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I m  alteren Sehrifttum sind Mitteilungen fiber Knoehenver~tnderungen 
bei Lymphogranulomatose sehr selten. Die frfihesten sicheren Hin- 
weise finden sich bei Friinkel und Nonne. 

38j/~hrige Frau mit spastischer Parese beider Beine und Gefiihlsst6rungen yon 
den Brustwarzen an abwgrts. Diagnose: Wabrscheinlich primgre, extramedull/~re 
Geschwulst mit Zusammenpressung des Rfickenmarkes auf der H6he D 4--5 
(Nonne). Am 18.7.11 Laminektomie durch Sicl~ und Entfernung einer grauwei]en, 
speckigen, der Riickenmarkshinterfl/iehe vom 4.-- 8. Brustwirbel aufliegenden Masse. 
Histologisch lymphogranulomatSses Granu!ationsgewebe. 9 Tage sp/iter Obduk- 
tion durch Frgnkel: LymphogranulomatSse Infiltrate in den linksseitigen supra- 
claviculgren Lymphknoten, in der Spitze der linken Lunge, in Milz und Leber und 
im 1.--5., 8. und 11. t~rustwirbel. Zum Tell hatte das Granulationsgewebe die 
ZwischenwirbellScher durchwuchert und zur Kompression der Nervenwurzeln ge- 
fiihrt. 10 Jahre sp/~ter beschreibt Aslcar~azy einen Fall yon ]~alswirbels/~ulen- 
Lymphogranulomatose mit Zusammenbruch des 4. Halswirbels und Wurzell/ihmung 
nach dem Typus Duchenne-Erb. 

In  neuerer Zeit sind durch die radiologisehe Untersuchung der Kranken 
5Iters Knoehenmitbetefligungen aufgedeckt worden und die Befunde 
yon Kimpel 1930 in einer Arbeit zusammengefa6t worden. Eine patho- 
logiseh-anatomisehe, besonders histologisehe Bearbeitung auf Grund eines 
grSBeren Materials f eh l t e  bisher. 

Die ~ltesten im Sehrifttum niedergelegten Mitteilungen yon Knoehen- 
Lymphogranulomatose sind sehr vorsiehtig zu bewerten. Eine gute 
~ r i t i k  fiber die F~lle yon Bevacqua, Hammer, Nothnage[ gibt Hirsch[eld 
(S. 559), der wit uns voll ansehlieBen. Sehr sehwierig ist oft die Be- 
urteilung der im amerikanisehen Sehrifttum niedergelegten F/ille, da 
vielfach Lymlohogranulomatose, Lymphosarkomatose  und manchmal  
aueh noch ]ymphatisehe Leuk~mie als Krankheitseinheit  aufgefaBt 
werden (Levin, MacCarty, Warthin u.a.) .  Aueh aus den histologischen 
Besehreibungen geht nieht immer klar hervor,  mit  weleher dieser 
Krankheiten wir es zu tun  haben. Befunde und Hundertzahlen fiber 
Knoehenmitbeteiligung beim ~orbus  Hodgkin beziehen sieh daher meist 
auf alle drei Krankheiten zugleieh. Es kann nicht seharf genug gegen 
diese Verwirrung sehaffende Zusammenziehung yon Lymphogranulo- 
matose und Lymphosarkom Stellung genommen werden. Lymloho- 
granulomatose ist eine Infektionskrankheit.  Daffir spreehen die Viel- 
gestaltigkeit des lymphogranulomatSsen Gewebes, sein Aufbau aus 
lauter Entzfindungszellen, die Neigung zur spontanen Vernarbung, die 
h~ufige ~ilzmitbeteiligung. Lymphosarkomatose dagegen ist ein ge- 
schwulstiges Leiden mit  auBerordentlieh seltener Milzmitbeteiligung. 
Das histologisehe Bild ist sehr verschieden yore roll  entwiekelten Bitd 
der Lymphogranulomatose.  Ein Zusammentregen von Lymphogranulo- 
matose und Lymphosarkom habe ich unter meinen 50 F~llen hie 
beobaehten kSnnen, ein Zusammentreffen yon Lymphogranulomatose 
und lymphatiseher Leuk/imie nur einmal. Die auBerordentliche Seltenheit 
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dieses Befundes spricht gegen engere entstehungsgesehichtliche Be- 
ziehungen zwisehen beiden Krankheiten. 

Das der Untersuehung zugrunde ge]egte Material umfagt 50 Fs 
yon Lymphogranulomatose, davon sind 48 durch Sektion, 2 durch 
Probeausschneidung sichergestellt. Der jiingste Sektionsfall war 12 Jahre, 
der/ilteste 77 Jahre alt. 16 Todesf/~lle fallen ins 3., 12 ins 4. Jahrzehnt. 
23 Kranke waren m~nnlichen, 27 weibliehen Gesehlechts. Nur histo- 
logisch einwandfreie F~lle wurden verwertet, alle atypisehen dagegen 
ausgeschieden. 

Auf Grund der verschiedenen Sektionsbefunde ergibt sich, dag 
~hnlieh wie die Lungen (Versd), Nieren und anderen Organe, die Knoehen 
bei Lymphogranulomatose auf zwei verschiedenen Wegen yon dem 
EntzfindungsprozeB ergriffen werden kSnnen: 

1. dutch unmittelbares Ubergreifen der lymphogranulomatSsen 
Perilymphadeni~is auf den Knochen, 

2. dutch Metastasen auf dem Blutwege. 
Beide Formen der lymphogranulomatgsen Osteomyelitis unterscheiden 

sich dutch Sitz und Zahl der Herde, dutch die verschiedenen ]clinischen 
Erscheinungen, durch das R6ntgenbild und den pathologisch-anatomischen 
Be/und. Unmittelbares Ubergreifen der Infiltrate auf den Knochen 
konnte ich unter 50 Fs 12real beobachten (Tab. 1). 

Tabel le  1. 

Fall Name 

2 . , 

3 S.H. 
4 S.M. 
5 N.R. 

6 tt.M. 

7 L.M. 

8 W.L. 

9 ]~.E. 
10 St. B. 

F.L.  
M.X. 

Alter G e -  
sehleeht 

43 i w. 
23 ! w .  

34 m. 
34 w. 
36 w. 

22 w. 

21 

25 

W ,  

W. 

39 i m. 
68 w. 
23 w. 
58 ; w. 

Sitz der Entztindung 

2. und 5. Lendenwirbel 
Lendenwirbel, mehrere Rippen 
4. Lendenwirbel 
3. und 4. Lendenwirbe] 
9. Brustwirbel, Rfickenm~rkskompres- 

sion 
6. und 7. Kalswirbel, 1. Brustwirbel, 

l~tickenmarkskompression 
2. und 3. Lendenwirbel, rech~er Kreuz- 

beinfliigel 
Brustbein, mehrere Halswirbel, Spon- 

~anfraktur reehter Oberarmknochen 
Brustbein, 6. l~ippe rechts 
Brnstbein 
Linkes Schltisselbein 
1. und 2. Rippe, Querforts~tze der 

H~lswirbel links 

S.-Nr. 

992/27 
484/27 

72/32 

30o3/30 

930/3I 

327/26 

889/27 
264/28 
201/21 
375/22 

5 F/ille zeigten eine h~tmatogene Knochenmarksinfiltration in unge- 
w6hnlieh groBer Ausdehnung (Tab. 2). 

Im Schrift tum ist bis heute auf die Entstehungsart der lympho- 
granulomat6sen Osteomyelitis nur wenig l~iieksieht genommen worden. 
Die vorwie gend radiologiseh festgestellten Prozentzahlen umfassen fast 
ausschliel3 lieh Knoeheninfiltrate, die sieh per eontinuitatem entwickelt 
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F a l l  N a m e  A l t e r  

11 K . A .  47 
12 M . J .  55 

14 54 
1~ ~2 W. 20 

Ge- 
s ch l ech t  

m .  
m .  
i n .  
iql. 
m .  

T a b e l l e  2. 

Si t z  tier E n t z i i n d u n g  S. -Nr .  

Alle Wirbel 
Alle Wirbel, Brustbein, Oberschenkel 
Alle Wirbel, ]~rustbein, Oberschenkel 
Alle Wirbel, Oberschenkel 
Wirbel, Brustbein, Oberarmknochen, 

Oberschenkelknochen 

1~7/24 
170/29 
7Ol/29 

1137/29 
1179/30 

haben  mi t  Ausnahme der seltenen, auf dem B h t w e g e  ents tandenen 

Sch/ideldachherde und  zentralen In f i l t r a t e  in den ]angen R6hren-  
knochen.  Bei den amerikanischen Forschern  sind auch oft I (nochen-  

lymphosarkome mitgez/~hlt. Die Zahlen lassen sich daher  nu t  unvoll-  

k o m m e n  mi te inander  vergleichen. Die groBen Unterschiede  beruhen 

wel ter  darauf,  dab radiologisch nu t  ein Tell der Knochenherde  fest- 

gestel l t  werden kann  und  andererseits  die p~thologisch-anatomische 

Unte r suchung  des Knochensys tems  oft nur  unvo l lkommen  m6glich ist. 

Die Zahlenwerte  ffir die H/iuf igkei t  der Knachen-Lymphogranu lo -  

matose  sind folgende:  
Baldridge-Aue . . unter 46 F/illen 6real : 13,0% 
Barron . . . . . . . .  24 ,, 5 ,, ~ 20,8% 
Burnam . . . . . . .  173 ,, 2 ,, ~ 1,1% 
Dresser (1926) . . . .  95 ,, 4 ,, ~ 4,2% 
Dresser (1931) . . ,, 149 ,, 16 ,, : 10,7% 
Grudzinsky . . . .  ,, 9 ,, 1 ,, : 11,1% 
Hollborn . . . . . .  19 ,, 9 ,, : 47,3% 
Kimpel-Belot . . . . .  33 ,, 4 ,, = 12,1% 
Kremser . . . . .  ,, 51 ,, 2 ,, -- 3,9% 
Tetzner . . . . . . .  8 ,, 7 ,, ~ 87,5% 
Voorhoeve . . . . . .  21 ,, 5 ,, ~ 23,8% 

E i n e  reine und  pr imdre  Knochen-Lymphogranulomcbtose gibt es nicht.  

In  allen meinen F/~llen bes tanden neben den Knochenherden  immer  
noch entzfindliche lymphogranulomatSse  Lymphknotenschwel lungen .  

Die Ausdehnung dieser Lymphkno ten in f i ] t r a t e  kann  sehr verschieden,  
m a n c h m a l  sehr unscheinbar  und nur  histologisch nachweisbar  sein. 
K r u m b h a a r  beschreibt  allerdings ein prim/~r yore Oberschenkelknochen 
ausgehendes,  ausschlieBlich auf K n o c h e n m a r k  und Milz besehr/ inkt  ge- 
bliebenes Lymphogranu lom.  Die bei der Sekt ion nicht  vergrSBerten Lymph-  

knoten  wurden  abet  histologisch nicht  untersucht .  Die Unte rsuchung  
des Fal les  ist  nnvol lkommen,  seine Deu tung  daher  n icht  beweisend. 

I. Knoehen-Lymphogranulomatosen~ die durch unmit telbares 0bergrei fen 
der Entz i indung auf den Knochen  entstehen. 

Zum Eindr ingen  durch Annagung  sind besonders diejenigen Knochen  
geeignet, die keinen geschlossenen Knochenmante l  besitzen. Wirbel ,  R i p p e n  
und  Brus tbe in  besitzen eine durchbrochene Corticalis Die Rindenlf icken 
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bilden die natiirliehen Eintrittspforten f/Jr das Granulationsgewebe. 
Andererseits h(ingt die Hgu/igkeit, r der die einzelnen Knochen yon 
Granulationsgewebe angegri/[en werden, yon ihrer Lagebeziehung zu den 

Lym79hknoten ab und yon der Hdiu]igkeit, mit der 
die verschiedenen Lymphknotengru~open an Lympho- 
granulomatose erlcrcbnken. Weitaus am h/~ufigsten 
wird die Wirbels/~ule dureh das Granulations- 
gewebe angegriffen. Dann folgt das Beeken, be- 
sonders die Umgebung der ArtieulaLio saero-iliaea 
und die Crista iliaea. Fast in gleieher tt/~ufigkeit 
wird aueh das Brustbein in den Entzfindungs- 
prozeB mit einbezogen. Naeh einer Zusammen- 
stellung yon 83 F/~llen (73 F/s aus dem Sehrift- 
turn und 10 eigenen F~llen) ist die zahlenm/~Bige 
Beteiligung der einzelnen Knoehen folgende: 

Wirbel . . . . . . . .  in 52 F/illen 62,6 % 
Becken . . . . . . . .  in 18 ,, 21,8% 
Brustbein . . . . . .  . in 13 ,, = 15,7 % 
l~ippen . . . . . . .  in 9 ,, 10,8% 
Schulterblatt und Schliisselbein in je 2 F/~llen (Abb. 1). 

Gleiehzeitig k6nnen aueh mehrere Knoehen 
und mehrere welt auseinander liegende Knoehen- 
gruppen angegriffen werden oder andere 0rgane 
yon lymphogranulomat6sen Infiltraten dutch- 
drungen werden, vor ahem die Nerven und 
Muskeln, seltener LuftrShre und Schilddriise, 
gelegentlieh das Brustfell und fiber Brustfell- 
verwaehsungen hinweg die Lunge. 

a) Lymphogranulomatose der Wirbelsiiule. 
Unter 83 F/tllen ist die Wirbels/~ule 52real 

dureh lymphogranulomatSse Infiltrate yon den 
Abb.1. Schematische Dar- prs Lymphknoten aus usuriert worden. 
stellung der I,okalisatiola 
4erl.-g.Knocheninfiltrate, Entspreehend der Verteilung dieser Lymphknoten 
beiunmittelbarerlnfiltra- in 2 Gruppen vor der Hals- und oberen Brust- 
t ion der Knoohen  yon (ten 

L3~mphlmotert a a s .  wirbels/~ule einerseits und vor der Lendenwirbel- 
Sehwarz:  h~ufige Lokali- 
sation, schraffiert: ziem- s~ule andererseits, ergreift die Entzfindung in 
lich h~ltfige Lokalisation, erster Linie die un~eren Kals- und oberen Brust- 

punk t i e r t :  seltene 
Lokalisatiom wirbel und die Lendenwirbel. Am hs 

dringen die Infiltrate in den 2. Lendenwirbel ein. 
Das Verhalten ist gegens~ttzlieh zur Tuberkulose, bei der vor allem die 
unteren Brust- und die Lendenwirbel erkranken (Abb. 2). Oft werden 
mehrere Wirbel zugleich angegriffen. Unter 36 F~llen waren in 8 F~llen 
nur ein Wirbel ergriffen, in 9 F~llen 2 Wirbel, in 8 Fs 3 Wirbel, 
in 5 F~llen ~ Wirbel und in je einem ~all 6, 7 und 9 Wirbel. 
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Reine Wi rbe lknochenherde  sind selten. Gleichzeit ig werden  fas t  
immer  die spinalen Nervenwurze ln  vom Granula t ionsgewebe  mi t  ein- 
gescheidet .  I n  fiber der  Hs der  Fgl]e dr ingen die I n f i l t r a t e  dureh  die 
Zwischenwirbel lScher  in den W i r b e l k a n a l  ein, umwuchern  und  kompr i -  
mie ren  des  Rf iekenmark .  

Wirbellym29hogranulomatose ohne Ri~ckenmarkskompression 1. 
Fall 1, Sch. L., 43 Jahre, gestorben 4 . 1 2 . 2 7 ,  S.-Nr.  992/27. Tie/- 

grei/ende Annagung des 2. uncl 5. Lendenwirbels: Kompressionsbruch 
des 2. Lendenwirbels. 

Beginn der Krankheit im Frfihjahr 1925 mit rotfleekigem, heftig juckendem 
Haut~usschlag, der fast 2 Jahre l~ng vollkommen erfolglos ~ls Ekzem behgndelt 
wird. Kein Fieber. Herbst 
1926 Lymphknotensehwel- 
lungen auf der linken Hals- 
seite und wahrseheinlieh 
auch im Bauch. K6rper- 
gewiehtsabn~hme. ErhShte 
~orgentemperaturen bis 
37,9 ~ 7.7.27 Probeaus- 
schneidung eines Hals- 
lymphknotens: ttistolo~ 
giseh Lymphogranuloma- 
rose. 14.7.27 Einweisung 
in die Medizinische Klinik 
Ziirich zur Durchffihrung 
einer Strahlenbehandlung. 
Befund: MittelgroBe, ziem- 
lieh stark abgemagerte 
Frau. An den Streckseiten 
der Glieder und am Rficken IZJ~/56708qOMIZS37~ I ~23 ' /56 '  Y 8 "q 10111213f/lS16"lY18 

Zubl der F~'lle 
zahlreiche, zum Teil mit Abb. 2. Schematische D~rstelhmg fiber die H~ufigkeit 
Krusten belegte Kr~tzspu- der Lokalisatiqn Yon Lymphogranulomatoso uncl 
ren. In  der hnken Supra- Tuberkulose in den versehiedenen Wirbeln. 
claviefilargrube einige frei 
bewegliehe, nicht druckempfindliehe, ~uf der Unterlage gut versehiebliche kirsch- 
bis w~lnuBgroBe Knoten. Kleinere Pakete in der rechten Supraelaviculargrube 
und in beiden Leistenbeugen. Herz o.B. Geringgradige D~mpfung fiber der 
Lunge reehts unten vorn. Keine Rg. Milz vergrSBert, etwas druekempfindlich. 
Temperatur 37,5 ~ Puls 98, Blutdruek 90, H/~moglobin 72%. Diazo im Ham 
negativ. Thorax-RSntgenbild (14. 7.27): Starke, naeh oben seharf begrenzte Ver- 
sehattung der mittleren und unteren Teile des reehten Lungenfeldes. 

Unter der Strahlenbehandlung v611ige Rfickbildung der Lungenherde bis auf 
einen Strang entlang dem rechten Unterlappenhauptbronehus. Ende Juli heftige 
ttals- und Rfiekensehmerzen. 6. Brustwirbel ~uf der linken Seite druekempfindlich. 
Radiologisch Usuren an der Vorderfl~ehe des 2. und 7. Brustwirbels. Anfang s 

1 Ftir die Uberl~ssung der Kr~nkengesehichten bin ich den Herren Prof. 
O. NaegelT, I)irektor der Medizinischen Universit~tsklinik Ziirieh, Dr. O. Roth, 
Chefarzt der Medizinischen Abteilung des Kantonsspitals Winterthur, ProL H. R. 
Schinz, Leiter des R5ntgeninstitutes des Kantonsspit~ls Ziirich, und Dr. W. v. Wy/3, 
Chefarzt der Medizinischen Abf0eilung der Krankenanstalt Neumfinster, Zfirieh, 
zu groBem Dank verpfliehtet. 
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August Entwicklung spezifischer knotiger Infiltrate an beiden Vorderarmen, Zu- 
nahme des Juckreizes, Gewichtsabnahme. Auf Bestrahlung wieder vSlliges Sehwin- 
den der Hautinfiltrate. Im weiteren Krankheitsverlauf Sekund/~rinfektion zahl- 
reieher Kratzstellen. An ]~tieken und Ges/iB, in beiden AehselhShlen und an den 
Beinen zahlreiehe Furunkel, die zum Teil eingeschnitten werden miissen. Exarti- 
kulation der Endphalange des reehten Mittelfingers wegen Panaritium. Dauernd 
hohe, remittierende l~ieber. 29.9.27 Diazoreaktion im Harn positiv. 4.12. 27 
Ted 10 Uhr abends nach kurzem Koma mi~ doppelseitigem Exophthalmus, 
starkem 0dem der rechten Gesichtsseite, gesteigerten Reflexen, positivem Babinski, 
Druekpuls. 

Blutbild. Fortschreitende sekulld~Lre An/~mie. tt/~moglobin sinkt yon 72% 
am 13.7.27 auf 32% am 17.11.27. Wei~e BlutkSrperehen dauernd vermehrt, 
zwischen 13 020 und 25 400. hTeutrophilie mit Linksverschiebung, zeitweise Eosino- 
phihe, einmal bis 13,5%, Lymphopenie. Blutbild vom 16.7. 27: Weil~e 25 400, 
Neutrophile 74,5%, Eosinophile 8%, Basophile 0,5%, Monoeyten 4%, Lympho- 
eyten 13 %. 

