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(Eingegangen am 9. Juli 1954.) 

Die Kenntnis tier pathologischen Anatomic der Mononucleosis in- 
fectiosa (M.i.) ist noch nicht sehr Mr. Sic leitete nach tIocc:~ etwa seit 
1940 die vierte und jiingste Periode in der Gesehichte der M.i. ein, naeh- 
dem bis 1920 35 Jahre lang die der einfachen klinischen Beschreibung, 
bis 1932 die des spezifisch ver~nderten Blutbildes und danaeh die der 
serologischen Erforschung vorangegangen waren. Die Feststellung des 
morphologischen Bildes der Erkrankung stiitzt sich vor Mlem auf die 
bioptische histologische Untersuchung yon Lymphknoten, Milz, Ton- 
sillen, Appendix, ~ul~erer Haut, aspiriertem Lebergewebe und Knochen- 
mark. Vollst~ndige Obduktionsbefunde liegen bei der Seltenheit eines 
letMen Krankheitsverlaufes nur in einer geringen Zahl vor und sind 
bisher fast ausschliel31icb im nordischen and angloamerikanischen 
Schrifttum bekannt geworden. Nach Aussonderung der bis 1932 ver- 
5ffentlichten 14 Beobachtungen, die mit LEttNDORFF und Sc~wA~z 
ldinisch und anatomisch ebenso wie neuerdings der Fall yon SILV]S~- 
SIDES und RIO~IAI~DSON Ms M.i. nicht genfigend gesichert erscheinen, 
konnten wir bisher 31 Todesfglle mit 23real durchgeffihrter Sektion zu- 
sammenstellen. In Deutschland teilte als erster STOnB]~ 1952 das aus- 
ffihrliche Sektionsergebnis eines Falles yon M.i. aus unserem Insti tut  
mit. Inzwischen verffigen wit fiber eine weitere einschl~gige Beob- 
achtung. 

K.-Nr. 567/541. 17jahriger Industriekaufmann. Friiher immer gesund. Akute 
Erkrankung mit Angina, Mattigkeit und Fieber bis 39,5 ~ Wegen anhaltender 
Temperaturen bei im weiteren Verlauf kaum noch beeintrgchtigtem Allgeraein- 
befinden am 11. Krankheitstag Krankenhauseinweisung Ms Scharlachverdacht. Bei 
Aufnahmeuntersuchung in den Naehtstunden Befund einer mit erheblieher H3Ter- 
plasie beider Tonsillen verbundenen Angina katarrhMis, Schwellung einzelner cervi- 
eMer und nuchMer Lymphknoten und VergrSl~erung der Nilz; kein schwerer Krank- 
heitseindruck bei subjektivem Wohlbefinden. Wenige Stunden sp~tter plStzliehes 
Hoehfahren aas ruhigem Sehlaf unter den Zeichen schwerer Atemnot, die naeh 
kurzer Zeit mit den Symptomen des Erstickens zum Tode ffihrte. Keine ein- 
gehendere klinisehe und h~matologische Untersuchung mSglich. 

1 Die ~berlassung der Krankengesehichte verdanken wir dem freundliehen 
Entgegenkommen des tterrn Prof. Dr. reed. KELLER, Chefarzt des Stadtkranken- 
hauses St. Georg, Leipzig. 
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Klinische Diagnose: Fragliche tiefsitzende Traehealdiphtherie. 
Pathologisch-anatomiseher Be[und (S.-Nr. 130/5~; 24 Std p. m.): Starke Hyper- 

plasie beider Tonsillen (etwa je taubeneigroJ~), erhebliche Hyperplasie aueh der 
fibrigen Absehnit~e des lymphatisehen Rachenrings; mgBige Vergr61]erung mehrerer 
peripherer (nuchal, cervical, supraelaviculgr) und zahlreieher viseeraler (para- 
tracheal, bifurkal, paraaorta], perigastrisch, peripankreatisch und mesenterial) 
Lymphknoten bis zu Bohnen-und HaselnuBgrSl~e; zerfliel~lich-weieher Milztumor 
(Gewicht 730 g); VergrS/3erung der Leber bei gleichzeitiger trfiber Sehwellung und 
mgl~iger a]lgemeiner Parenchymverfettung (Gewicht 1955 g); braun-rotes Wirbel- 
und Sternalmark, keine wesentliehe Vermehrung des zellhaltigen roten Markes in 
den langen R6hrenknoehen. Hoehgradiges Odem an der Epiglottis, den aryepi- 
glottisehen Falten und der Kehlkopfinnenwand bis hinab zu den falschen Stimm- 
bgndern; akutes allgemeines Emphysem und mgfliges 0dem beider Lungen; 
fliissiges Blur, sehr starke Blutffi]le der inneren Organe, mgBige ttyperiimie und 
Odem des ttirns und seiner H~ute. 

