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(Eingegangen am 28. Dezember 1929.) 

Die in den letzten Jahren zu beobachtende starke Vermehrung der 
F~lle yon Erkrankungea an Lymphogranulomatose braehte aueh die 
Marmigfaltigkeit der Formen dieser urs/~ehtich noeh unklaren Krankhei'~ 
zum Vorsehein. Die Versehiedenheiten der Formen betreffen sowohl 
den klinischen Verlauf, als auch das pathologisch-anatomische Bild der 
Lymphogranulomatose. 

Das eigenartig Charakteris~isehe zweier F/ille yon Lymphogranulo- 
matose, welche ich Gelegenheit hatte im Leben zu beobachten, dana 
zu sezieren und pathologisch-histologisch zu untersuehen, ist meines 
Eraehtens einer VerSffentliehung we~t. Diese F/~lle unterseheiden sich 
dutch eine Reaktion des Organismus auf die lymphogranulomatSse 
Intoxikation, welche in der Wueherung der retikul/iren und endo~helialen 
Zellen mit groSen Lipoidmengen besteht. 

Die Diagnose der Lymphogranulomatose steht im ersten Falle infolge 
der vorhandenen typisehen granulomatSsen Wucherungen auSer Zweifel. 
Die Diagnose der L~nphogranuloma'~ose im zwei~en Falle kann bei 
der ers~en Betrachtung desselben gewisse Zweifel %rwecken 1; die ein- 
gehende Analyse dieses Falles lies reich dagegen denselben eben zu 
dieser Krankheitsform reihen. 

Fall 1. 50 j~hrige Patientin. In der Vorgesehiehte keine infektiOze Kinder- 
krankheiten. Mit 20 gahren Heirat, syphilitisch erkrankt, Jm Krankenhaus be- 
handelt; hatte 7 Kinder, 5 davon in friihem Kiadesalter gestorben. Vor 11/2 Jahren 
VergrSBerung der Aehsellymphknoten links, naeh 3--4 Mqnatem aueh der linken 
Halslymphkaoten; gleichzeitig alhnghlich zunehmende allgemeine Schw/~ehe, Kopf- 
schmerzen, Sehwindelgeffihl. Aufnahmebdund am 16. 2. 29: Bedeutende Ver- 
gr6Berung der Hals- und Achsellymphknoten, links st/~rker. Lymphknoten fest, 
sehmerzlos, sehleeht beweglieh, mit der Haut nieht verwaehsen. Leistenknoten 
unbedeutend vergrSl~ert. Klagen fiber dumpfe Schmerzen, die ~r Zeit zu Zelt 

1 Der Fall wurde am 30. 11.29 in der Moskauer Pathol0gengesellsehMt vor- 
gezeigt und yon den meisten Fachkollegen nieht als Lymphogranu]omatose an- 
erkannt, sondern als eine ohne Analogie dastehende Erkrankung betrachtet. 
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iiber dem ganzen Bauch auftreten. Milz siark vergrSl]ert: obere Grenze im 8. Inter- 
costalraum, untere Grenze Nabelhfhe; Oberfl/~che h6ekerig. Leber ragt 11/2 Finp~er 
breit fiber den Rippenbogen heraus, lest. Herz vergrSBert, systolisehes and 
diast0lisches Gerguseh art der Spitze, Erweiterung der Aorta. Im Ham etwas 
EiweiB, einzelne hyaline and gekfrnte Zylinder, Diazoreaktion negativ. Wa.R. 
q- q- -~-}-. Blut: H~moglobin zwisehen 50--47o/0, Leukoeytose bis 12 000, Lympho- 
penie bis 15~ st/ibehenfOrmige Neutrophile bis 70/0 . Temperatur steigt manchmal 
bis zu 38 o C. 

Bald naeh der Anfnahme Auftreten einer Sehwellung des Halses, sturke Rftung 
der Haul, Halslymphknoten links mit  der Haut verwaehsen, sehmerzhaft; einer 
derselben 6finer sieh, wobei viel Eiter entleert wird. Linke Hand stark angesehwollen. 
Allgemeinzustand t~glieh sehleehter. Naeh Rfntgensitzung weitere Versch]imme- 
rung. Starke Abmagerung. Am 30.4. 29 Ted. 

