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Beitrag zur Kasuistik der Lymphogranulomatose. 

Von 

Dr. Oswald Urchs, 
Volonts des Instituts. 

(Eingegangen am 15. t~ebruar 1922.) 

Trotz der umfangTeiehen Literatur tiber diese Erkrankung sei es mir 
gesta~tet, im folgenden fiber einen an unser.em Institut beobachceten 
Fall zu berichten, der mir infolge seines anatomisehen Bildes und der 
Beziehungen desselben zum klinisehen Verl~uf bemerkenswert erscheint. 

Es handelte sich um eine 51j~hrige Haush~lterin, die am 25. Septem- 
ber 1922 auf der I. mediz. Abteilung (Kerschensteiner) aufgenommen 
wurde. Das Krankenblatt (Schneider) gibt an, dab die P~tientin, 
die vorher immer gesund war, im Laufe des Jahres 1921 Lymphknoten- 
schwellungen am Halse bekam,' die im Herbst auf Jod und l~Sntgen- 
strahlen zurfickgingen (Chirurg. Poliklinik, Mfinehen). Im J~nu~r 1922 
erkrankte sie an einer ,,Grippe", yon der sie sieh nur langsam erholte. 
Aniangs August stellten sieh Durchfg]le ein, starker Husten mit Aus- 
wurf und J~'ieber. Seit Anfang September khgte sie fiber Schmerzen im 
Leib, fiber st~ndiges Gebl~htsein, undes  tr~ten zunehmende M~ttigkeit 
und Abmagerung auf. 

Bei der Aufn~hme ira Krankenhaus fanden sich die skizzierten, 
subjektiven Beschwerden, objektiv bestand intermittierendes, hohes 
Fieber, hoehgradige Angmie, dubei liel~ sich weder am Magendarm noeh 
un den fibrigen Organen ein positiver Befund erheben. Der ]~lutdruck 
war herabgesetzt (115/55 1~.-1~.), im Blutbild fanden sich: R. 3,3 Mill., 
Hbl. 50%, l~J. 0,8, L. 4000, davon Polynucl. 87~o, Eos. 4~o, groBe L. 6%, 
kleine L. 1 ~o, Mo. 2%. Im I-Iarn war die Aldehydreaktion positiv, Di~zo 
negativ. 

Im Krankheitsverlauf ist bemerkenswert das stgndig zwisehen 38 ~ 
und 40 ~ remittierende Fieber, die Leukopenie, die Anamie (der Fgrbe- 
index stieg bis auf 1,0), die fehlende Eosinophilie (Eos. verschwsnden zum 
Sehlul~ ggnzlich aus dem ]~lutbild) und die negative Diazoreaktion, 
die erst 2 Tage ante mortem positiv wurde. Alles dies spraeh gegen die 
Diagnose eines Hodgkin, die kliniseh auch nicht gestellt wurde. 
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Unte r  zunehmender  Kachexie  und  A~amie starb die Pat ient in  am 
10. XI .  ]922. 

Die yon  mir v o r g e n o m m e n e  Sektion ergab:  Generalisierte Lympho- 
granulomatose der Lymphl~noten besonders des Halses, des Mediastinums 
und  des Mesenteriums. Mi]ztumor (kleinfleckigc Speckwurstmilz).  Teil- 
weise blutbildendes Knochenmark .  Thrombose der V. saphena d. Sub: 
stantielles E m p h y s e m  der Lunge m i t  Bronchitis serofibrinosa chronica. 
Bronchiektasien des rechten Unter lappens mit  eitriger Bronchitis und  
chronischer Desquamat ivpneumonie :  Dilatat ion des I-Ierzcns. Ulcerie- 
rende Tumoren des unteren Diinndarms. Fettleber.  Cholelithiasis. 
L ipom der Dura  mate r  cer. Hydrocephalus  ext. et int. 

Der makroskopische Befund lautete (nach einem Auszug aus dem 
Protokol l  S. 660/22) : 

Kleine, weibliohe Leiehe in relativ gutem Ernghrungszustand. Totenzeichen. 
Hautfarbe iahles, blasses Gelb. Hautelastizitgt herabgesetzt. Behaarung senil, 
yon weiblichem Typ. 0deme an den unteren Extremitgten, rechts stgrker Ms 
links. 

Subcutanes Fettpolster 2 cm. Muskulatnr braunrot. Bauehsitns mit Aus- 
nahme leicht trennbarer, fibrSser Adhgsionen des Appendix o. B. Lungen ffei, 
Zwerohfellstand reehts oberer Rand, links untercr Rand der C. V. 

Organe des Halses und der Brust: 
Zungengrundfo]likel nut am Rande deutl[ch erkennbar, Zungengrund selbst 

flaeh und glatt. Oesophagus, Trachea, Stammbronchien ohne wesentliehe Ver. 
~inderungen. 

Bi/urkationsknoten zu einem 7 cm langen, 4 cm breiten derben Paket vet. 
gr6[3ert; am Schnitt Bindegewebe vermehrt, geringe Anthrakose, runde, graugri~ne, 
weichere Herde. 