Aus dem Sektionsbe/und. MittelgroBe, hoehgradig abgemagerte, blasse, weib- 
liehe Leiehe. Ganze KSrperhaut kleinfleckig braun pigmentiert und iibers/~t mit 
zahlreiehen strahligen, pigmentlosen weii~en Narben. KeilfSrmiger Abscel] am 
reehten Labium. Saeraldeeubitus. UntersehenkelSdeme. Seh/~delhShle: In der 
mittleren und vorderen rechten Sch/~delgrube auf der Dura ~laehe, 1--2 em im 
Durehmesser haltende nieht absfreifbare, zum Teil den Knoehen oberfl/~chlieh an- 
fressende Granulationen. GehirnSdem. Verl/~ngertes Mark ins Foramen oceipitale 
magnum eingeprel3t. Bauch- und BrusthShle: Starke Sehwellung der Naeken-, 
Aehsel-, paratrachealen, peribronehialen, retromediastinalen, retroperitonealen, 
periportalen, peripankreatischen, iliaealen und Leistenlymphknoten, zum Teil mehr 
in Ketten, Knoten an Knoten gereiht, zum Teil mehr in Paketen. Zahlreiehe 
stark vergr61~erte Lymphknoten um die Bauchsehlagader. GekrSse dutch ein 
16 : 4 : 4 em messendes retroperitoneales Lymphknotenpaket hochgedr~ngt. Lymph- 
l~oten 1, 2 und 5 cm groB, test miteinander verwaehsen, hart. Kapseln ver- 
dickt. Schnittfl/~ehe gleichm~l~ig gelbgrau oder mi~ zentralen, zaekigen, gelben 
Nekrosen und breitstr/ingigen Bindegewebsnetzen durehsetzt. Mandeln klein. 
Duetus thoracicus zart. In beiden BrusthShlen 100 ecru klare, gelbe Fliissigkeit. 
I-Ierz atrophisch. Zwisehen reehtem Lungenober- und -mittellappen eine breite, 
grauweiSe Sehwarte, die sieh in eine tiefe, langausgestreekte, rinnerdSrmige ~larbe 
auf der ttinterfl~Lehe des rechten Lungenunterlappens fortsetzt. Von dieser Narbe 
zieht ein dicker, derber, fast 3 em breiter mit zahlreichen grauweiBen Granulom- 
knoten und gelb sehimmernden 1N%krosen vermisehter, bindegewebiger Straalg 
mitten dureh das Lungengewebe zum Lungenhflus hin. Porphyrmilz; Gewicht 
]45 g. Im Lobus caudatus der Leber mehrere 1--2 cm grol~e, graurote Knoten. 
GekrSse-Lymphknoten klein. Ubrige Bauehorgane o. ]3. Im ]3ereieh der Lenden- 
wirbelsiiule sind die gesehwollenen Lymphknoten test mit den WirbelkSrpern ver- 
waehsen und grauweil~e Infiltratstr/~nge dringen breit in den 2. und 5. Lendenwirbel 
ein. Auf Sehnitt im 2. LendenwirbelkSrper eine tiefgreifende, keilfSrmige, fast 
bis an den l~fickenmarkskanal heranreiohende mit Granulationsgewebe geftillte 
Usur. ~VirbelkSrper teilweise zusammengebrochen. Im 5. Lendenwirbel mehrere 
grauweit3e Granulomknoten. Brustwirbel wohl geformt, mit totem Mark. Ober- 
sehenkelmark gelb. 

Histologiseher Be]und. Lymphknoten: l~olymorphzelliges, riesenzellreiches 
Granulationsgewebe, das die Kapsel oft fiberwuehert. In einem Tell der Lymph- 
knoten ist f~st das gesamte Granulationsgewebe dureh hyaline faserige und schollige 
Zwisehensubstanz ersetzt. 2. Wirbelk6rper: Schr~gbrueh yon vorn oben nach hinten 
unten. Ein Teil der ventrMen ]~inde ist in den Wirbelk6rper eingedrfickt. Lamel- 
l~re Knochenb~lkchen entlang der ]~ruchfl~che abgekniekt und zersplittert. 
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Die K_nochenstiicke in Haufen zusammengesintert und vielfach in FremdkSrper. 
riesenzellen eingesehlossen. Bruchflache mit Granulationsgewebe tiberwuchert, 
das zum TeiI dureh die erSffneten Markraume in den WirbelrestkSrper einbricht 
unter fast vollkommener Verdrangung des blutbildenden Markes. Im Granu- 
]ationsgewebe reichlich Plasmazellen, Lymphocyten, eosinophile Leukocyten, 
Fibroblasten und Sternbergzellen. Die Riesenzellenkerne verschieden gestaltet, 
vom groBen rundlichen, chromatinarmen, blaschenfSrmigen zum tier eingeschniirten, 
gelappten und tmfeisenfSrmigen oder hyperchromatischen, in Bruchstiicke auf- 
gelSsten Kern. In der Bruchzone Granulationsgewebe stark geqnetscht und 
streckenweise durch ein lockeres, mit zahlreichen Fettk6rnehenzeUen durchmischtes 
Bindegewebe abgelSst. In den Markraumen ist das Granu]ationsgewebe oft mehr 
oder weniger stark verSdet, und durch ein G.ewebe aus Spindelzellen ersetzt. 
Mitten im bindegewebigen Mark aber noch inselfSrmige Reste des zellreichen 
lympho-plasmazellularen Granulationsgewebes nachweisbar. Au~erhalb der Bruch- 
zone Knoehenbalkchen schmal, meist glatt, sehr selten lacunar angenagt. Obere 
WirbelschluSplatte in der Mitre eingebrochen. Die Zwischenwirbelscheibe wird 
spornartig durch die Bruchspalte in den Wirbelk6rper eingedriickt (Abb. 14). 

5. Lendenwirbel. In breitem Keil brieht das Granulationsgewebe dureh die 
ventrale, im Mittelteil ganz zerstSrte Corticalis in den WirbelkSrper ein und durch- 
wuchert in breiten Strangen fast den ganzen Knochen. Innerhalb des Granulations- 
gewebes Knochenbalkehen bis auf vereinzelte,.ganz schmale, auf allen Seiten 
tier lacunar angefressene Knochensplitter ~vernichtet. Die Annagung vorwiegend 
unmittelbar dutch das Granulationsgewebe, selten durch Osteoklasten. Die in- 
filtrativ vordringende Wucherzone des Granulationsgewebes au~erordentlieh zell- 
reich, reich an eosinophilen und neutrophilen Leukocyten, an Plasma- und Stern- 
bergzellen. Das den diehten Infiltraten vorgelagerte Markgewebe im schroffen 
Gegensatz zur Wucherzone auffallend zellarm, ver6det. Blutbildende Elemente 
bis auf kleine haufchenfSrmige Reste verschwunden. Zuriiekgeblieben nut 6dematSs 
aufgequollene Fett- und Reticulumzellen (Abb. 13). 

Pathologisch-anato~aische Diagnose. Lymphogranulomatose /ast si~mtlicher Lymph- 
/cnoten, besonders der retroperitonealen. Porphyrmilz. Ausgedehnte subpleurale und 
peribronchiale lymphogranulomatSse In/iltrate i~a reehten Lungenunterlappen. Gro/3- 
lcnotige In/iltrate im Lobus eaudatus der Leber. Arrosion des 2. und 5. Lendenwirbels 
yon dem pri~vertebralen Lymph~noten aus mit Querbrueh des 2. Lendenwirbels, Iu/il- 
trate in der Dura mater. HirnSdem mit Einpressen der Medulla oblongata und der 
Kleinhirntonsillen ins Foramen occipitale magnum, Geringgradiger Hydrothorax 
beiderseits. HautSdem. Hochgradige selcunddre Aniimie. Kaehexie. 2~arben und 
/leck]Srmige Pigmentation der Haut als Reste einer Furunkulose und zaldreieher Kratz- 
e//lorescenzen. Labiumabsee[3. Sacraldeeubitus. 

Epilcrise. Es hande l t  sich bei  der  43 J a h r e  a l t  gewordenen F r a u  
u m  ein char~kter is t i sch  in Schfiben ver laufendes  L y m p h o g m n u l o m  
m i t  zahlre ichen Lymphkno tenschwel lungen ,  Milzschwellung, Lungen-  
und  Hau t in f i l t r a t en ,  von einer Gesamtdaue r  yon 2~/4 Jahren .  E in  
ha lbes  J a h r  vor  dem Tode wnchern  die pri~vertebralen L y m p h k n o t e n -  
in f i l t ra te  auf  die Wirbe lkSrpe r  fiber. Radio logisch  werden Usuren  am 
2. und  7. Brus twi rbe l  festgestel l t ,  die abe r  auf dem Sekt ions t i sch  n ich t  
bes t~ t ig t  werden kSnnen.  Dagegen f inden sich t iefgreifende Annagungen  
des 2. und  5. Lendenwirbe lkSrpers  m i t  Kompress ionsbruch  des 2. Lenden-  
wirbels  (kein Gibbus).  Kl in i sch  weisen die s t a rken  Rficken- und  Bauch-  
schmerzen auf Einsche idung der  lumba len  Nervenwurze ln  hin. D u t c h  
Bes t rah lung  werden die Ri ickenschmerzen  vorf ibergehend gel inder t ,  
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die zerstTrende Ausbrei tung der Lymphogranulomatose  aber nicht  ge- 
hemmt.  

Fall 2. S. S., 23 Jahre, gestorben 30 .6 .27 ,  S.-Nr. 484/27. Arrosion 
der Lendenwirbelsgule mit Gibbusbildung. 

Knochenannagung  das erste Krankhei tszeichen.  

Kr~nkheitsbeginn im 21. Lebensjahre, am 5.10. 25, im 5. Schwangersehafts- 
monat, mit heftigen ziehenden Schmerzen im Bauch und im rechten Bein. Die 
Kranke hatte die Empfindung, ,,wie wenn das Bein eingeschl~fen w~re". Husten, 
Auswurf, starke Nachtschwei[te, Miidigkeit, Fieber bis 40 ~ Dezember 1925 normale 
Geburt. Im Verlaufe des folgenden Jahres Beschwerden zunehmend. Gewiehts- 
abnahme. Dezember 1926 poliklinische Untersuchung wegen Verdacht auf Lungen- 
tuberkulose. Ein pathologischer Lungenbefund aber nieht erhebbar, dagegen wird 
wegen der starken Kreuzschmerzen, einer ]eichten Gibbusbildung im Bereich der 
Lendenwirbels~ule und einer Schwellung in der rechten Leistenbeuge eine Spon- 
dylitis tuberculosa mit Senkungsabsce~ festgestellt, tIarpunierung der Leisten- 
schwellung f/~llt negativ aus. ttistologische Untersuchung eines vergrTBerten, 
supraclaviculiiren Lymphknotens ergibt Lymphogranulom. Am 5. 3. 27 Ein- 
weisung in die Medizinische Klinik Ziirich. Befund: Nittelgrol]e, zart gebaute, 
stark abgemagerte Frau. Keine peripheren Lymphknotenschwellungen mit Aus- 
nahme eines kleinen Paketes in der linken Supraclaviculargrube. Mandeln nicht 
vergrSgert. Herz, Lungen o.B. Groger Milztumor. In der rechten Leistengegend 
im kleinen Becken eine harte, auf der Unterlage nicht verschiebliche, mit dem 
Knochen fest verwachsene, oberfli~ehlich glatte, druckempfindliche l~esistenz. Sehnen- 
reflexe unver/~ndert. ~berempfindliche Zone an der Vorderfl/tche des rechten Ober- 
schenkels. RSntgenbild der Lendenwirbelsiiule (20.1.27). Xleiner, keilfTrmiger Defekt 
an der caudalen SchluBplatte des 3. Lendenwirbels yon 5 mm Tiefe mit hyperosto- 
tischer Randzone. Zwisehenwirbelscheiben unver/~ndert, kein Sel~kungsabseeg. 
Temper~tur 38,5 ~ Puls 100, tI~tmoglobin 55/95. Blutdruck 90/70, BSI~. 61/66/70. 
RSntgenbestrahlung bringt die Beckenlymphknotenschwellungen zur Verkleinerung, 
doch keine Schmerzlinderung. Wirbels~ule hie druckempfindlich. Am 20. 4. 27 
heftige Schmerzanf~lle in der linken seitlichen Brustgegend. Die zunehmende 
Abmagerung gestattet in dieser Zeit in der BauchhShle in der Mittellinie unter 
dem Nabel ein faustgroges Paket zu tasten, das wahrscheinlich mit der rechts- 
seitigen Leistenlymphknotenschwellung in Zusammenhang steht. Unter starker 
Abmagerung, Gewichtsstfirzen Tod am 30. 6.27 in sehwerer Kachexie. 

Te~rtperatur normal, nut im letzten Monat zwischen 37 und 380 schwankend. 
Blutbild: M~gige An/imie yon 55/95--63/95. Trotz vorwiegend abdominaler Aus- 
breitung des Lymphogranuloms nie Leukopenie, sondern dauernd geringe Leuko- 
cytose zwischen 10000 und 13000. Fortsehreitende Lymphopenie bis 4%. Blut- 
bild yore 7.3.27: Weil~e 10600, Neutrophile 80~/s%, Eosinophile P/~%, Baso- 
phile 1%, Nonoeyten 5%, Lymphocyten 12%. 

Aus dem Sektionsbe/und. Kleine, stark abgemagerte, f~hlgelb aussehende 
weibliche Leiche. Brustkorb schmal, Bauch eingefallen. Xeine/~u~eren Lymph- 
knotensehwellungen. Brust- und BauchhShle: Im hinteren Mediastinum zwisehen 
Vena azygos und Aorta ein Strang yon 2, 3 und 4 em groBen Lymphknoten. 
ttiinslymphknotert 1 und 3 em groB, anthrakotiseh, mit knOtehenfSrmigem 
Granulationsgewebe durchsetzt. Gekr6se stark verdiekt durch ein 1 4 : 8  em 
messendes Lymphknotenpaket. Ein zweites grSgeres LymphknotenI0aket, der 
Wirbets/~ule aufliegend, dr~ngt die gesamten Bauchorgane naeh vorn. Lymph- 
knoten fest miteinander verbaeken, und mit der Wirbels/~ule lest verwaehsen. 
Von diesen pr/~vertebralen Lymphknoten zieht ein grobknotiger Strang fiber die 
reehte J3eekensehaufel, entlang der Linea innomina~a zum reehten Leistenkanal. 
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Ein zweiter Strang zweigt yon dieser Lymphknotenkette ab, senkt sich ins kleine 
Beeken, bricht durch das Foramen ischiadicum in die Gesi~l~muskulatur ein und 
umschlie]t auf eine ziemlich lange Streeke den 57ervus isehiadieus. Milzhilus- 
lymphknoten vermehrt, 1--4 cm groG, mit Granulationsgewebe durchsetzt, das abet 
nirgends in die Milz eindringt. Geschwollene Lymphknoten ~uf Schnitt in den 
Randteilen yon einem grauweil~en Granulationsgewebe eingenommen, das zackig 
begrenzte, trockene Nekrosen umschliel~t. Vom verdickten Xapselgewebe dringen 
Bindegewebsstri~nge ins Inhere ein, kleine Xnoten yon Granulationsgewebe um- 
sehlieBend und abspaltend. Ductus thoraeicus zart. Mandeln klein. Porphyr- 
mflz yon 22 : 12 : 10 cm GrSi~e, auf Schnitt durehsetzt mit zahh'eichen, zum Teil 
miteinander zusammenfliel~enden, 1/2, 1 und 3 cm grol3en, leicht vorspringenden, 
barren, gelben und grauweil~en Xnoten. Das ganze kleine Becken nnd die Serosg 
diaphr~gmatica ziemlich dieht mit stecknadelkopfgroi3en, barren gelben Xn6tchen 
bedeekt. Von den retroperitonealen, pr~vertebr~len abdominulen Lymphknoten 
dringen Stl'/inge yon grauweiSem Granulationsgewebe entlang den Zwischen- 
wirbelscheiben in mehrere LendenwirbelkSrper ein. Auf Schnitt zeigen diese auf 
der ventralen Seite rundliche, bis 1 cm grol3e gelbe Knoten, die sich gegen die dor- 
sale Seite in Strgnge aufl(isen. Spongiosa hart. In mehreren spindelig aufgetrie- 
benen Rippen das Mark streckenweise dutch gelbes Granulationsgewebe ersetzt. 
Im ]~rustbein rotes Mark. Im rechten Oberschenkelkopf rotes Mark, in der proxi- 
malen Di~physe Gallertmark und zwei 1 cm gro~e, gelbe, derbe Xnoten aus Gr~nn- 
lationsgewebe. 

Histologischer Be/und. Abdominale und retroperitoneale Lymphknoten: Das 
lymphatische Gewebe vollkommen dutch ein vielgest~ltiges Granulationsgewebe 
ersetzt, mit zahlreichen ein- und mehrkernigen Sternbergschen Riesenzellen und 
allen Ubergi~ngen yon beginnender Fibrosierung bis zur vollstiindigen Vernarbung 
und AuflOsung in kernarmes, fibrill/~res, hyalinreiches, zmn Tail fetthaltiges Binde- 
gewebe. Lendenwirbe~: Fast  das ggnze Knochenmark durch lymphogranulomatSses 
Narbengewebe, das aus locker angeordneten Spindelze]len mit kleinen, chrom~tin- 
reichen, spitz ausgezogenen Kernen besteht, ersetzt. Zwischen die Spindelzellen 
is~ ein aufterordentlich feines, kollagenes Fibrillengeflecht ausgeschieden. Im 
Narbengewebe noch sp/~rliche perivascul/~re Restinfiltrate aus Plasmazellen, einigen 
Lymphoeyten und Sternbergschen Riesenzellen. Knochenlamellen gut erhalten. 
Gef~$e zartwandig (Abb. 12). Nur in den infiltrativ vorstoSenden l%andgebietcn 
ist das Granulationsgewebe zellreicher, ziemlich scharf yon dem ziemlich zellarmen, 
blutbildenden Markgewebe abgesetzt. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Lym~hogranulomatose, besonders der ingui- 
nalen, iliacalen, mesenterialen, retroperitonealen, retromediastinalen und Hiluslymph- 
knoten. Porphyrmilz. Lymphogranulomatose des Bauch/ells und der rechten Ober- 
sehenkeldiaphyse. Arrosion der Zendenwirbelsdule dutch Tr~vertebrale Lymphknoten- 
in/ittrate. Gibbus der .Lendenwirbelsgule. LymThogranulomatose mehrerer Rippen. 
AnSmie. Kachexie, LungenSdem. Geringgradige Ver]ettung yon Leber und Xieren. 

Epikrise. 23 J a h r e  a l te  F r a u .  Vorwiegend abdomina les  L ympho-  
g ranu lom yon  zweij/~hriger Gesamtdauer .  K r a n k h e i t s b e g i n n  und  Ver- 
]~uf we rden  yon  ischiasar t igen Schmerzen beher rseh t  infolge Druck  der  
geschwol]enen L y m p h k n o t e n  auf  P lexus  und  Nervus  ischiadicus.  Fr i ih -  
zeit ig ha t t e  das  Granula t ionsgewebe  zers tSrend auf die Lendenwirbel -  
s~ule fibergegriffen und  zur  Gibbusbi ldung  gefi ihrt .  Diese, zusammen  mi t  
der  Ms Senkungs~bscel~ gedeute ten  i l iacalen LymphknoCenschwel lung,  
f i ihr ten  zur  Feh ld iagnose  einer Spondyl i t i s  tuberculosa ,  un te r s t i i t z t  durch  
das  aul~ergewShnliche Feh len  yon anderen  s L y m p h k n o t e n -  
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schwellungen. E r s t  die histologische Unte rsuchung  eines ausgesehni t tenen  
L y m p h k n o t e n s  b rach te  die Richt igs te l lung.  Trotz  vorwiegend abdomi-  
na lem Sitz der  In f i l t r a t e  blieb die Leukocy tenzah l  im Blute  daue rnd  
erhSht.  Bes t rah lung  und  Arsenbehandlung  erfolglos. 

Fall 3, S. H., 34 Jahre. Tie]grei/ende ZerstSrung und Zusammenbruch 
des ~. Lendenwirbel~rpers. 