Auszug aus dem Obduktionsprotokoll: Starke Abmagerung, Bl~sse der Haut- 
deeken. Groge Pakete untereinander verwachsener, fester ttalslymphknoten, an 
der Sehnittfl~ehe yon homogertem Aussehen, grau, stellenweise mit festen fibrSsen 
Sehiehten im Innern und an dem Rande. Stellenweise ausgedehnte gelbliehe 
Nekroseherde mit goldgelben Absehnitten in dem umgebenden Bindegewebe; 
kleine, goldgelbe Herdehen aueh in Lymphkrmten ohne Nekrose verstreut. Gleieh- 
artiges faustgrol3es Drfisenpaket auch in der linken Aehsel. Ubrige Aehsel- und 
Lendenkao$ert leieh$ vergrOBert. Im vorderen Mediastinum, an beiden Seiten 
des Aortenbogens, geschwulstffrmige, graurote, weiche, an der Sehrtittfl~ehe 
homogene, zerfliel~ende Knoten. Gekrfse- und Retroperitonea]krmten stark ver- 
grSBert. Neben dem Pard~reas ein kindskopfgroBes, auf der Sehnittfl~che der iibrigen 
Lymphkrmten gleiehes Paket. Milz 25 • 7 X5 era, yon hfckeriger Oberfl/Lche, an 
der Sehnittfliiche fast ausschlief31ieh aus versehieden groBert KnoSen veto Typus 
der ver/inderten Lymphknoten bestehend. Oberer Pol mit dem Zwercl-dell ver- 
waehsen; bei der Ablfsung der Verwaehsung entleert sieh aus dem zerfallenden 
Knoten eiterartige Fliissigkeit. Linke Niere atrophisch, mit erweitertem, Sand 
enthaltendem Nierenbeckert. In der Leber ein kleiner Herd yon weifllicher Farbe, 
im fibrigen ohne besonderen Befurtd. Hypertrophie der linken Herzkammer; 
Intima der ansteigenden Aorta uneben, narbig. 

Mikroskopiseh sind die Ver~nderungen in den Lymph- und Milzknoten voll- 
kommen gleiehffrmig; neben den typischen lymphogranulomatfsen, an Sternberg- 
schen Riesenzellen reichen Wueherurtgen, Knoten yon homogenem gleiehem Bau, 
welehe aus kleineren Zellen mit runden und eingedriiektert Kernen bestehen. Sowohl 
in den typischen, als aueh in den Granulomen "con atypischem Bau mehr oder 
weniger ausgedehnte Gebiete mit hellen, schuumigen Zellen, die meistenteils 
gruppenweise nebeneinander liegen - -  ver/~nderte Zellen des Lymphknoten- bzw. 
des Milzreticulums (Abb. 1). Ebensolehe Zellen umgeben neben Plasmazellen in 
Form -con breiten W/~llen die einzelnen Granulome. Die rtekrotisehen Gebiete 
ebenfalls yon solchen Zellen umgeben, welche stellenweise polypenffrmig, mi$ 
stark hypertrophierten Zellen in das nekrotisehe Gewebe eindringen (Abb. 2). 
Bei F~rbung mit Sudan sind diese hellen Zellen mi~ orangeroten Kfrnehen geffi]lt, 
welche nach Smith-Dietrich sich grau urtd violett fgrben. In den Gefrierschnitten 
farbt sieh alas Protoplasma der Zellen mit tt/~matoxylin hellblau. Bei Vornahme 
der Eisenreaktion nach Perls erscheinen die Zellen zum Teil diffus hellblau, zum 
Teil sind sie mit H~mosiderinschollen geffillt. 

