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Zusammenfassung: Über Art und Häufigkeit von Korn­ 
·plikationen bei 204 Lymphadenose-Pat. wird berich­ 
tet. Komplikationen durch hämorrhagische Diathese, 
verminderte Infektresistenz, durch Lymphome und 
lymphatische Infiltrate sollten frühzeitig erkannt und 
intensiv behandelt werden, da sie häufig für das wei­ 
ter · +iieksa. '·'er Pat. entscheidend sind. Bei schwerer 
E• ·n'".,, ,Ji.mie ist. die> Infekthäufigkeit deut­ 
h 1. ~ .-: 'int, 

Der Krankheitsverlauf chronischer lympha. 
scher Leukämien unterliegt in Symptomatik und 
Komplikationsneigung starken individuellen 
Schwankungen, die für den Einzelfall die Prognose 

, beeinflussen. Wenngleich es in den letzten Jahren 
··, mit Hilfe der Chemotherapie gelang, die Lebens­ 

erwartung der Pat. wie auch ihre allgemeine kör­ 
perliche Leistungsfähigkeit erheblich zu verbessern 
(16), so vermögen doch plötzlich auftretende Kom­ 
plikationen den weiteren Krankheitsverlauf oft 
entscheidend zu beeinflussen. Die Chemotherapie 

•) Herrn Prof. Dr. H. Frhr. v. Kreß zum 60. Geburtstag 
gewidmet. 



bedarf daher der Unterstützung durch eine genaue. 
Beachtung der Krankheitssymptomatik durch den 
Arzt, um behandlungsfähige Komplikationen früh­ 
zeitig zu erfassen. Eine eingehendere Kenntnis der 
zu erwartenden Komplikationen ist hierzu Voraus­ 
setzung. 

Eigene Beobachtungen 
Zusammenfassende Darstellungen der Kompli­ 

kationen bei Lymphadenosen sind jedoch lediglich 
in kurzgefaßter Form im Rahmen statistischer Un­ 
tersuchungen (9, 20, 24) mitgeteilt worden. 

Wir haben daher die Aufzeichnungen bzw. Sek­ 
tionsprotokolle von 204 Pat.**) mit chron. Lymph­ 
adenose der Jahre 1950-1961 einer Durchsicht un­ 
terzogen. Es handelte sich um 134 verstorbene, dar­ 
unter 87 obduzierte und 70 bis zum Stichtag noch 
in ambulanter Behandlung stehende Pat. Letztere 
wurden nur dann berücksichtigt, wenn seit der 
Diagnosestellung mehr als 1 Jahr verstrichen war. 

Tab. 1 
Altersverteilung der Lymphadenosekranken bei 

Diagnosestellung und beim Tode 

Altersgruppe bei Diagnosestellung beim Tode 

11-20 1 0,5°/o 
21-30 - - 1 O,So/o 
31-40 4 2,1°/o 1 0,80/o 
41-50 24 12,30/o 7 5,20/o 
51-60 59 30,20/o 27 20,10/o 
61-70 65 33,40/o 48 35,80/o 
71-80 40 20,50/o 47 35,10/o 
81-90 2 1,00/o 3 2,20/o 

195 134 

••) Die Aufzeichnungen über 55 Pat. wurden uns von der 
Inn. Abt. des Städt. Krankenhauses Berlin-Moabit (Direktor: 
Chefarzt Dr. med, Schlag) und über 19 Pat. von der II. Med. 
Klinik der Freien Universität Berlin (Direktor: Prof. Dr. med. 
Schettier) freundlichst überlassen, Die Obduktionsprotokolle 
verdanken wir dem Pathol. Institut der Freien Universität 
Berlin (Direktor: Prof. Dr. med. Masshoff sowie dem Pathol. 
Institut des Städt. Krankenhauses Berlin-Moabit (Direktor: 
Prof. Dr. med. Kloos). 
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Über die Altersverteilung bei der Diagnosestel­ 
lung bzw. beim Tode der Pat. gibt die Tab. 1 Aus­ 
kunft. 

Bei 9 Pat. ließ sich die auswärts erfolgte Dia­ 
gnosestellung zeitlich nicht sicher bestimmen. 126 
Pat. (62·0/o) waren männlichen Geschlechts. 