Beginn im Winter 1926 mit schmerzlosen Drfisensehwellungen am Hals, in den 
0berschlfisselbeingruben, in beiden AchselhShlen, besonders reehts, unter Fieber- 
schfiben bis 39 ~ Anfiinglich gute Rfickbildung auf RSntgenbestrahlung nnd Arsen- 
einspritzungen. In den folgenden Jahren trotz andauernd dnrchgefiihrter Strahlen- 
behandlung Ausbreitung der Infektion auf Hilus-, retroperitoneale, itiacale und 
inguinale Lymphknoten und Milz. Eindringen des Granulationsgewebes yore 
Hilus aus in fingerbreiten Str~ngen in den rechten Lungenoberlappen. Oculo- 
pupillares Syndrom reehts, wahrscheinlich infolge Kompression des ttalssympathicus 
durch geschwollene Lymphknoten. Nlai 1930, nach 31/2j~hriger Krankheitsdauer, 
heftige, durch Bestrahlung nut voriibergehend gemilderte Brust- nnd Bauch- 
schmerzen. 2 Monate sp~ter Schmerzen eher starker, mehr in das Kreuz nnd in die 
0berschenkel ausstrahlend. Ein halbes Jahr sp~ter, am 24.10.30, im RSntgenbild 
der Lendenwirbelsgule zum erstenmal tin 21/2 : 1/2 cm messender, grubiger Defekt 
an der Vorderflgche des 4. Lendenwirbels. In den folgenden Monaten nimmt die 
ZerstSrung rasch an Ausdehnung zu, ffihrt zu einem asymmetrischen Zusammen- 
brueh des 4. Lendenwirbels (Abb. 3). Klinisch Lendenwirbels~tule nur wenig 
klopfempfindlich. Kein Buekel. 

Epil~rise. 34j~hriger Mann:  En twick lung  einer t iefgreifenden An- 
nagung des 4. Lendenwirbels  nach 31/2j~hriger K r a n k h e i t s d a u e r  u n t e r  
hef t igs ten  Bauch-  und  Kreuzschmerzen.  Einscheidung der  spinalen 
INervenwurzeln und  Wirbe la r ros ion  erfolgen sehr wahrscheinl ich  gleieh- 
zeitig, doch vers t re ich t  ein halbes  J a h r  bis die Wirbe lzers tSrung radio-  
logisch s ich tbar  wird.  Trotz  s ta rker  Bes t rah lung  b i lden  sich weder  
Knochendefek te  noch Wurze lschmerzen  zurfick. 

Gelegentl ich k a n n  sich an  Stelle der  Knochenzers tSrung  mit und 
ohne Bestrahlung, bei Beruhigung des Entz i indungsprozesses ,  eine 
s ta rke  Knochenneubi ldung ,  eine 0steosklerose,  ausbi lden.  Radiologiseh 
t r i t t  dann  an  Stelle des feinen Spongiosagerfistes eine s t ruktur lose ,  
homogene Verd ieh tung  (Elfenbeinwirbel) .  Sind gleiehzeit ig mehrere  
Wirbe l  e rk rank t ,  so mischen sich oft os teolyt ische und  osteoplast isehe 
Vorgs in den versehiedenen Wirbeln .  

Den ersten Fall yon Elfenbeinwirbel bei Lymphogranulomatose hat Hultgn 
beschrieben bei einem 40jghrigen Manne, der an heftigen l~gekensehmerzen und 
Gilrtelgeffihl lift und 4 Jahre vorher mit I-Ialsdrfisenschwellungen erkrankt war. 
Nur der 1. und 2. Lendenwirbel erwiesen sieh als druekempfindlieh. Im RSntgen- 
bild dagegen waren s~mtliche Wirbel yon D 7--L 4~ vergndert, meist fleckig 
porotisch und znsammengebroehen, seltener gering verdiehtet. 2. Lendenwirbel 
gleichmgftig aul~erordentlich stark verdichtet wie ein Elfenbeinwirbel. Zwischen- 
wirbelseheiben gut erhalten. Tod nach zunehmender Schw~iehe beider Beine und 
Blasenbesehwerden nach 41/2js Krankheitsdauer. Histologische Untersuehung 
des 2. Lendenwirbels ergab plumpes Xnochenbalkenwerk mit dicken Anflage- 
rungen neuer Knoehenlamellen und iVIarkfibrose. 
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Kuckuck, Saupe und Valenti haben ~thnliche Sklerosierungsvorgiinge 
bei lymphogranulomatSsen Wirbelherde'~ beschrieben. Sie sind selten und  

fiir Lymphogranu lom nicht  typisch.  U n t e r  6 Fs yon WirbeL 
Lymphogranuloma~ose,  die alle bes~rahlt worden waren,  konnte  ich die 
osteoplast ische Re~kt ion  nur  einmal  beobachten  (Fall 4). Sie ist die/iir 

Abb. 3. Fall 3, S. It., 34 gahre. Ventrodorsale Aufnahme tier Lendonwirbels~ule. As}Tn- 
metrischer Zusammenbruch des 4. Lendenwirbelk6rpers infolge ausgedehnter Zerst6rung 

dutch 1.-g. Granulationsgewebe. Aufnahme yore 16.6.31. (]~6ntg'eninstitut des 
Kantonsspitals Zt~rich, :Prof. Schinz.) 

den Kranken gi~nstigere Realction, da Wirbelzusammenbri~cM dabei nicht 
vorkommen. 

Fall 4, S .M. ,  34 Jahre. LymphogranulomatSse In[iltration des 3. 
und 4. Lendenwirbels mit ~tarl~er reaktiver Knochenneubildung (El[enbein- 
wirbe[). 

Patientin erkrankte vor 21/2 Jahren mit schmerzlosen Lymphknotenschwellungen 
am Hals. Probeausschnitt: Lymphogranulomatose. Gute Rfickbildung der Lymph- 
knotenschwellungen auf R6ntgenbestrahlung, ebenso eines Rezidivs Mitre 1930 mit 
Schwellung derAchseL undBauchlymphknoten. Mai 1931 grSBeres Infiltrat im rechten 
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Lungenunterlappen und heftige, lange effolglos hydrotherapeutisch behandelte 
Ischias. RSntgenbild der Lendenwirbelsiiule yore 16.5.31: Nur leichte Z~ihnelung 
der Vorderkante des 3. Lendenwirbels. Spongiosa nicht porosiert, Zwischenwirbel- 
scheiben unver~tndert. 4 Monate sp~ter, am 9.9.31 sind 3. und 4. Lendenwirbel- 
k6rper auf der ventralen Seite deutlich usuriert. Spongiosa auSerordentlich 

Abb. 4. Fall 4, S.M., 3~ Jahre. Ventrodorsale Aufnahme der Lendenwirbels~tule yore 
12. 10.31.  ~ e c h t s k o n v e x e  Skoliose. Deutl iche Slderosierung de~ 2. und 3. Lenden~drbel-  
ki~rpers, d~trophie des 1. und 4. Lencfenwirbels. (Ri)ntgeninst i tut  eles l~antonsspi tals  Ziirich, 

Prof.  Schinz.) 

grobstrghnig, zeigt neben plumpen Verdichtungen zahlreiche kleine, unscharf be- 
grenzte, wolkige Aufhellungen. Auf diesen radiologischen Befund hin wird die 
Lendenwirbelsgule yon vorn und hinten nach Coutard bestrahlt. Knochenneu- 
bildung nimmt stark zu und die l~Sntgenbilder vom 12.10.31 zeigen eine fast 
kompakte ttyperostose des 3. und 4. Lendenwirbels, die infolge der Atrophie der 
Nachbarwirbel besonders deutlich hervortritt (Abb. 4). Dank der starken 
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:Bestrahlung der Lendenwirbels~ule wird die Kranke sehmerzfrei, bleibt aber durch 
schwere sekundgre Blutarmut stark geschw~ieht. 

Warum die lymphogranulomat6se Osteomyelitis im einen Fall mehr osteo- 
lytiseh, im anderen Falle mehr osteoplastisch wirkt, wissen wir nicht. In Fall 4 
ist die reaktive Knoehenneubildung jedenfalls durch die Bestrahlung nicht bedingt, 
sondern nur gefSrdert worden. 

Wirbellymphogranulomatose mit gleichzeitiger Einscheidung und Kern- 
l~ression des Ri~ckenmarks. 

Diese F~lle unterscheiden sich yon der reinen Wirbel -Lymphogranulo-  
matose dadurch,  dab das klinische Bild durchaus yon den Kompres-  
sionserscheinungen beherrscht wird und  Lage n n d  St~rke der Riicken- 
markskompression weitgehend die Voraussage best immen.  Kasuist ische 
Mit tei lungen f inden  sich insbesondere im neurologischen Schrif t tum. 

_Fall 5. N. R., 36 Jahre, gestorben 21 .1 .32 ,  S.-Nr. 72/32. Seitliche 
Annagung des 9. Brustwirbelkgrpers. Spastische Parese beider Beine. 

]3eginn der Erkrankung 1925 mit auf Bes~rahlung rasch wieder zuriickgehenden 
Schwellungen der Oberschliisselbeinlymphknoten. 1925/26 eigenartige furunkulSse 
Hautaffektion an beiden Beinen, als Hanttuberkulose angesprochen. 1927 Riick- 
fall der Lymphknotenschwellungen, Husten, Juekreiz. In den folgenden Jahren 
schubweise Ausbreitung der Infektion besonders auf die Bauchlymphknoten nnd 
Milz. Mai 1929 bis Nov. 1931 verschiedene Arsenkuren und 6 Bestrahlungsreihen. 
Zeiten subjektiver Besserung wechseln mit Riickf~illen. t taut  stark braun pigmen- 
tiert. Juni 1931 starke Schwellung der t~auchlymphknoten und in beide Beine aus- 
strahlende Riickenschmerzen. Juli 1931 Stimmbandl~hmung links. Oktober 1931 
Giirtelsehmerzen auf NabelhShe, L~ihmung beider Beine. November 1931 Geh- 
unf~ihigkeit. 26. November 1931 Eintritt in die Medizinische Klinik Zfirich zur 
Durchfiihrung einer 7. Bestrahlungskur. 

Be/und. ~ittelgrof~e, zart gebaute, abgemagerte Paf0ientin mit auffallend 
trockener, spr6der, stark pigmentierter tIaut. Sparliche Kratzstellen. Heiserkeit. 
Hinter dem linken Ohr haselnul3grol~er Lymphknoten. Leistenlymphknoten beider- 
seits vergr5Bert. Herz, Lnngen o. ]3. Milz und Leber deutlich vergr6Bert, Milz 13 cm 
lang. Zwisehen Sehwertfortsatz des Brustbeines und Nabel ein groSer druck- 
empfindlicher ttaufen yon Bauehlymphknoten durchtastbar. SchlMfe l~arese 
beider Beine, die in Strecldage nur 10 cm hoeh gehoben werden k6nnen. Keine 
spastischenZeichen. Nervennichtdruckempfindlich. Wirbelsgulegerade. l l .  Brust- 
wirbel klopfempfindlieh, aber kein Stauchungsschmerz. Sensibilitat nnd Sehnen- 
reflexe intakt. Temperatur 37,4 ~ Puls 80, Blutdruck 110/80, Hamoglobin 59%, 
BSR. 54/64/67. BrustrSntgenbild (26. 11.31): Kleine verkalkte Lymphknoten in 
beiden Hili. BohnengroBe, ziemlieh seharf umschriebene Iterde in beiden Lnngen- 
unterlappem Walnnl~grol3e, paratracheale Lymphknotensehwellnngen. A . -  p. -- 
und seitliche Aufnahme der Brust- und Lendsnwirbels~ule: Flaehe Usuren an beiden 
Seitenkanten des 9. Brustwirbels, kraniale Schlul]platte linkerseits eingebrochen. 
Wirbelbogen, Querfortsatze, Dornfortsatz, Bandseheiben unvergndert. Klein- 
eigroBer, paravertebraler Weiehteilknoten auf der linken Seite des 9. Brustwirbels. 
Kein SenkungsabseelL 

Unter Arsenbehandlung und Coutardbestrahlung der unteren Brustwirbel- 
s~ule deutliche Rfiekbildung der Parese beider Beine. Ende Dezember schwere 
tterzinsuffizienz, Abnahme der Harnausscheidung, ausgedehnte Bein-, Riieken- 
und GesichtsSdeme. Gewiehtsanstieg infolge der Fliissigkeitsspeicherung yon 
44,2 kg am 26. 11.31 auf 53,5kg am 6.1.32. Auffglligerweise tIarn eiweil~frei 
und nicht hochgestellt. 21.1.32 Ted an Herzschwache. 

Virchows Archiv .  Bd. 288. 4 
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Temperaturen im Beginn des Spitalaufenthaltes subfebril, vom 6.2. 31 bis 
8.1.32 l~ieberwelle mit abendlichen Temperaturanstiegen bis 38,70 und n~eht- 
lichem Temperaturabfall auf 37% Agonaler Temperaturabfall unter 37 ~ Blutbild: 
Sekund~re An~mie in m~tBigen Grenzen. Mi~13ige Leukocytose, einmal vor~ber- 
gehend yon einer Leukopenie yon 2600 unterbrochen. Neutrophile dauernd ver- 
mehrt, steigen agonal auf 95 % an. Eosinophile nie vermehrt, ~ehlen oft ganz. Zeit- 
weise Monocytose bis 20%. Lymphoeyten nehmen relativ und absolut dauernd 
ab und verschwinden in den letzten Blutbildern vollkommen. Blutbild vom 23.4. 31 : 
Rote 4 030 000, HAmoglobin 70, F J  0,9, Weil]e 11 230, Neutrophile 71%, Eosino- 
philo 3%, Basophile 1/2~ Monocyten 7%, Lymphoeyten 181/2%. 

Aus dem Sektionsbe[und. Mittelgrol]e, stark abgemagerte, besonders an Hals 
und Brust stark braun pigmentierte, weibliche Leiehe. Starke Bein- und Rficken- 
6deme. Brust- und BauchhShle: In der BauehhShle 600, im linken Brustraum 
600, im reehten Brustraum 500 cem klare, gelbe Fl~ssigkeit. Halslymphknoten klein. 
Achsel-, Ober- und Untersehltisselbein-, paratraeheale und Bifurkationslymphknoten 
kirschgrol~, GekrSselymphknoten bis mandarinengrol~, Leistenlymphknoten bis wal- 
nuf~grol]. Bauehaorta, linke Niere und Nebennieren ganz in stark gesehwollene Lymph- 
knoten eingeschlossen. Bauchlymphknoten auf Sctmitt gelb und dunkelrot mar- 
moriert, Brust- und Halslymphknoten ausgedetmt fibrosiert. Tonsillen klein, Dnetus 
thoracicus zart. Herz klein, atrophisch. Im tterzbeutel einige his 2 ram grol~e 
Granulomknoten. Alle Lungenlappen, besonders die Unterlappen, durehsetzt yon 
barren, blaSrStliehen, auf Schnitt k8rnigen, unseharf begrenzten, yon oben naeh 
unten an GrSl~e zunehmenden, 1--6 cm groBen Granulomknoten. Porphyrmilz, 
131/2 : 101/2 : 5 cm messend, 340 g schwer. In der rechten Nebenniere zwei erbs- 
groSe tterde. Rechte Niere o. B. Linke Niere stark vergrSl~ert, in die Lhnge gezogen, 
131/2 : 6 : 31/2 cm. Fet~kapset ausgedetmt mit unscharf begrenztem, knotigem, 
auf Schnitt gelbrStlich naarmoriertem Granulationsgewebe durchdrungen, das im 
Nierenhilus zu grSf3eren Knoten zusammenflie/~t und den Harnleiter eng um- 
schliel~t. Bindegewebskapsel otme Snbstanzverlust abziehbar. Nierenoberfl~tche 
im oberen Pol glatt, ira unteren t)ol teilweise gekOrnt und fl~tchenhaft eingezogen. 
Auf Sehnitt ganze Niere zwischen Rinde und Mark yon einer Xette aus 2--5--7 mm 
grof3en Granulomknoten durchzogen. W/~hrend am nnteren Pol Rinde und Mark 
selbst nur wenig infiltriert sind, 18sen sich im Mittelstiick kammartig angeordnete 
Strange yon den KnStchen ab und dringen strahlig in die Pyramiden ein, im oberen 
Nierenpol auch in das l~indengebiet und verschmelzen stellenweise zu grSJ]eren 
Knoten, so dal3 der Nierenbau durch das Granulationsgewebe vollkommen ver- 
wischt wird. Nirgends Durchbruch ins erweiterte 1kTierenbecken. Linke Nebenniere 
yon Strangen durchwuehert. In der Leber einige XnStchen unter der Xapsel. 
Magendarmschlauch, Blase, Geschlechtsorgane o. B .  9. Brustwirbel wird yon 
beiden Seiten her dutch grol3e mediastinMe, mit Infiltraten durchse~zten Lymph- 
knoten angefressen. Auf Schnitt gesamtes Mark dutch grauweil3es Granulations- 
gewebe ersetzt. ~brige WirbelkSrper und Tibia enthalten rotes Mark. 

Histologischer Be/und. Lymphknoten: Bis auf sine sehmale Randzone voll- 
kommen nekrotisch oder in fast kernloses, faseriges und seholliges Bindegewebe 
umgewandelt. In der stark verdickten Kapsel nur noeh strang- und inselfSrmige 
t~este eines vorwiegend grogzelligen Granulationsgewebes erhalten, das sich aus 
Ztigen stark gesehwollener Spindelzellen, Plasmazellhaufen und mehrkernigen Stern- 
bergzellen zusammensetzt. Gegen die zentralen N'ekroseherde sind den Infiltraten 
stellenweise eosinolohile Leukocyten, Kerntriirnmer und Fetttr61ofehen beigemischt. 
Besonders in den Hiluslymphknoten dringt das Granulationsgewebe in die Gef~Be 
ein und bildet subendotheliale Polster. 9. Brustwirbel: Von den paravertebralen 
Lymphknoten aus bricht das Granulationsgewebe breit in den WirbelkSrper sin. 
Seitliche Rinde und die an sie anstol3enden Spongiosaknochenb/ilkchen bis auf 
kleine Knoehenstiickchen zerstSrt. Die in den l~andgebieten einer knSchernen 
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Stiitze beraubten Zwisehenwirbelseheiben sind gegen die WirbelkSrpermitte um- 
gebogen. Kraniale Wirbelsehluflplatte zum Teil treppenf5rmig eingebrochen. In 
den Zwischenwirbelscheiben, entsprechend den starken Zerrungen, ausgedehnte 
RiBbildungen. Das Granulationsgewebe, alle Markr~ume fiberwuchernd, is~ 
gr5Btenteils vernarbt und in locker gebautes Fasermark umgewandelt. Nur fleck- 
fSrmig noch diehtere Infiltrate aus Plasma-, Lymph-Sternbergzellen und eosino- 
philen Leukocyten erhalten (Abb. 15). Lungenherde vor allem peribronchi~l und 
im Zwisehengewebe, selten in den Alveolen. Die grol]en Knoten im Innern ~ast 
ganz nekrotisch, kernlos und nur die elastischen und kollagenen Fasergefleehte 
erhalten. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose. Lym~ghogranulomatose, besonders der mesen- 
terialen und retroperitonealen Ly~nphknoten. Geringgradige Schwellung der cervicalen, 
supraclavicularen, axillaren, ~aratrachealen, Hilus- und inguinalen Lymphknoten. 
Porphyrmilz. Knotige lymrhogranulomatSse In]iltrate in den Lungen, den beiden 
Nebennieren, der Leber und im Perikard. Di]/use Lymphogranulomatose der linken 
Niere. Arrosion des 9. Brustwirbelk5'r~ers dutch retromediasti~le paravertebrale 
lymphogranulomat6se Lym~ohknoten. Braune Atro~hie des Herzmuskels. Erweiterung 
der linken Kammer. Hydrothorax beidseits (links 600, reehts 500 ecru), Ascites 600 ecru. 
Ri~cken- und Bein6deme. ]~aehexie. Starke braune Pigmentierung der Haut. 