Fall 2. Patien~ 34j/~hriger Telegraphist, aufgenommen im April 1929 mit 
Klagea fiber allgemeine Sehw~che und Schwellung der Halslymphknoten. In der 
Vorgeschichte - -  w~hrend der letzten 3 Jahre h~ufig Angina, manehmal rasch 
voriibergehend, manchmal bis zu 2 Monaten sich hinziehend mit subfebriler Tem- 
peratur. Vor einem Jahre Appendektomie, naeh welcher die bestandenen Schmerzen 
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Abb.  1. Fal l  1. Milz. Helle Zellen im granu lomatSsen  Gewebe.  S tarke  VergrSl~erung. 

Abb.  2. Fal l  1. Milz. ~felle Zellen u m  einen nekro~ischen Her~I h e r u m  u n d  in denselben 
e indr ingend.  Sehwache Vergr6Berung.  

39* 
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Abb .  3. Fa i l  2. L y m p h k n o ~ e n .  ~ e l l e  Zel len im L u m e n  eines L y m p h g e f ~ e s .  
S t a r k e  VergrCii~erung. 

Abb .  4. F~ll  2. Lymphknot~en.  Ret~iculum in  helle Ze l l enumgew~nde l~ .  S t~rkeVergrSl~erung .  
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im Bauche vergingen, dock blieb die Temperatur sgi~ndig subfebril. Vor 2 Monaten 
Mlmi~hlick zunekmende schmerzlose Schwellung der Halsdrfisen. Keine R6tung 
der Haut  fiber den vergr56erten Knoten. Au]nahmebe/und: Vorwiegend Ver- 
grSBerung der Unterldeferlymphknoten beiderseits, in Form schmerzloser, mit 
der Haut  nicht verwachsener Pakete yon der GrSge 7 X 4~/~ and 5 • 4 cm. Maadeln 
ohne siektbare Ver/~nderungen. Herz und Lungen o. B. Milz und Leber waren nicht 
tastbar. Blutbe]und w~hrend des Aufenthultes in der Klinik (31/2 Monute): H/tmo- 
globin 48--590/0, Leukocyten 11 000--13 000, Lymphopenie bis zu 12~ geringe 
st/~behenfSrmige Linksversehiebung der Neutropkilen, staubf6rmige Toxizit/~t der 

Abb. 5. Fall 2. Lymphknoton. Reticulum in grofte blaue Zellen umgewandelt. Hyperplasie 
tier Sinusendothelien (links), Erythrophagie. Ge~rierschnitt. tt~mM~.-Eosin. 

Schwaehe Vergr6Berung. 

Neutr0philen (bei F~rbung mit  Carbol~uchsin - -Metky lenb lau)  @d=, zeitweise 
geriage Mononucleose. Wa.R. negativ. 

Im Itarn anfaags nur Spuren yon Eiweil] uad einzelae Erythrocyten, ia 
2 Monatea starke Zu-nahme der EiweiBmenge bis zu 3~ im Bodensatz viel hyaline 
und gek6rate Zylinder und Leukocyten. Nierenerkrankung yon Kopfsehmerzen, 
Aufstogen, Erbrecken, Durchfall begleitet. I a  dea ersten 6 Wochen des Kliaik- 
aufentkaltes Abendtemperaturen voa 37--38 o und kSher, in den letz$en 6 Wocken 
kaum fiber 37 ~ 1 Mona~ vor dem Tode Verkleinerung der Halsknoten bedeutead. 
Tod unter Ersckeinungen der Ur~mie. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll: Starke Abmagerung, Bl~sse der Haut. In  
der Unterkiefergegend beiderseits je ein fester, pflaumengroger Lympb]moten 
und einige kleine Knoten. Die Knoten auf der Scknittfl~che braungelb mit ver- 
schieden grogen, zum Teil goldgelben, zum Teil gelbgrauen, leicht durcksekeiaenden 
EinJagerungen; stelleaweise weiNich, fibrSs. Eiaige kleine Kno~ea des vorderea 
Mediastinums, der verdiekte Herzbeutel, sowie die leick$ vergrSBerten retroperi- 
~onealen Lymphknoten and die am Pankreas gleichartig ver~ndert. Leber etwas 