Als Komplikationen wurden nur solche gewer­ 
tet, die entweder eine erhebliche Beeinträchtigung 
des Allgemeinzustandes oder Funktionsausfälle von 
Organen verursacht hatten. Insgesamt wurden 426 
Komplikationen während des Krankheitsverlaufs 
bei 134 verstorbenen Pat. beobachtet. Im Durch­ 
schnitt entfielen somit auf den einzelnen 3,2 kom­ 
plizierende Erkrankungen. Berücksichtigt wurden 
insbes. solche Komplikationen, die durch eine hä­ 
morrhagische Diathese, oder eine herabgesetzte In­ 
fektresistenz, durch Lymphome, lymphatische In­ 
filtrate oder eine hämolytische Anämie bedingt 
waren. 

Eine hämorrhagische Diathese wurde bei 12 der 
70 Lebenden (in 170/o), sowie meist kurz vor dem 
Tode bei 92. der 134 Verstorbenen (in 690/o) be­ 
obachtet. Sie wurde nur dann als Komplikation ge­ 
wertet, wenn Funktionsausfälle von Organen, lebens­ 
gefährliche Blutungen oder der Tod eintraten. 

Im Verlaufe der Lymphadenose auftretende In­ 
fekte wurden dann als Komplikationen aufgenom­ 
men, wenn auf Grund der Schwere des Verlaufs, 
ihres gehäuften Auftretens oder wegen Hypogam­ 
maglobulinämie eine verminderte Infektresistenz 
anzunehmen war. 

Bei einem ambulanten Pat. führte die hämor­ 
rhagische Diathese zu einer Glaskörperblutung mit 
Sekundärglaukom. 

Schwere Verlaufsformen infektiöser Komplika­ 
tionen waren nicht selten, insbesondere in Ge­ 
stalt rezidivierender Broneho- bzw. Pleuropneu­ 
monien, für das weitere Schicksal der Pat, ent­ 
scheidend (26, 56, 62, 65). Mit 490/o aller infektiösen 
Erkrankungen waren die Atmungsorgane weitaus 
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Tab. 2 
Komplikat,ionen bei Lymphadenosen 

{134 verstorbene Pat.) 

:::: ... ... QJ ~ 1 i::::: QJ. .,: ~~~ 'O .QJ . 

1 
bJ) p.. Komplikationen ci:: ~ ~~ ~~ ;:l 

'"' .s ~ ~ s:: .... 
:i: -~ c.'l 

durch hämorrhagische Diathese 33 8 100 
gastrointestinale Blutung 
{davon 3 mit tödl. Ausgang) 15 4 45 
Hirnblutung {mit tödl. Ausgang) 13 3 39 
Harnwegsblutung 2 6 
Sehbehinderung durch Kornea- 
blutung 1 3 
durch zentrale Augenhinter- 
grundblutung 1 3 
Schalleitungsschwerhörigkeit 
durch Hämatotympanon 1 3 
durch herabgesetzte Infekt- 
resistenz 365 86 100 
Atemwege 180 42 49 
Broncho- u. Pleuropneumonie 135 32 37 
Chron. Bronchitis und 
Peribronchitis 34 8 9 
Bronchiektasen 10 2 4 
Lungenabszeß 1 
Epidermis und Subkutis 55 13 15 
Abszeß, Phlegmone, Panaritium, 
Erysipel, Impetigo, Furunkulose, 
Karbunkel 47 11 13 
Zoster (davon ein generalisatus) 4 1 
superinfizierte Hämatome 3 1 
Herpes (hämorrhagisch) 1 
Hals-Nasen-Ohren-Bereich 52 12 14 
Stomatitis 18 4 5 
rezidivierende Tonsillitis 8 2 
Sinusitis 7 2 
Pharyngitis, Laryngitis 6 2 
Peri tonsillara bszeß 6 2 
akute Otitis media 6 2 
Parotibis 1 
ableitende Harnwege 14 3 4 
Zystopyelitis, Pyelonephritis 14 3 4 
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Zahn- und Kieferbereich 10 2 3 

