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Die Kenntnis der pathologischen Anatomie der Mononucleosis in-
fectiosa (M.1i.) ist noch nicht sehr alt. Sie leitete nach Hovox etwa seit
1940 die vierte und jingste Periode in der Geschichte der M. 1. ein, nach-
dem bis 1920 35 Jahre lang die der einfachen klinischen Beschreibung,
bis 1932 die des spezifisch veréinderten Blutbildes und danach die der
serologischen Erforschung vorangegangen waren. Die Feststellung des
morphologischen Bildes der Erkrankung stiitzt sich vor allem auf die
bioptische histologische Untersuchung von Lymphknoten, Milz, Ton-
sillen, Appendix, dulerer Haut, aspiriertem Lebergewebe und Knochen-
mark. Vollstindige Obduktionshefunde liegen bei der Seltenheit eines
letalen Krankheitsverlaufes nur in einer geringen Zahl vor und sind
bisher fast ausschlieflich im nordischen und angloamerikanischen
Schrifttum bekannt geworden. Nach Aussonderung der bis 1932 ver-
offentlichten 14 Beobachtungen, die mit LEHNDORFF und ScHWARZ
klinisch und anatomisch ebenso wie neuerdings der Fall von SiLver-
sipEs und RIcHARDSON als M.i. nicht geniigend gesichert erscheinen,
konnten wir bisher 31 Todesfille mit 23mal durchgefiihrter Sektion zu-
sammenstellen. In Deutschland teilte als erster SToBBE 1952 das aus-
fithrliche Sektionsergebnis eines Falles von M.i. aus unserem Institut
mit. Inzwischen verfiigen wir iiber eine weitere einschligige Beob-
achtung.

K.-Nr. 567/54*. 17jahriger Industriekaufmann. Frither immer gesund. Akute
Erkrankung mit Angina, Mattigkeit und Fieber bis 39,5°. Wegen anhaltender
Temperaturen bei im weiteren Verlauf kaum noch beeintrichtigtem Allgemein-
befinden am 11. Krankheitstag Krankenhauseinweisung als Scharlachverdacht. Bei
Aufnahmeuntersuchung in den Nachtstunden Befund einer mit erheblicher Hyper-
plasie beider Tonsillen verbundenen Angina katarrhalis, Schwellung einzelner cervi-
caler und nuchaler Lymphknoten und VergréBerung der Milz; kein schwerer Krank-
heitseindruck bei subjektivem Wohlbefinden. Wenige Stunden spater plotzliches
Hochfahren aus ruhigem Schlaf unter den Zeichen schwerer Atemmnot, die nach

kurzer Zeit mit den Symptomen des Erstickens zum Tode fiihrte. Keine ein-
gehendere klinische und hématologische Untersuchung méglich.

! Die Uberlassung der Krankengeschichte verdanken wir dem freundlichen
Entgegenkommen des Herrn Prof. Dr. med. Kerrer, Chefarzt des Stadtkranken-
hauses St. Georg, Leipzig.
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Klinisehe Diagnose: Fragliche tiefsitzende Trachealdiphtherie.

Pathologisch-anatomischer Befund (S.-Nr. 130/54; 24 Std p. m.): Starke Hyper-
plasie beider Tonsillen (etwa je taubeneigroBl), erhebliche Hyperplasie auch der
iibrigen Abschnitte des lymphatischen Rachenrings; méBige VergréBerung mehrerer
peripherer (nuchal, cervical, supraclaviculdr) und zahlreicher visceraler (para-
tracheal, bifurkal, paraacrtal, perigastrisch, peripankreatisch und mesenterial)
Lymphknoten bis zu Bohnen- und HaselnuBgréie; zerflieBlich-weicher Milztumor
(Gewicht 730 g); VergroBerung der Leber bei gleichzeitiger triiber Schwellung und
méBiger allgemeiner Parenchymverfettung (Gewicht 1955 g); braun-rotes Wirbel-
und Sternalmark, keine wesentliche Vermehrung des zellhaltigen roten Markes in
den langen Réhrenknochen. Hochgradiges Odem an der Epiglottis, den aryepi-
glottischen Falten und der Kehlkopfinnenwand bis hinab zu den falschen Stimm-
bandern; akutes allgemeines Emphysem und maBiges Odem beider Lungen;
fliissiges Blut, sehr starke Blutfiille der inneren Organe, maBige Hyperimie und
Odem des Hirns und seiner Hiute.