Ober- und ~ittellappen der reehten Lunge yon prallelastiseher Konsistenz, 
Oberflgehe zeigt lufthaltige Buekel, Pleura glatt, gli~nzend; Unterlappen zeigt 
fibrSse Belgge, ist yon derber Konsistenz. Sehnittflgche des O.-L. abnorm bla$, 
trocken, Parenchym lufthaltig. Aus dem M.-L. entleert sieh auf Druck lufthaltige, 
blutigimbibierte Fliissigkeit, Bronehien klaffen, aus deren Lumen glasiger Sehleim 
abstreifbar, Sehleimhau~ der Bronchien erseheint weil~lich, verdickt. U.-L. zeigt 
sehwerste, eitrige Bronchitis, Gewebe zwisehen den Bronchien rein gekSrnt, grau. 
Luftgehalt aufgehoben. Oberflgche der linken Lunge an der dorsalen Fl~iche 
mit der Pleura costalis verwaehsen, am U.-L. derbe, fibrinSse Auflagernngen. Kon- 
sistenz hgrter als rechts. Schnittflgche trocken, auf Druck spgrliehe, schaumige 
Fliissigkeit. Bronehien springen fiber die Sohnittflgehe hervor, mit glasigen, gelben 
PfrSpfen erfiillt. U.-L. zeigt dasselbe Bild, die beiden Lappen sind miteinander 
verklebt. 

8childdrfise hiihnereigroI~, nodSs, Kolloidgehalt reiehlich. I-Ierz nicht ver. 
grSSert, epikardiales Fett etwas gallertig, Klappenapparat yon gehSriger Weite, 
Klappen selbst zart, die linke Kammer zeigt erweitertes Lumen und abgeplattete 
Trabekel. Im Aortenbogen bis pfennigstfickgroSe gelbe und weiSe Beete, die 
teilweise mit Kalk inkrustiert sind; in der Carotisgabel /il~nl~che Einlagerungeri. 

Organe der BauchhShle: 
Milz 15 : 9 : 5. Oberfl/iche mit teils abstrelfbaren, tells festhaftenden Belagen. 

Konsistenz stark vermehrt, Zeichnung nicht sichtbar, zahllose, ~tecknadelkop/. 
grofle, tie/e, kon/luierende Herde yon graugelber Farbe, hurter Konsistenz, die im 
Zentrum nicht erweicht sind. Gerfist vermehrt. 
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An den Nieren fettreiche, leicht abziehbare Kapsel, Parenehym etwas vor- 
quellend, Organ blal~, der fibrige Befund ohne Belang. 

Nebennieren besitzen sohmale, lipoidhaltige Rinde, N~ark fibrSs durchsetzt. 
Leber nicht vergrSl~ert, Oberfli~ohe glatt, nahe dem unteren, sehaffen Rand 

ein erbsengro~er, rotvioletter n e c k  mit hellem Her, der sich am Schnitt als Blu- 
tungsherd erweist. Unweit davon ein stecknadelkopfgroBer, weii~er Herd, der am 
Sehnitt markig-wei~ bleibt. Sehnit~fliiehe yon lehmgelber Farbe, Zeichnung sehr 
doutlieh, Peripherie der Aeini hellgelb, Konsistenz herabgesetzt. Im Innern des 
Organs keine den beschriebenen ~hnliehe Herde nachzuweisen. 

Gallenwege dureh Steine versehlossen, in der Gallenblase Cholesterinpigment- 
kalksteine. 

Im ~Iesenterium nur vereinzelte, vergrSl]erte Lymphknoten. 
NIagen, Pankreas, Duodenum zeigen nichts bier Erw~hnenswertes. 
Periaortisehe Lymphknoten warstfSrmig geschwollen, markig weir. 
Blase, Genitalien ohne Besonderheiten. 
Im Dfinndarm 0,4 em oberhalb der Valvula Bauhini eine etwa zehnpfennig- 

stiiekgroBe, fiber die ScMeimhaut leieht erhabene Stelle gegenfiber dem Niesen- 
terialansatz. Eigentliehe Peyersehe Plaques nieht siehtbar. 90 em oberhalb der 
Valvula eine reiskorngroBe Erhabenheit mit leicht blutiger Grube. 50 cm darunter 
noeh eine runde Kuppe; diese sitzt wie die zuerst geschilderte gegenfiber dem 
NIesenterialansatz, jene zweite neben diesem. 

Dickdarm o. B. Knochenmark des reehten Femur in der oberen Hi~lfte blut- 
bildendes rotes Mark, in der unteren Fettmark. 

Sektion des Sch~dels und des Gehirns, bis auf das in der Diagnose erw~hnte 
Duralipom und den Hydrocephalus, ohne Besonderheiten. 

Blutplatten lieBen Coli und grtinliehe Streptokokkenkulturen~,achsen. 

Die his tologisehe Un te r suehung  wurde  grSBtentei ls  an  Gefrier- 
sehni t ten ,  yon  D a r m  u n d  Lunge  an  Para f f insehni t t en ,  die mi~ Hi~ma- 
t oxy l in -Eos in  bzw. nach  van Gieson gef~rbt  waren,  vorgenommen.  

~ b e r s i e h t s b i l d e r  (Zeiss Ok. 2, Obj.  A u. D) e rgaben  folgende R e s u l t a t e :  

In der Milz ist die grobhistologisehe Struktur zwar erhalten, doch erseheinen 
die Trabekel etwas rarefiziert, die in ihnen verlaufenden Gef~Be zeigen aui~er einer 
ganz leichten Intimaverdiekung keine pathologisehen Ver~nderungen. An Stelle 
der Palpa und der Follikel ist abet ein belles Granulationsgewebe getreten. Dieses 
besteht vorwiegend aus Fibroblasten und Rundzellen, zwischen denen dunkel- 
gefi~rb~e R~esenze]len liegen, die dureh flare runde Form, die mehr Zentral gelegenen 
sehwarzen Kerne, welehe selten die Vierzahl fiberschreiten, sie aber oft nieht er- 
reichen, sehon bei dieser VergrSBerung als Paltau[-Sternbergsche Zellen erkannt 
werden kSnnen und damit die Diagnose geben. Hier und da sieht man die Riesen- 
zeUen der Wand einer eapillaren l~ilzvene angelagert und diese ~7or sieh vorbuch- 
tend, an anderen Stellen sieht man sie in deren Lumen liegen. In  grSBeren Ge- 
f~Ben konnte ieh sie nieht entdecken. Im Stroma finder sieh ein braunes, kSrniges 
Pigment. Zwischen die diffus verschmelzenden Knoten des spezi~isehen Gewebes 
erstrecken sieh die strotzend mit Blur gefiillten eapfllaren Milzvenen. 