Zahnwurzel- und Kiefereiterungen 10 2 3 
Augenbereich 3 1 1 

Iridozyklitis, Orbitalphlegmone, 
Panophthalmie 3 1 1 
übrige 51 12 14 

schwere Moniliasis 8 2 2 
ungeklärte Infekte 7 2 
bakterielle Cholangitis, 
Cholezystitis 6 2 
Enterokolitis 5 1 
Thrombophlebitis 5 1 
exazerbierte Lungentuberkulose, 
Miliartuberkulose, tuberkulöse 
Peritonitis 5 1 
superinfizierte Schleimhautulzera 5 1 
Perforations- u. Durchwanderungs- 
peritonitis 4 1 
Sepsis 3 1 
frische Endokarditis 2 1 
frische Perikarditis 1 
durch Lymphome 11 3 
Lymphabflußstauung 3 
Hydronephrose. durch Ureteren- 
kompression (davon einmal 
doppelseitig) 3 
Dysphagie durch paraösophageale 
Lymphome 2 
Verschlußikterus durch Kompression 
des Ductus choledochus 1 
Horner-Syndrom durch Läsion 
von C VII-VIII 1 
Megaösophagus durch kompres- 
sionsbedingte Kardiastenose 1 
durch lymphatische Infiltrate 9 2 
der Stimmbänder mit Aphonie 3 
des Magens, kleinfleckig, mit 
chron. Gastritis 1 
des Magens, exulzerierend, als 
Ulcus ventriculi penetrans 
imponierend 1 
der Duodenojejunalregion mit 
Ulcus duodeni und Subileus 1 
des Dünndarmes mit Perforations- 
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peritonitis 1 
der Ileozökalregion mit peri- 
typhlitischem Abszeß 1 
des Augenhintergrundes, supra­ 
papillär, mit Gesichtsfeld- 
ausfall 1 
durch erworbene hämolytische 
Anämie 
durch Milzinfarkt 

7 
1 

2 

426 

am meisten befallen. Häufig handelte es sich dabei 
um erst wenige Wochen vor dem Tode aufgetretene 
Broncho- bzw. Pleuropneumonien, z. T. areaktive, 
konfluierende, abszedierende und hämorrhagische 
Verlaufsformen (20, 24). Gelegentlich führten rezi­ 
divierende Pneumonien zu Bronchiektasen (bei 70/o 
der verstorbenen Pat.), besonders in Fällen mit 
Antikörpermangelsyndrom. Auffällig war die 
schlechte Heilungstendenz und Rezidivneigung von 
Pyodermien (54). Ein Zoster generalisatus, wie wir 
ihn in einem Fall sahen, ist bei Lymphadenosen 
durchaus nicht ungewöhnlich (12, 14, 19, 31, 39). 
Akute Mittelohrentzündungen mit Trommelfellper­ 
foration wurden ausschließlich bei alten Leuten be­ 
obachtet. Die Moniliasis erschien häufig in ulzerös­ 
nekrotisierender Form. Bei einigen schweren Ga­ 
stroenterokolitiden war nicht zu entscheiden, in­ 
wieweit diese als Folge einer Dysbakterie nach in­ 
tensiver antibiotischer Therapie anzusprechen wa­ 
ren. Auch könnten Einschmelzungen von Lymph­ 
follikeln unter der zytostatischen Therapie gele­ 
gentlich von Bedeutung gewesen sein. Exazerbierte 
Lungentuberkulosen (24) gingen entweder in eine 
käsige Pneumonie über oder neigten zur Genera­ 
lisation (41). Daneben ließen auch banale Koli- oder 
Staphylokokkeninfektionen vereinzelt Generalisa­ 
tionstendenzen mit Übergang in eine Sepsis erken­ 
nen. 

Betrachtet man die infektiösen Komplikationen 
in zeitlicher Beziehung zum Krankheitsstadium, so 
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läßt sich eine allmähliche Zunahme der Infektan­ 
fälligkeit etwa seit dem 11. Monat vor dem Tode 
erkennen und ein rapider Anstieg etwa 4-5 Mo­ 
nate vor dem Tode nachweisen (Abb. 1). 

12 6 1 
- Monate vor dem Tode 

Abb. 1: zeitliche Beziehung von Infekten (278) zum Sterbe­ 
monat bei Lymphadenosen (134). 

Die Ursache für die verminderte Resistenz der 
Lymphadenosekranken gegenüber bakteriellen In­ 
fekten liegt einerseits in der Unterbindung der 
Granulopoese infolge der lymphatischen Metapla­ 
sie des Knochenmarks und andererseits im genera­ 
lisierten Umbau der lymphatischen Gewebe begrün­ 
det. Darüber hinaus ist die so häufig zu beobach­ 
tende Hypogammaglobulinämie (3, 8, 10, 15, 27-30, 
33, 38, 40, 44, 45, 49, 50, 53, 61, 64, 65 u. a.) bis zur 
Agammaglobulinämie (29, 64) in Verbindung mit 
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einer verminderten Antikörperbildung (10, 36) von 
wesentlichem Einfluß. 

Wir haben bei 110 Pat. den mit Hilfe der Papier­ 
elektrophorese ermittelten Gammaglobulinanteil 
in Beziehung zur Infektanfälligkeit betrachtet 
(Tab. 3). 

Tab. 3 
Beziehungen zwischen Gammaglobulingehalt des 
Serums und Infektanfälligkeit bei Lymphadenose­ 

Patienten. 