Bakteriologische Untersuchungen. Zonsillen: himolysierende Streptokokken
und hamolysierendes Coli. Diphtherie kult. negativ. Kehlkopf: grampositive Diplo-
kokken, von himolysierendem Coli tiberwuchert. Diphtherie kult. negativ. Para-
trachealer Lymphknoten: steril. Milz: kult. Coli.

Serologiseche Untersuchung. Blui. Paul-Bunnel-Reaktion 1:32.

Histologische Untersuchungen. Lymphknoten. Untersuchung mehrerer Lymph-
knoten aus verschiedenen Regionen mit grundsitzlich gleichem Befund. Normale
Struktur weitgehend verwischt; erkennbare Sinus weit, mit Zellen (Reticulum-
zellen, verschieden reife Lymphocyten und lymphoide Zellen) dicht angefiillt.
Diffuse zellige Hyperplasie in Rinde und Mark unter vorwiegender Beteiligung
kleiner und mittelreifer Lymphocyten, weniger lymphoider und monocytoider reti-
culsirer Zellen. Lymphocyten der hyperplastischen Zonen meist groBer und in
ihrer Gréfle unterschiedlicher als die in einzelnen erhaltenen Follikeln anzu-
treffenden. Zahlreiche reife Eosinophile. Kapsel und Trabekel herdférmig und
diffus rundzellig infiltriert, in letzteren insbesondere periadventitiell um Arterien
und subendothelial in Venen. Gitterfasernetz regelmafig und von gewohnter Dichte.

Tonsillen. Lymphatisches Gewebe in gleicher Weise und gleichem AusmaB
umgestaltet wie in den Lymphknoten; dariiber hinaus in noch abgrenzbaren Folli-
keln deutliche sog. Reaktionszentren, teilweise mit Nekrose einzelner Zellen.
Epithel erhalten.

Milz. Zahlreiche sehr kriftige und zelldichte Follikel, vielfach mit Ausbildung
sog. Reaktionszentren; auch innerhalb des lymphocytiren Anteils der Follikel
vermehrt groBe lymphoide Zellen. Pulpa auflerordentlich blutreich. Diffuse und
in gréBerer Dichte herdformige Zellvermehrung in der Pulpa, teils in Form kleiner
und mittelgroBer Lymphocyten, teils als groBie lymphoide und monocytoide Ele-
mente. Wenige reife Neutrophile, darunter relativ zahlreiche Eosinophile. Gitter-
fasernetz regelmifBig und eher etwas erweitert. Zellige Infiltration von gleicher
Zusammensetzung wie in der Pulpa vielfach innerhalb der dadurch haufig kaum
noch als solche sichtbaren Trabekel, meist periadventitiell um Trabekelarterien und
subendothelial in Venen. Kapsel nur ganz geringfiigig zellig infiltriert.

Wirbelmark (Serienschnitte). MiaBig hyperplastisches Markgewebe mit relativ
wenigen Fettvacuolen. Ziemlich dichtes Zellmark: kraftig ausgebildete weille Reihe,
vorwiegend myelocytéir, darunter reichlich Eosinophile. Rote Zellen in gewohnter
Quantitit und Zusammensetzung. Locker diffus verstreut und in kleinen Gruppen
zusammengelagert kleine und mittelgroBe lymphatische und grofie lymphoide
Zellen; aus den gleichen Elementen zusammengesetzte einzelne granulomartige
dichtzellige runde Herde miliarer und iibermiliarer GréBenordnung; gelegentlich
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eine Mitose. Vereinzelte Gewebsmastzellen und plasmocytiare Reticulumzellen.
Megacaryocyten etwas reichlicher als normal. Gitterfasernetz regelrecht.