600 Helene Freifeld: 

vergrOBert, Oberfl/~che bunt durchscheinende, gelbliche, haselnuBgroBe und 
kleinere Kno~en, die stellenweise Einbuchtungen aufweisen. Auf der Schnittfli~che 
die Knoten weiSlieh, fest, mi~ leicht eingefallenem Zen~rum, stellenweise mit 
gelben nnd grauen Abschnitten. Grol3e Amyloidnieren, ebenfalls mit einzelnen 
gl~nzenden goldgelben Knoten, auf der Sehnittflgche mit grauen halbdurehsichtigen 
Abseknitten. Milz eCwa.s vergr6i3er~, ausgesprochene Sagomilz. Katarrhale Pneu- 
monie und exsudative Pleuritis rechts. 

Mikroskopisch zeigen die nicht verhgrteten Lympkknoten eine s~arke Wucherung 
der Lymphsinusdeckzellen; ein grof~er Tell dieser Zellen mit oxxohilem Proto- 
plasma enthalten Einschliisse yon weil3en und roten Blutk6rperchen. Die Deck- 

Abb. 6. Fall 2. Lyrnphknoten, Sinusendothelien bei Smith-Dietrich-F~rbung 
mit schwarzen Ki~rnchen geftillt. Schwache VergrSl~erung. 

zellen anderer Sinus in grol~e, helle, schaumige Zellen umgewandelt. Ihr Kern 
meist eif6rmig mit Kernk6rperchen, oder auch groin, gelappt. Einzelne Lymph- 
gef~ille erweitert, ihr Lumen ist s~ellenweise mit charakteristisch ver~nderten 
Endothelzellen gefiillt (Abb. 3). Der typische Lymphknotenban fast vollkommen 
aufgehoben; yon den Follikeln nnr bier nnd da unbedeutende Reste - -  das ganze 
retikul~tre Netz in grol3e, helle Zellen umgewandelt (Abb. 4). An mit Hamatoxylin- 
eosin gef~rbten Gefriersehnitten erh~lt man ein ~ul3erst eigenartiges Bild yon 
buntem Gewebe mit hellblauen Feldern, bestehend aus den erwiihnten grolten 
Zellen (Abb. 5); stellenweise werden sie yon Abschnitten abgel6s$, welche ebenfalls 
mit diesen, bedeutend weniger dicht liegenden und zwischen sick noch lymphatisches 
Gewebe erkennen lassenden Zellen bes/~t sind. Hier und da kleine Nel~'oseherde 
mit eitriger Infiltration ohne besondere Reaktion der Umgebung. Das Herdf6rmige 
der Sch/idigung kommt stellenweise in Form recht scharf begrenzter Hyperplasien 
tier retikul~ren, oxyphilen und basophilen Zellen zum Ausdruck. Diese, ebenso 
wie die Sinuse~dotkelien mit Sudar~ stark orangerot gef/irbt, w&hrend bei 
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Smith-Dietrich im Zelleib neben dunkelvioletten, viel dunkelgraue und schwarze 
KSrnehen hervortreten (Phosphatide, Abb. 6). Bet F/~rbung auf Eisen nuch 
Perls fi~rb~ sich ein Toil der Zellen diffus hellblau. Die kleirmi1, lessen, wei$lichen 
Lymphkno~en mit stark hyalinem Gerfist mit kleinen Inseln erhalten gebliebener, 
holler Zellen, deren Leib vol]kommen homogen oxyphil geworden is$.  Die 
Ge~&l]w/~nde dieser Knoten ausgesprochen amyloid, w/~hrend in dem hyalinen 
Geriis~ nur selten amyloide Gebiete zum Toil in Form yon Kugeln anzutref~en sind. 
Kleine solche Amyloidkfigelehen auch im nieht hyalinen Gewebe und im Leib 
vor~ Deckzellen. In den Nierenknoten zahlreiche gleiche, charak~eristische, helle 
Zellen, mit oxyphilem nnd basophilem Zelleib wie in den Lymphknoten. In einzelnen 

Abb. 7. Fall 2. Leber. Erweiberte Lymphgef/~3e mi$ hellen Zellen gefiill?5 im 
Granulationsgewebe der Glissonschen ]~;[apsel. Sehwaehe Verg'rOi3erung. 