E~oikrise. Es h~ndelt sich bei der 36 Jahre alt gewordencn Fr~u 
um ein langsam verlaufendes, mit Halslymphknotenschwellungen ein- 
setzendes, sich schubweise in kranio-caudaler Richtung ausbreitendes 
Lymphogranulom. Die Lymphknotengruppen oberhalb des Zwerch- 
fells k6nnen durch ausgedehnte l~6ntgenbestr~hlung weitgehend zur 
Rfickbfldung gebracht werden, w~hrend die grol]en GekrSse- und 
retroperitonealen Lymphknotenschwellungen auf sp/itere Bestrah- 
lungen nur wenig ansprechen. Unter Ausbreitung in fast s/~mtliche 
Organe: Herzbeutel, Lungen, ~iilz, Leber, Nieren und Nebennieren 
entwicke]t sich eine addison/~hnliche Kachexie. Nach 51/2j/~hriger 
Krankheitsdauer dringt das lymphogranulomatSse Granulationsgewebe 
yon den paravertebralen, mediastinalen Lymphknoten aus zerstSrend in 
den 9. Brustwirbel ein. tteftige Bauch- und Rfickenschmerzen und eine 
zunehmende Schwache beider Beine machen eine gleichzeitige Durch- 
setzung der l~ervenwurzeln und des Rfickenmarkkanales wahrscheinlich. 
Auf Coutardbestrahlung bfldet sich die Purese beider Beine deutlich 
zur/ick, trotzdem verschlechtert sich das Allgemeinbefinden welter und 
die Kranke stirbt an Herzschw/~che. 

Fall 6, H.  M.,  22 Jahre, gestorben 11.8.30. M.B. 3003/30. Cervico- 
thorakales Lymphogranulom mit Arrosio~ des 6. und 7. Hcdswirbels und des 
1. Brustwirbels. Querschnittsmyelitis au/ der HShe des untersten Halsmarkes. 

Februar 1928 Halsentzfindung. Juni-August und November ]928 his Februar 
1929 schwerer Prurigo nodularis und Schwellung dcr Halslymphknoten. Mai 1929 
wieder schwerer Pruritus. Mit zahlreiehen, zum Tell n/~ssenden, zum Tell mit Krusten 
belegten Kratzefflorescenzen und PrurigoknStchen wird Patientin am 8. 8. 29 
auf die Medizinisehe Abteilung des ]Kantonsspitales Winterthur aufgenommen. 
Be/und: Fast die gesamte KSrperhaut, besonders abet die Streekseiten der Ghed- 
maBen mit zahlreichen rStlich verfi~rbten, wenig erhabenen Papeln, n/~ssenden, 
mit Krusten be]egten Kratzern, mit pigmentierten und lolgmentlosen Narben 

4* 
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bedeckt. KirschgroBer, har ter  Lymphknoten  in der linken Fossa supraclavicu- 
laris. Leis tenlymphknoten leicht vergr613ert, t~ose~mi~llersehe Driise bohnengrog. 
Mandehl klein. Rgchen nicht  gerStet. Herz, Lungen o. B., Leber, Milz nieht  ver- 
grSl3ert. Reflexe und  Sensibilitgt normal.  BrustrSntgenbild: GroBer, 11 em breiter, 
beidseits den Brus tbeinrand um 3 em tiberragender und  nach un ten  unmi t te lbar  
in den t l e rzseha t ten  iibergehender Mediastinalsehatten.  l~eehtsseitige Hilus- 
lymphknoten vergr6Bert, Lnngenfelder frei. Temperatur  37,50, Puls 90, Blut- 
druek 115, Hgmoglobin 80 %, Diazoreaktion im I-Iarn neggtiv, Klinische Diagnose: 
Cervico-thorak~les Lymphogranulom, Auf R6ntgenbestrahlung Kopfsehmerzen, 

A.bb. 5. Fall 6, s%I. H., 22 Jahre. Seitliches l:~6ntgenbild tier Hals- und Brustwirbels~ule 
(Sektionspr~l)arat). Ventrale Arrosion des 6. ]:ials- und des 1. ]~rustwirbels..4zcrosion und 
Kompresslon 4es 7. Halswirbels dutch l.-g. Granulationsgewebe. Zwisehenwirbelseheiben 

intakt. (Kantonsspital Winterthur, 1Kedizinische Abteilung, Dr. Roth.) 

Sehwindelanfiille und  ~Fieber. Naeh 11/2 Monaten Lymi)hknotensehwellungen 
im vorderen Mediastinum auBerordentlieh s tark zurfiekgegangen, im hinteren 
Mediastinum unver~ndert .  Am 18. 10. 29, 11/4 J a h r  naeh Krankhei tsbeginn,  
zum erstenmal Schmerzen in der oberen Riiekengegend, besonders abends und  
bei Kopfbewegungen. Gleiehzeitig ha t  sieh unter  dem reehten Museulus sterno- 
eleido mastoideus ein neues Drfisenpaket entwiekelt. 1/2 Mortar sp~ter Sehmerzen 
genau auf den 1. Brustwirbel lokalisiert, doeh dieser n ieht  druekempfindlieh. 
ROntgenbiId der Halswirbels~ule olme Knoehenver~nderungen,  ~6ntgenbes t rah lung  
dieses Gebietes bringt einige Erleiehterung. I n  der Folgezeit entwickelt  sieh 
langsam, aber stetig fortsehreitend, zuerst eine unvollkommene, dama eine voll- 
kommene Quersehnittsmyelitis auf der HShe des 6.--7.  Cerviealsegmentes mi t  
krampfart igen Sehmerzen, die vom 7. t lals- und  1. Brustwirbel in die Arme aus- 
strahlen. Auf der J-IOhe yon 21)3, D 6 und  ]2)7 bestehen gfirtelfOrmige, tiber- 
sehmerzhafte Zonen. Die unteren tIalswirbel werden druekempfindlich. Am 
20. 6. 80 Schw~che in beiden Beinen. Pate]larsehnenreflexe gesteigert, Achilles- 
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sehnenklonus, Babinski  beidseits positiv, Bauchdeekenreflex negativ, t{eehtes Bein 
kann  yon der Unterlage nur  wenig gehoben werden,linkes i iberhaupt  n icht  mehr. Arme 
kSnnen beidseits gehoben werden. Ausgedehnte Sensibilit/~tsstSrungen, besonders 
Un- und  Unterempfindliehkeit  yon den Armen an abw/irts. Ende Jul i  1930 voll- 
kommene Areflexie beider Beine. Anfallsweise Atemnot .  Korea. Tod am 11.8.30. 

Wiederholte radiologische Untersuehungen. der Halswirbels/iule ergaben bis 
4 Monate vor  dem Tode hie einen krankhaf ten  Befund. Ers t  das RSntgenbild des 
Autopsiepr/~parates zeigt tiefe 
Usuren an der Vorderfl/iehe 
des 6. Hals- und  1.Brustwirbels 
und Annagung und  Zusam- 
menbrueh  des 7. tIalswirbels 
(Abb. 5). 

W/~hrend des ganzen 
Krankheitsverlaufes ehroni- 
sehes Ri~ck/all/ieber mit  lhnger 
d~uernden l~ieberwellen bis 
38,6 ~ Unmi t te lba r  vor dem 
Tode veto 15.6. bis 14.7. vor- 
fibergehend septisehe Tempe- 
ra turen mi t  Tagesschwankun- 
gen von 30 und  H6chst tempe- 
ra turen  bis 39,6 ~ Blutbild: 
H~tmoglobin immer um 80 %, 
Rote nieht  vermindert .  Dau- 
ernd mehr  oder weniger siarke 
Leukocytose. Neutrophilie.  
Zeitweise Eosinophilie bis 
3 Monate vor  dem Tode. Im 
letzten Krgnkhei tshalbj  ahr  
fortsehreitende Lymphopenie,  
Blutbi ld vom 8 . 8 . 2 9 :  WeiBe 
18500,Neutrophile 78,7 % Seg- Abb. 6. Fail 6, H. ~i., 22 Jahre. lYbergreifen des ].-g. 
ment-  und  4,3 % Stabkernige, Gramflationso'ewebes yon den pr/~ertebralen L~-mph- 

o /  Eosinophile 0,7 ~o, Basophile knoten auf den 6. (oben) nnd den 7. (unten) IIals- 
wirbelkOrper. Eindringen der Infiltrate durch die 

0 %, Monoeyten 4 %, Lympho- ZwisehenwirbeI15eher ii~ den l~,fiekenmarkskanal nnd 
cyten 12,3%. Umscheidung und Kompression des Rtiekenmarkes 

Aus dem Se]ctionsbefund. dutch Gramflationsgewebe. 
Mittelgrol3e, hoehgradig abge- 
magerte, weibliehe Leiche. Kreuzbeindruekbrand.  Leiehte UntersehenkelSdeme. 
Brust- und BauchhShle: Milz nieht  vergrSgert. Status nach alter Appendektomie. 
Lungen in den Spitzen mit  der Brus twand verwachsen. Reehtsseitige eervieMe, para- 
traeheale, Bifurkations- und  peribronchiale Lymphknoten  s tark gesehwollen, 1 --3 cm 
groB, auf Schni t t  gekSrnt, granr6tlieh, yon zahlreiehen miliaren, gelben Nekrose- 
herdchen durehsetzt .  Von den rechtsseitigen t I i lus]ymphknoten aus greifen die 
Inf i l t ra te  zum Tell naeh vorn auf die Umschlagsfalte des t{erzbeutels fiber. CervieMe, 
paratracheale und  retromediastinale Lymphknoten  zu einer einheitlichen, bis 9 cm 
breiten Masse verschmolzen, die in 8 em Ausdehnung anBerordentlieh lest mi t  der 
unters ten  Hals- und  obersten Brustwirbels/~ule verwachsen ist und  den Winkel 
zwisehen WirbelkSrpern, Querforts~tzen und  obersten Rippen ausffillt. Von 
diesem Drfisenpaket breehen die Inf i l t ra te  yon beiden Seiten in die beiden 
unters ten  tIals- und  in den obersten Brustwirbel ein. Auf Sehni t t  7. I-Ialswirbel 
vollst/~ndig yon grauweigem Granulationsgewebe durehwuehert .  Spongiosa ha r t  
(Abb. 6). Unterha lb  des 3. Brustwirbels sind der Wirbels~ule keine Lymphknoten  
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mehr vorgelagert, lgfiekenmark vom 4. Halswirbel bis 3. Brustwirbel auf eine Streeke 
yon 10 em mantelfSrmig in graurStliches, derbes, den Wirbelkanal zwischen I~iieken- 
mark und Knochen vollst~ndig ausffillendes und das Riickenmark gegen die Wirbel- 
k6rper nach vorn pressendes Granulationsgewebe eingescheidet. Auf Querschnitt 
ist das Granulationsgewebe siehelISrmig gestaltet, bis 8 mm breit. Vom 4. Kals- 
wirbel an aufw~rts Dura mater spinalis geringgradig schwartig verdickt, yore 
3. Brustwirbel an abwgrts nicht ver~tndert. Pr~tver~ebrale Lymphknotenpakete 
stehen dutch breite, derbe Infiltratstr~nge, die entlang den Spina]nerven dureh die 
ZwisehenwirbellScher in den Wirbelkanal vordringen, mi~ dem perimedullaren 
Granulationsgewebe in Verbindung. Hintere Wurzelganglien des 6.--8. Cervical- 
segmentes und des 1. Brustsegmentes vollst~ndig in Granulationsgewebe ein- 
geschlossen. Riiekenmark auf Sehnitt normal gezeichnet. 

Halsgefg~e unversehrt. Mandeln klein, Ductus thoracicus zart. S~ruma nodosa 
colloides. Herz atrophisch. Lungen o. B. Milz 74 g. Schni%flgche graurot, glatt. 
Leber stark verfettet. ~dbrige Org~ne o. :B. Mesenteriale, prglumb~le, inguinale, 
portale Lymphknoten klein. 

H istologischer Be/u~.  Schnitte dutch den 7. Halswirbel und das Halsmar]c. ImGegen- 
satz zu den fast vollkommen in hyalines Narbengewebe umgewandelten trache~len 
Lymphknoten zeigen die p~rgvertebralen d~s voll entwickelte Bild der Lympho- 
granulomatose mit zahlreichen miliaren Nekrosen nnd stellenweiser AuflSsung 
durch Bindegewebsstr~nge in einzelne KnStchen. Auf allen Ssiten iiberwuchern 
die Infiltrate die Lymphknotenkapseln und dringen tief in die Halsmuskulatur 
ein. 7. Halswirbel yon beiden Seiten her ausgedehnt yon Granul~tionsgewebe 
durehwachsen, so dab nur noch in der Mitte ein etwa 5 mm breites Band frei bleibt. 
Auf der linken Seite und gegen den Rfickenmarkskanal bin ist die Rinde fast ganz 
gescMossen, auf der rechten Seite dagegen yon zahlreichen Liicken unterbroehen nnd 
auch etwas eingedriickt. Wirbelspongiosa regelm~I~ig angeordnet, gber innerhalb 
des Granulationsgewebes deutlich atrophiseh. Xnochenbglkchen kiirzer and 
schmgler als im nieht entztindlich ver~nderten 1VIarkbereich. Granulationsgewebe 
und Markgewebe unterscheiden sich besonders dnrch den Gefa[~reiehtum. Blutbilden- 
des Mark reich an prall geffillten Capillgren, das lymphogranulom~tSse Gewebe 
auffallend gefgB- und blutarm, eher locker gebaut und nicht sehr zelh'eich. In das 
weitmaschige Ne~zwerk aus geschwollenen und gewucherten Retieulumzellen sind 
Lymph- und Plasmazellen eingelagert. Eosinophile Leukocyten und Stemberg- 
zellen gegeniiber den kleinen Zellen selten. In der Mitre des gr5Bten !V[arkherdes 
ist d~s lymphogranulomat0se Gewebe schon yon kollagenen Fibrillen durchdrungen. 
Infiltratfreies Markgebiet bis auf kleine sps Felder ver5det, nut aus stark 
gequollenen Fett- nnd Reticulumzellen bestehend. Der gesamte Epiduralraum ist 
yon einem ziemlich zellreichen lymphogranulomatSsen Gewebe ausgeftillt mit 
vielen miliaren Nekrosen und fleckf6rmigen Fibrosen. Harte ]~iiekenmarkshaut 
nirgends yon Infiltraten durchbroehen und bildet fiir das Lymphogranulom eine 
unbedingte Scheidewand. Hintere Wurzelganglien ganz in knotiges Granulations- 
gewebe eingeschlossen, ohne selbst von Infiltraten durchsetzt zu sein (Abb. ]6). 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Cervico-thora]cale Lymphogranulomatose mit 
besonderer Beteiligung der cervicalen, paratrachealen, traeheo-bronchialen und Hilus- 
lymph/cnoten. Einwuchern des lymphogranulomat6sen Gewebes in den 6. und 7. Hals- 
und den 1. Brustwirbel und entlang den Spinalnerven durch die Foramina interverte- 
bralia i~ den R~te]cenmar]~s]canal. Mantel/6rmige Einscheidung und Zusammen- 
Tressung des t~i~e]cenmar]ces vom 4. Hals- bis 4. Brustwirbel dutch lymphogranulo- 
matSses Gewebe. Geringgradige absteigende Ri~ckenmar]ssdegeneration. Chroni.sche 
Milzschwellung. Hiimosiderose der Milz. Ver]ettung yon Myolsard, Leber und ~u 
Se/cundiire Andim~e. Kaehexie. ~%craldecubitus. Geringgradige Bein6deme. 
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Epikrise. Es  hande l t  sieh bei  der  22 J~hre  a l t  gewordenen F r a u  u m  
ein zweizeit ig ver laufendes  L y m p h o g r a n u l o m  der  t t a l s -  und  Brus t reg ion  
m i t  einer Gesamtdaue r  yon  2 Jah ren .  Ers te r  K r a n k h e i t s a b s e h n i t t  gekenn-  
zeiehnet  durch  3 auBerordent l ich  sehwere Schiibe yon  Prur igo  nodular i s  
und  En twiek lung  yon  eerviealen und  medias t ina len  L y m p h k n o t e n -  
schwellungen. I n  der  2. Krankhe i t sze i t ,  3/4 J a h r e  vor  dem Tode,  setzt  
eine auBerordent l ieh  s ta rke  inf i l t ra t ive  Wuche rung  des lymphogranu-  
lomat6sen  Gewebes ein, das  die L y m p h k n o t e n k a p s e l n  durehbr ieh t ,  
in die I-IMsmuskulatur,  die Wirbe lsau le  und  den  t~ i iekenmarkskana l  
vordr ingt .  Das R i i c k e n m a r k  wird  auf eine St recke yon  8 cm mante l -  
f6rmig in Granula t ionsgewebe  eingescheidet  und  zusammengepreBt .  
Kl in isch  entwiekel t  sich eine vollsti~ndige Quersehni t ts lgs ion auf der  
H6he  des un te ren  Halsmarkes ,  weleher die K r a n k e  erliegt.  Die St rahlen-  
behand lung  b rach te  die fr i ihen medias t ina len  und  eervicalen Drfisen- 
schwellungen fas t  vol ls t~ndig  zur  l~iiekbildung.  I m  Gegensatz  dazu  
erwies sieh das  Granula t ionsgewebe  des 2. K ra nkhe i t s a bsc hn i t t e s  in 
Knochen  und  t~f iekenmarksk~nal  gegeniiber  der  Bes t rah lung  auger-  
ordent l ich  widers tandsf~hig.  

.Fall 7, L .M. ,  21 Jahre, ges torben 14 .8 .31 ,  S.-Nr.  930/31. Lympho- 
granulomatose des 2. und 3. Lendenwirbels und der Massa lateralis des 
rechten Kreuzbeins. 

Beginn der Krankheit Oktober 1928 mit kleinapfelgroBer Hiluslymphknoten- 
schwellung rechts. Anf Bestralilung und Arsenbehandlung r~sche t~iickbildung 
und AuflSsung der Infiltrate in ~Narbenstri~nge. Pgtientin zeitweise fieberfrei, nimmt 
sogar an Gewicht zu. Am 5. 3. 30 mehrere vergrSBerte Hulslymphknoten rechts 
und infraclavikulgre links. Milzschwellung. Ausgedehnte RSntgenbestrahlung ffihrt 
zu fast vollst~ndiger Riickbildung des UnterscMiisselbeinpaketes links und Ver- 
kleinerung der 14 cm groBen Milz auf 10 cm. Gleichzeitig Entwicklung neuer 
Driisenschwellungen, besonders im Bauch, neben der Wirbels~ule, im Becken und in 
der Leistenbeuge ~echts. Am 19.8.30 starke Riickenschmerzen. Fieber bis 37,8% 
SchweiBe. Diazo in Spuren positiv. Die Bauchlymphknotenschwellungen erweisen 
sich im Gegensatz zu den frfiheren als ziemlich strahlenresistent. Die Kranke leidet 
unter dauernden heftigen Rticken- und Lendenschmerzen, die ~uch in die Beine 
ausstrahlen. Im INovember 1930 inguinal links neue Lymphknotenschwellungen. 
8.3.31 ausgedehnte Lungeninfiltrate im l"echten Unterfeld. 26.5.31 Aufnahme 
in der Medizinischen Klinik Ztirich. Be/und: MittelgroBe, sehr blasse, etwas ab- 
gemagerte, grazil geb~ute Kmnke, infolge der heftigen, ins linke Bein ausstrahlenden 
Rfickenschmerzen fast immer auf der rechten Seite liegend, ttalslymphknoten 
nur wenig vergrSBert. Herz, Lungen o.B. Milz deutlich vergrSBert, hart. Im 
Bauch rechts vom Nabel ein gr6Beres, pr/~vertebrales Lymphknotenpaket. In beiden 
Leistenbeugen gr6Bere, geschwollene Lymphknoten. Wirbels/~ule, namentlich im 
unteren Abschnitt auf der H6he des 4. und 5. Lendenwirbels druck- und klopf- 
empfindlich. ~Tervus ischiadicus links druckempfindlich, lZeflexe normal. Uber- 
empfindlichkeit im Bereich yon L 2 und S 1. Temperatur 36,4 ~ Puls 88. Blut- 
druck 120/80. H/~moglobin 68%. Diazo negativ. R6ntgenbestrahlung des Abdo- 
mens, der Lenden- und Sacralwirbels~ule wenig wirksam. Behandlung der Schmerzen 
mit Al'zneimitteln. Andauerndes Brechen. Kurz vor dem Tode schwere Cystitis. 
Tod am 14.8.31. Bec]cenr6ntgenbild yore 18.6.31 : I~echtskonvex-Skoliose der 
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Lendenwirbels~ule, keine Strukturs t6rung der Lendenwirbelk6rper. Zwischen- 
bandseheiben normal.  I m ' r e e h t e n  Seitenfliigel des 1. Kreuzbeinwirbels, unmit tel-  
bar  neben dem Saero-iliaealgelenk, ein 2 : ll/e em messender, ziemlich seharf um- 
schriebener, eifSrmiger Aufhellungsherd, umgeben yon verdiehteter,  hyperosto- 
tischer Randzone (Abb. 7). In  den naeh dem Tode yon Lendenwirbelss und 
Beekenknoehen aufgenommenen l~6ntgenbildern aul3er gewisser Sklerose im Bereieh 
der linken Articulatio s~cro-iliaea normaler  Knoehenbefund.  Insbesondere an den 
Lendenwirbelk6rpem ~r glat te  Umrisse und regelm~giger Spongiosabau. 