Einen ~hnliehen Befund zeigt der derbe Tumor der verbaekenen und. ver- 
grSBerten Bifurkations- sowie der Halslymphknoten. ~ur  ist das Gewebe be- 
deutend zell~rmer, die kollagenen Fasern sind stark vermehrt, zum Tell hyalini- 
siert. Zahlreiehe Partien nehmen iiberhaupt keine Kernfiirbung an, zeigen nut 
ganz v=erwasehene Struktur, sind nel~rotisch. Dazwisehen sind noch immer massen- 
haft, wie feine Tintenspritzer, die Riesenzellen eingestreut. Adenoides Gewebe 
ist in geringer ~[enge nur noch am R~nde sichtbar, daselbst finden sieh im Reti- 
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eulum auch anthrakci~ische Pigmenthaufen. Die Gef/~Be erseheinen etwas kom- 
primiert, sind oft mit lymphogranulomatSsem Gewebe ausgefilllt. Die abdominalen 
periaortisehen Lymphknoten entsprechen mutatis mutandis den Bifurkations- 
knotcn. 

In den kleinen ~fesen~erialkno~en zeigt sieh bei der schwachen VergrSgerung 
das Bild des frisehen, wuchernden Granulationsgewebes ohne jede Narbenbildung. 
l~egul~res, adenoides Gewebe is~ nirgends mehr zu sehen, seine ehemalige Anord- 
hung noeh aus dem Verlauf der GefaSe zu erkennen. 

Ein buntes Bfld bietet die Lunge. Im reehten U.-L., tier schon makroskopisch 
als pneumoniseh infiltriert angesehen wurde, sind die Alveolen mit zum grSl~ten 
Tell fibrinhaltigem, feinmasehigem Exsuda~ angefiillt. An anderen Stellen findet 
sich in den Alveolen ein frisehes, zellreiehes Exsudat, alas fast anssehlieBlieh aus 
polymorphkernigen Leukocyten besteht. Die Bronchiolen zeigen Bronchitis nnd 
Peribronchitis, an einzelnen Stellen ist die ihres Epithels beraubte Bronehuswand 
yon den peribronchialen Entztindungsmassen durchbroehen und diese wuehern 
am Querschnitt pflzartig in das Lumen ein. Dieses peribronchitische Gewebe, 
welches das in~ers$itielle Gewebe ersetzt und verbreitert, unterscheide~ sieh reeht 
charakteris~iseh yon dem, wie gesehildert, teils zelligen, tells fibrinSsen Exsudat 
der Alveolen. Es ~inden sich neben zahlreichen Fibroblasten und Lymphoeyten 
aueh die welter unten zu besehreibenden, blassen, einkernigen Zellen, und aus 
diesem Befund sehon heSe sieh die lymphogranulomat5se Infiltration diagnosti- 
zieren, wenn sieh aueh nieht an ganz vereinzelten Stellen die typisehen Riesen- 
zellen f~nden. 

Im iibrigen birgt das Interstitium und auch das spezifisch entzandliche Ge- 
webe zahlreiches, teils anthrakotisehes, tefls yore Blutzerfall herriihrendes Pigment. 

Die linke Lunge s~eht bei oberfl/~ehlicher Betrachtung ganz im Zeichen der 
ehronisehen, schleimig-eitrigen Bronchitis nnd Peribronehitis. Die Alveolen sind 
zum grS$ten Tell frei, durehgehends erweitert, zum Teil kreisrund, die Alveolar- 
w~nde sind m~Big verdiekt. Die Bronehien sind aber bis in die feinsten Ver- 
zwcigungen mit Exsuda~ erfiillt, alas in diesen meist rein eitrigen, eellul~ren Cha- 
rakter zeigt, w~hrend es in den grS$eren Xsten eine homogene, nut manehmaI 
in F~den aufgefranste, mit Eosin intensiv rot gef~rbte Masse darstellt, deren tier 
Bronchialwand anliegender l~and den blal~bl~ulichen Schleimton gibt. Die 
Bronchialwand selbst zeigt alle Zeiehen tier chronischen Entziindung. Die Mucosa 
ist stark gef~l~elt, an verschiedenen Stellen ist das urspriinglich einreihige Epithel 
yon einem mehrschichtigen ersctzt, das an besonders belasteten Stellen deutlich 
abgeplatte~ is~. Die Beeherzellen sind bedeutend vermehrt. Abet obwohl ver- 
mehrt und zum Teil sicher ira Zustand erhShter Sekretion, unterliegen sie doeh 
aueh einer eigenartigen, regressiven Metamorphose. Die Schleimzellen ira Ver- 
band des Bronehusepithels zeigen die versehiedenste Gestalt, sind zum Tell l~ngs, 
zum Teil quer abgeplattet und zeigen neben blaugef~rbten Sekrettropfen auch 
vakuolare Bildungen, die keinerlei Farbton annehmen und die man entweder ira 
Sinne yon Faltungsvorg~ngen oder aber im Sinne einer vakuol~ren Degeneration 
ansprechen k6nnte. Im Bereich der gr56eren, driisenfiihrenden Bronchien sind 
Sehleimdriisenteile in die Tiefe abgesprengt, zeigen nut vereinzel~ blasse, wand- 
st/~ndige, zum Teil plattgedriiekte Kerne, w~hrend das blaue Protoplasma in 
f~digen Schleim umgewandelt ist. 