Leber. Normale Lappchenstruktur. MiBige allgemeine zentrale feintropfige
Verfettung von Leberzellen. Keine Parenchymnekrosen. In den Periportalfeldern
mifBig ausgedehnte, aber sehr dichte zellige Infiltration (etwa zu gleichen Teilen
kleine und mittelgroBle Lymphocyten und mafig viele grofie atypische lymphoide
Zellen); seltener derartige Zellinfiltrate in kleinen Herden auch an anderen Stellen
des Grissonschen Geriistes; Kapsel dagegen frei. Lappchencapillaren erweitert,
stark blutgefiillt, daneben in wechselndem Ausmaf, stellenweise aber recht erheb-
lich vermehrter Gehalt an kernhaltigen Zellen (Lymphocyten und Lymphoidzellen
in Zusammensetzung des peripheren Blutes); Sternzellen teilweise geschwollen.
Gitterfasernetz auch in den interlobuliren Dreiecken nicht auffallend dichter als
normalerweise.

Die histologische Untersuchung fast aller dibrigen Organe einschlieBlich des
Gehirns ergab vereinzelte kleine interstitielle herdférmige mononuclesire Infiltrate
nur noch in Magenschleimhaut und Hoden. Ein einzelner perivasculirer Lympho-
cytenherd fand sich im Herzmuskel in einem der angefertigten Serienschnitte.
Das lymphoide Gewebe in der Zona intermedia der Hypophyse zeigte eine starke
Hyperplasie.

Postmortale himatologische Awusstrichuntersuchungen. M yelogramm (Rippen-
mark 1 Std p. m.) (s. Abb. 1):

Proerythroblasten . . . . . . . 1,5 Reife Eosinophile. . . . . . . . 0,5
Makroblasten . . . . . . . . . 0,5 Monocyten . . . . . . . ... 1,0
Polychrome Normoblasten . . . 1,0 Reticulumzellen . . . . . . . . 2,5
Orthochrome Normoblaten . . . 7,0 Lymphoidzellen . . . . . . . . 7.5
Promyelocyten . . . . . . . .. 5,0  Mittelreife Lymphocyten . . . . 45
Myelocyten . . . . . . . . .. 29,0 Reife Lymphocyten. . . . . . . 7,0
Metamyelocyten . . . . . . . . 2,0 Nacktkernige Zellen . . . . . . 8,6
Stabkernige Neutrophile . . . . 4,0 Plasmazellen. . . . . . . . .. 3,0
Segmentkernige Neutrophile . . . 4,0 Mitosefiguren . . . . . . . . . 0,5
Jugendliche Eosinophile . . . . 50 Kernschatten . . . . . . . .. 6,0
Pheripheres Blut (1 Std p. m.) (s. Abb. 2):

Metamyelocyten . . . . . . . . 1 Lymphoidzellen . . . . . . .. 19
Segmentkernige Neutrophile. . .29 Zellschatten . . . . . . . . .. 13
Lymphoeyten . . . . . . . . . 38

Lymphknoten. Massenhaft mittelgroBe, wenige groBe lymphatische Zellen.
Wenige Reticulumzellen.

Milz. Vorwiegend relativ groBe lymphatische oder lymphoide Zellen. Wenige
Segmentkernige und Myelocyten. Wenige Reticulumzellen.

Die Zusammenschau klinischer, hdmatologischer und anatomisch-
histologischer Befunde liefl uns bei dem 17 Jahre alten kriftigen Jungen
die Diagnose M.i. stellen, die am 11. Krankheitstag durch akutes Auf-
treten eines Glottisédems zum Tode fithrte.

Es mag im folgenden versucht sein, unter jeweiliger Vorweisung der
eigenen Befunde mit Hilfe und Erginzung der im Schrifttum nieder-
gelegten Erfahrungen (s. Tabelle 1) zusammenfassend ein méglichst
vollstandiges pathologisches Bild der M.i. zu geben.