Abb. 7. Fall 7, L. :~i., 21 Jahre. \ren~rodorsale Anfnahme des :Beckens und tier Londenwirbel- 
s~ule. Ovalec walnulBgrol~er ZerstSrmlgsher4 im rechten Kreuzbeinfliigel unmi~telbar 

neben tier Artioulatio saoro-iliaca. Allfnahme vom 16.6.31. (R6ntgeninstitut des 
Kantonsspitals Zih'ich, Prof. Schinz.) 

Temperatur subfebril. Im letzten Krankhe i t smonat  voriibergehender Anstieg 
auf 38,2 ~ Blutbild: M~Bige An~mie und  dauernd mehr  oder weniger schwere 
Leukocytose. Tiefste Leukocytenzahl  6900 8 Tage vor dem Tode, h6chste 22 040 
am 7. 11.30. Neutrophile dauernd vermehrt ,  in den letzten Krankhei t smonaten  his 
93%. Zeitweise Eosinophilie. Andauernd Lymphopenie. Blutbild yore ] 3 . 8 . 3 1 :  
Weige 9600, Neutrophile 92%, Eosinophile 1/2%, Basophile 0, Monocyten 7%, 
Lymphocyten  1/2%. Diazoreaktion am 20 .12 .30  zum erstenmal positiv. 

Aus dem Sektionsbefund. Zart  gebaute, hochgradig abgemagerte, weibliche 
Leiche mi~ durchsichtiger, alabasterweiSer Haul .  AuBerlich keine vergr6~erten 
Lymphknoten .  Brust- und Bauchhghl~: ~ a g e n  und  DfiImdarmschlingen dutch  ein 
m~chtiges, mi t  der Wirbels~ule lest  verwachsenes Lymphknotenpake t  nach vorn  
geschoben. Bauchfell  glatt.  Im vorderen Mediast inum wenige, 1--2 mm groBe, 
harte,  grauweiBe KnStchen, die im Bereich der Gef~Baustritte auf die Umschlag- 
s~elle des Kerzbeutels fibergreifen. Mandeln klein. Ductus thoracicus zart. Herz 
atrophisch. S~mtliche Lungenlappen mi t  Ausnahme des rechten Mittellappens 
subpleural  und peribronchial durchsetzt  yon zahlreichen, unscharf begrenzten, 
1/2--2 cm groBen, derben Knoten mi t  grobkSrniger, grauweiBer bis graugelber 
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Schnittfl~che. Zwischen den groBen Knoten  spgrliche, zum Teil kreisfSrmig an- 
geordnete mihare KnStchen.  Beidseits der LuftrShre Xe t t en  yon 1--3 cm grol~en 
Lymphknoten.  Kleine Pakete  in der Bifurkation,  unter  dem Jugulum sterni und  
in der ]inken Achsel. Lungen-, Milz- und Leberhilus mi t  geschwollenen Lymph- 
knoten ausgeffillt. Der unteren Brust- und  oberen Lendenwirbelsgule ist eine fiber- 
faustgrol3e Driisenmasse vorgelagert, die sich caudalwiirts in 2 Lymphknoten-  
strange aufl6st, die das kleine Beeken umkreisen und  in grSl]eren Driisenpaketen 
am Ligamentum Poupar t i  enden. Von diesen Xe t t en  zweigen Seitenstr/s ab, die 

Abb. 8. Fall 7, L. 7Y[., 21 Jahre. Ausge4ehnte 1.-g. Infiltrate in den pr~vertebralen L~nph- 
knoten, welche die Aorta abdominalis einmauern, auf den 3. Lendemvirbel fibergreifen 
un4 dutch die ZwischenwirbellScher ausge4ehnt infi]trativ in den ~iickenmarkskanal 

eindringen. 

sich besonders auf der rechten Seite im Bereich der Articulatio sacro-iliaca und  der 
I-Iiiftgelenkspfanne ins kleine Becken einsenken und  fast  s/imtliche Wurzeln des 
Nervus ischiadicus einscheiden. Lymphknoten  1--3 cm groin, lest  mi t  der 
knOchernen Unterlage verbunden,  auf Schni t t  grobkSrnig und yon weil~en Binde- 
gewebsstr/~ngen durchdrungen.  In  den ]3eckenlymphknoten ausgedehnte trockene, 
gelbe Nekrosen. Porphyrmilz  yon 16 : 10 : 6 em GrSf~e, Gewicht  280 g, auf Schni t t  
zahlreiche, 1, 2 und 3 cm grol~e Knoten.  In  der Blase reichlich gelbbrauner,  triiber 
H a m .  Geschwiire der Blasenschleimhaut.  I m  Bereich der Lendenwirbelsdule haben 
die linksseitigen, zwischen Querfortsatz und  Wirbelsaule eingelagerten Lymphknoten-  
pake~e in Str/ingen durch mehrere Foramina in terver tebraha  unf den Wirbelkanal  
iibergegriffen und  bilden innerhalb des Wirbelkanales einen his zum 1. Lenden- 
wirbel reichenden, daumendicken Strang, der die Cauda equina und  das Sacral- 
mark  einscheidet. Einzelne Lendenwirbel ,  besonders der 2. und  3., werder~ 
yore Granulationsgewebe durchwachsen in Form yon groblappigen Knoten,  die 
yon den paraver tebralen Lymphknoten  yon beiden Seiten in den Wirbelk6rper 
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einbrechen. Spongiosa hart (Abb. 8). Beckem'ing besonders auf der rechten 
Seite mit m~chtigen, 8 : 4 : 4 cm messenden Lymphknotenpaketen ausgekleidet, 
die zum Teil auf die rechte Articulatio sacro-iliaca fibergreifen und im rechten 
Sacralfliigel auf HShe des 1. und 2. Sacralwirbels keilfSrmig im Umfang yon 4 : 2 cm 
das rote Knochenmark verdr~ngen (Abb. 9). Auch im Xreuzbein Spongiosa nicht 
erweicht. Im rechten Oberschenkel an der proximalen Grenze yon Spongiosa und 
MarkhShle zwei derbe, scharf abgekapselte, 1/~ cm groBe Granulomknoten. 

Histologischer Be/und. Lymphknoten: Stark fibrosiertes Granulationsgewebe aus 
Spindelzellen, eosinophilen Leuko-, vielen Lymphocyten, Plasma- und 1--2 kernigen 

Abb .  9. F~ll  7, L . ~ I . ,  21 J~hre .  H o r i z o n t a l s c h n i t t  d u t c h  den  t ]eckenr ing .  ~ c h t i g e  
rechtsse i t ige  iliacMe 1.-g. Pake t e ,  die au~ den  r ech t en  Kreuzbeinf l f ige l  i ibergrei fen.  Vergle iche 

RSntgenbil4 Abb. 7. 

Sternbergschen Riesenzellen. In  den Bauchlymphknoten in der Mitte ausgedetmte 
Nekrosen und fibrinartige Ausscheidungen, am Rand Fibrose und Infiltrate. 
Schnitt durch den 3. Lendenwirbel: Von der linken Seite bricht das lymphogr~nulo- 
matSse Gewebe in keilfSrmigen Str~ngen in den WirbelkSrper ein. Linksseitige 
l~inde gr6Btenteils zerst6rt und Spongiosamarkr~ume fiir das Granula~ionsgewebe 
breit erSffllet (Abb. 11). 4/5 des Wirbelk6rpers sind yon Granul~tionsgewebe fiber- 
wnchert, das an umschriebener Stelle auf einer ]3reite yon 7 mm die dem t~iicken- 
markskanal zugewendete Rinde durchbricht und in den Epidur~lraum eindringt. 
Wirbelspongiosa wenigver~ndert. Knochenb~lkchen schmal, glatt, regelmgBig strahlig 
angeo~'dnet. Das Granulutionsgewebe besteh~ bus dich*em, spindelzelligem Grund- 
gewebe, in das reichlich eosinophile Leukocyten, weniger reichlich Lymph-, Plasma-, 
meist einkernige Sternbergzellen und neutrophile Leukocyten eingelagert sind. 
Keine Nekrosen. Stellenweise Andeutung yon Fibrose in Form zarter koll~gener 
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Fasergeflechte, die besonders die Kn0chenb/~lkchen mantelf5rmig einhfillen. Ab- 
grenzung des lymphogranulomatSsen Gewebes gegenfiber dem verSdeten blut- 
bildenden Mark unscharf. Im Epiduralraum kleinknotiges lymphogranulomatSses 
Gewebe. Harte Riickenmarkshaut nirgends durchbrochen. Kreuzbein reehts: In 
den Markr/iumen kleinfleckige Fibrosen. Spongiosa unver/~ndert. Oberschenkel- 
knochenmark: Typischer lymphogranulomatSser Knoten mit perifokaler VerSdung 
des Knochenmarkes. Im blutbildenden Mark zahlreiche Megakaryocyten mit stark 
verklumpten Kernen und massenhaft eosinophile Leukocyten. Lungen: Granu- 
lationsgewebe in Form subpleuraler und interlob/irer Knotenbildungen und als 
mantelfSrmige Infiltrate um die Bronchien und gr5Beren Gef~$e, die sich netzartig 
ins angrenzende Lungenparenchym auf15sen. GrSSere Bronchien vereinzelt yon 
Granulationsgewebe iiberwuchert unter ZerstSrung der elastischen Faserringe. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Lymphogranulomatose, besonders im Bereich 
der abdominalen Lymphknoten. Einscheidung der Wurzeln des Nervus ischiadicus 
rechts im Bereieh des lcleinen Beekens durch gro/3e Lymphknotenpakete, die der Arti- 
eulatio saero-iliaca vorgelagert sind. Ubergrei/en der In/iltrate au[ die reehte Massa 
lateralis des Kreuzbeins au/ der H6he des 2. Saeralwirbels. Eindringen des Granu- 
lationsgewebes in den 2. und 3. Lendenwirbel und im Bereieh der Lendenwirbelsgule in 
den R4ckenmarkskanal mit teilweiser Einscheidung der Cauda equina und des Sacral- 
markes. Pvrphyrmilz. Thymus-Lymphogranulomatose. Multiple lymphogranulo- 
matSse Knoten in sgmtliehen Lungenlappen, im Femurknoehenmark. Bronchopneu- 
monische Herde im rechten Lungenunterlcbppen. Braune Atrophie yon Myokard und 
Leber. Cystitis diphtherica. Hoehgradige sekundiire Aniimie. 

Epikrise.  Es handelt sich bei der 21 Jahre alt gewordenen Patientin 
um ein ziemlich langsam verlaufendes, am Halse beginnendes Lympho- 
granulom, das sich schubweise in kranio-caudaler l~ichtung auf Lungen, 
Milz, Oberschliisselbein-, Mittelfeld- und besonders Bauchlymphknoten 
ausgebreitet hat. Nach fast zweijs Krankheitsdauer werden in 
ausgedehntem Mal~e die Lendenwirbelss und das rechte Kreuzbein 
yon Granulationsgewebe durchsetzt und die Lenden- und Kreuzbein- 
nervenwurzelu, im besondern der rechte Plexus ischiadicus, durch Granu- 
]ationsgewebe eingescheidet und zusammengepre~t. Schwerste Rficken- 
und Lendenschmerzen beherrschen das Krankheitsende. Durch die 
ZwischenwirbellScher und die LendenwirbelkSrper i s t  das lymphogranu- 
lomatSse Gewebe auch in den Riickenmarkskanal eingewuchert, die 
Cauda equina und das Sacralmark umhiillend. Trotzdem fehlen I~ticken- 
markskompressionserscheinungen dauernd. Von den Knochenherden ist 
nut  der rechtsseitige Kreuzbeinherd radiologisch feststellbar. Die viel 
ausgedehnteren, wenig osteolytischen Infi l t rate  in den Lendenwirbel- 
kSrpern sind radiologisch, selbst am Sektionsprs nicht in Er- 
scheinung getreten. Die Bauchlymphknoten- und Knocheninfiltrate 
erwiesen sich gegenfiber der RSntgenbestrahlung sehr widerstandsf~hig. 

b) Lymphgranulomatose der Beckenknochen. 

F/~lle yon Arrosion der Beckenknochen durch lymphogranulomat6ses 
Gewebe haben Babaiantz, Baldridge, Dresser, Freund, Grofimann und 
Weiss-Ostborn, Lesigang und Chiari, Lockwood-Johnson und Narr,  P/abler 
und O'Boyle, Robin, Saupe,  Schmineke beschrieben. Entsprechend der 
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Lage der Lymphknoten im Winkel zwischen Lendenwirbelsgule und dem 
tIiiftbeinkamm und auf der Articulatio sacro-iliaca lassen sich Zer- 
.stSrungsherde am hiiufigsten in der Crista iIiaca und zu beiden Seiten der 
Articulatio sacro-iIiaca naehweisen. Seltener sind das Tuber isehii, ganz 
selten der Hiiftgelenksboden (Saupe) und die Sehambeine Sitz der 
lymphogranulomat6sen Osteomyelitis. Gelegentlich erfolgt gleichzeitig 
auch Durchsetzung und Zerst6rung der WirbelkSrper (Fall 7) oder der 
beckennahen Teile der Oberschenkelknochen. Radiologisch stehen 
osteolytische Vorggnge durchaus im Vordergrund, w~hrend osteoplasti- 
sehe selten sind. Infolge des grol~en Nervenreichtums des kleinen Beckens 
(Plexus ischiadicus) ist die Knochen~nnagung durch Granulationsgewebe 
regelmi~Sig yon auSerordentlieh heftigen Lenden- und Kreuzschmerzen 
begleitet, die in die Beine ausstrahlen. Unter 7 F/~llen des Schrifttums 
mit gen~ueren Zeitangaben wurde das Becken n~ch durehsehnittlich 
21/2jghriger Krankheitsdauer angegriffen, am frfihesten naeh 8 Monaten~ 
am spi~testen nach 4 Jahren. 

c) Lymphogranulomatose der Rippen. 
Klinisch sind lymphogranulomat6se RipIoenarrosionen schwierig zu erfassen. 

Schmerzen bei der Atmung und lokale spindeiige Ansehwellungen sind selten. Am 
h~ufigsten ist die Annagung der l~iloloen unmittelbar neben der Wirbelsiiule als Begleit- 
erscheinung einer viel bedeutungsvolleren In/iltration der Wirbelkb'rper. gadiologisch 
gelegentlich kleine, grubige Defekte nachweisbar (Fall 2). Histologisch unter- 
scheidet sieh das Bild in keiner Weise yon dem der lymphogranulomat6sen Osteo- 
myelitis der Wirbelk6rper. 

d) Lymphogranulomatose von Schliisselbein und Schulterblatt. 
Bei ausgedehnter Durchsetzung und Uberwueherung des Brustbeines werden 

gelegentlich auch die Brustbeinenden der Schliisselbeine yore Granul~tionsgewebe 
zerst6rt. Viel seltener sind Schliisselbeinannagungen im akromialen Tell und 
Schulterblattusuren. Kremser beobachtete bei einer Frau, die seit 11 Jahren 
an Lymlohogranulom erkrankt war, eine schmerzhafte Sehwellung im Bereich der 
rechten Sehulter. Im l~tintgenbild groSe Knochenlticke im oberen Schulterblatt- 
tell und Schwund der Knochenstruktur im akromialen Schltisselbeinende mit 
leichter periostaler Knoehenneubildung. Kurze Zeit spgter auch Halswirbels~ule 
yon lymphogranulomatSsem Gewebe angefressen. Alle Knochenherde waren sehr 
strahlenresistent (Sp/~tinfiltrate !). 

e) Lymphogranulomatose des Brustbeins. 
Lymphogranulomat6se Infiltration und ZerstSrung wenig belasteter 

l~umpfknochen, der Rippen, Sehliisselbeine, Sehulterbl/ttter und des 
Brustbeins sind fiir den Kranken und den Krankheitsverlauf nieht 
so bedeutungsvoll wie die Arrosion der Wirbel mit Einscheidung der 
spinalen Nervenwurzeln und des Rtickenmarkes. Auch die h~ufige 
gleichzeitige Infiltration der diesen Knochen anliegenden Weichteile, die 
vorwiegend aus 3/[uskel- und Fettgewebe bestehen, vergndert die Voraus- 
sage nicht wesentlich. 
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Das Brus tbe in  wi rd  oft und frfihzeitig von medias t inMen lymphogranu-  
lomat6sen  In f i l t r a t en  angegriffen, deren besonders  aggressives W a e h s t u m  
schon lang e b e k a n n t  is t  (Versd).  Die In f i l t r a t e  durchwachsen die Zwischen- 
rippenr~tume, dr~ngen aus der  oberen Brus tkorbSffnung  heraus,  fiber- 
wuchern  den  Brus tbe inhandgr i f f  und  die Ar t icu la t iones  s terno-clavi-  
culares und  dr ingen yon  Mlen Sei ten durch  die Rindenlf icken in das  
Manubr ium und  Corpus sterni ,  sel tener in den Proeessus xypho ideus  ein. 
F~l le  yon  auBergew6hnlich sehwerer Zers tSrung der  ganzen vorderen  
B r u s t w a n d  haben  Lyon, Lemon und  Doyle ver6ffent l icht .  

Lyon beschreibt bei einem 28j~hrigen Manne einen Durchbruch der media- 
stinMen Infiltrate auf der rechten Seite zwischen Mamillarlinie und Brustbeinrand 
mit vollkommener ZerstSrung der 2.--4. ~ippe und der angrenzenden Teile yon 
Brust- und Schlfisselbein. Sp~ter exulcerieren die Infiltrate kraterf6rmig und ffihren 
zur Sekund~rinfektion der rechten Brusth6hle. 

Die ]ymphogranu loma t6se  I n f i l t r a t i o n  und  Zers tSrung des Brust -  
beines erfolgt  of t  sehr raseh,  so da~ klinisch und  radiologiseh ein Sar-  
kern d iagnos t iz ie r t  wird.  Durch  s t a rke  VorwSlbung und  Abkn iokung  
des Brus tbe ines  fiber ausgedehnten ,  raumbeengenden~ medias t inMen 
lymphgranu loma tSsen  L y m p h k n o t e n p a k e t e n  k a n n  eine Brus tbe in -  
L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  auch vorge t~useht  werden.  

Fall 8, W.L., 25 Jahre ,  ges torben  am 29.4 .26 ,  S.-Nr.  327/26. Lympho- 
granulomatose des Brustbeines und einiger Halswirbel. Spontan[raktur 
des reehten Oberarm]cnochens na~h Arrosion dutch lymphogranulomatSses 
Gewebe. 

Beginn im M~rz 1922 im AnschluB an eine Angina mit schmerzlosen Lymph- 
knotenschwellungen fiber dem linken Schlfisselbein. Friihjahr 1924 neue Schwel- 
lungen in der linken Achselh6hle, Hautjucken. Im Sommer 1924 bis ~ r z  1925 
RSntgenbestrahlung und operative Entfernung der Oberschlfisselbein- und Achsel- 
]ymphMmten. Behandlungserfolg feting. Im MM 1925 neue Lymphknotenschwel- 
lungen an der linken HMsseite, fiber dem Schulterblatt und am linken Oberarm, die 
teilweise operativ entfernt werden. In den folgenden Monaten rasche Ausbreitung 
der Entzfindung fiber die ganze linke Brustwand und EntwicMung neuer Schwel- 
lungen am Hals rechts und in der rechten Achselh0hle. Abmagerung, SchweiBe, 
Husten mit schleimigem Auswurf, zunehmende Atemnot, Hautjucken. Zustand 
besonders noch durch eine m~chtige 6dematSse Anschwellung des linken Armes ver- 
schlimmert, die sich vielleicht Ms Folge der Achsellymphknotenexs~irpation, viel- 
]eicht aber auch infolge Druck neuer Lymphknotenpakete auf die Lymphbahnen 
entwickelt hat. Am 31.12.25 Einweisung auf die Chirurgische Klinik Zfirich Ms 
Brustwandsarkom. Behandlung mit Arsacetin, Diphtherieserum, Introcid. Drfisen 
und Infiltration der vorderen Brustwand gehen daraufhin etwas zurfick. 15.2.26 
Verlegung auf die medizinische Klinik mit der Diagnose: Lymphogranulomatose. 