Bakteriologisehe Untersuchungen. Tonsillen: hgmolysierende Streptokokken 
und hgmolysierendes Coli. I)iphtherie kult. negativ. Kehlkop]: grampositive Diplo- 
kokken, yon hgmolysierendem Coli fiberwuchert. Diphtherie kult. negativ. Para- 
trachealer Lymphknoten: steril. Milz: kult. Coll. 

Serologisehe Untersuehung. Blut. Paul-Bunnel-Reaktion 1 : 32. 
Histologisehe Untersuchungen. Lymphknoten. Untersuehung mehrerer Lymph- 

knoten aus versehiedenen Regionen mit grundsgtzlich gleichem Befund. Normale 
Struktur weitgehend verwiseht; erkermbare Sinus weft, mit Zellen (Retieulum- 
zellen, verschieden reife Lymphocyten und lymphoide Zellen) dicht angefiillt. 
Diffuse zellige Hyperplasie in Rinde und Mark unter vorwiegender Betefligung 
kleiner und mittelreifer Lymphoeyten, weniger lymphoider und monocytoider reti- 
culgrer Zellen. Lymphoeyten der hyperplastischen Zonen meist grSl3er und in 
ihrer Gr6fle unterschiedlieher als die in einzelnen erhaltenen Follikeln anzu- 
treffenden. Zahlreiehe reife Eosinophile. Kapsel und Trabekel herdfSrmig und 
diffus rundzellig infiltriert, in letzteren insbesondere periadventitiell um Arterien 
und subendothelial in Venen. Gitterfasernetz regelm~l~ig und yon gewohnterI)iehte. 

Tonsillen. Lymphatisches Gewebe in gleicher Weise und gleiehem AusmaB 
umgestaltet wie in den Lymphknoten; darfiber hinaus in noeh abgrenzbaren Folli- 
ke]n deutliche sog. Reaktionszentren, teilweise mit Nekrose einzehaer Zellen. 
Epithel erhalten. 

Milz. Zahlreiche sehr krgftige und zelldiehte FoUikel, vielfaeh mit Ausbfldung 
sog. Reaktionszentren; aueh innerhalb des lymphocytgren Anteils der Follikel 
vermehrt grol~e lymphoide Zellen. Pulpa auJ~erordentlich blutreieh. Diffuse und 
in grSflerer I)ichte herdfSrmige Zellvermehrung in der Pulpa, teils in Form kleiner 
und mittelgrofler Lymphocyten, tefls als grol~e lymphoide und monocytoide Ele- 
mente. Wenige reife Neutrophile, darunter relativ zahlreiche Eosinophile. Gitter- 
fasernetz regelmgl~ig und eher etwas erweitert. Zellige Infiltration yon gleieher 
Zusammensetzung wie in der Pulpa vielfaeh innerhalb der dadureh hgufig kaum 
noch als solche sichtbaren Trabekel, meist periadventitiell um Trabekelarterien und 
subendothelial in Venen. Kapsel nur ganz geringfiigig ze!lig infiltriert. 

Wirbelmark (Seriensehnitte). Mg/3ig hyperplastisehes Markgewebe mit relativ 
wenigen Fettvacuolen. Ziemlich dichtes Zelhnark: krgftig ausgebfldete weil3e Reihe, 
vorwiegend myeloeytgr, darunter reichlieh Eosinophile. Rote Zellen in gewohnter 
Quantitgt und Zusammensetzung. Locker diffus verstreut und in kleinen Gruppen 
zusammengelagert kleine und mittelgrol3e ]ymphatische und grol~e lymphoide 
Zellen; aus den gleichen Elementen zusammengesetzte einzelne granulomartige 
diehtzellige runde ]=[erde mfliarer und fibermiliarer GrSl~enordnung; gelegentlich 
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eine Mitose. Vcreinzelte Gewebsmastzellen und plasmocyt~re Reticulumzellen. 
Megacaryocyten etwas reiehlicher als normal. Gitterfasernetz regclrecht. 

Leber. Normale L~ppchenstruktur. Mi~13ige allgemeine zentrale feintropfige 
Verfettung yon Leberzellen. Keine P~renchymnekrosen. In den Periportalfeldern 
mi~13ig ausgedehnte, aber sehr dichte zellige Infiltration (etwa zu g]eichen Teilen 
kleine und mitte]groBe Lymphocyten und m~Big vie]e grope atypisehe lymphoide 
Zellen); se]tener derartige Zellinfiltrate in kleinen Herden auch an anderen Stellen 
des GLIsSO~schen Gerfistes; Kapsel dagegen Irei. L~ppchencapfllaren erweitert, 
stark blutgefiillt, daneben in weehselndem Ausma~, stellenweise aber reeht erheb- 
lich vermehrter Gehalt an kernhaltigen Zellen (Lymphoeyten und Lymphoidzellen 
in Zusammensetzung des peripheren Blutes); Sternzellen teilweise geschwollen. 
Gitterfasernetz aueh in den interlobuli~ren Dreieeken nicht auffallend dichter als 
normalerweise. 