Die bekanntgewordenen Todesursachen bei M.i. sind in der Reihen-
folge ihrer Haufigkeit: Milzruptur, aufsteigende Lihmung bei Meningo-
encephalomyelitis im Sinne des Landry-Guillain-Barré-Syndroms,
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Glottisbdem, massive Nasopharyngealblutung, Myokarditis, Nieren- und
Leberinsuffizienz, Spontanpneumothorax und als Folgen sekundirer
Komplikationen Pneumonie und Sepsis nach Entwicklung &rtlicher
Eiterungen. Nicht immer fithrte die Milzruptur zum Tode; es wird dber

@ 1]
Abb. 1a u. b. Postmortaler Knochenmarkausstrich (1 Std p. m.). a Neben myeloischen
Elementen ein Lymphocyt und mehrere Lymphoidzellen. b Mitose.
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Abb. 2. Lymphoidzellen im peripheren Blut. (Ausstrich 1 Std p.m.)

12 weitere Fille berichtet, bei denen der rechtzeitige chirurgische Ein-
griff einen letalen Ausgang verhindern konnte (FRIESLEBEN, ATLEE,
KiNe, DARLEY u. a., DAVIS u. a., MILNE, VAUGHAN u. a., SMITH and
CusTER, SULLIVAN und WASSERMAN, BELTON).

Der makroskopische Befund ist durch meist generalisierte Lymph-
knotenvergréBerungen, Schwellung und Odem des lymphatischen Rachen-
ringes, Milz- und LebervergroBerung gekennzeichnet. Die Lymphknoten
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werden bis taubeneigroB, die Milz erreicht Gewichte bis 970 g (Literatur-
werte: 150—970 g; Durchschnittsgewicht 550 g), die Leber solche bis
2740 g (Literaturwerte: 1280-—2740 g; Durchschnittsgewicht 2055 g).
Die Konsistenz der Lymphknoten ist weich-elastisch, ihre Schnittfliche
feucht, homogen bis fein granuliert, grau oder graurot. Die Milz hat
eine weiche, manchmal ausgesprochen zerfliefliche Beschaffenheit und
eine dunkelbraunrote Schnittfliche. Im iibrigen imponiert lediglich eine
tritbe Schwellung der parenchymatdsen Organe.

A,

Abb. 3. Lymphknoten. Anfiillung eines erweiterten Sinus mit normalen und pathologischen
Lymphocyten (Lymphoidzellen); eine Mitose.

Im Vordergrund der mikroskopischen Verinderungen steht die Hyper-
plasie des lymphoreticuliren Gewebes, deren Charakter am besten in
Lymphknoten und Milz in Erscheinung tritt.

In frithen Stadien besteht bei erhaltener Lymphknotenstruktur eine
VergroBerung der Follikel durch Reticulumzellvermehrung und eine An-
reicherung normaler und pathologischer Lymphocyten in den Sinus
(s. Abb. 3). Mit fortschreitender medulldrer und sinuéser lymphatischer
und reticulumzelliger Proliferation verwischen sich bei unzerstértem
Grundgeriist die Strukturgrenzen; unter den gewucherten Elementen
sind reichlich Lymphoidzellen und Mitosen erkennbar, daneben manch-
mal eosinophile Leukocyten (s. Abb. 4). Kapsel, Trabekel und peri-
noduléres Bindegewebe werden rundzellig infiltriert.

In der Milz beginnt der ProzeB in analoger Weise mit einer Follikel-
hyperplasie, oft unter Ausbildung kriftiger sog. Reaktionszentren, die
einzelne Lymphoidzellen, Reticulumzellmitosen und Kerntrimmer in
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Tabelle 1. Ausmaf3 und Verteilung der histologischen Verdinderungen bei den Todes-
logischen Ver-
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Reticulumzellen enthalten (s. Abb. 5). Bald wird auch hier die Organ-
struktur undeutlich durch eine dichte diffuse, Pulpa und Sinus betref-
fende Zellanhdufung, wiederum hauptséchlich aus lymphatischen und
atypischen lymphoiden Elementen zusammengesetzt, die Beziehungen
zum Gitterfasernetz deutlich werden lassen (s. Abb. 6.) Zellige Infiltrate
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fallen an M.i. mit durchgefiihrier Sektion (+ deutliche, + geringe, — keine patho-
anderungen).
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breiten sich in Kapsel und Trabekeln aus, moglicherweise bis zu deren
vélliger Auflésung und schaffen verbunden mit einem Odem die Voraus-
setzung fiir folgenschwere Kapselrisse. Die Adventitia trabeculirer Ar-
terien, die subendothelialen Zonen vendser Sinusoide und trabeculdrer
Venen zeigen dichte Zellméntel.
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Grundsitzlich die gleichen Befunde wie in Lymphknoten und Milz sind
in den Tonsillen zu erheben, teilweise begleitet von einer mehr oder

Abb. 4. Lymphknoten. Medulldre lymphatische und reticulocytir-lymphoidzellige
Hyperplasie.