Gebiet~en charak~eristisch in Reihen angeordnet, als ob Lymphg~nge a~lsgefiillt 
wiirden. Das Grundgewebe der Knoten besteht aus faserigem, yon Lymphocyten 
und Plasmazellen durehse~ztem Bindegewebe. Im iibrigen alas gewShnliehe Bild 
der Amyloidose yon Glomerulis und anderen BlutgefaSen. 

Die Leberknoten ebenfalls dutch Anh~ufungen -con grol~en hellen Zollen, in 
dem wuchernden Bindegewebe der Glissonschen Kapsel mit lymphoid- und plasma- 
zelliger Infiltration gekennzeichnet. 57eben den hellen basophilen Zellen sind aueh 
oxyphile Zellen, zum Toil l~iesenzellen mit gelapptem Kern vorhanden. Lymph- 
gef~13e sind in den Leberknoter~ cystisch erweitert, ein Toil ~r ilmen mi~ hellen 
Zellen gefiill$ (Abb. 7), in anderen sind polypartige Wueherungen mit groSen 
Endothelzellen belegt, der bindegewehige Grundstock tier t)olype reich an Lymphoid- 
und Plasmazellen (Abb. 8). In den Leberli~ppchen stellenweise vergrSfterte lipoid- 
haltige Kup]]ersehe Zellen. Einzelne Knoten hyalinisiert, in ihnen wird der Leib 
der hellen Zellen ebenfalls homogen, oxyphil, stellenweise mit Amyloidablagerung; 
Gefi~$wi~nde. amyloid. Am l~ande der Knoten Atrophic der zusammengedriickten 
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Leberzellen. Im /ibrigen, auBer m/~Biger Fetginfiltration im Leberparenehym, 
keine Ver/~nderungen. 

In der Milz keine helle Zellen. Amyloidose der Lymphkn6tchen und Gef/~Be. 
In den Knoche~maq'ksti~ckchen weder Entziindungsherde, noeh helle Zellen. 

Nebennieren lipoidreich. 
Somit haben wit es im ersten Falle, innerhalb und um die lympho- 

granulomatSsen Wucherungen herum, mit  einer Hyperlo]asie der reti- 
knlgren bzw. histiocytgren Zellen zu tun. Es fragt sich nun, ob wir 
Erscheinungen einer 5rtlichen Xanthomatose vor uns haben, bedingt 

Abb .  8. Fa l l  2. Leber .  P o l y p a r t i g e  W u c h e r u n g e n  in  den  e r w e i t e r t e n  L y m p h g e f g g e n .  
S t a r k e  Vergr/51]erung. 

durch Zerfall spezifischer Granula~ionert, oder ob sowoh| die Granu- 
tationen, als auch die ]ipoidze]ligen Wucherungen Reaktionen auf die 
Einwirkung ein und desselben unbekannten Giftes darstellen ? Die 
MSglichkeit der 5rtlichen Xanthomatose in diesem Falle auszuschliegen, 
ist ~uBerst schwer, da die lipoidzellige Hyperplasie fiberall mit  den 
granulomat6sen Wucherungen Hand  in Hand  geht, obwohl auch in 
diesem Falle, das Vorhandensein groger Haufen heller Zellen zwischen 
Granulationen ohne Zerfall es zweifelhaft erscheinen l~iBt, dab es sich 
nur um eine 6rtliche Xanthomatose handelt. 

Der zweite Fall - -  ein 34 jghriger Mann, mi~ charakteristischen Ver- 
/inderungen der Lymphknoten  vom Typus der Niemann-Pickschen  hpoid- 
zelligen Hyperplasie. Knoten mit  ebensolcher lipoidzelliger Hyperplasie 
wurden auch in der Leber und in den Nieren gefunden. Hier war neben 
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den lipoidzelligen Herden ein bedeutendes lymphoid-plasmazeltiges ent- 
ziindliches Infiltrat und Wueherung des Bindegewebes, sowie polypartige 
Wucherung der Intima der Lymphgef/~Be (selten auch der Intima der 
Venen) vorhanden. Amyloidose der Nieren, der Milz und der Lymphknoten. 