Be/und. MittelgroBe, zart gebaute, sehr blasse, stark abgemagerte Patientin. 
M~chtige 6demat6se Schwellung des hnken Armes und der ganzen hnken Schulter. 
0deme beider Gesichtsh~l~ten, an den abhgngigen KSrperteilen und den Unterschen- 
ke]n. Derbe LymphknotenschwelIungen entlang beiden Unterkiefer~sten, auf beiden 
HMsseiten, besonders rechts, in beiden Achselh6hlen. Einige Lymphknotenschwel- 
lungen in der rechten Oberschlfisselbeingegend und fiber dem Brustbeinende des 
Schlfisselbeines sind yore Knochen nicht trennbar. Auf der linken Brustseite im 
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oberen/iul~eren Viertel der ]~rustdrfise unter der Htaut m/~chtige, yon der kn6ehernen 
Brustwand nieht abgrenzbare, breitbasig aufsitzende und ohne seharfe Grenze in 
das michtige Sehulter- mid Arm6dem iibergehende knotige Infiltrate. Sehnitt- 
narben I/~ngs des linken Sehlfisselbeins, in der linken Aehsel und am l~iieken. Beim 
tiefen Atmen bleibt der linke ]~rustkorb zurfiek. Herz- und Lungenbeklopfung wegen 
den miehtigen BrustwandOdemen und Brustwandlymphomen unm6glieh, lJber 
dem linken Oberlappen abgeschwKehtes Bronehialatmen. Linksseitiger Pleura- 
erguf3. Milz und Leber nicht vergr6Bert, l~eflexe geordnet. Paristhesien an den 
Fingern der reehten Hand infolge Druek der Aehsellymphknotenpakete auf die 
Nervenstr/~nge. Temperatur 37,3 ~ Puls 100, Blutdruek 100, Himoglobin 40/94. 
Diazo im Ham ab 20. 2.26 positiv. Am 6.2.26 Probeaussehnitt: histologiseh 
Lymphogranulomatose. Brustrdntgenbild (4.1.26): Vollstindige Verschattung der 
linken Lungenseite. Keine I-Iiluslymphknotensehwellungen reehts. Im weiteren 
Krankheitsverlauf raseher Verfall, Naehtsehweige. Die Lymphknoten waehsen und 
ffihren dureh ])ruek auf Speise- und Luftr6hre zeitweise zu Sehluek- und Atem- 
besehwerden, l~6ntgenbestrahlung bringt nur wenig Erleiehterung. Wegen mieh- 
tiger sehmerzhafter, 6demat6ser Sehwellung des linken Vorderarmes Dauerdrainage 
notwendig. Wegen hoehgradiger Atemnot Entlastungspunktion des linken Pleura- 
ergusses (1600 ecru) am 23.4.26. Tod am 29.4. 26: 

Temperatur anf~nglieh zwisehen 37--38 ~ vor dem Tode unter 37 ~ Blutbild: 
~Sekund/~re Animie, dauernd mehr oder weniger sehwere Leukoeytose, Neutrophilie. 
Keine toxischen Ver/gnderungen. Hoehgradige Lymphopenie. Befund yore 2.10. 26: 
Weil3e 30 900, Neutrophile 93 %, Eosinophile 0 %, Basophile 0 %, Monoeyten 32/3 % , 
Lymphoeyten 31/3%. H/~moglobin 40/94--53/9r 

Au8 dem Sektionsbe/und. Stark abgemagerte weibliehe Leiehe, m/iehtige Ober- 
und Unterarm6deme, geringgradige Bein6deme, Saeraldeeubitus. Zahlreiehe Kratz- 
effekte fiber der ganzen Naut. Auf der linken tIalsseite, gesehwulstartig auf die linke 
Brustdrfise und den linken Oberarm fibergreifend, groBe, derbe Lymphknotenpakete. 
tIaut fiber denselben verschieblieh. Ganze linke Brustseite bis an die Knoehen von 
derbem, grobknotigem, gewaehsartigem Gewebe durehsetzt. Peetoralis und Ober- 
armmuskulatur 6demat6s aufgequollen und yon einem grauweiBen, derbfaserigen 
Granulationsgewebe mit trfiben, fleekigen gelben Nekrosen durehdrungen. Rippen 
frei. Manubrium sterni bis auf die subeortieale Spongiosa vollst~ndig zerst6rt. 
Mark blaB. Corpus sterni unverindert. IIals- und einige Kieferwinkel-Lymph- 
knoten, besonders links, stark vergr6gert. Einige Halswirbelk6rper an ihrer Vorder- 
fliehe dutch das Granulationsgewebe usm%rt. Mediastinale, bronehiale und Bifur- 
kationslymphknoten stark vergrSBert, auf Sehnitt graurot, k6rnig, yon grauweiBen 
Bindegewebsstringert durchwachsen. Aortenbogen ganz in knotiges Granulations- 
gewebe eingesehlossen. I)uetus thoraeieus zart. 3/[andeln klein. Gekr6se- und 
retroperitoneale Lymphknoten graurot, weieh, mittelgroB. In der linken Brusth6hle 
1500 ecru serofibrin6se Flfissigkeit, die das Zwerehfell bis an den l~ippenbogen 
herunterdrtiekt und Mittelfeld und Leber stark naeh reehts verdringt. In der 
reehten Brusth6hle 30 ecru Mare Flfissigkeit. Linker Lungenoberlappen dureh eine 
derbe Sehwarte aus Granulationsgewebe mit der Brustwand, den l~ippen und dem 
Sehlfisselbein lest verwachsen. Intereostalmuskulatur von Granutationsgewebe 
durehwuchert. Linker Ober- und Unterlappen fast vollstindig yon einem lappigen, 
grauweiNiehen bis graurStlichen, ausgedehnt fleekig nekrotisehen Gewebe ein- 
genommen. Im rechten Lungenunterlappen einige bronehopneumonisehe Herde. 
Herz o. ]3. Stauungsmilz (310 g). Kleiner Defekt an der Vorderiliehe des linken 
I-Iumeruskopfes, in eine Sehragfraktur naeh hinten unten fibergehend. Im Humerus- 
sehaft leieht gallertiges rotes Mark. 

Histologischer Be/und. LympMcnoten: I)ie Irffiltrate bestehen aus einem knotigen 
Granulationsgewebe, das sieh aus zahlreiehen Nternbergsehen Riesen-, Plasma- 
zellen, eosinophilen Leuko- und Lymphoeyten zusammensetzt. Stellenweise sind 
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die Infiltrate in der Mitre nekrotisch oder yon Bindegewebe durehwachsen. Gewebe 
fleckweise mit Xanthomzellen in lappiger Anordnung vermischt. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Lymphogranulomatose, besonders im Bereich 
der linken Hals- und Brustseite, i~bergrei/end au/ den linken Arm, spdrlich entwickelt 
in den rechten cervicalen, snpraclavicularen, mediastinalen und brondialen Lymph- 
knoten. Geschwulstartige Durchsetzung der linken Lunge, Ausgedehnte Zerst6rung des 
Manubrium sterni. Annagung mehrerer Halswirbelkd'rper. Pleuritis sero-/ibrinosc~ 
sinistra. Hypostatisehe Bronehopneumonie rechts. Bronchitis chronica. Chronische 
Milzsehwellung. Spontanbrueh des linken Oberarmknochens. 

Epikrise. Es hande l t  sieh bei  der  25 gahre  a l t  gewordenen Pa t i en t i n  
u m  ein eervico- thorakales  L y m p h o g r a n u l o m  yon  4jghr iger  Gesamtdauer .  
~qachdem das  L y m p h o g r a n u l o m  2 J a h r e  lang auf  einige Hals-  und  Aehsel-  
] y m p h k n o t e n  beschrgnk t  gebl ieben war,  erfolgte eine aul~erordenthch 
schwere in f i l t r a t iv -des t ruk t ive  Ausbre i tung  auf  die ganze l inke Brus t -  
wand,  Annagung  einiger Halswirbel ,  Durehdr ingung  und  Zers tSrung 
des Brustbeines ,  In f i l t r a t i on  der  Zwischenr ippenmusku la tu r  und  t iber 
Brus t fe l lverwachsungen  hinweg fas t  der  ganzen l inken Lunge.  Die 
Brus tbe inzers tSrung verursachte  keine Schmerzen.  Der  S p o n t a n b r u c h  
des l inken Humerus  di i r f te  durch eine Compac taa r ros ion  durch  Achsel- 
l ymphkno ten in f i l t r a t e  vorbe re i t e t  worden  sein. S p o n t a n f r a k t n r e n  sind bei  
L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  selten und  spreehen di f ferent ia l -diagnost iseh eher  
gegen diese Kranl~heit .  I n  den  ers ten  zwei K r a n k h e i t s j a h r e n  erwies 
sieh das  lymphogranu lomatSse  Gewebe als sehr s t rah lenempf indhch.  

Fall 9, R. E., 39 Jahre, ges torben 27 .10 .27 ,  S.-Nr.  889/27. Brust- 
beinlymphogranulomatose mit ausgedehnter ~geriostaler Reaktion, radio- 
logisch ein osteogenes Sarlcom vortduschend. 

Beginn 1922 mit Lymphknotenschwellungen am ttals und in der rechten Ober- 
schlfisselbeingrube, die sich auf Arsenbehandlung weitgehend zurfiekbilden, l~robe- 
ausschnitt histologiseh Lymphogranulomatose. Zeitweise subfebrile Temperaturen 
und Naehtsehweil]e. 1923 versehiedene Rtickf~lle, die immer wieder erfolgreich 
bestrahlt werden. Am 12.1.24 geschwulstartige Infiltration und Schmerzen im 
Bereieh der linken Articulatio sterno-elavieu]aris. Am 11.3.24 Einweisung in die 
~Y[edizinische Abteilung des Kantonsspitals Winterthur. 

Be/und. Lymphknotenschwellungen auf der linken Halsseite und in der reehten 
Fossa supraclavicularis. Uber dem Manubrium sterni eine deutlich druckempfind- 
liche, lest mit dem Knochen ~r VorwSlbung. Mediastinald~mpfung ver- 
breitert. Milz nicht zu ffihlen. Temperatur 37,6 ~ Nach 10 1Konaten, am 20.1.25, 
Infiltrat fiber dem Manubrium sterni viel grSBer als frfiher. Neue Lymphlmoten- 
schwellungen in der linken AchselhShle, an der rechten ttalsseite, am reehten Ell- 
bogen, im vorderen oberen Mediastinum und an den Lungenhili. Temperatur 37,5 ~ 
Puls 108, Hs 58 %. Aui l~Sntgenbestrahlung ziemlich ausgesprochene, aber 
nur vorfibergehende Rtickbildung der Brustbeinschwellung. Seitliehes RSntgen- 
bild des Brustbeines am 22.10.25 (Prof. Sehinz): Infiltrierende Geschwulst des 
Manubrium sterni. Compacta zerstSrt. In tier Geschwulst einige senkrecht zum 
:~anubrium sterni stehende Knochenspie~e. Radiologische Diagnose: Sarkom des 
Manubrium sterni (Abb. 10). Gleichzeitig mit dem Wiederaufflackern der sternalen 
Entzfindung hat sich auch der Mediastinalsehatten oben verbreitert, verdeckt das 
Gefs und ragt, unseharf begrenzt, in beide Lungenfelder hinein. Im Sommer 
1926 Ansehwellen der Leistenlymphknoten. Zunahme der subjektiven Beschwerden, 
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Schmerzen, M~digkeit, Reizhusten, schwere Atemnot,  Gewichtsabnahme. In  
kachektischem Zustand kommt  Pa t ien t  am 18 .5 .27  zum letztenmal in Spital- 
behandlung, l~ber dem Manubrium sterni besteht  eine leicht vorgewSlbte, mittel-  
groge Geschwulst. Brustbein sehr druckempfindlich. Keine neuen Lymphknoten-  
schwellungen. Starke Atemnot  mi t  ]autem, in- und exspiratorischem Stridor. 
Uber  dem Manubrium sterni ausgedehnte, absolute D/~mp~ung, die rechts bis in 

die Parasternallinie,  links fast  bis an die 
lV[amillarlinie reicht  und in die I-Ierz- 
dgmpfung fibergeht. 1%~diologiseh Zer- 
stSrung des Brustbeines weiter fortge- 
schritten. Munubrium und linke Hglfte 
des Corpus sterni sklerotisch und mit  
zahlreichen, his bohnengrogen, weichteil- 
dichten, zum Teil miteinander  zusam- 
menfliegenden Aufhellungen durchsetzt.  
Schliisselbeinenden fleckig aufgehellt. 
Temperatur  37,4 ~ Puls 100, BSR. 
38/71/112. Unte r  zunehmender Atemnot  
und starker Abmagerung Tod am 
27.10.27.  

Temperatur in den ersten Kr~nk- 
hei ts jahren meist  normal  oder subfebril 
mi t  Tagesschwankungen yon 1/2--1~ 
In  den beiden letzten Krankenhaus-  
aufenthal ten Ende 1925 und Mitre 1927 
typisches chronisches Riickfallfieber mit  
mehrtggigen Fieberschiiben his 38 und  
39,20 . 

Blutbild. In  den letzten 2 Krank-  
hei ts jahren ILtgmoglobinverminderung 
auf 65 %. Dauernde Leukocytose,1923/24 
um 10 000, 1925 Anstieg auf 17 00O und 
Abfall auf 12000, kurz vor dem Tode 
noch einmal Anstieg auf 32 000. ~Neutro- 
philie, nie ausgesprochene Eosinophilie 
und 1Konocytose, Lymphopenie.  

Aus dem Se]etionsbe/und. Hocbgradig 
Abb. 10. Fall 8, 1~. E., 39 Jahre. L.-g. des abgem~gerte,  mittelgroge,  m/~nnliche 
Brustbeines mit aul]eror4entlich starker Pc- Leiche. Starke Schwellung fast  s~mt- 
riostreaktion in Form yon St)ieulabiIdungen. licher Lymphknoten  mit  Ausnahme der 
l%adJologische Fehldiag-nose : Osteogenes des GekrSses. I-Ialslymphknotenketten 
Sarkom des Brustbeines. Aufnahme vom 
22.10.25. (RSntgeninstitutdesKantonsspitals unterhalb  des Is thmus der Schilddriise 

Ziirieh, Prof. Schinz.) zu einem 5 cm grogen Pake t  vereinigt, 
yon dem aus die Inf i l t ra te  brei t  in den 

linken Schilddriisenlappen eindringen. Durch ein groges linksseitiges paratracheales 
Driisenpaket wird die LuftrShre s tark nach rechts verdr&ngt und sgbelscheidenfSrmig 
zusammengepregt.  Auf einer Strecke yon 5 cm wuchern die Inf i l t ra te  in die LuftrShre 
ein, und  bilden in der Schleimhaut groge, Ilache, gelbe, zum Tell geschwiirige, mi t  
blutigen Krus ten  belegte Polster. Die geschwollenen Lymphknoten  1 - - 4 c m  grog, oft 
miteinander  verbacken, auf Schni t t  yon breiten Bindegewebsstr&ngen durchwachsen. 
In  den grSBten Lymphknoten  reichlich trockene Nekrosen. Herz atrophisch. Hypo- 
statisehe Bronchopneumonien beidseits. Typische Porphyrmilz mit  bis 21/e cm 
grogen Granulomknoten.  Gewicht 110 g. Alle Wirbelk6rper enthal ten  rotes 5~ark. 
Rechte 6. Rippe spindelig angeschwollen, auf Schni t t  Periost durch grauweige 
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Infiltrate stark vcrdiekt, yon denen sich zahlreiehe Strange loslSsen und in die 
Markr/~ume eindringen. Manubrium sterni schildfSrmig yon den aus der oberen 
BrustkorbSffnung herausdr/~ngcnden Infiltraten fiberwuchert. Brustbeinriicldl~che 
yon kleinen, barren, kaum beweglichen Lympkknoten fiberlagert. Auf Sagittal- 
schnitt hat das Brustbein Keilform. Manubrium und der kraniale Teil des Corpus 
sind aufgetrieben, bis 2 cm dick. Periost durch Granulationsgewebe ausgedehnt 
vom Knochen losgelSst. Vordere Rinde auf grSBere Strecken zerstSrt, hintere ver- 
breitcrt und teilWeise aufgesplittert. Von den subperiostalen grauweiBen, klein- 
knotigen Infiltraten dringen breite, grauweiBe Infiltratstr~nge in die Markr/~ume 
oin, so dab im Bereich des Manubrium und des Corpus stcrni fast das gesamte 
rote Mark bis anf eine subpcriostale Zone dutch knotiges, derbes lymphogranu- 
lomat6ses Gewebe ersetzt wird. Im Granulationsgewebe zahlreiche gelb schim- 
mernde 1%krosen. 

Histologisehe Untersuchung. Lymphknoten : Typisches lymphogranulomatSses 
Bild mit Fibrosen und Nekrosen. Probeaussehnitt aus dem Brustbein aus dean 
Jahre 1925 (M.B. 2702/25) : Periost stark verdickt, wird yon parallel vcrlaufenden, 
segmont~r angeordneten, senkrcch~ auf dcm Brustbein stehendcn I~_nochenspieBen 
durehbrochen. Knochenb/~lkchen streckenweise mit kubischen Osteoplasten bedeckt. 
Zwischen den Knochenb~lkehen ausgedehn~ fibrosiertes lymphogranul0mat6ses 
Gewebe mit kn6tchenfSrmig angeordneten Einlagerungeu aus cosinophilcn Leuko- 
cyten, Plasma- und einigeu Sternbergzellen. Sehnltt dutch das .Manubrium 
sterni des Sektionspriiparates (27.10. 27) : Vordere Rinde fast vollkommen zerstSr~, 
zum Tefl auoh etwas eingedriickt. In  stnfenf6rmigem Abfall unter mehr oder weniger 
vollst/~ndiger Aufl6sung der Spongiosa dringen die Infiltrate bald mehr in zer- 
streuter Form, bald mehr in geschlossenen Str/~ngcn in die restlichcn Markr/~ume 
ein und bis an die dorsale Corticalis vor. Innerhalb der noch erhaltenen und 
verdickten Spongiosa Mark gr6Btenteils ver6det und durch Fettmark, Faser- 
mark und lymphogranulomat6ses Gewebe ersetzt. Die meisten Knochenb~lkchen 
glattrandig, andere lacun~tr angefrcssen. Periost anf der inneren Manubriumseite 
stark verdickt, enth~lt nut ganz wenige lockere Knoten aus Granulationsgewebe, die 
zum Tell auch yon dieser Seite her die Corticalis usurieren. Knorpelenden dot 
Rippen vo]lkommen unver~ndert. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose. Lymphogranulomatose der cerviealen, supra- 
clavicularen, axillaren, mediastinalen, retroperitonealen, portalen, Teri~ganlcreatischen 
und inguinalen Lymphl~noten. Einbruch pr~sternaler Lymphogranulomknoten 
ins Manubrium nnd Corpus sterni. Einbrueh der mediastinalen Lymphogranulom- 
knoten in Schilddri~se und Lu]trShre. Zusammenpressung der Lu/triihre dutch gro/Je 
paratravheale Palcete. Si~belseheidenluJtr6hre. Lymphogranulomatose der 6. t~ippe 
reehts. Porlohyrmilz. Kachexie. Se]cundiire AnSmie. Hypostatisehe Broncho- 
pneumonie. Geringgradige Yer#ttung yon Herz]leisch und Leber. 