Diese Abspren~ngen wie die ganze ehronisehe Bronchitis scheint verursaeht 
dutch die diffuse Peribronchitis. Der breite Sauna dieses Entziindungsgewebes 
gehSrt wie im anderen Lungenfliigel der Lymphogrannlomatose an, deren Gewebe 
bier infolge seines Zellreichtums nnd der zahlreichen l~iesenzellen einen besonders 
jugendlichen Eindruck machb und yon vielen neugebildeten Capillaren durch- 
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zogen ist. An einzelnen Stellen erweckt es den Al~sehein, als wachse es, naeh Art  
maligner Tumoren, infiltrierend und destruierend durch die Bronchuswand. Diese 
ist hier ihres Epithels beraubt, die Ringmuskellage ist in einzelne Btindel und 
Faserztige aufgesplittert, die Drtisen sind zum Teil zerst5rt, znrn Tell, wie oben 
beschrieben, abgeschniirt und in die Tiefe gedr~ngt. Die Gef~l~e sind komprirniert. 
Knorl0el und Perichondrium seheinen der Destruktion am l~ngsten zu widerstehen. 
Ahnliehe Beobaehtungen, welche die Theorie der Tumornatur dieser Erkrankung 
hochkomrnen liel~en, sehilder~ Herxheimerl). Ausdriicklich ist abet zu betonen, 
dal~ sich das Granulomgewebe nicht in ](noten finder [Herxheimerl), ~. MayerS)], 
sondern diffus als peribronehiale Wucherung, so da~ es makroskopiseh nieht er- 
kannt werden konnte. 

Magen und Darm erwiesen sich laut Sektionsprotokoll intakt bis auf jeno 
Ideinen Turnoren des unteren Ileum, die sich nistologiseh auch als lymphogramflo- 
rnatSses Gewebe erweisen. Dieses seheint sich primer in den Peyersehen Haufen 
subrnuk6s angesiedelt zu haben und yon dort aus peripheriew~rts zu wuehern. 
Der versehiedenen Sp~nnung des urngebenden Gewebes folgend bahnt es sieh 
seinen Weg haupts~chlich nach dern Lumen des Darrnes zu, wo die diinne ~ueosa 
den geringsten Widerstand leistet und wird dort, wie dies Terplan 2) in seiner 
kiirzlich ersehienenen Arbeit schildert, dutch die rneehanischgn und ehernischen 
Reize der Ingesta zur Ulceration gebraeht. In unserem Fall ist das Granulom- 
gewebe, ~hnlieh wie in der Lunge und dem Mesenterialknoten, yon exquisit zelt- 
reiehern Charakter und yon strotzend mit B]ut gefiillten Capillaren durchzogen. 
Zahlreiehe Inseln adenoiden Gewebes finden sieh eingesehlossen. E[n Vordringen 
des Granulomgewebes in die ~uskulatur konnte an zahlreichen van-Gieson-Schnit- 
ten festgestellt werden. 

Die Leber zeigt periphere, grol]tropfige Fettinfiltration und etwas atrophisehe 
Zellbalken. Urn die Kerne~findet sieh Lipofuscin. Das KnStchen unter der Kapsel 
der Lebervorderfl~ehe ist ein wie in Lunge und ])arm zellreiches, yon Blutungen 
und groBtrolofig verfetteten Leberzellen urngebenes, granulornatSses Gewebe. 

Die iViere zeig~ aul]er feintropfiger ]~,ntrnisehung der Tubulieloithelien keine 
histolog[sehen Besonderheiten. 

..... V0n den Resul ta ten ,  die be i  Un~ersuchung mi t  s t~rkeren Vergr6Be- 

rungen  gezeitigt wurden  (Zeiss Comp.-Ok. 12, Obj. D u. horn. I mme r s i on  
1/12) , will ich reich auf die vom Granulomgewebe gebotenen Bilder be- 

schr~nken.  

In  der Milz f~llt, bei Besehr~nkung der Untersuehung auf die Zelldiagnostik, 
eine gewisse EinfSrrnigkeit des Zellbildes auf, die wit sonst bei den entziindlichen 
Granulationsgesehwiilsten keineswegs zu sehen gewohnt sind. Eos. und Plo0srna- 
zellen fehlen. Unstreitig beherrschen das Bild die zahlreichen Riesenze]len. Inner- 
hMb eines sehmMen, re_it Eosin blab rosa gef~rbten Plasmasaums, der im ganzen 
die runde Zel]form wahrt, aber doeh verschiedene Ausl~ufer erkennen l~$t, liegen 
die groSen Kerne in allen Ebenen des Raumes zueinander. Diese Mnd, in den 
einzelnen ZeUindividuen rniteinander verglichen, yon gleicher GrSBe und gleich 
intensiver F~rbung, doeh ist gerade die F~rbeintensit~t der verschiedenen Riesen- 
zellen eine hSchst ungleiche. Es gibt Kerne, die so stark gefErbt sind, dM] Details 
nur mit ~iihe untersehieden werden k6nnen, w~hrend andere Kerne sehr blab er- 
scheinen, yon wabigern, durehsichtigem Bau, rnit einem bis rnehreren KernkSrl0er- 
ehen und feinsten Chromatinf~den, die, yon der Kernrnernbran ausgehend, den 
Kern selbst nach allen Richtungen durchziehen. Diese Kernforrn erinnert am 
ehesten an die der :Endothelien; und darauf, wie auf den oBen erws Proto- 
plasrnafortsKtzen, die den Gedanken an eine anaSboide :Bewegliehkeit nahelegen, 
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fuBend, mSchte ich die Riesenzellen yon den Sinusendothelien der adenoiden Or- 
gane abge]eitet wissen, el. h. yon jenen einkernigen Zellen, die Ascho]] ~) und Kiyono ~6) 
als dritte, weiBe Zellform des strOmenden Blutes besehreiben, die weder zum 
lymphocyt/iren noeh zum myeloblastisehen System geh5rt. Mitosen oder auch 
nur Ansiitze zu solchen konnte ieh nirgends nachweisen, und es ~vird wohl die 
Ansieht der amitotisehen Kernteilung der Riesenzellen zu Recht bestehen. 