Di//erentialdiagnose. Diese Erkrankung kann nieht zur Niemann- 
Pickschen Krankheit  gerechnet werden - -  hiergegen spricht yon histo- 
logischer Seite alas Fehlen der entsprechenden Ver~nderungen in der 
Milz und im Knochenmark (soweit dies aus der verh~ltnism~Big night 
grol~en Anzahl der untersuchten Knoehenmarkgebiete geschlossen werden 
kann), sowie auch die Knoten mit klar ausgesprochenem entzfindliehem 
Charakter der Ver~nderungen. Von kliniseher Seite spricht gegen eine 
Niemann-Picksche Krankheit  sowohl das Alter des Kranken und der 
subakute fieberhafte Krankheitsverlauf, als aueh die Verwieklung mit 
Amyloidose. 

Was die Lymphogranulomatose betrifft (es kann sich nur um eine 
atyl0ische Form derselben handeln), so linden wit in unserem Falle 
folgende der Lymphogranulomatose gemeinsame Ziige: 1. Hypertrophie 
des l~etikulargewebes und des Endothe]s der Lymphgef~l~e - -  Sinus- 
katarrh und Lymphogranulomatose naeh Lubarsch; 2. polypartige 
Wucherungen der Intima der Lymphgef~i~e und selten der Venen - -  
entspreehende Ver~nderungen sind an den Photographien bei Coronini 
bei Lymphogranulomatose zu sehen; 3. Bildung yon Knoten mit lym- 
phoider Infiltration und Wueherung des fibrSsen Bindegewebes und 
4. sekund~re Amyloidose. Abweichend yon der typischen Lympho- 
granulomatose fanden wir in diesem Falle nirgends charakteristisehe 
Granulome mit Sternbergschen Ze]len. Die lipoidzellige Hyperplasie, 
mit Zellen, die starke Farbreaktionen auf Lipoide geben, welche unseren 
Fall charakterisiert, ist in dem uns bekannten Sehrift~um fiber Lympho- 
granulomatose night erw~hnt. Zellen vom Typus Gaucher in der Milz 
beschrieb bei Lymphogranulomatose Zypkin 1. Andererseits wurden im 
Falle yon Kritsch und Paschin ~ bei Gaucherscher Splenomegalie Granu- 
]ationen gefunden, welche mit den lymphogranulomatSsen iiberein- 
stimmten. Der klinische Verlauf unseres Falles entspricht sehr gut 
dem Krankheitsbilde bei Lymphogranulomatose, sowie auch die Kom- 
plikation mit Amyloidose. Das morphologische Blutbild entspraeh 
ebenfalls der Lymphogranulomatose. Mir ist keine an@re Krankheits- 
form bekannt, welche zur Unterseheidung in Betracht kommen kSnnte. 

h d e m  wir als Grunderkrankung im besehriebenen Falle die Lympho- 
granulomatose betrachten, nehmen wir an, da~ die t terde yon lipoid- 
zelliger I-Iyperplasie in~olge der Einwirkung tines unbekannten Giftes 
auf die verschiedenen Gewebe entstehen; mit anderen Worten, dai~ 
das Auftreten der Lipoide in den Zellen eine Erscheinung yon 6rtlichem 