Die histologische Untersuchung fast aller i~brigen Organe einseh]iel~lich des 
Gehirns ergab vereinzelte ldeine interstitielle herdfSrmige mononucle~re Infiltrate 
nur noch in Magensehleimhaut mid Hoden. Ein einzelner perivaseul~rer Lympho- 
cytenherd land sieh im Herzmuskel in einem der angefertigten Serienschnitte. 
Das lymphoide Gewebe in der Zona intermedia der ttypophyse zeigte eine starke 
Hyperplasie. 

Postmortale h~matologisehe Ausstriehuntersuchungen. Myelogramm (Rippen- 
mark 1 Std p.m.) (s. Abb. 1): 
Proerythroblasten . . . . . . .  1,5 
Makroblasten . . . . . . . . .  0,5 
Polychrome Normoblasten . . . 1,0 
Orthochrome Normoblaten . . . 7,0 
Promyelocyten . . . . . . . . .  5,0 
Myelocyten . . . . . . . . . .  29,0 
Metamyeloeyten . . . . . . . .  2,0 
Stabkernige Neutrophile . . . .  4,0 
Segmentkernige N e u t r o p h f l e . . .  4,0 
Jugendliehe Eosinophile . . . .  5,0 

Reife Eosinophile . . . . . . . .  0,5 
Monocyten . . . . . . . . . .  1,0 
Retieulumzellen . . . . . . . .  2,5 
Lymphoidzellen . . . . . . . .  7,5 
Mittelreife Lymphoeyten . . . .  4,5 
Reife Lymphoeyten . . . . . . .  7,0 
Nacktkernige Zellen . . . . . .  8,5 
Plasmazellen . . . . . . . . . .  3,0 
Mitosefiguren . . . . . . . . .  0,5 
Kernsehatten . . . . . . . . .  6,0 

Pheripheres Blur (1 Std p. m.) (s. Abb. 2): 
Metamyelocyten . . . . . . . .  1 Lymphoidzellen . . . . . . . .  19 
Segmentkernige Neutrophile . . . 29 Zellschatten . . . . . . . . . .  13 
Lymphoc34en . . . . . . . . .  38 

Lymphlcnoten. Massenhaft mittelgrol3e, wenige grol3e lymphatische Zellen. 
Wenige Reticulumzellen. 

.Milz. Vorwiegend re]ativ grol3e lymphatische oder lymphoide Zellen. Wenige 
Segmentkernige und Myeloeyten. Wcnige Reticulumzellen. 

Die Zusammensch~u  klinischer,  hi~matologischer u n d  anatomisch-  
histologischer Befunde lie~ uns  bei dem 17 Jahre  a l ten kr~ftigen J u n g e n  
die Diagnose M.i. stellen, die am 11. Krankhe i t s t ag  durch akutes  Auf- 
t r e ten  eines GlottisSdems zum Tode fiihrte. 

Es mag im folgenden versucht  sein, un te r  jeweiliger Vorweisung der 
eigenen Befunde mi t  Hilfe und  Erg~nzung der im Schr i f t tum nieder- 
gelegten Er fah rungen  (s. Tabelle 1) zusammenfassend t i n  mSglichst 
vollst~ndiges pathologisches Bfld der M.i. zu geben. 

Die bekann tgewordenen  Todesursachen bei M. i .  sind in  der Reihen- 
folge ihrer H~ufigkeit  : Milzruptur ,  aufsteigende L~hmung bei Meningo- 
encephalomyeli t is  im Sinne dos Landry-Gui l la in -Bar r6-Syndroms,  
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Glottis6dem, massive Nasopharyngealblutung, Myokarditis, Nieren- und 
Leberinsuffizienz, Spontanpneumothorax und als Fo]gen sekundarer 
Komplikationen Pneumonie und Sepsis nach Entwieklung 6rtlicher 
Eiterungen. Nicht immer ffihrte die Mi]zruptur zum Tode; es wird fiber 

Abb. la u.b. Postmortaler ]K:nocllenmarkausstrich (I St4 p. m.). a Neben Inyeloischen 
Elementen ein Lymphocyt und mehrere Lymphoidzellen. b Mitose. 

Abb.  2. Lymphoidze] len  i m  per ipheren  ]31ut. (Ausstr ich 1 Std p. m.)  

12 weitere F~lle berichtet, bei denen der rechtzeitige chirurgisehe Ein- 
griff einen letalen Ausgang verhindern konnte (F~I~SL~BE~, ATLE~, 
KILO, DARLEu U. ~., DAWS u.a., MILLE, VA~G~AN U. a., S~IT~ and 
CUSTER, SULLIVA~ ~nd WASS~MA~, B~LTO~). 