Die tibrigen Zellen sind Fibroblasten der versehiedensten geifestadien, Lym- 
phoeyten, seltene polynueleare Leukoeyten und endlieh grebe Ze]len mit einem 
Kern, der ganz dem oben besehriebenen der l~iesenzellen gleicht und in denen 
man m. E. deren Stammzelle zu erblicken hat. geguli~r in ein System eingeordnet 
sind diese Zellen jedenfalls nieht. Es sind auch zahlreiehe pykno~isehe Kerne und 
Kerntrtimmer zu erw/ihnen, deren ursprtingliche Zugeh6rigkeit nieht mehr zu er- 
kennen ist. Das kSrnige, braune Pigment dtirfte bei dem hyper~mischen Organ 
woh] veto Blutzerfall stammen. 

Am einfSrmigsten ist das Bild in den Bifurkationsknoten. Aufdringlich iiber- 
wiegt das Bindegewebe, die Zellen sind welt "~erstreut, Pyknosen und Kerntrfimmer 
linden sich massenhaft. Einzelne Zellkerne sind schw/~eher gef/irbt. Ganz ver- 
einzelt linden sich Plasmazellen, Eos. sind nirgends zu sehen. In den einzelnen 
IIerden des typischen Granu]ationsgewebes iiberwiegen die :Fibroblasten. In den 
Halslymphknoten ist der Eindruek der regressiven Verandernng noeh starker. 
In ein ze]larmes, zum Teil hyalinisierendes Stroma sind massenhaft dunkle Kern- 
brSckel und pyknotisehe Kerne eingestreut, die Zellen ]iegen weir auseinander, 
v~ele nehmen den :Farbstoff nur sehwaeh an und haben alle Zeiehen der Nekrobiose, 
auch die Riesenzellen zeigen oft pyknotiseh zerfallende oder an ~nderen Stellen 
schwaeh farbbare Kerne. Fettzellen sind nieht zu sehen, ebensowenig EoS~ oder 
Plasmazellen. 

Ganz anders ist das Bild in den nut mi~Big gesehwellten Mesenterialknoten 
und im Darm. Hier sieht man wenig yon derbem, narbigem Bindegewebe, Py- 
knosen und Kerntriimmer linden sich nicht mehr, als sich normalerweise bei einem 
so kurzlebigen Gewebe erwarten ]assen. Der Grogteil der Zellen wird gestellt 
yon jenen grolilen, blassen Einkernern, die ieh oben als Stammzelle der Sternberg- 
zellen hingestellt habe. Den Gegensatz zu den bereits besehriebenen Stellen zeige n 
aber neben den zahlreichen, gut farbbaren Riesenzellen und Lymphoeyten die 
in ziemlicher Menge meisg herdfOrmig auftretenden Eos., wozu sieh im Darm noch 
Plasmazellen fiigen. 

Diesem Bild entsprieht aueh das Grannlomgewebe der Leber. Die Leber- 
ze]len selbst ze~gen bei dieser VergrSl~erung aueh noeh feintropfige Entmischung 
und vakuol/~re Degeneration [B. Fischer~~ 

Das spezifische Zellbild der Lunge/ihnelt dem zuletzt gesehilderten, doch sind 
bier die :Fasern etwas reiehlicher. An van-Gieson-Schnitten aber kann gezeigt 
werden, dab nut die :Fasern am Rande des Granulomgewebes sich rot f/~rben, 
sonst aber die grfine ~Farbe der Zellen behalten. Man wird sie deshalb nicht als 
kollagene :Fasern und den Ausdruek einer narbigen Ver/inderung ansloreehen 
dtirfen, sondern sie noeh als zum feineren I~eticulum gehSrig eraehten. 

Tuberkelbaeillen oder Muchsehe Granula konnten in keinem der untersuchten 
Organe nachgewiesen werden. Allerdings wurden nur Schnitte, die mit der modi- 
Iizierten Ziehl-Nelsen-Methode gef~irbt waren, durchmustert und keine Anreiche- 
rung bzw. ein Tierversuch unternommen. 