Serum- 1 1 

1 1 

1 Infekte gamma- Patienten .,. Infekte .,. pro 
globuline Anzahl Anzahl Patient in°/o 

3- 8 18 16 60 29 3,4 
9-14 50 46 89 43 1,8 

15-20 27 24 32 16 1,2 
> 20 15 14 24 12 1,6 

110 205 

Eine Hypogammaglobulinämie unter 140/o wurde 
bei 62°/o der Pat. beobachtet, die im weiteren Ver­ 
lauf des Krankheitsbildes meist noch eine deutliche 
Progredienz erkennen ließ (15). 16°/o der Pat. wie­ 
sen eine Hypogammaglobulinämie zwischen 3-8'0/o 
auf. Fast 300/o aller beobachteten Infektionen fielen 
auf diese Gruppe, wenngleich einzelne Pat. eine ge­ 
steigerte Infektanfälligkeit nicht erkennen ließen. 
43'0/o aller Infektionen entfielen auf die Gruppe mit 
mäßiger bis geringer Hypogammaglobulinämie. 
Nur etwa 1/4 aller Pat. zeigten keine Abweichung 
von der Norm, während HO/o eine Hypergamma­ 
globulinämie aufwiesen. 

Die Infekterwartung des einzelnen Lymphade­ 
nosepat. war in der Gruppe mit deutlicher Hypo­ 
gammaglobulinämie mit 3,4 Infekten gegenüber der 
Gruppe mit normalem Gammaglobulingehalt (1,2 
Infekte) deutlich erhöht. Doch war eine Korrelation 
zwischen Gammaglobulingehalt im Serum und In­ 
fektanfälligkeit (8) nicht immer nachweisbar. 

Stärkere Lymphknotenvergrößerungen führten 
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gelegentlich zu Kompressions- und Verdrängungs­ 
erscheinungen an den benachbarten Organen (57). 
zweimal wurde bei der gynäkologischen Unter­ 
suchung vor Diagnosestellung ein ausgedehnter Ge­ 
nitaltumor vermutet und die lymphatische Leuk­ 
ämie erst durch die Probeexzision. bei der Laparo­ 
tomie erkannt. 

Lymphatische Infiltrate (46, 57) im Magen-Darm­ 
Bereich waren nicht ungewöhnlich und führten oft 
zu ernsten Komplikationen, wie Ulcus ventriculi 
penetrans (13, 32), Ulcus duodeni, Subileus, Perfo­ 
rationen mit diffuser und lokaler Peritonitis. 

Außerdem verursachten Infiltrate des Augen­ 
hintergrundes Gesichtsfeldausfälle. Bei 3 Pat. wur­ 
den Stimmbandinfiltrationen mit begleitendem 
Ödem als Ursache 'einer Aphonie durch Probeexzi­ 
sion nachgewiesen. Ob es sich in 3 weiteren Fällen 
mit sterilem, lymphozytärem Pleuraerguß um eine 
Pleurabeteiligung im Rahmen der Grundkrankheit 
gehandelt haben kann, konnte nicht mit Sicherheit 
festgestellt werden. 

In fortgeschrittenem Krankheitsstadium be­ 
obachteten wir in 7 Fällen von 134 verstorbenen 
Pat. eine erworbene Hämolyse (5, 6, 21, 24, 34, 46, 
47, 51, 52), wobei als Bewertungsgrundlage die Kri­ 
terien von Kyle (34) herangezogen wurden. Die bei 
mehreren Pat. verkürzte scheinbare Halbwertszeit 
der Erythrozytenlebensdauer bei der Cr51-Methode 
fand dabei als alleiniges Symptom keine Berück­ 
sichtigung. 

Andere, seltenere Komplikationen sind gelegent­ 
lich beschrieben worden (1, 2, 4, 7, 11, 17, 18, 23, 25, 
35, 37, 42, 43, 57, 59, 60, 63). 

* 
Angesichts der Häufigkeit derartiger, für den 

weiteren Krankheitsverlauf und die Lebenserwar­ 
tung der Pat. so entscheidender Komplikationen, 
besonders der Sekundärinfekte, wird man ihre 
frühzeitige und anhaltende Bekämpfung erstreben, 
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sei es durch entsprechende Antibiotika oder durch 
die parenterale Zufuhr von Gammaglobulinen. 

Eine langdauernde Therapie mit Kortikosteroi­ 
den kann die bereits gegebene Infektbereitschaft 
verstärken und sollte daher vorwiegend auf die 
Behandlung hämolytischer Krisen beschränkt blei­ 
ben. 
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