Der mal~roskopische Be/und ist durch meist generalisierte Lymph- 
knotenvergr6~erungen, Schwellung und Odem des lymphatischen Rachen- 
ringes, Milz- und Lebervergr513erung gekennzeichnet. Die Lymphknoten 
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werden bis taubeneigrol~, 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 Sehnittfl~Lche 
feueht, homogen bis rein granu]iert, grau oder graurot. Die Milz hat 
eine weiche, manchmM ausgesprochen zerflieftliche Beschaffenheit und 
eine dunkelbraunrote Schnittf]~che. Im iibrigen imponiert lediglich eine 
trtibe Schwellung der parenchymatSsen Organe. 

Abb .  3. L y m p h k n o t e n .  AlXftillung eines e r w e i t e r t e n  S inus  i n i t  n o r m a l e n  u n d  p a t h o l o g i s c h e n  
L y m p h o c y t e n  (Lympho idze ] l en ) ;  eine Mitose.  

Im Vordergrund der milcroskopischen Veriinderungen steht die tIyper- 
plasie des lymphoretieul~ren Gewebes, deren Charakter am besten in 
Lymphknoten und Milz in Erseheinung tritt. 

In friihen Stadien besteht bei erhMtener LympMcnotenstruktur eine 
VergrSBerung der Follikel durch Retieulumzellvermehrung und eine An- 
reicherung normMer und pathologischer Lymphoeyten in den Sinus 
(s. Abb. 3). Mit fortsehreitender medull~rer und sinu6ser lymphatischer 
und retieulumzelliger Proliferation verwisehen sieh bei unzerstSrtem 
Grundgeriist die Strukturgrenzen; unter den gewueherten Elementen 
sind reiehlich Lymphoidzellen und Mitosen erkennbar, daneben maneh- 
mM eosinophile Leukoeyten (s. Abb. 4). Kapsel, Trabekel und peri- 
nodul~res Bindegewebe werden rundzellig infiltriert. 

In der Milz beginnt der Prozel3 in anMoger Weise mit einer Follikel- 
hyperplasie, oft unter Ausbildung kr/iftiger sog. Reaktionszentren, die 
einzelne Lymphoidzellen, l~etieulumzellmitosen und Kerntriimmer in 
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Tabelle 1. Ausma/3 und Verteilung der histologischen Verdinderungen bei den Todes- 
logischen Ver- 

THOMSEN U. VIMTRUP, 3 -t- 
1939 (Fall 1) 

THOMSEN U. VIM~W, ~ (4 • § 
1939 (Fall 2) 

3 ANDERSEN, 1939 (Fall 1) 
4 ANDERSEN, 1939 (Fall 2) 

5 HEILMEYER, 1941 

6 JERSILD, 1942 ~ (4• 
7 ZIEGLER, 1945 ? (3 • ) 4- 4- 
8 FISHER, 1946 U. BRIEN, ~ 400 1700 4- 

1947 (Fall 1) 
9 FISHER, 1946 U. BRIEN, C~ 660 1900 ~- 

1947 (Fall 2) 
10 ALLEN U. KELLNER, 1947 c~ 150 1650 -4- 4- 
11 PETERS U. a.,1947 (Fall 1) ~ 760 2600 + + 

12 PETERS U. a., 1947 (Fall 2) c~ 675 2100 4- -{- 

13 CUSTER U. SMITH, C~ 355 + 4- 
1948 (Fall 4) 

14 CUSTER U. SMITH, (~ ( 4 •  -~- - -  
1948 (Fall 5) 

15 CUSTER U] S~IT~, ~ (3 • ) + • 
1948 (Fall 6) 

16 CUSTER U" S~IT~, ~ 470 --~ 4- 
1948 (Fall 7) 

17 CUSTER 11. SMITH, (~ (4• 2738 -~ 4- 
1948 (Fall 8) 

18 CUSTER U. SlYI~[TH, (~ "~ -~ 
1948 (Fall 9) 

19 DOLGOPOL u. HussoN, !~ 560 1900 -~ 4- 
1949 

20 SHARP, 1950 ~ 850 2550 ~- -~ 

21 KAss u. ROBBINS, ~ 200 1280 + - -  
1950 

22 MARSHALL U. MILLII~GEN, C~ (4 X ) 4- 
1952 

23 STOBEE, 1952 ~ 875 2235 + + 
24 WERNER, 1954 ~ 730 1955 -~ • 

Re t i cu lumze l l en  en tha l t en  (s. Abb.  5). Ba ld  wird auch hier die Organ- 
s t r u k t u r  undeu t l i ch  durch  eine d iehte  diffuse, Pu lpa  und  Sinus betref-  
fende Zel lanh~ufung,  wiederum haupts~chl ich  aus l ympha t i s chen  und  
a typ i schen  ]ympho iden  E lemen ten  zusammengese tz t ,  die Beziehungen 
zum Gi t te r faserne tz  deu t l ich  werden  ]assen (s. Abb.  6.) Zellige In f i l t r a t e  
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]dillen an M.  i. mit  durchgefi~hrler Sektion ( + deutliche, 4- geringe, --- keine patho- 
•nderungen). 