Abb. 5. Milz. Hyperplastischer Follikel mit groBem sog. Reaktionszentrum.

weniger tiefgreifenden nekrotisierenden Entziindung; peritonsillires Ge-
webe, Rachenring, Zunge und Rachenwand enthalten rundzellige und
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mononucledre Infiltrate in Speichel- und Schleimdriisen und in den
Muskelinterstitien.

Abh. 6. Milz. a Lymphatische und reticulocytar-lymphoidzellige Pulpahyperplasie.
b Dasselbe mit Darstellung der Gitterfasern.

Das Knochenmark 1Bt charakteristische Verdnderungen meist nur
im histologischen Schnittpraparat erkennen. Neben einer kleinfleckigen
Reticulumzellhyperplasie werden verschieden dicht, oft nur vereinzelt
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im Zell- und Fettmark gelegene, unscharf begrenzte granulomartige
Knotchen aus proliferierten reticuléiren lymphoiden Zellen sichtbar, ohne
Riesenzellen oder Nekrosen, von wechselnd breiten Siumen verschieden
reifer Lymphocyten und Plasmazellen umgeben. Es soll zunichst offen-
gelassen werden, ob diese Herde einer neugebildeten lymphoiden Meta-
plasie der Knochenmarksreticulumzellen entstammen oder einer Akti-
vierung vorbestandener Lymphfollikel entsprechen (STIEFEL, ROHR,
TrRAUTMANY und KANTHER, SCHLEICHER, HoVvDE und SuNDBERG, CAMP-
BELL, KaBrLITzZ). Im ibrigen zeichnet sich der Knochenmarksbefund
durch eine Vermehrung der
Lymphocyten, eine Links-
verschiebung der myeloi-
schen Reihe und eine Zu-
nahme der Megacaryocyten
aus.

_ Die Zusammensetzung

: der wuchernden Zellen im

% lymphoreticuliren Apparat

: _ . und im Knochenmark ruft

. schon in den Gewebs-

2 i schnitten ein  gewisses

- I“ buntes Bild hervor. Diesen

Abb. 7. Lymphoidzellen im postmortalen Lymph- Hindruck haben die Hima-

knotenausstrich (24 Std p. m.). . o

tologen in noch stirkerem

MaBe und halten ihn fiir krankheitsspezifisch. Sie untersuchen Lymph-

knoten (StauEL, MoEscHLIN, TI1sSCHENDORF, LUDIN, TRAUTMANN und

Kantaer, LiAvmmrer, Kasrrrrz), Milz (Literatur bei MoEscHLIN,

Kagrrrrz) und Tonsillen (LAmmrer, MEINECKE, DECKART) nach Aspi-

rationsbiopsie cytologisch und stellen Adeno- und Splenogramme

auf; dabei finden sie eine starke Vermehrung junger Zellen, vor allem

als lymphoide Monoblasten und Monocyten mit hdufigen Mitosen,

als Plasmoblasten und unspezifische Reticulumzellen, verbunden mit

einer erheblichen relativen Verminderung der kleinen Lymphocyten
(s. Abb. 7).

Bei der weiteren Besprechung sind die Organsysteme als ordnendes
Prinzip gewihlt. In der Lunge hyperplasieren Lymphknotchen und
Iymphatisches Gewebe im peribronchialen Raum und Interstitium (siehe
Abb. 8). AuBerdem kénnen diffuse mononucledire Zellinfiltrate in den
Alveolarsepten und im subpleuralen Bindegewebe dhnlich wie bei inter-
stitieller Pneumonie auftreten (s. Abb. 9).