Epi]crise : 

Es hande l t  sich u m  einen Fa]l  yon  scheinbar generalisierter Lympho-  
granulomatose  mi t  Betei l igung der inneren  Organe. Als Todesursache 
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gilt uns die sekundgre, fortschreitende Angmie und die Kachexie. Was 
hier bemerkenswert erseheint, ist die offensiehtliche Teilung des Prozesses 
in einen glteren, der bereits zur Vernarbung neigt und damit eine wenig- 
stens anatomische Heilungstendenz zeigt, und einen jiingeren, haupt- 
s~ichlich in den groBen Organen lokalisierten. Uber das histologische 
Korrelat des Alters des lymphogranulomatSsen Gewebes is~ zwar noch 
sehr wenig bekannt, doch glaube ieh, in meinem Fall das Granulom- 
gewebe des Mesenterialknotens, des Darms und der Lunge nicht nur 
wegen des zellreichen, bunten, histologischen Bfldes als das jiingere 
armehmen zu diirfen, sondern auch aus dem Umstand, da$ die Lungen- 
erscheinungen (Grippe!) und besonders die Darmerseheinungen kliniseh 
viel spgter in Erseheinung traten als die Schwellung der I-Iulslymph- 
knoten. Das Befallensein des D~rmtraktes erscheint heute, entgegenge- 
setzt den Ansichten Frgnkels, Salomons und McCallums, die das Ver- 
schontbleiben des Magen-Darmtraktes bei der Lymphogranulomatose 
betonen*), als niehts Absonderllches mehr, nachdem seit der Demonstra- 
tion Schlagenhau]ers**)die Aufmerksamkeit der Forseher sieh dieser 
Lokalisation mehr zuwandte [Terplan~)]. 

In der Krankengesehichte wird erw~hnt, dab es die Halslymph- 
knoten waren, deren Sehwellung kliniseh zuerst in Erseheinung trat. 
Die Erkrankung der Bifurkationsknoten und der periaortisehen Knoten 
dfirfte wohl gleiehzeitig aufgetreten sein, doeh sind diese, ihrer ganzen 
Lage naeh, einer klinisehen Diagnose sehwerer zuggnglieh. Den histo- 
logisehen Befund der Milz deute ieh dahin, dal~ die narbig vergnderten 
Partien mit den sehwach gef~rbten Riesenzellen zeitlich mi~ den er- 
wghnten tterden gleichzusetzen sind, wghrend die mit zellreiehem 
Granulationsgewebe durehsetzten Teile auf das zweite Aufflackern des 
Prozesses in den inneren Organen zuriickzufiihren wgren, was der be- 
kannten Stellung der 1Yli]z als feinen Indicator fiir alle im KSrper ab- 
laufenden infektiSsen Prozesse entsprhche. 

Das histologische Bild dieser Gruppe auf die RSntgenbestrahlung 
zuriiekzufiihren, wird somit kein Fehlsehlul] sein. K. Mayer 5) beschreibt 
ausfiihrlieh das Verhalten des lymphogranulomatSsen Gewebes naeh 
RSntgenbestrahlung und hebt besonders das massige, hyalinisierende 
Bindegewebe, das Auftreten yon Pyknosen und Kerntrfimmern, yon 
Verfettungen und doppeltbreehenden Xanthomzellen hervor. Den 
miSgliiekten Nachweis des Fettes und der Xanthomzellen in meinem 
Fall fiihre ieh auf das lange Zuriiekliegen des einwirkenden Sehadens 
zuriick. Diese ganze Wirkung der RSntgenstrahlen bei jungem, waehsen- 
dem Gewebe und besonders bei dem malignen Granulom ist ja bekannt 

*) Zitier~ nach Herxheimerl). 
**) Zitier~ nach Terplan~). 
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[B. Fischer*)], und es verlohnt sich nicht, welter darauf einzugehem 
Eher fordert der Umstand zum Nachdenken auf, da~ nur die ttals- 
lymphknoten bestrahlt wurden, man also erwarten mul~te, d~l~ sich die 
regressiven Veri~nderungen nut in diesen f~nden. I-Iier sind sie aller. 
dings auch am st~rksten ausgepr~gt. Aber die _~-----~nliehkeit dieser Struk- 
fur mit der der Bifurkationsknoten und gewisser Teile der Milz ist zu 
augerff~llig, um nieht die gleiche Ursache daffir in Ansprueh zu nehmen. 
Nun ist aber bei der Erforsehung der Strahlenwirkung auf maligne 
Gesehwiilste naehgewiesen, dab auch die in Lymphknoten befindliehen 
Metastasen naeh dem Zuriiekgehen der bestrahlten Muttergeschwulst 
sich zuriickbilden, ohne direkt der Bestrahlung ausgesetzt gewesen zu 
sein. Sticker*) fiihrt dies auf autoimmunis~torische Vorgi~nge zuriiek, 
auf eine dutch den langsameren Zerfall der Gesehwulstzellen und Resorp- 
tion der Zeffallsprodukte hervorgerufene Leistungssteigerung der Schutz- 
stoffe des Organismus, und setzt dies in Gegensatz zu den hiiufigen Rezi- 
diven naeh der operativen, also plStzlichen Entfernung einer Primi~r- 
geschwulst. 

Nun linden sich aber in den so stark regressiv veri~nderten Lymph- 
knoten doch noch Stellen typischen Granulomgewebes, dem man eine 
Verbreiterungstendenz nieht absprechen kann. Auch bier bietet sich ein 
Analogon aus der Gesehwulstlehre, da Oberndor]er 4) sowie Di~rck und 
Versd*) naehgewiesen haben, dal3 sieh in den durch Strahlen zerstSrten 
Tumoren in der Tiefe noeh wachstumsf~hige s Geschwulstparenchym 
gefunden babe. Auf diese in ihrer vitalen T~tigkeit scheinbar noeh nieht 
gest5rten Gewebeinsein werden wir die weitere, frisehe Ir~fel~tion der 
inneren Organe zuriickfiihren. 