Wodesursache 

! 
I + Guillain-Barr6- 

i Syndrom 
Pneumokokkensepsis 

Milzruptur 
Peritonsill/~rer 

Abscel3- Sepsis 
Peritonsill~rer 

Abseel3- Sepsis 
Myokarditis 

~ Milzruptnr 
~. Milzruptur 

:t= + Milzruptur 

~ ~ • ~ + + Flugzeugunfall 
Guiltain-Barr6- 

[ Syndrom 
--  -}- + + GuillMn-Bar%- 

Syndrom 
4- + -}- Milzruptur 

+ Milzruptur 
L Glottis6dem ] 

Milzruptur 

Milzruptur 

Nasopharyngeal- 
blutung 

Guillain-Barr6- 
Syndrom 

Spont~npneumo- 
thorax 

- - -  + Milzruptur 

Leber- u. Nieren- 
+ ] insuffizienz 

~ ~ __ Milzruptur 
' , - -  + GlottisSdem 

breiten sich in Kapse] und Trabekeln aus, m6glicherweise bis zu deren 
v6lliger Auf/6sung und schaffen verbunden mit einem 0dem die Voraus- 
setzung ffir folgenschwere Kapselrisse. Die Adventitia trabecul/irer Ar- 
terien, die subendothelialen Zonen venSser Sinusoide und trabecul~rer 
Venen zeigen dichte Zellm~nte]. 
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Grunds~tzlich die g]eichen Befunde wie in Lymphknoten und Milz sind 
in den Tonsillen zu erheben, teilweise begleitet yon einer mehr oder 

Abb. ~. L y m p h k n o t e n .  Me4ull&re lympha t i s che  und  re t iculocyt~r- lymphoi4zel l ige  
I-Iyperplasie. 

Abb. 5. Milz. t t ype rp las t i sche r  Follikel m i t  grol~em sog. Re~kt ionszent rum.  

weniger tiefgreifenden nekrotisierenden Entziindung; peritonsillares Ge- 
webe, Rachenring, Zunge und Rachenwand enthalten rundze]lige und 
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mononucle~re Infi l trate in Speichel- und Schleimdrfisen und in den 
Muskelinterstitien. 

Abb.  6. 3s a L y m p h a t i s c h e  und  re t iculocyt~r- lymphoidzel l ige  Pulpahyperplas ie .  
b D~sselbe m l t  Dars te l lung  der  Gi t ter fasern .  

Das Knochenmarls I~IR charakteristische Ver~nderungen meist nur 
im histologischen Schnittpr~parat  erkennen. Neben einer kleinfleckigen 
Re~iculumzellhyperplasie werden verschieden dicht, oft nur vereinzelt 
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im Zell- und Fettmark gelegene, unscharf begrenzte granulomartige 
Kn6tchen aus proliferierten reticulgren lymphoiden Zellen sichtbar, ohne 
Riesenzellen oder Nekrosen, yon wechselnd breiten S~umen verschieden 
reifer Lymphocyten und Plasmazellen umgeben. Es soil zungchst often- 
gelassen werden, ob diese Herde einer neugebildeten lymphoiden Meta- 
plasie der Knochenmarksreticulumzellen entstammen oder einer Akti- 
vierung vorbestandener Lymphfollikel entsprechen (STIEF~L, ROHR, 
TRAUTMAI~I~ und KANTtIEI%, SCHLEICttER, ]~OVDE und SU~DBERG, CA~r- 
B~LL, KABELITZ). Im fibrigen zeichnet sich der Knochenmarksbefund 

dureh eine Vermehrung der 
Lymphocyten, eine Links- 
verschiebung der myeloi- 
schen l%eihe und eine Zu- 
nahme der Megacaryocyten 
~ns. 

Die Zusammensetzung 
der wuchernden Zellen im 
lymphoreticul~ren Apparat 
nnd im Knochenmark ruft 
schon in den Gewebs- 
schnitten ein gewisses 
buntes Bild hervor. Diesen 

Abb. 7. Lyraphoidzellen ira postmortalen Lymph- Eindruck haben die H~ma- 
knotenausstrich (24 Std p. ra.). tologen in noch st~rkerem 

Mai~e und halten ihn fiir krankheitsspezifiseh. Sie untersuchen Lymph- 
knoten (STAHEL, MOESCIILIN, TISCI-IENDOI%F, Li~DIN, TRAUTMANN und  
KAI~THER, L_~lglgLER, KABELITZ), Milz (Literatur bei MOESCHLIN, 
KABELITZ) und Tonsillen (Li4~I~LEn, MEINECKE, DECKART) nach Aspi- 
rationsbiopsie cytologisch und s~ellen Adeno- und Splenogramme 
auf; dabei linden sie eine starke Vermehrnng junger Zellen, vor ahem 
als lymphoide Monoblasten und Monocyten mit h~ufigen 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 gewghlt. In der Lunge hyperplasieren Lymphkn6tehen und 
lymphatisches Gewebe im peribronchialen Raum und Interstitium (siehe 
Abb. 8). Au~erdem kSnnen diffuse mononucle~re Zellinfiltrate in den 
Alveolarsepten und im subpleuralen Bindegewebe ~hnHch wit bei inter- 
stitieller Pneumonie auftreten (s. Abb. 9). 