Im Herzmuskel liegen meist nur geringe und spérlich verstreute peri-
vasculire Lymphocytenansammlungen um kleine Gefifle, vereinzelt auch
subendokardial vor. In der dorte sind sie um die Vasa vasorum anzu-

ol
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treffen, in den peripheren Blutgefifien unabhingig von Organ und Ge-
webe bei den Arterien vorwiegend in der Adventitia, bei den Venen sub-
endothelial.

o
-~ .
o LA

Abb. 9. Lunge. Diffuse mononucledre Zellinfiltration in Alveolarsepten (Fall STOBBE).

Herdférmige Rundzelleninfiltrate sind im Magen in Schleimhaut und
Submucosa aufzufinden, wihrend im Diinn- und Dickdarm einschlieB3-
lich der Appendix die an das lymphoreticulire Gewebe gebundenen
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hyperplastischen Vorgéinge selten sicher gegeniiber dessen physiologischen
Schwankungen im meist jugendlichen Alter der Verstorbenen abzu-
grenzen sind. Das Pankreas zeigt gelegentlich perivasculidre lympho-
cytére Infiltrate im Interstitium. Eindrucksvolle Verdnderungen stellen
sich in der Leber dar. Kapsel und periportales Bindegewebe enthalten
groBe, oft auf das angrenzende Parenchym iibergreifende mononucleéire
Zellinfiltrate. EinschluB8 von Parenchymanteilen in die Infiltrate fiihrt
zur Leberzellzerstorung; an anderen Stellen dagegen treten Leberzell-

Abb. 10. Leber. Mononucledre Zellanhdufung in Lappchencapillaren.

nekrosen nicht in Erscheinung, lediglich degenerative Verdnderungen
leichteren Grades werden beobachtet. Die Lippchencapillaren sind teil-
weise mit Zellen vollgestopft ; dabei handelt es sich um die Mononucletiren
des Blutes und hyperplastische abgerundete und abgeloste Sternzellen
(s. Abb. 10). Selten ist eine Verdickung einzelner Gitterfasern.

Im Bereich des Urogenitalsysiems werden intertubuldre und peri-
vasculire mononucledre Zellinfiltrate in Rinde und Mark der Nieren,
perivasculdre interstitielle Infiltrate in Harnblase, Prostata und Hoden
(s. Abb. 11) gefunden.

Unter den endokrinen Organen kann die Beteiligung der Nebennieren
(in Mark und Kapsel), der Thymusdriise und der Hypophyse (s. Abb.12)
nachgewiesen werden.

In der duferen Haut werden Papillarkorper und Corium, in der Skelet-
muskulatur die Interstitien um kleine GefiBle betroffen.

Das Nervensystem weist eingreifende Lésionen allein bei den unter
neurologischen Erscheinungen tédlich verlaufenen Fillen auf. Petechiale



Zur Pathologie der Mononucleosis infectiosa. 167

perivasculdre Blutungen und Ganglienzelldegenerationen in allen Ab-
schnitten des Gehirns und Riickenmarks (,,hamorrhagische Encephalo-

Abb. 12. Hypophyse. Hyperplasie des lymphoiden Gewebes in der Zona intermedia.
myelopathie’’; Dorcoror. und Hussox), lockere mononucleire In-

filtration der Leptomeninx und vorderen Spinalwurzeln beherrschen das
Virchows Arch. Bd. 326. 12
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Bild. Allerdings existiert auch der Nachweis vereinzelter kleiner perivas-
culérer Rundzelleninfiltrate im Gehirn beiklinischer Symptomenlosigkeit.