Weiter ist das Verhalten der eosinophilen Zellen auffallend. W~h- 
rend Dietrich, Warnecke**) die Eos. als typisehen Bestandteil des lympho- 
granulomatSsen Gewebes ansprechen, mehren sich die Stimmen, die das 
bestreiten. Es sei hier wieder auf die Arbeit yon Terplan, weiter auf die 
yon E. Heinz 4) aus unserem Institut verwiesen. Meine Befunde stimmen 
mit der Ansieht yon K. Ziegler***) fiberein, der zufolge mit zunehmender 
bindegewebiger Induration die Gewebseos. zurfiekgingen. Die Mehrzahl 
des spezifischen Gewebes in unserem Fall unterliegt ja jenem Prozel], 
die frischeren Herde in Darm, Lunge und Mesenterium stehen an Mi~chtig- 
keit welt zuriiek. Hier sind die Eos. auch in entsprechender Menge ver- 
treten. Zur kausalen Genese dieser Erscheinung verweise ieh auf ver- 
sehiedene Arbeiten in der Eosinophilieffage [N~igeliS), Schlecht und 
Schwenkerl~), Oehlerl3), B. Ebbe115), Arnethl~)], welehe in letzter Linie 
die Eosinophilie auf einen anaphylaktisehen Vorgang zuriickgefiihrt 

*) Diskussionsbemerkung zu S. Eberndor/er3). 
**) Zitier$ nach BorerS). 

***) Zitier$ nach E. HelnzS). 
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wissen wollen. Klar liegt das zutage beim I.ieusehnupfen, beim eosino- 
philen Katarrh," bei der Conjunctivitis vernalis Axenfeld; die Eosino- 
philie der I-Ielminthiasis, der Scarlatina, der Angina neerotieans. Plaut 
l~iBt sieh vie]leieht sekund~r dureh anaphyla~ktisehe Prozesse n~eh par- 
enteraler Resorption sowohl k6rpereigenen, abgebauten EiweiBes als aueh 
des EiweiBes der zugrunde gegangenen Erreger zuriiekfiihren. Ieh reihe 
die Lymphogranulomatose in die zweite Gruppe Bin. Bei dem Vor- 
dringen des h6ehst aggressiven Gewebes miissen massenhaft Zellen der 
regul~ren Verb~nde abgebaut werden, so dab sieh aus diesen Uber- 
legungen die Eosinophilie erkl~ren l~13t. Ieh m6ehte also die E~s. nicht 
als primaren typisehen Bestandteil des lymphogranulomat6sen Gewebes 
aufgefaBt wissen, sondern als eine rein sekundgre, durch den Gewebs- 
abbau bedingte Erscheinung. Dadurch wiirde sieh dem groBen Komplex 
der mit Eosinophilie einhergehenden, seheinbar so differenten Erkran- 
kungen aueh die Lymphogranulomatose ansehlieBen, wobei abet das 
Verschwinden der Eos. aus dem peripheren Blutbild durehaus nieht auf 
ein ~Jberwiegen der narbigen Prozesse hindeutet und damit prognostiseh 
gewertet werden dtirfte, da die Bluteosinophilie und Gewebseosinophilie 
nicht parallel gehen. Das klinisehe Sinken der Eos. im Blutbild wie die 
Leukopenie deuten naeh N~igeli s) auf die intestinale Form. 

Zur reiehliehst gesiebten Frage der )[tiologie will ieh mieh in dieser 
Arbeit nieht eingehender ~uBern. Der negative Befund in meinen 
Sehnitten 1/~Bt kein Urteil zu. Irgendwelehe anatomische Hinweise auf 
eine Tuberkulose fehlen in meinem Fall. Ieh will hier nur auf den Aus- 
sprueh Niigelis hinweisen, dab es nieht anginge, in ihrer Virulenz ge- 
schwiichte Tuberkelbacillen als Erreger anzuspreehen, d~ solehe doeh 
nieht ein Leiden hervorrufen k6nnten, das um ein Vielfaehes maligner 
ist als eine dureh Jahrzehnte sieh hinziehende ehronisehe Ltingentuber- 
kutose. Wenn wir aber einen bis jetzt unbekannten Erreger annehmen 
wollen, so sthnde dem der positive Befund ~'on Tuberkelbacillen insofern 
nieht entgegen, als es in der Biologie der pathogenen Mikroorganismen 
zahlreiehe Beispiele yon Symbiosen gibt, bei denen ein Partner noeh 
als unbekannt anzuspreehen ist: ieh erinnere an Proteus X 19 beim 
Fleekfieber ( ? ), an die Streptokokken beim Seharlaeh, an die Virulenz- 
steigerung der P[ei/ersehen Iniluenzabaeillen dutch Streptokokken 
[Kamen, Saatho]*)]. Endlieh sei noeh an die Ansieht yon Herxheimer 1) 
erinnert, dab der mutmaBliehe Erreger ein dem Tuberkelbaeillus fiirbe- 
riseh gleieh sieh verhaltendes granul~res St~behen sei. 