Im Herzmuskel liegen meist nur geringe und sp~rlich verstreute peri- 
vasculare Lymphocytenansammlungen um ldeine GefgIte, vereinzelt auch 
subendokardial vor. In der Aorta sind sie um die Vasa vasorum anzu- 
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treffen, in den peripheren Blutge/i~[3en unabh~ngig yon Organ und Ge- 
webe bei den Arterien vorwiegend in der Adventitia, bei den Venen sub- 
endothelial. 

Abb .  8. L u n g e .  H y p e r p l a s t i s e h e r  L y m p h f o l l i k e l  i m  I n t e r s t i t i u m .  

Abb .  9. Lunge .  Dif fuse  mononuelei~re Ze l l in f i l t r a t ion  in  A l v e o l a r s e p t e n  (Fal l  STOBBE). 

HerdfSrmige Rundzelleninfiltrate sind im Magen in Schleimhaut und 
Submueosa aufzufinden, w~thrend im Diinn- und Dic/cdarm einschlie~- 
lich der Appendix die an das ]ymphoreticulgre Gewebe gebundenen 



166 WOLFaA~W~R: 

hyperplastischen Vorgiinge selten sicher gegenfiber dessen physiologischen 
Schwankungen im meist jugendliehen Alter der Verstorbenen abzu- 
grenzen sind. Das Panlsreas zeigt gelegentlich perivascul~re lympho- 
cytare Infiltrate im Interstitium. Eindrucksvolle Ver~nderungen stellen 
sich in der Leber dar. Kapsel und periportales Bindegewebe enthaIten 
groBe, oft auf das angrenzende Parenchym iibergreifende mononueleiire 
Zellinfiltrate. Einsch]u~ yon Parenchymanteilen in die Infiltrate fiihrt 
zur Leberzel]zerstSrung; an anderen Stellen dagegen treten Leberzell- 

Abb.  10. Leber .  iYIononucle~tre Zel tanh~ufung in L~ppchencapi l laren .  

nekrosen nicht in Erscheinung, ledig]ich degenerative Ver~nderungen 
leiehteren Grades werden beobachtet. Die L~tppcheneapillaren sind teil- 
weise mit Zellen vollgestopft ; dabei handelt es sieh um die Mononuclegren 
des Blutes und hyperplastische abgerundete und abgel5ste Sternzellen 
(s. Abb. 10). Selten ist eine Verdickung einzelner Gitterfasern. 

Im Bereich des Urogenitalsystems werden intertubul~ire und peri- 
vascu]~re mononuclegre Zellinfiltrate in Rinde und Mark der Nieren, 
perivascul~re interstitielle Infiltrate in Harnblase, Prostata und goden 
(s. Abb. l 1) gefunden. 

Unter den endo/crinen Organen kann die Beteiligung der 1NIebennieren 
(in Mark und Kapsel), der Thymusdrfise und der Hypophyse (s. Abb. 12) 
nachgewiesen werden. 

In der iiu[3eren Haut werden Papillark6rper und Corium, in der Slcelet- 
mus/culatur die Interstitien um kleine Gef~l~e betroffen. 

Das Nervensystem weist eingreifende Lgsionen allein bei den unter 
neurologischen Erscheinungen t6dlich verlaufenen F~illen auf. Petechiale 
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perivascul~re Blutungen und Ganglienzelldegenerationen in allen Ab- 
schnitten des Gehirns und l~iickenmarks (,,b~morrhagische Encephalo- 

Abb. 11. Hoden .  Inters t i t ie l ]esmononucle/~res  Zell infi l trat .  

Abb.  12. H y p o p h y s e .  HyperpI~s ie  des l y m p h o i d e n  Gewebes in tier Zon~ in te rmedia .  

myelopathie"; DOLGOPOL und Hussol~), lockere mononuc]es In- 
filtration der Leptomeninx und vorderen Spinalwurzeln beherrschen das 

Virchows Arch. Bd. 326. 12 
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Bild. Allerdings existiert aueh der Nachweis vereinzelter kleiner perivas- 
eul~rer Rundze]leninffltrate im Gehirn bei kliniseher Symptomenlosigkeit. 