Ein Riickblick auf die vorgewiesenen anatomisch-histologischen Be-
funde bei der M. i. laBt erkennen, dal die wesentlichen Veréinderungen in
der Hyperplasie deslymphoreticulidren Gewebes, hauptsichlich in Lymph-
knoten, lymphatischem Rachenring und Milz bestehen; im weiteren
finden sich herdférmige interstitielle und perivasculdre lymphatische und
lymphoidzellige Infiltrate in nahezu allen anderen Organen und Ge-
weben, allerdings in sehr verschiedenem AusmalB, womit zugleich die
bekannte Vielgestaltigkeit des klinischen Erkrankungsbildes gut zu er-
klidren wire. Insbesondere in Lymphknoten, Milz und Leber kénnen die
zelligen Wucherungen eine graduelle Intensitdt erreichen, die Bildern
nahekommt, wie man sie bei Leukimie zu sehen gewohnt ist. So stellte
AscrHOFF, der wohl als erster eine bei M.i. rupturierte und exstirpierte
Milz untersuchte, auf Grund des histologischen Substrates die Diagnose
Leukdmie (Fall FRiesLEBEN 1922); der Patient aber wurde und blieb
gesund. Und das ist das entscheidende Kriterium fiir die nosologische
Einordnung der vorliegenden Erkrankung; die sehr rasch sich ent-
wickelnden und oft hochgradigen Zellwucherungen sind grundsitzlich
vollstindig riickbildungsfihig. Diese Tatsache koénnen kaum die be-
sprochenen Todesfille beweisen; unter Beriicksichtigung der allgemein
anerkannten giinstigen Prognose der héufig auftretenden M.1. (Literatur-
angaben iiber Mortalitdt zwischen weniger als 1%, und 1% ; BERreHE
und Liessens, THoMSEN und ViMTRUP) geschieht dies aber um so iber-
zeugender mit den Ergebnissen’ bioptischer Organuntersuchungen. In
einer Vielzahl in gewthnlicher Weise in Heilung ausgegangener Fille von
M.i. wurden auf dem Hohepunkt der Erkrankung nach Art und AusmaB
die gleichen histologischen Verdnderungen gesehen, wie sie bei den
wenigen autoptischen Beobachtungen zu finden sind. Diese entscheidend
wichtige Feststellung konnte fiir Lymphknoten (DowxNEY und STASNEY,
dort Literatur bis 1936; MoESCHLIN, STIEFEL, DAMASHEK und GRASSI,
Custer und SMrTH, FREISE), Milz (Literatur bei SULLIVAN und WASSER-
MAN, BELTOXN), Tonsillen (Fox, CusTer und SMiTH), Appendix (STRAUSS),
duBere Haut (NELKEN, CusTER und SmiTH) und das durch Aspiration
gewonnene Lebergewebe (Literatur bei BExNET u. a., KarLx und
ULsricET, WapswortH und Kgir) und Knochenmark (Literatur bei
ScaLercEER, HOVDE und SUNDBERG) erbracht werden. Uber das Argu-
ment der klinischen Gesundung hinaus wurde von einzelnen Unter-
suchern durch Wiederholung der jeweiligen Biopsie zu einem spéteren
Zeitpunkt in Lymphknoten (NELKEN), Leber (BEEK und HAEX, WaADS-
worTH und KEir) und Knochenmark (ScELEICHER) tatsichlich auch
morphologisch eine restitutio ad integrum nachgewiesen. Die anato-
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mische Riickbildung der krankhaften Veréinderungen kann bei pro-
trahiertem Verlauf entsprechend der klinischen Symptomatik einer
,,chronischen M.i.”" méglicherweise Monate und Jahre das akute Er-
krankungsstadium {iberschreiten (Isaacs). Dauerschiden sind auBer-
ordentlich selten; bisher wird nur 2mal der Ubergang eines bei M.1i. ein-
getretenen Leberschadens in Lebercirrhose vermutet (Bioker, Lurso-
wirz und Bropy). Mit diesen genannten Kriterien diirfte die Abgrenzung
der M.i. gegeniiber einer autonomen leukotischen Hamoblastose ge-
niigend verdeutlicht sein. Eine weitere differentialdiagnostische Er-
wigung, die sich am Sektionstisch unter dem Eindruck des anatomischen
Befundes ohne weitere Kenntnis klinischer und himatologischer Daten
anbieten kénnte, ist die der Sepsis. Unter dieser Diagnose des makro-
skopischen Aspektes sind vielleicht bei der Unmdoglichkeit der Vornahme
eingehenderer Untersuchungen manche Todesfille von M.i. verborgen
geblieben. Hier ist es neben dem histologischen Substrat vor allem das
Blutbild (relative Mononucleose von 50—90%), das eine recht exakte
Bestimmung zulaft und fiir das Vorliegen einer M.i. als ausschlaggebend
erachtet werden muf. Das Auftreten der abnormen Liymphoidzellen ist
tiir die Krankheit charakteristisch. Wenn heute die gleichen Elemente
auch bei anderen Viruskrankheiten (Virushepatitis, Viruspneumonie,
Herpes zoster, Herpes simplex, Roseola infantum, Masern, Influenza
Typ B) gefunden und deswegen als ,,Virocyten** (Litwins und LEeiBo-
wirz) bezeichnet werden, so wird doch allgemein anerkannt, daB sie nie
in einer so groBlen Zahl und besonders nie iiber eine so lange Dauer wie
bei M.i. zu beobachten sind. Bei Sepsis ist ein in der genannten Weise
verindertes Blutbild nicht geldufig. Weniger verliBlich ist die Hetero-
Hamagglutination (Paul-Bunnel-Reaktion und Davidson-Methode), da
ihr negativer Ausfall nicht ausschliefit, dafl doch eine M.i. vorliegt. Die
Ergebnisse vitaler bakteriologischer Befunde sind uneinheitlich, die post-
mortaler Abstriche infolge der Unsicherheit der Abgrenzung gegeniiber
Keimen der Leichenfdulnis nur bedingt verwertbar.