Epilcrise. Es hande l t  sich bei  dem 39 J a h r e  a l t  gewordenen Mann 
u m  ein sehr l angsam verlaufendes,  oft  rezidivierendes ,  5 J a h r e  dauern-  
des L y m p h o g r a n u l o m ,  das  fas t  a n d a u e r n d  mi t  RSn tgens t r ah len  behande l t  
worden  war.  Die lymphogranu lomatSse  In f i l t r a t e  zeichnen sich durch 
eine grebe  Aggress iv i tg t  aus und  dr ingen in f i l t ra t iv  und  zerstSrend,  
s  e iner  b6sar t igen  Geschwulst ,  in ]3rustbein, Schilddrfise und  
Luf t r5hre  ein. Fr i ihze i t ig  werden ~/[anubrium und  Corpus s terni  yon  
medias t ina len  und  aus  der  oberen Brus tkorbSffnung  sich herausdr~ngen-  
den  und  die vordere  B r u s t w a n d  schildfSrmig f iberwuchernden Infi l-  
t r a t e n  ausgedehn t  durchwachsen  und  zerstSrt .  Die lymphogranu lo -  
matSse  Brus tbe inos teomye l i t i s  lSst eine s ta rke  per ios ta le  R e a k t i o n  

Virchows Arohiv.  Bd. 288. 5a  
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mit Knochenneubildung aus, so dab r~diologisch der Spiculatypus des 
osteogenen Sarkoms vorgets wird. Die Bestrahlung erweist sich 
in den ersten Krankheitsjahren sehr erfolgreich, w~hrend sie in den letzten 
Krankheitsjahren das zerstSrende Vordringen der Infiltrate nicht mehr 
anfhalten kann. 

Malcroskopisch und histologisch bestehen zwischen bestrahlten und nicht 
bestrahlten Knochen-Lymphogranutomen lceine grunds~itzliehen Unter- 
schiede. Die Entwicklung der lymphogranulomat6sen Entzfindung ffihrt 
an sich, oft schon ~ul3erordentlich frfihzeitig, zur narbigen Fibrose und 
Nekrose. Auch die Bestrahlung hat  fast regelms eine VerSdung des 
Granulationsgewebes und Umwandlung in faseriges und hyalines Binde- 
gewebe zur Folge. Nut in seltenen Fs ffihrt oft wiederholte Bestrah- 
lung zu einer xanthomat6sen Umbildung des lymphogranulomatSsen 
Gewebes, wie sie K. Mayer bei einer w~hrend 7 Jahren oftmals bestrahlten 
mediastinalen Lymphogranulomatose beschrieben hat  und wie sie 
spontan in solcher Ausdehnung kaum vorkommen dfirfte. Der Ersatz des 
bestrahlten lymphogranulomatSsen Gewebes durch xanthomatSses Gewebe 
bfldet die Ausnahme, und die tieferen Griinde fiir diese andersartige 
Reaktionsweise sind uns unbekannt. Geringe Xanthomazellbildung beob- 
achtet man gelegentlich auch bei nicht bestrahlten Lymphogranulomen 
(Fall 8), wobei wir aber ausdrficklich den Fall Freifeld diesen F~llen 
nicht zurechnen mSchten. Einen Fall mit schwerer Xanthomatose der 
bestrahlten Lymphl~noten und des mit In]iltraten durchsetzten Brustbeines 
konnte ich bei einer 68 Jahre alten Frau beobachten. 

Fall 10, St. B., 68 Jahre, gestorben 20.3.28,  S.-Nr. 264/28. 
Beginn 1924 vor 4 Jahren mit Lymphknotensohwellungen am ttats, die 12real 

mit RSntgenstr~hlen behandelt und zur Rfickbildung gebracht wurden, aber immer 
wieder rezidivierten unter gleichzeitiger Bildung yon neuen Drfisenschwellungen in 
den Aehselh6hlen und in beiden Leistenbeugen. Zeitweise Fieber. Zunehmende 
Schw~ehe. Im 1Viii !927 neue, r~seh waehsende knotige Infiltrate fiber dem 
Brustbein, die am 24. 11.27 die Einweisung in die Medizinisehe Klinik Zfirich ver- 
anlassen. 

Be]und. Grol3e Lymphknotenschwellungen fiber dem Brustkorb yon wechseln- 
der, weicher his hatter Konsistenz. Knoten gegenfiber der H~ut verschieblich, 
nicht ~ber gegenfiber der kn6chernen Unter]~ge. Gro/~e P~kete in beiden Ober- 
sehliisselbeingruben und rechter Achselh6hle. M~13ige Vergr61~erung der links- 
seitigen Achsel- und Leistenlymphknoten. l~ links. ]3edeutende Mflz- 
sehwel]ung. Ham: Diazo positiv. BrustrSntgenbild: I-Iochst~nd des rechten Zwerch- 
fells. Rechtsseitiger basaler Lungenprozel]. ]3ronchiale und mediastinale Lymph- 
knoten klein. Spezialaufnahme des .Brustbeines: Ventrale Knochenarrosion am 
Ubergang des Corpus sterni in den Processus xyphoideus durch mater der Haut 
gelegene lymphogranulomat6se Infiltrate. Temper~tur 37,6 ~ Puls 80, Blutdruck 
95/60, H~moglobin 60/95. 2ffach zwei Bestrahlungen am 1.12.27 und 5.12.27 gehen 
die Drfisenschwellungen fiber der oberen ~ l f t e  des Brustbeins zurfiek. 2ffach weitereu 
]3estrahlungen weichen ~uch die Irc[iltrate fiber der materen H~lfte des ]3rustbeins 
und in der linken Supraclaviculargrube, doch entwickeln sich neue, kindsfaustgrol3e 
Knoten in der rechten Unterschlfisselbeingrube. Gleichzeitig mit dem Schwand der 
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Infiltrate fiber der unteren H~lfte des Brustbeins wird auch der Knochen ausgedehn~ 
resorbiert. Man karm das Brustbein eindrficken und hSrt die kleinen Knochen- 
stiickchen aneinander reiben. Bei der Einatmung wSlbt sieh die untere Bmstbein- 
hMfte paradox vor. Am 20. 2. 28 erneutes Waehstum der Oberschltisselbeinlymph- 
knoten. Bestrahlung aussichtslos. Starke Atemnot mit Stridor, wahrscheinlieh 
infolge Zusammenpressung der LnftrShre, kann voriibergehend durch Bestrah- 
lung dieser Gegend gebessert werden. Agonale Parotitis purulenta links. Tod 
am 20.3.28. 

Temperatur subfebril, um 37% BlutbiId: Mi~Bige An~mie yon 54--63% bei 
fast normaler Zahl der roten Blutk6rperehen. Leukocytose zwischen 17 000 am 
23.11.27 und 9100 am 19. 3.28. Neutrophile vermehrt zwischen 86 und 81%. 
Eosinophile fehlen. Lymphocyten 17--8%, Monocyten 71/2--51/2%. Leukocyten 
toxisch grannliert. 

Aus dem Sektionsbe]und. Stark abgemagerte weibliche Leiche. Alle Lymph- 
knoten mit Ausnahme der des Gekr6ses vergr6Bert. Linke Ohrspeicheldrfise mit 
zahlreichen EiterpfrSpfcn durchsetzt. Anf der linken Halsseite Gef&Bband yon 
einer Kette vergr6Berter Lymphknoten begleitet, die in das 5 cm grol]e Drfisen- 
paket in der linken Supraclaviculargrube iibergehen. ])as Granulationsgeswebe 
durehbrieht vielfach die Driisenkapseln und dringt in die Halsmuskulatur ein. Beide 
Oberschliisselbeingruben, beide Achselh6hlen und beide Leistenbengen mit stark 
geschwollenen, bis 3 cm groBen Lymphknoten ausgefiillt. Nackenlymphknoten, 
tiefe cervicale, Bifurkations- und tIalslymphknoten vergr6Bert, zum Tell schwarz 
pigmentiert. Bl~s~- und Bauchaorta ringsum in 2--5 cm groBe Lymphknoten 
eingehfillt. Von den paraao~alen, abdominalen Iympkogrannlomatssen Paketen 
ziehen perlschnurartige Ketten geschwollener Lymphkno~en entlang den Arteriae 
iliacae communes zum Sehenkelkanal und setzen sich noch auf eine Strecke 
yon 20 cm, die Femoralarterie begleitend, anf beide Oberschenkel fort. Schnitt- 
flache derHalslymphknoten stark gelb gef&rbt, trocken. Schnittflache der iibrigen 
Lymphknoten mehr durchscheinend, grauweiB. Herz wenig vergr6Bert. Aorten- 
klappen vdrkalk~. Sinus Valsalvae mit Kalkkugeln ausgef/illt. Ubrige Iterzklappen 
zart. tterzfleiseh lehmfarben. Mandeln klein. In beiden Lungenspitzen gering- 
gradige nod6se Tuberkulose. Grobknotige Porphyrmilz, Gewicht 690 g. I%ben- 
nieren o. ]3. In die ]inke 1Yiere 4 cm im Durchmesser haltender, schwefelgelber 
Knoten aus Grannlationsgewebe eingelagert. ])as zusammengepreBte Nierenpar- 
enchym ist dem Knoten schalelff6rmig angeschmiegt. M~Bige Arteriosklerose der 
Bauchaorta. In den WirbelkTrpern rotes Mark. Brustbein, besonders das Manu- 
brium, stark aufgetrieben, 31/~ cm dick, leicht mit dem Messer schneidbar. Aid 
Schnitt is$ yon Knochengewebe nur noeh eine mantelfTrmige Schale erhalten, 
w~hrend der gesamte Markraum yon stark schwefeIgelb gef/~rbtem, breitstr~ngigem 
Granulationsgewebe eingenommen wird. Periostmantel schwartig verdickt nnd 
mit zahlreichen knStchenfTrmigen Infiltraten durchsetzt. 

Histologischer Be/und. In den nichtbestrahlten Lymphknoten Bau verwischt. 
Das gesamte lymphatische Gewebe durch breite, sich yon der verdiekten Kapsel 
abspaltende, ]~indegewebsstr/inge in Knoten aus typischem lymphogranulomar 
Gewebe anfgelTst. Ln den bestrahlten Lymphknoten Granulationsgewebe zugunsten 
des xanthomatTsen Gewebes stark zurticktretend. Die kleinen Reste yon lympho- 
granulomatSsem Gewebe werden mantelfTrmig yon Xanthomzellen eingesehlossen. 
Im ttalsgebiet fiberwuchert~ das Granulationsgewebe vielfaeh die Lymphknoten- 
kapseln un d dringt in die quergestreifte Muskulatur ein. Cholesteringehalt der be- 
strahlten Lymphknoten bis 4300 mg- %, der unbestrahlten nur 500 rag- %. In die 
Sinus der Bifurkationslymphknoten reichlich Kalkschollen eingelagert. Es handelt 
sieh vielleicht nm region/~re Ablagerungen yon Kalkmassen, die bei der Osteo- 
lyse des Brustbeines frei geworden sind. Brustbein: Knoehengewebe })is anf einen 

5* 
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schmalen Knochenmantel zerstSrt. Knorpelenden der Rippenans~tze unver~ndert. 
Das xanthomatSse Gewebe bildet die I-Iauptmasse des [garkgewebes. Die Xanthom- 
zellen sind ziemlich gro6, vieleckig, besitzen kleine, runde, zentral gelegene Kerne 
und wabigen, dicht mit einfachen und doppellichtbrechenden Fetttropfen durch- 
setzten Leib. Fast jede Xanthomzelle in kollagene Fasern eingeschlossen. Die Reste 
des teilweise fibrosierten lymphogranulomatSsen Gewebes sind besonders randst~ndig 
gelagert und ins subperiostale Gewebe ausgebreitet. Plasma- und spindelige Binde- 
gewebszellen herrschen vor. Eosinophile und Sternbergzellen eher sp~trlieh. Venen 
teilweise verOdet. Schlagadern mit starker Intimawucherung ohne vollstKndigen Ver- 
schlu$. In einem Schnitt aus dem M~nubrium sterni liegt mitten im lymphogranulo- 
matOsen Gewebe ein grSl3erer, ki~siger Nekroseherd mit zahlreichen kleinen I~nochen- 
splittern, umgeben yon zerfallenden Leukocyten und typischen TuberkelknStchen. 

Pathologiseh-anatomische Diagnose. Generalisierte Lymphogranulomatose, be- 
sonders in den thorakalen und cervicalen Lymphknoten, mit starker Xanthomatose im 
Bereich der bestrahlten Halslymphknvten. Lymphogranulomatose mit Xanthomatose 
des Brustbeins und der linken 2Viere. Porphyrmilz. Geringgradige nod6se Lungen- 
tuberkulose in beiden Spitzen. Pleuritis chronica /ibrosa adhaesiva i~ber beiden I, ungen. 
spitzen. Miliare Tuberkel in d]lilz und Leber. Kleiner kiisiger Tuberkuloseherd im 
Manubrium sterni. Hydrothorax beidseits. Ascites. Haut6dem. J)arotitis purulenta 
links. Verkalkung der Aortenklappen. Arteriosklerose. 

Epikrise.  68 gahre altel%au. Langsamverlaufendes, 4 Jahre dauerndes, 
in vielen Schiiben immer wiederkehrendcs Lymphogranulom, das schliel~- 
lich fast si~mtliche Lymphknoten, Milz und linke Niere ergreift. 8/a Jahre 
vor dem Tode wird auch das Brustbein yon unter der t tau t  gelegenen In- 
filtraten angegriffen, durchdrungen und ausgedehnt zerstSrt. Die Beson- 
derheit des Falles liegt in der fast vollst~ndigen xanthomatSsen Umwand- 
lung des bestrahlten intra- und extraoss~iren Granulationsgewebes. 22mal 
war das Brustbein bestrahlt worden. Bei der Sektion waren Knochen 
und lymphogranulomatSses Gewebe bis auf die Randgebiete vollkommen 
durch xanthomatSses Gewebe ersetzt. Die ausgedehnte AuflSsung der 
Spongiosa diirfte vielleicht ebenfalls mit der Bestrahlung in Zusammen- 
hang stehen, indem die Regenerationsf~higkeit des Knochens durch die 
zahlreichen Bestrah]ungen geschs worden sein kann. Eine nennens- 
werte Beeinflussung des Blutbfldes hatte durch die Bestrahlungen 
nicht stattgefunden. Neben der Xanthomatose fand sich im 5~anubrium 
sterni an umschriebener Stelle ein tuberkulSser Entzfindnngsherd mit 
Verk~sung und kleinen Knochensequestern. Nach der Verteilung der 
tuberkulSsen Herde in beiden Lungenspitzen, Brustbein, Leber und Milz 
hande]t es sich um eine auf dem Blutwege generalisierte Tuberkulose. 

Lymphogranu!omatose der Sch~idelbasis. 

Infiltration und ZerstSrung des Warzenfortsatzes und der Schi~del- 
basis durch Granulationsgewebe, das yon retroaurikul~iren Lymph- 
knoten auf diese Knochen iibergreift, ist aul~erordentlich selten. In  einem 
yon Lichtenstein beschriebenen Fall mit ausgedehnter ZerstSrung des 
~elsenbeins und des hinteren Tiirkensattels ist dieser Ausbreitungs- 
weg nach dem Krankheitsverlauf nicht unwahrscheinlich, doch li~13t er 
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sich aus dem stark gekfirzt wiedergegebenen Sektionsbefund nicht ein- 
deutig bestgtigen und kSnnen wir Metastasenbildung auf dem Blutwege 
in die Sch~delbasis oder Dura-Lymphogranulome, die sekund~r den 
Knochen ergriffen haben, nicht mit Sicherheit ausschliegen. 

23j~hriger Mann erkrankt 4 Jahre vor dem Tode mit zahlreiehen peripheren 
und mediastinalen Lymphknotensehwellungen. I-Iarte nicht schmerzhafte Lymph- 
knotenschwellungen besonders hinter dem linken Processus mastoideus. Auf Be- 
strahlung anfgnglich weitgehende Zurfickbildung der Infiltrate. 1/2 Jahr vor dem 
Tode sehr schwever l%tickfall mit starker Schwellung der Halslymphknoten, die ein 
hochgr~diges GesiehtsSdem verursachen und Entwiekinng groBer Infiltrate im Mittel- 
feld und in beiden Lungenoberlappen. Weiterbestrahlung bringt nur die Lungen- 
ilzfiltr~te etwas zur l%iickbildung. 1/4 Jahr vet dem Tode Anftreten meningitiseher 
Symptome: Kopfschmerzen, Naekensteifigkeit, positiver Xernig, ErhShung des 
Liquordruekes. Linker Warzenfortsatz druekempfindlieh. Ans dem linken GehSr- 
gang fliegt zeitweise spontan Cerebrospinalflfissigkeit gb. Im ~uBeren Geh6rgang 
starke Senkung der oberen Wand. Seitliche Seh~delaufnahme: Starke Zerst6rung 
der hinteren ]3egrenzung der Sella tureica und der angrenzenden Teile des Clivus. 
Keilbeinh6hle in ihrem hinteren Abschnitt vermindert durchl~issig. Linke Felsen- 
beinaufnahme naeh Stenvers: Hoehgradige ZerstSrung des Felsenbeins mit einer 
zweiten H6hlenbildung in der Gegend des Aditus ad antrum. Nirgends osteo- 
plastisehe Reaktionen. Se]~tion: Ausgedetmte Lymphknotengranulomgtose, zahl- 
reiehe knotige Infiltrate in den Lungen mit teilweiser Einsehmelzung im rechten 
Lungenoberlappen unter Bildung einer glattwandigen, yon GefgB- und Bronchial- 
balken durchzogenen Kaverne. Linkes Felsenbein dutch eine derbe, graurote, fein- 
k6rnige, vom Clivus ausgehende naeh unten und links in das Foramen oecipitale 
reichende Geschwulst zerstSrt. Diese hatte Pens und 4. Ventrikel zusammen- 
gedriickt und so zur Entwieklung sines Hydrocephalus internus geffitn't. 

Das Ubergreifen des lymphogranulomatSsen Gewebes yon den 
Lymphknoten auf ein anderes Organsystem bedeutet immer eine ziem- 
rich grebe Aktivitgt des Entziindungsprozesses. Die Ausbreitung erfolgt 
schubweise infolge des in der Krankheit selbst liegenden cyclischen 
Ablaufes, vielleicht aueh infolge Nachlassens der Abwehrkrgfte des 
0rganismus. Kommt der Entzfindungsvorgang 5rtlieh zur Ruhe, so 
kann der Befund lange Zeit stationgr bleiben. In seinem infiltrativen 
und zerst6renden Waehstum und I)bergreifen auf die Knoehen ist 
das lymphogranulomatSse Gewebe nieht yon der Ausbreitung und dem 
Waehstum b6sartiger Gesehwiilste zu unterseheiden. Nur die Ber~ek- 
siehtigung der Gesamtsektion (Milzmitbeteiligung) und die histologisehe 
Untersuehung gestatten eine Unterseheidung. Die Ausbreitung des 
Granulationsgewebes in den Knoehen und die Zerst6rung der Knoehen- 
substanz sind yon Fall zu Fall sehr versehieden. Auf Knoehensehnitt 
hebt sieh das grauweiBe Granulationsgewebe meist sehr seharf vom 
dunkelroten Mark ab. Die Infiltrate durehsetzen die Spongiosa bald diffus, 
bald in Form yon breiten Strgngen oder einzelnen eingesprengten Knoten. 
Bei Wirbeln, Rippen und Brustbein bilden die I~indenlfieken die natiir- 
lichen Einbruehspforten Iiir das Granulationsgewebe; bei den Beeken- 
knoehen, den Sehulterbl/~ttern und den langen R6hrenknoehen mul3 
sieh das Granulationsgewebe dureh ZerstSrung der Rinde erst die 

Virchows  2~rohiv. I~d. 288. 5 b  
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Einbruehstore schaffen. Nach dem versehiedenen Verhalten zur Knochen- 
substanz k6nnen wit makroskopiseh folgende Formen der Knoehen- 
Lymphgranulomatose unterseheiden: 

1. Teilweise oder vollst~Lndige Verdrgngung des roten Markes dureh 

Abb. 11. Fall  7, L. 3I., 21 Jahre .  In f i l t r a t ion  des 3. Londenwirbels  llnLer ZerstOrumg" cter 
CortieaMs, ausgehend yon periostalen In f i l t ra ten .  Vergr.  1 : 18,5. 

tymphogranulomat6ses Gewebe ohne Zersg6rung der Knochensubstanz. 
tI~ufig. 

2. Verdr&ngung des roten Markes dureh Granulationsgewebe mit Zer- 
st6rung der Rinde nnd der Spongiosa im Einbruchsgebiet. Auf Sehnitt 
lassen sieh 3 Zonen unterseheiden: Einbruehszone mit vollst~ndiger 
Knoehenzerst6rung. l~andzone des Oranulationsgewebes mit noeh er- 
haltener Spongiosa. Zone des unversehrten Knoehens mit totem D/lark. 
I-I~Lufig. 
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3. Verdr/~ngung des roten Markes dureh Granulationsgewebe. Starke 
endostale Knoehennenbildung (?r Selten. 