Ein Rfickblick auf die vorgewiesenen anatomisch-histologisehen Be- 
funde bei der M. i. ]~Bt erkennen, dal~ ~ die wesentlichenVer~nderungen in 
der Hyperplasie des lymphoreticul~ren Gewebes, haupts~chlich in Lymph- 
knoten, lymphatisehem Rachenring und Milz bestehen; im weiteren 
linden sich herdfSrmige interstitielle und perivaseul~re ]ymphatisehe und 
lymphoidzellige Infiltrate in nahezu allen anderen Organen und Ge- 
weben, allerdings in sehr verschiedenem Ausmal~, womit zugleieh die 
bekannte Vielgestaltigkeit des k]inischen Erkrankungsbildes gut zu er- 
kl~ren w~tre. Insbesondere in Lymphknoten, Milz und Leber k5nnen die 
zelligen Wucherungen eine graduelle Intensit~t erreichen, die Bildern 
nahekommt, wie man sie bei Leuk~mie zu sehen gewohnt ist. So ste]lte 
Asc~oF~, der wohl a]s erster eine bei M.i. rupturierte und exstirpierte 
Milz untersuchte, auf Grund des histo]ogisehen Substrates die Diagnose 
Leuk~imie (Fa]l FRIESLEBE~ 1922); der Patient aber wurde und blieb 
gesund. Und das ist das entseheidende Kriterium ffir die nosologische 
Einordnu~g der vorliegenden Erkrankung; die sehr rasch sieh ent- 
wiekelnden und oft hochgradigen Zellwucherungen sind grunds~tzlieh 
vollst~tndig rfiekbildungsfahig. Diese Tatsaehe kSnnen kaum die be- 
sprochenen Todesf~lle beweisen; unter Berfieksichtigung der a]]gemein 
anerkannten giinstigen Prognose der h~ufig auftretenden M.i. (Literatur- 
ang~ben fiber Mortalit~t zwischen weniger als 1%0 und 1%; BE~GHE 
und LIESSE~S, THOMSEN und VIMT~VP) geschieht dies aber um so fiber- 
zeugender mit den Ergebnissen' bioptiseher Organuntersuchungen. In 
einer Vielzahl in gewShnlicher Weise in tteilung ausgegangener F~lle yon 
M.i. wurden auf dem HShepunkt:der Erkrankung naeh Art und Ausma~ 
die gleichen histologischen Ver~nderungen gesehen, wie sie bei den 
wenigen autoptisehen Beobachtungen zu finder sind. Diese entscheidend 
wiehtige Feststellung konnte ffir Lymphknoten (DowNEY und STAs~Y, 
dort Literatur bis 1936; MOESCI~LIN, STIEFEL, DAMASHEK und GRAssI, 
CUSTER und SMITH, FREISE), Milz (Literatur bei SULLIVA~ und WASSE~- 
MAN, BEL'ro~), Tonsillen (Fox, CUSTER und SMITH), Appendix (STRAVSS), 
aultere Haut (NELKEN, CUSTER und S~IT~) und das durch Aspiration 
gewonnene Lebergewebe (Literatur bei BETWIXT u.a. ,  KALE und 
ULB~IC~T, W~DSWO~T~ und K~L) und Knochenmark (Literatur bei 
SCHLEICItEI~, HORDE und SU~])~ERr erbracht werden. Uber das Argu- 
ment der klinischen Gesundung hinaus wurde yon einzelnen Unter- 
suehern dutch Wiederholung der jeweiligen Biopsie zu einem sps 
Zeitpunkt in Lymphknoten (N~:E~),  Leber (BEEK und H~Ex, W~)s- 
WO~TI~ und KEI~) und Knochenmark (Sc~EICnE~) tats~ehlich auch 
morphologisch eine restitutio ad integrum naehgewiesen. Die anato- 
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misehe t~fiekbildung der krankhaften Verinderungen kann bei pro- 
trahiertem Verlauf entspreehend der klinisehen Symptomatik einer 
,,ehronisehen M.i." m6glicherweise Monate und Jahre das akute Er- 
krankungsstadium iibersehreiten (IsAACS). Danersehiden sind aul3er- 
ordentlieh selten; bisher wird nut 2real der l~bergang eines bei M.i. ein- 
getretenen Lebersehadens in Lebereirrhose vermutet (BICXEL, LEIBO- 
WImZ nnd BRODu Mit diesen genannten Kriterien dfirfte die Abgrenzung 
der M.i. gegenfiber einer autonomen leukotisehen Hgmoblastose ge- 
nfigend verdeutlieht sein. Eine weitere differentialdiagnostisehe Er- 
wignng, die sieh am Sektionstiseh unter dem Eindruek des anatomisehen 
Befundes ohne weitere Kenntnis kliniseher und h~matologiseher Daten 
anbieten k6nnte, ist die der Sepsis. Unter dieser Diagnose des makro- 
skopisehen Aspektes sind vielleieht bei der UnmSgliehkeit der Vornahme 
eingehenderer Untersuehungen manehe Todesf~tlle yon M.i. verborgen 
geblieben, ttier ist es neben dem histologisehen Substrat vor aliem das 
Blutbild (relative Mononueleose yon 50--90%), das eine reeht exakte 
Bestimmung zul~13t und ffir das Vorliegen einer M.i. Ms aussehlaggebend 
eraehtet werden mug. Das Auftreten der abnormen Lymphoidzellen ist 
ffir die Krankheit eharakteristiseh. Wenn heute die gleiehen Elemente 
aneh bei a nderen Viruskrankheiten (Virushepatitis, Viruspneumonie, 
Herpes zoster, Herpes simplex, l~oseola infantum, Masern, Influenza 
Typ B) gefunden und deswegen als ,,Viroeyten" (LITWlNS nnd LEIBO- 
WITZ) bezeiehnet werden, so wird doeh allgemein anerkannt, dab sic hie 
in einer so groBen Zahl und besonders hie fiber eine so lange Dauer wie 
bei M.i. zu beobaehten sind. Bei Sepsis ist ein in der genannten Weise 
vergndertes Blutbild nieht gel~iufig. Weniger verlgglieh ist die Hetero- 
Himagglutination (Paul-Bunnel-I~eaktion nnd Davidson-Methode), da 
ihr negativer Ansfall nieht aussehliel~t, dab doeh eine M.i. vorliegt. Die 
Ergebnisse vitMer bakteri01ogiseher Befunde sind nneinheitlieh, die post- 
mortMer Abstriehe infolge der Unsieherhei~ der Abgrenzung gegentiber 
Keimen der Leiehenf~nlnis nut bedingt verwertbar. 

