastenleuk/~mien (R6ssle, Niigeli). I)aher n/~hert sieh das anato- 
misehe Bild zwangsl/~ufig dem der lymphatisehen Leukamie, sehon weft das 
lymlohatisehe Gewebe viel verbreiterter im K6rper ist. Abet es kommen 
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auch basophile oxydasenegative Zellen ins Blur, die eine groi]e Zahl 
yon Forschern unrei~en Lymphzellen morphologisch gleichstellt. Be- 
zfiglich der ,Entwicklungspotenzen mfissen aber dennoch Unterschiede 
unterstellt werden, zwischen den Stammzellen und den bei der rei~en 
lymphatischen Leuk~mie ausgeschwemmten Zellen. 

Die systematische Untersuchung der Lymphknotengruppen bei den 
Leuk~mien hat also gezeig% dal~ die gemeinsame Stammform beider Reihen 
weil~er Blutzellen nicht nur im embryonalen Leben vorkommt, sondern 
aueh durch Entdifferenzierung der blutbildenden Organe beim Er- 
wachsenen. Die Lehre der Leuk/imien kann also nicht auf dem Glaubens/ 
satz yon der undurchbrochenen Doppelherkunft der weil~en Blutzellen 
aufgebaut, sondern nur yon ihrer einheitlichen Entstehung aus ver- 
standen werden. Genau so wie die Geschwulstlehre nicht auf den diffe- 
renzierten Formen Carcinom oder Sarkom aufbauen kann, sondern auf 
die wenig differenzierten Geschwiilste zurfickgreifen muff, zu denen 
alle denkbaren Ubergangsformen bekannt sind. 

Zusammenfassung. 
Die Einteilung der Lymphknoten in periphere (Achsel- und Leisten- 

knoten), zentrale (GekrSse- und Aortenlymphknoten) und solche in 
Mittelstellung (Hals- und Mediastinallymphknoten) nach dem Grade 
ihrer resorptiven Leistung, gibt einen Anhalt, unter pathologischen Ver- 
hiiltnissen zwischen stark und schwach aufsaugenden Lymphknoten 
zu unterscheiden, je nach den Vorg/~ngen in dem betreffenden K6rper- 
abschnitt. 

An der Blutresorption, insbesondere nach Bluttransfusionen nach 
Beobachtung an menschlichen Lymphknoten und Tierversuchen, sind 
die Lymphknoten im Sinne ,,sekunds Bhtfilter (Askanazy, Fried- 
heim) beteiligt. Dabei tritt erfahrungsgem~tl~ der GekrSselymphknoten 
in die Reihe der peripheren Knoten ein, gemessen an der H~ufigkeit 
und Menge resorbierten Blutes. 

Es erg~bt geh also eine graduelle Abstu]ung der Lymphlcnoten bei der 
Au/nahme parenteraler Sto]/e und. Blutlc6rperchen: Leberpforten-, Aorten-, 
Mediastinal-, Hals-, Gekr5se-, Aehsel- und Leistenlymphknoten. 

Die Lymphlcnoten bei Agranulocytose sind im Sinne der fibrigen blut- 
bildenden Organe ver~tndert, wobei unter Agranulocytose F/~lle mit dem 
klinisehen Bilde der Leukopenie, Agranulocytose, Blutungen oder Gangr~n 
der ~Tasen- und MundhShle verstanden werden. Das gemeins~me ana- 
tomische Merkmal ist der Untergang der granul~ren Zellen, hochgradige 
Verminderung und Degeneration der Lymphocyten und Entwicklung 
plasmacelluls Formen. Die Lymphknoten der aplastischen Form 
der Agranulocytose haben die st~rksten Formen des Sinuskatarrhs in 
zelliger oder fibrSser Ausfiillung je nach der Krankheitsdauer. Die Lymph: 
knoten der hyperplastisehen Formen zeigen, abgesehen yon der Degene- 
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ration der Lymphocy~en, lymphatische Hyperplasie oder regelreehten 
Aufbau. 

Die Lymphknoten bei der sekundiiren Aniimie zeigen entweder ein- 
fache retikuli~re Induration oder einfache Hyperplasie. 

Die Lymphknoten bei der pernizi6sen Angmie zeigen Sinuskatarrh 
in fibr6ser Form, je nach der Dauer der An~mie. AuBerdem myeloide 
Umwandlung in geringem Umfange und der oben fiir parenterale Resorp- 
tion aufgefiihrten Abstufung der einzelnen Knotengruppen. Diese Ab- 
stufung und die anatomischen Bilder legen die Erschlie~ung des Lymph- 
knotens fiir die Myelocyten yore Sinus her nahe. 