1 Zypkin: Fol. haemat. (Lpz.) 82. 
Kritsch, Pachine et Ischoumadow: Extrait des Bull. Scc. AriaS. 192~. Jan. 
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reaktivem Charakter ist. Infolge der ver~nder~en physiologisehen Durch- 
l~ssigkeit dringen im Zelleib in groBen Mengen Lipoide, m6glicherweise 
yon abweichender Zusammensetzung, ein. Der entziindlich reaktive 
Charakter der Granulome mit  der lipoidzelligen Hyperplasie unter- 
scheidet, dem Wesen des Prozesses naeh, unseren Fall yon der Niemann- 
Pickschen lipoidzelligen ttyperplasie, we als Grundlage der Erkrankungen 
eine St6rung des allgemeinen Lipoidstoffwechsels betrachtet  wird, und 
we die Ablagerung der Lipoide in den Zellen schon sekund~r, dutch Auf- 
nahme der im Blute in t3berschu6 kreisenden S~offe, crfolgt. In  diesem 
Sin~e miiBte unseres Erachtens die Niemann.Picksche bzw. Gauehersche 
lipoidzellige Splenomegalie klinisch eingehender un*ersucht werden ur~d 
dann wird, aller Wahrscheinlichkeit nach, eine Reihe yon F~lle~, die ver- 
schiedene Verfasser als Stoffweehselst5rung betrachteten, zu den Erkran- 
kungen yon en*zfindlich-reak*ivem Charakter gerechne~ werden miissen. 

Nachdem der vorliegende Aufsatz schon geschrieben war, bekam ich 
auf den Sektionstisch einen Fall yon Lymphogranulom~tose (40 j~hriger 
Mann), der sowohl dem klinischen Verlaufe hath,  als auch nach den 
loathologisch-anatomische~ Befunden typisch war. 

Bei der Sektion am 3. 12. 29 wurden groge Pakete fester Lymphknoten am 
Italse, am Milz- und Leberhilus, sowie der retroperitonealen Lymphknoten gefunden. 
Grol~e Porphyrmilz, eine grebe Anzahl kleiner Kn6tehen in der Leber, diffuse " 
Verdiekung der Sehleimhaug des Colon @seen@us (mikroskopiseh lymphogranulo- 
mat6se Wueherungen). Kr~6tehen im roten Knochenmark des reehte~ Ober- 
schenkels. Bronchektasien in dem Unterlappen der reehten Lunge. Ascites. 0@m 
der Haut. Blutarmut. Makroskopisch enthielten fast alle Knoten in den Lymph- 
driisen, some ein Tell der Knoten in der Milz, gelbe Abschni~te, welche mikro- 
skopisch mit lipoidgeffillten Zellen des retikul~ren Gewebes und des wuchernden 
Sinusendothels, zwischen den typischen an Sternbergschen Riesenzellen reichen 
lymphogranulomat6sen Wucherungen, d~rstellten. Bei Sudanf~rbung fgrbten sich 
die Lipoide stellenweise orangegelb, s~ellenweise leuchtend ro~. Einzelne Lymph- 
driisen bes~anden ausschlieglich aus Knoten lipoidzelliger Hyperplasie, vollkommen 
entsprechend den in unserem Falle 2 beschriebenen. 

Die bemerkenswerte Besonderhei~ der Zellhyperplasie dieses l~alles 
besteht darin, dab neben lipoidreichen Zellen Zellgrulopen gefunden 
wurden, ohne Lipoid ~ Zel!en vom Typus Gaucher. Nach Smith- 
Dietrich konr~e fiberall die charakteristische Schwarzf~rbu~g der Lipoide 
gefunden werden. Die Sternbergschen Zellen enthielten stellenweise 
Lipoide und mi~ Smith-Dietrich f~rbten sich einige derselben schwarz. 
Ungeach~et den grogen Lipoidmengen in den Granulomen, erwiesen 
sieh die Nebe~nieren fast lipoidfrei, nur in der irmercn Rindenschicht 
fanden sieh klei~e lipoiden~haltende Zellgruppen. W~thrend des Lebens 
enthielt das Blur 136 mg ~ Cholesterin (nn~erhalb der Norm). 

Dieser Fall beweist augenseheinlieh, dab 1. die lipoidzellige I typer-  
plasie zum Wesen der Lymphogranulomatose geh6rt, 2. der yon uns 
beschriebene Fall 2, yon lipoidzelliger Hyloerplasie, zweifellos eine 
Lymphogranulomatose darstellt. 