Nieht yon der Hand zu weisen ist abet eine starke -4hnliehkeit mit 
der Tuberkulose, welm wit die Propagation des Prozesses im Organismus 
in Betraeht ziehen. Die neuerdings viel diskutierte l~rage fiber die 
Eintrittspforte der Infektion ist noeh zu keinem absehlieftenden Resultat 

*) Zitiert nach Kolle. Wassermann~S). 
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gekommen. Yr~inl~el und Much*) sowie O. Meyer 7) nehmen die Lungen 
als Eintrittspforte an; ein sicherer Prim~rherd wurde nach Terplan bei 
einem im Prager deutschen pathologisch-anatomischen Institut (A. Ghon) 
sezierten Fall im rechten Unterlappen nachgewiesen. Tats~ehlieh hat 
diese Annahme viel ftir sich, wenn man bedenkt, dal~ es gerade die 
Halslymphknoten bzw. die tribut~ren Abflul~gebiete der Lunge sind, 
welche klinisch zuerst in Erscheinung treten. Diese Erkrankung des 
Lymphapparats und der Blutwege yon einer prim~ren Eintrittspforte 
aus w~re als das II. Stadium anzusprechen. Die Umstimmung des 
Organismus w~re hier bereits vollendet, so dan ein III. Stadium naeh 
Uberstehen des II. analog der Tuberkulose und in gewisser Hinsieht auch 
der Lues in Zirkumskripten, tumorartigen Eruptionen sich dokumen- 
tieren wtirde. In unserem Fall wtirde es sich naeh dieser Auifassung 
um ein im Beginn stehendes III. Stadium handeln. I)abei miissen wh- 
die Fortschleppung des infektiSsen Materials im II. Stadium sowohl auf 
dem Lymph- wie auf dem Blutv~ege annehmen. Dafiir sprechen die oben 
gesehilderten histologischen Bilder. Die Infektion der Lungen yon den 
vernarbenden Bifurkationsknoten aus ist nieht yon der Hand zu weisen, 
da eine retrograde Verschleppung der Erreger allein oder yon mit ihnen 
beladenen, jugendliehen Granulationszellen, die ja am6boide Beweglich- 
keit besitzen, mindestens ebenso anzunehmen ist, wie das fiir Geschwulst- 
zellen bereits naehgewiesen wurde [Borstl)]. Gerada die Lungen zeigen 
ein canalicul~res bzw. perieanalicul~tres Ausbreiten des Prozesses ~hn- 
lich dem der Tuberkulose im III. Stadium, wobei der Tod die Entwick- 
lung grSl~erer Knoten und Tumoren abschnitt, welcher Be~und bis jetzt 
bei der Lymphogranulomatose der Lunge erhoben warde. Eine so 
diffuse Infiltration des Lungenstromas wie in meinem Fall ist meines 
Wissens bis jetzt nicht besehrieben. Ieh erachte die Infektion der Lungen 
flit zeitlich ~lter als die des Darms ; ob die klinisch als ,,Grippe" gedeutete 
Erkrankung die erste Manifestation des spezifischen Prozesses bedeutete 
oder ob eine echte Grippe (wofiir die eitrige Bronehiolitis allerdings 
sprieht) in der bereits schwer gesch~digten Lunge sich chroniseh welter- 
entwickelte, wage ich nicht ohne weiteres zu entscheiden. 

F~ir die Propagation am Blutwege sprieht die ganz junge Lebermeta- 
stase, die nur yore ])arm her auf dem Pfortaderweg zustande gekommen 
sein kann. l)er Sitz knapp unter der Glissonsohen Kapsel am vorderen 
Rand scheint ein Lieblingssit~ der ~m Pfortaderweg verschleppten Meta- 
stasen yon Prozessen des Gastrointestinaltraktes zu sein. 

Gerade die kleine Lebermetastase zeigt mit ihrem fast infiltrativen, 
keinerlei seharfe Grenzen zeigenden Waehstum und dutch ihren Sitz 
die besonders yon Herxheimer betonte ~Janliehkeit mit malignen Ge- 
sehwiilsten. Wenn auch die entziindliche Natur der Lymphogranulo- 

*) Zitiert nach Terplan2). 
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m a t o s e  h e u t e  I e s t s t eh t ,  so i s t  d iese  Erwi~gung ein we i t e re r  B e i t r a g  zu  

d e r  E r k e n n t n i s ,  wie  hinfi~llig n o c h  unse re  G r e n z e n  z w i s c h e n  E n t z f i n d u n g  

u n d  b l a s t o m a t S s e m  W a c h s t u m  sind,  be sonde r s  be i  E r k r a n k u n g e n  des  

l y m p h o b l a s t i s c h e n  A p p a r a t s .  

D i e  E r g e b n i s s e  m e i n e r  A r b e i t  w~ren  bei  k u r z e r  Z u s a m m e n f a s s u n g  

fo lgende  : 

1. Die Abstammung der Paltau/-Sternbergschen Zellen yon den Sinus- 
endothelien des lymphoblastisehen Apparats und der Milz ist in Erw~igung 
zu zlehen. 

2. Die Rdntgenbestrahlung eines lymphogranulomatSsen Herdes erzeugt 
daselbst die belcannten, regressiven Veriinderungen und dariiber hinaus 
eine Leistungssteigerung der Schutzeto//e des Organismus, wodurch ein 
Zuri~ckgehen auch der der Bestrahlung nicht direlct unterwor/enen Herde 
erzeugt wird. 

3. Die eosinophilen Zellen sind nicht als wesentlicher Bestandteil des 
lymphogranulomatSsen Gewebes au]zu/assen, sondern als der Ausdruel~ 
einer durch parenterale Resorption abgebauter Eiwei[3]c6rper erzeugten 
Anaphylaxie. 

4. Es besteht eine starlce f{hnlichlceit der Propagation der Lympho- 
granulomatose im Organismus mit der der Tuberl~ulose, indem sich bei 
]ener ebenso wie bei dieser die 3 Stadien des Primiira//elcts, der Propagation 
am Lymph- und Blutwege, und der canaliculgren Propagation miihelos 
zusammen]assen lassen. Diese Erwiigung sei bei der iitiologischen Forschung 
zur Dislcussion gestellt. 
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