Die Lymphknoten beim hgmolytischenlkterus zeigen m~l~ige myeloische 
Umwandlung mit starkem erythropoetischen Einschlag andeutungsweise 
in oben angeffihrter Abstufung (bisher nur ein Fall vgl. Anm. S. 244). 

Die Lymphknoten beim Hydrops congenitus bleiben hinter der Gesamt- 
entwicklung der Kinder bedeutend zurfick und zeigen keine myeloische 
Umwandlung (ein Fall). 

Die Lymphknoten bei der angeborenen myeloischen Leulcdimie zeigen 
stark myeloisch umgewandelte Lymphknoten in der oben angefiil~'~en 
Abstufung. 

Die Lymphknoten bei der rei/en myeloischen Leulciimie zeigen myeloide 
Umwandlung starken Grades in der oben angefiihrten Abstufung. Diese 
kann dureh besondere Beanspruehung auf Resorption einzelner Knoten- 
gruppen Versehiebnngen erleiden, z. B. hervorragende myeloische Um- 
wandlung der peripheren Knoten bei KauteryChem. DiG ErschlieBung 
der Lymphknoten fiir die Myelopoese yore Sinus her kann aus dem 
anatomischen Bilde der Lymphknoten abgeleitet werden. Unabhs 
und neben der myeloischen Umwandlung kommen lymphatische Wuche- 
rung der Lymphknoten vor, ohne erkennbare Gesetzm~l~igkeit in der 
Beteiligung der Lymphknotengruppen. Unreife Leukiimien kSnnen bis 
zu Stammzell- oder H(imatoblastenleulciimie entdifferenziert sein, deren 
anatomische Kennzeichen in Wueherungen nach dem Bride der lympha- 
tischen Leuk~tmie bestehen, in den Lymphknoten lymphatische Hyper- 
plasie. ~bergangsformen zu reiferer myeloischer Leuk~tmie lassen in 
den Lymphknoten myeloide Umwandlung in der oben angeffihrten Ab- 
stufung erkennen. 

Rei/e lymphatische Leul~gmien zeigen lymphatische Wucherung wie 
unreife H~matoblastenleuk~mien mit dem Unterschiede besehr~nkter 
Verbreitung und langsamen Verlaufs. 

Nachtrag w(ihrend der Korrelctur. 
W~hrend der Korrektur der vorliegenden Arbeit erschien die Studie 

yon Hisao Kubo in diesem Arch. 283, 593, die auf Anregung yon Wdt]en 
unternommen worden ist. ])as wesentliche Ergebnis, der hs Befund 
der roten BlutkSrperchen in den Aortenlymphknoten und der geringe 
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i n  d e n  G e k r S s e l y m p h k n o t e n  h a t  Kubo  v e r a n l a S t ,  d ie  B e r e c h t i g u n g  a n z u -  

zwe i fe ln ,  d i e se  b e i d e n  L y m p h k n o t e n  i n  e i n e r  G r u p p e  z u s a m m e n z u f a s s e n .  

D a s  i s t  y o n  m i r  a l l e r d i n g s  g e s c h e h e n ,  we l l  b e i d e  s t a r k  s p e i c h e r n  u n d  es 

i s t  n i c h t  e i n z u s e h e n ,  w e s h a l b  s i n  q u a l i t a t i v e r  U n ~ e r s c h i e d  d e r  S p e i c h e r -  

s t0 f fe  es ausschl ie l~t ,  s i n e  S p e i c h e r u n g  v o m  q u a n t i t a t i v e n  G e s i c h ~ s p u n k t e  

z u s a m m e n z u f a s s e n .  I n  d e n  G e k r S s e l y m p h k n o t e n  i s t  es v ie l  F e t t  u n d  

i n  d e n  A o r t e n l y m p h k n o t e n  v ie l  B l u r ,  w a s  z u r  S p e i c h e r u n g  k o m m t .  Die  

E r k l / ~ r u n g  ffir d i e  B e v o r z u g u n g  d e r  A o r t a n l y m p h k n o t e n  f i i r  B l u t s p e i c h e -  

r u n g  u n d  d e r  M a n g e l  a n  B e t e i l i g u n g  a n  d e r  B l u t r e s o r p t i o n  d u r c h  d ie  

G e k r S s e l y m p h k n o t e n  i s t  i n  d e r  v o r s t e h e n d e n  Arbe i~  v e r s u c h t .  (S iehe  

d ie  K a p i t e l  1 u n d  7.) 

Schrifttum. 
Es sind nur  die Autoren bier aufgefiihr~, soweit Lymphknotenbefunde bei ihnen 
beschrieben werden. Im fibrigen wird auf das Sehri f t tum der Hand- und  Lehrbficher 

fiber Blu tkrankhei ten  und  Lymphknoten  hingewiesen. 
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