Die Ausbreitung der lymphatischen und lymphoidzelligen Infiltrate
bei der M.i. im Organismus und deren Lokalisation innerhalb der Organe
und Gewebe sowie die cytologische Differenzierung ihrer Einzelelemente
machen die autochthone metaplastische Entstehung aus den Zellen des
reticulohistiocytiren Systems wahrscheinlich. Die so proliferierten fehl-
entwickelten und unausgereiften Zellen sind heute als Vorstufen der ins
Blut ausgeschwemmten, die Krankheit kennzeichnenden pathologischen
mononucledren Elemente identifiziert. In Verbindung mit den klini-
schen, bakteriologischen und epidemiologischen Frkenntnissen wire die
M.i. somit als eine entziindlich verursachte, wohl durch ein Virus aus-
geloste retotheliale Reaktion (FrEsen) aufzufassen.

12%
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Zusammenfassung.

Die Kenntnis der pathologischen Anatomie der M.i. ist noch jung
und stiitzt sich bei der Seltenheit eines letalen Krankheitsverlaufes auf
ein nur spidrliches Material. Der vorliegende Bericht betrifft einen
17jdhrigen Jungen, der am 11. Krankheitstag einer M.i. durch akutes
Auftreten eines Glottisédems zu Tode kam. An Hand der erhobenen
makroskopischen, mikroskopischen und eytologischen Befunde wird mit
Erginzung der in der Literatur aufgezeigten Erfahrungen (Zusammen-
stellung von 31 nahezu ausschlieBlich in der nordischen und anglo-
amerikanischen Literatur bekanntgewordenen M. i.-Todesfillen) ein Uber-
blick iiber das pathologische Bild der M.i. gegeben. Im Vordergrund
steht die Hyperplasie des lymphoreticuliren Gewebes, hauptsichlich
in Lymphknoten, lymphatischem Rachenring und Milz; im weiteren
finden sich herdférmige interstitielle und perivasculire lymphatische und
lymphoidzellige Wucherungen auch in der Leber, im Knochenmark und
schlieBlich in nahezu allen anderen Organen und Geweben, allerdings
in sehr verschiedenem Ausmalf. Ausbreitung und Lokalisation der In-
filtrate und die cytologische Differenzierung ihrer Einzelelemente spre-
chen fiir die autochthone metaplastische Entstehung aus den Zellen des
reticulohistiocytdren Systems und begriinden in Verbindung mit der
Identifizierung dieser Zellen als Vorstufen der ins periphere Blut aus-
geschwemmten, die Krankheit kennzeichnenden pathologischen mono-
nucledren Zellformen (,,Virocyten) und den bakteriologischen und
epidemiologischen Erkenntnissen die Auffassung der M.i. als eine ent-
zindlich verursachte, durch ein Virus ausgeldste retotheliale Reaktion.
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