Die Ausbreitung der lymphatisehen und lymphoidzelligen Infiltrate 
bei der 2~{.i. im Organismus nnd deren Lokalisation innerhMb der Organe 
und Gewebe sowie die eytologisehe Differenzierung ihrer Einzelelemente 
maehen die autoehthone metaplastisehe Entstehung aus den Zellen des 
retieulohistioeytgren Systems wahrseheinlich. Die so proliferierten Iehl- 
entwiekelten und unausgereiften Zellen sind heute Ms Vorstufen der ins 
Blur ansgesehwemmten, die Krankheit kennzeiehnenden pathoiogisehen 
mononueleiren Elemente identifizierL In Verbindung mit den klini- 
sehen, bakteriologisehen und epidemiologisehen Erkenntnissen ware die 
M.i. somi~ als eine entzfindlieh verursaehte, wohl dutch ein Virus aus- 
gel6ste retotheliale t~eaktion (F~EsE~) aufzufassen. 

12" 
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Zusammen/assung. 
Die K e n n t n i s  der  pa tho logischen  A n a t o m i e  der  M.i .  i s t  noeh jung  

und  s t f i tz t  sich bei  der  Se l tenhe i t  eines le ta len  Krankhe i t sve r l au fe s  auf  
ein nur  spi~rliches Mater ia l .  Der  vor l iegende Ber ich t  be t r i f f t  e inen 
17j~thrigen Jungen ,  der  am 11. K r a n k h e i t s t a g  einer  M.i .  durch  aku tes  
Auf t r e t en  eines Glot t i sSdems zu Tode kam.  A n  H a n d  der  erhobenen 
makroskopisehen ,  mikroskopischen  und  cytologisehen Befunde wird mi t  
Erg~nzung  der  in der  L i t e r a tu r  aufgezeigten Er fahrungcn  ( Z ~ e n -  
s te l lung yon  31 nahezu  ausschliei~lich in  der  nordischen und  anglo- 
amer ikan i schen  L i t e r a t u r  bekann tgewordenen  lV[.i.-Todesfiillen) e i n ~ b e r -  
b l iek  fiber das  pathologische  Bi ld  der  M.i .  gegeben.  I m  Vorde rg rund  
s teh t  die H y p e r p l a s i e  des lymphoret ieul i~ren Gewebes,  haupts~ichlich 
in L y m p h k n o t e n ,  l y m p h a t i s c h e m  Raehenr ing  und  Milz; im wei teren  
f inden sieh herdf5rmige  in ters t i t ie l le  und  perivascul i i re  l ympha t i s ehe  und  
lymphoidze l l ige  Wuehe rungen  aueh in der  Leber ,  im K n o c h e n m a r k  und  
schliel~lich in nahezu  al len anderen  Organen u n d  Geweben,  al lerdings 
in sehr verseh iedenem Ausmal~. Ausb re i t ung  und  Loka l i sa t ion  der  In-  
f i l t r a t e  u n d  d ie  cytologisehe Dif ferenzierung ihrer  Einze le lemente  spre- 
chen fiir  die au toch thone  metap las t i sche  E n t s t e h u n g  aus  den  Zellen des 
re t i eu loh is t iocy t~ren  Sys tems  und  begrf inden in Verb indung  mi t  der  
Iden t i f i z ie rung  dieser Zellen als Vors tufen  der  ins per iphere  Blur  aus- 
geschwemmten,  die K r a n k h e i t  kennze ichnenden  pa thologischen mono- 
nucle~iren Zel l formen (,,Viroeyten") und  den  bakter io logischen und  
epidemiologischen Erkennt l f i ssen  die Auffassung der  M.i.  als eine ent-  
zfindlich verursachte ,  du t ch  ein Virus ausgel5ste re to the l ia le  Reak t ion .  
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