4. Feriostale Knochenneubildnng in Form yon Knoehenspiegen 
oder Schalenbildungen. Selten. 

5. HShlenbildungen innerhalb des Granulationsgewebes im Knoehen 
(Askanazy, Di~ring). Sehr selten, nieht typiseh. 

6. Sekundi~re Formver/~nderungen der erkrankten Knoehen dutch 
Einbriiehe and Brfiehe. Bei ausgedehnter Knoehenzerst6rung brechen 
die Wirbel in sieh zusammen, meist unebenm/~gig, entspreehend der 
vorwiegenden Knochenannagung yon vorn oder yon der seite (Keil- 
wirbel). Seltener sind Einbriiehe der Wirbelsehlugplatten mit AnL 
quellung dcr Nuclei pnlposi (Fischwirbel). Bei sehr tiefgreifenden Zer- 
stSrungen entstehen Schr~gbriiehe mit Abgleiten der Bruchstiicke und 
Riiekenmarkskompression (Augier und Lemi~rre). Im Gegensatz zu 
den Wirbeln beobachtet man an den nichtbelasteten Knochen, besonders 
am Brustbein, starke Knoehenanftreibungcn, indem durch das Granu- 
lationsgewebe bei gleiehzeitiger Zerst6rung der Spongiosa die Rinden- 
schichten welt auseinander gedr~ngt werden. 

])as Eindringen in denKnoehen beginnt mit Verdiekung und Infiltration 
des Periosts, so dab ,,periostales Lymphogranulom" wohl als Stadien- 
bezeiehnnng gerechtfertigt ist. Durch die natiirlichen CortiealisRicken, 
die sehr rasch ausgeweitet werden oder durch erst zu schaffende Corti- 
ealisusuren (Abb. 11) brieht das Granulationsgewebe in breiten Strs 
in den Knochen ein und breitet sich in den Markr&umen aus, sei es 
mehr in einzelnen Knoten, sei es in Strgngen oder ganz diffus (Abb. 6, 
8, 9). Auch innerhalb des Knochens behdilt das Granulationsgewebe 
seinen typischen, vielgestaltigen Bau bei. Das Grundgewebe wird yon 
gewucherten l~eticulumzellen gebildet mit ziemlich groBen, blassen, 
chromatinarmen Kernen. In das Grundgewebe sind in weehselnder 
Menge Lymph-, Plasma- und Sternbergzellen, eosinophile und neu- 
trophile Leukocyten eingelagert. Ganz junge Infiltrate bestehen aus- 
sehlieBlieh aus perivasculgren Plasmazellsehw/~rmen. I~aseh vernarbt 
das Granulationsgewebe, doeh bleiben immer noch inself6rmige zell- 
reiehe Infiltratreste erhalten. ])as Narbengewebe stellt ein auger- 
ordentlieh rein gebautes Gewebe aus kleinen, sehlanken Spindelzellen 
und feinen, locker angeordneten kollagenen Fasergeflechten dar. Plumpe 
hyaline Fasern and Sehollen fehlen vollst~ndig, im Gegensatz zu 
erkrankten Lymphknoten (Abb. 12). Gelegentlieh entstehen in den 
Infiltraten ansgcdehnte Nekrosen, doch bleiben innerhalb der Nekrosen 
regelmggig noch perivaseuli~re, mantelf6rmige Restinfiltrate erhalten, die 
fast anssehlieBlich aus Plasma- und Sternbergschen Riesenzellen bestehen. 
Selten sind miliare Nekroseherde in Form diehter Anh/tufungen sehr 
stark segmentierter Kerne. Das blutbildende Mark scheint der lympho- 
granulomatSsen Infektion sehr rasch zu erliegen (As~anazy). Fast 
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Abb. 1~. Fall 2, S. S., 23 Jahre. Vernarbtes Granulationsgewebe in einem ~u 
Knochenmarksfibrose mit ]deinen, zum Tell diffusen, zum Teil herdfSrmigen 

Plasmazellrestinfiltraten. Vergr. I : 41. 

Abb.  13. Fa i l  1, Sch.  L. ,  43 J a h r e .  Wuche rzone  des G r a n u l a t i o n s g e w e b e s  in  alas pe r i foka l  
verSdete  M a r k  vo rd r ingend .  S c h n i t t  aus  dem 5. Lendenwi rbe] .  Vergr .  1 : 130. 
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regelm/~Big ist dem vordringenden, zellreichen Granulationsgewebswall eine 
Zone vorgelagert, in der das Knoehenmark ver6det ist. Fast  alle blut- 
bildenden Zellen, die Myelo-, Metamyelocyten und Erythroblasten sind 
versehwunden. Nur die t~etieulumzellen und die Fettzellen sind geblieben, 
jene oft gewueherb und eigenartig 6demat6s angesehwollen (Abb. 13). 
I)iese VerSdung des Knoehenmarkes ist wahrseheinlich auf Giftdiffusion 
~us dem Gmnul~tionsgewebe ins blutbildende Gewebe zurfickzufiihren 

Abb. 14. Fall 1, Seh. L., ~3 Jahre. Schnitt durch den 2. Lenden~4rbel. Einbrueh 4er 
~V~rbelscbluBplatte infolge fas~ vol ls t~ndiger  Zerst(~run~ der Spongios~ durcb 

].-g. Granulationsg'ewebe.  Vergr.  1 : 72. 

mit  Sch~digung der empfindlichsten Zellen. Im Gegensatz zu Simonds 
konnte ich im Restmark keine tlyperplasie der spezifischen Blutzellen 
feststellen. Die Beteiligung der grSBeren Gefi~Be am Entziindungsvorgang 
ist in den verschiedenen F~tllen sehr verschieden, ganz unabh/tngig 
davon, ob das Gewebe bestrahlt worden war oder nicht. Oft ist nut 
die Adventitia yon Infil traten durehsetzt, seltener sind auch Media und 
Int ima ergriffen, oder die Liehtung wird durch Granulationsgewebe 
vollst~tndig ~,erschlossen. 

DasVerhMten derKnochensubstanz istwechselnd. Sie kannvollkommen 
unveri~ndert bleiben, doeh vial hiiu/iger sind corticale Usuren und eine 
mehr oder weniger schwere Osteoporose oder Ostedyse. Innerhalb des zell- 
reichen Granulationsgewebes und im Gebiet der Einbruchspforten 
kann man oft lacun~re Annagungen, Unterteilungen, Verschmglerung 



74 Erwin Uehlinger: 

und vollkommene Aufsaugung der Knochenb~lkchen beobachten. Da 
Osteoclasten selten sind, mug angenommen werden, dag das Granulations- 
gewebe selbst im Besitz osteolytischer F~higkeiten ist. Im belasteten 
osteoporotisehen Knoehen knieken die Knochenbs ein, oder 
breehen zusammen und die Knoehensplitter k6nnen yon Seharen yon 

Abb.  15. Fail  5, N. R.,  36 Jahre .  Seha i t t  clutch den 9. BrustwirbeI .  Ausgedehnte  5'Iark- 
fibrose mi~ knot igen 1.-g. l~estins Seit]iche Abbiegnng tier Zwischenwirbelscheibe 

infolge Zers t0rung der Corticalis un4  Ran4spongiosa.. Vergr.  1 : 18. 

Fremdk6rperriesenzellen noeh vollkommen aufgelOst werden. Weitere 
Folgen der Spongiosazerst6rung sind an denWirbeln Einbriiche der Wirbel- 
sehlugplatten (Abb. 14), und Zerrung und Umbiegung der der kn6chernen 
Stiitze beraubten Zwischenwirbelscheiben (Abb. 15). In ganz sehweren 
F~llen wird die Knochensubstanz vollkommen zerstSrt, wie in Fall ]0, 
wo vom Brustbein nur die Rindenschichten erhalten geblieben sind. 
AusschlieBliche osteoplastische Reaktionen sind selten und nicht typisch 
ffir lymphogranulomat6se Osteomyelitis. Gelegentlich kann man sie neben 
KnochenzerstSrungen beobachten in Form gl~ittender Appositionen an 
das vorbestehende Spongiosageriist (Hult~n). Ebenso selten sind peri- 
ostale reaktive Knochenneubildungen in Form kammartig abstehender 
Knochenspiege (Abb. 23) oder Arkadenbildungen auf der alten Corticalis. 
Trotz der hi~ufigen und zahlreichen Nekrosen kommt es fast nie zur 
Bildung yon Senlcungsabscessen und Knochensequestern. Beide Vorgiinge 
8ind immer au[3erordentlich verdgichtig au] Mischinfektion mit Tuberlculose. 
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Bestrahlte Knochenlymphogranu]dme unterscheiden sich nur selten 
yon den unbestrahlten. Manehmal scheinen Nekrosen vorherrschend 
zu sein. Umbildung des Granulationsgewebes in xanthomat6ses Gewebe 
ist sehr selten. Knochenneubildung kann man im unbestrahlten wie im 
bestrahlten Knochen beobachten (Tetzner, Hultdn). 

Abb.  16. Fal l  6, :-YL I t . ,  22 J&hre. 6. Spinalgan~lion (Sp.G.), yon Granula t ionsgewebe 
eingeschlossen. Vergr.  1 : 5. 

Zusammenfassend ist der hi,tologisehe Au/bau des Knochenlympho- 
granuloms folgender : 

1. Zone des Restmarkes. 
2. Zone der peri/okalen Ver6dung. 
3. Zone des zellreiehen 8pezi/isehen Granulationsgewebes. 
4. Zone der Mar]c/ibrose. 
lnnerhalb der in/iltrierten Knochengebiete sind Osteoporose und Osteolyse 

sehr hgu/ig, Osteosklerose, periostale Knoehenneubildung und Sequester- 
bildung selten. 

Die Infiltration des Rfickenmarkskana]es erfolgt durch die Zwischen- 
wirbel]Seher entlang den spinalen Nervenwurzeln. Ein sekunds 
Einbruch der Wirbelgranulome in den R~ckenmarkskan~l ist selten. 
l~iickenmark und hintere Wurzetganglien werden in lymlohogranuloma- 
t6ses Gewebe eingehiillt (Abb. 16). Das ]ockere epidurMe Bindegewebe 
scheint einen schr g/instigen Boden ffir die Entwicklung des Granule- 
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tionsgewebes zu bilden, so dal~ sieh dieses oft auf weite Streeken aus- 
dehnt, viel weiter, als klinischerseits vermutet  wird. Epineurium und 
Dura mater  spinMis selbst bilden dagegen eine fast undurehdringliehe 
Seheidewand fiir das Granulationsgewebe. 

Zwisehen dem Alter des Patienten und infiltrativem Waehstum des 
Lymphogranuloms seheinen keine engeren Beziehungen zu bestehen, 
wohl aber zwischen Knoehenannagung und Krankheitsclauer. Die 
Knochenannagung ist eine typische SpSterscheinung der Lymphogranulo- 
matose und tr i t t  darehschnittlich erst naeh 2j~hriger Krankheitsdauer 
auf, nachdem die Kranken mehrere Riickfs durchgemacht und schon 
mehrmals bestrahlt worden sind (Kimpel). In  seltenen Fs entwickeln 
sich Knoehenusuren gleichzeitig mit  oder vor den Lymphknotenschwel- 
lungen (Fall 2). In  einem yore Oehleclcer beobachteten Fall war der 
Zusammenbruch yon zwei Wirbeln mit Gibbusbildung den Lymphknoten-  
schwellungen um 2 Jahre vorausgegangen. In  einem yon Loc]cwood, 
Johnson und Narr beschriebenen Falle t ra ten radiologisch feststellbare 
ZerstSrungsherde 1 Jahr  und Lymphknotensehwellungen erst I3/4 Jahre 
nach einer initialen Giirtelrose auf. Man darf sieh aber durch diese 
F/~lle nicht verleiten lassen, von einer prim~ren Knochen-Lymphgranu- 
lomatose zu sprechen, denn gleichzeitig fehlen wohl inhere Lymph-  
knotenschwellungen nie. Gelegentlich erfolgt die Knoeheninfiltration 
ausgesprochen sp/~t, z .B.  in Fall 5 erst naeh 51/2jghriger Krankheits- 
dauer, in Fall Kremser I und Blalceslee nach 9 Jahren, in Fall Saupe I I I  
nach 10 Jahren und in Fall Robinson erst nach 111/2 Jahren. Immer  
handelt es sich dabei um Arrosion der Wirbe]sgule. Das Brustbein 
wird durchsehnittiich friiher angegriffen. 

Die klinischeu Erscheinungen der arrosiven Knochen-Lymphogranulo- 
~r~atose beruhen au/ Verdnderungen des Knochens selbst und au] Erschei- 
nungen, die yon den Knochennachbarorganen ausgel6st werden, die gleich- 
zeitig in den in/iltrativ vordringenden Entziindungsvorgang miteinbezogen 
worden sin& Die letzteren Symptome beherrschen fast iinmer das 
Krankheitsbild. 

Die lymphogranulomat6se Knocheninvasion an sich ist sehmerzlos. 
So z. B. verlief die ganze BrustbeinzerstSrung in Fall 8 ohne irgendwelche 
Klagen der Kranken. Trotzdem ist besonders das Eindringen in die 
Wirbel mit  seltenen Ausnahmen yon heftigsten, hartn/~ckigen, zuerst 
zeitweise auftretenden, sps dauernden Schmerzen begleitet infolge 
gleichzeitiger Einscheidung der spinalen Nervenwurzeln in Granu- 
lationsgewebe. Diese Wurzelschmerzen bat ten bei 6 der 7 F/~lle von 
Wirbel-Lymphogramtlomatose bestanden. I m  Schrifttum sind Schmerzen 
im Bereich der Wirbels~ule das sts aller Symptome bei 
Wirbel-Lymphogranulomatose. Die Schmerzen strahlen je nach dem 
Sitz der t Ierde in Arme, Bauch, sehr hgufig auch in die Beine aus. 
Parfisthesien und ausgesprochene Sensibilitgtsst6rungen sind seltem 
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Baldridge, Luce, Lockwood, Johnson und Narr, Craver und Haagensen 
beschreiben eine I-Ierpes zoster als Folge der begleitenden Nerven- 
wurzeldurchsetzung. Wirbelinfiltration und Nervenwurzeleinscheidung 
kSnnen sich aber auch ganz unabhi~ngig voneinander abspielen, und 
ganz verschiedene Segmente betreffen. So bestanden in einem Fall 
yon Augier und Lemierre heftige Kreuzsehmerzen, gesteigerte 1)SR. 
und EmpfindungsstSrungen, die auf einen lymphogranulomatSsen tterd 
in der Lendenwirbelsi~ule h~nwiesen, w~hrend die fast vollsts 
ZerstSrung des 2. Halswirbels fast ohne Schmerzen verliei und erst 
nach Spontanbruch mit Italsmarkkompression diagnostiziert wurde. 
Auch in Fall I machten heftige Rfickenschmerzen und l~Sntgenbild 
eine Lymphogranulomatose des 2. and 7. Brustwirbels wahrseheinlich, 
die sich bei der Sektion als spondylarthritische Veri~nderungen erwiesen, 
wi~hrend tiefgreifende lymphogranulomatSse Usuren am 2. und 5. Lenden- 
wh%el absolut schmerzlos entstanden waren. Dringt das Granulations- 
gewebe in den Wirbelkanal ein, so treten zu den nervSsen Reizersehei- 
nungen noch solche der extramedulliiren Ri~clcenmarkszusaonmenpressung 
mit entsprechendem Liquorbefund (Lymphocytenzahl normal, Nonne 
Phase I stark vermehrt). Zwischen Einsetzen der Wurzelreizerschei- 
nungen und den Rfickenmarkskompressionssymptomen verstreichen 
durchschnittlich 1/a--a/a Jahre. Die meisten Kranken erliegen der Kom- 
pression im spastischen Stadium, das schlaffe L~hmungsstadium wird 
nut selten erlebt: Am hs sind, entsprechend der am h~ufigsten 
Durchsetzung der Lendenwirbelsiiule, Kreuz- und Lendenschmerzen und 
Zusammenpressen des Lumbalmarkes mit spastischer Parese beider 
Beine und starken Reflexsteigerungen (Ful~klonus, positiver Babinski, 
positiver Oppenheim). Schreitet die Kompression fort, so geht die spasti- 
sche Parese in schlaffe Lahmung fiber, verbunden mit Mastdarm- und 
Blasenli~hmung. Die SensibilitatsstSrungen sind durchaus weehselud und 
hie so ausgedehnt wie die BewegungsstSrungen. Vorherrsehend sind 
Parasthesien und gfirtelfSrmige, hyper~sthetisehe Zonen an der oberen 
Grenze der Kompression. Selbst die sehwersten Rfickenmarkserschei- 
nungen beruhen fast immer auf extraduraler Granulationsgewebsbildung 
und nieht auf unmittelbarer Infiltration des t~fiekenmarkes. Diese ist 
aui~erordentlieh selten (Favre, Urechia und Goia). 

Die klinischen Erseheinungen yon seiten der infiltrierten Knoehen 
selbst sind Spi~terseheinungen und meist geringffigiger Natur. Gegenfiber 
den neurologisehen Begleiterscheinungen bei Wirbelk6rperin/iltration kon- 
trastieren die geringffigigen 5rtlichen Erscheinungen yon seiten der 
Knochen besonders stark. In fiber 1/4 der F~lle l~13t sieh fiberhaupt kein 
pathologischer Knoehenbefund erheben. Lokale Klopf- und Druck- 
empfindliehkeit finder sieh nur in 1/3 der F~lle. Noeh seltener sind 
Stauehungsschmerzen. Bei starker Wurzelzusammenpressung besteht im 
Erkrankungsbereich oft eine gewisse muskulare Starre. Gibbusbfldung 
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ist nur in etwa 15% der F/~lle nachweisbar, tritt besonders sp/tt auf 
und ist gewShnlich ziemlieh flaeh. Ausnahmsweise dringen die In- 
filtrate auch zwischen Querforts/~tzen und Rippen in die Riickenmus- 
kulatur ein, so dab sie neben den Dornfortss oder im Winkel 
zwischen Lendenwirbels~ule und Hiiftbeinkamm durchzutasten sind 
(Fan 7). 

Der Lymphogranulomatose des Brustbeins gehen meist m/~chtige, 
grol~knotige Infiltratbfldungen voraus, die dem Brustbein vorgelagert 
und mit dem Knochen lest verwachsen sind. Druckempfindlichkeit 
ist selten. 

Rippeninfiltrationen fiihren gelegentlich zu spindeliger Auftreibung 
der Knochen, verlaufen aber meist vollkommen symptomlos. 

Eine bestimmte Blutbildveriinderung /~ommt der lymphogranulomat6sen 
Knochenarrosion nicht zu, selbst wenn ausgedehnte Knochengebiete 
zerstSrt sind. Die Blutbildver~tnderungen sind durchaus uncharakte- 
ristisch nnd entsprechen einfach einem neuen Krankheitsschub, gelegent- 
lich mit Zunahme der Neutrophilen und Sturz der Eosinophilen (Fall 7). 

Die radiologische Feststellung lymphogranulomat6ser Knochenherde 
ist wichtig, weil sie uns darauf aufmerksam macht, dal3 in der unmittel- 
baren Umgebung dieser Knochenherde aktive Entzfindungsherde be- 
stehen, die der Behandlung bed/irfen. Fiir die Beurteilung der Rgntgen- 
bilder sind folgende Punkte yon Bedeutung: 

1. Das R6ntgenbild der arrosiven Knochen-Lymphogranulomatose ist 
nicht pathognomonisch. Die Ver/inderungen unterscheiden sich nicht yon 
denen eines b6sartigen Gew&chses. Das zerstSrende Wachstum kann 
differentialdiagnostisch gegeniiber Gew/~chs nicht verwertet werden. 

2. Der Entztindungsvorgang umfal~t meist viel grSBere Knochen- 
gebiete als im R6ntgenbild ver/~ndert erscheinen. Ei~ voll]commen 
normales RSntgenbild schlie/3t ausgedehnte Knochenherde nicht aus (Fall 7). 

3. Das Granulationsgewebe wirkt vorwiegend osteolytisch, selten 
osteoplastisch. Periostale Knochenneubfldung ist selten. 

4. Knorpel und Zwischenwirbelscheiben werden nicht zerst6rt. 
5. Senkungsabscesse fehlen. 
6. Die Knochenatrophie ist hie so stark ausgesprochen wie bei Tuber- 

kulose. 
7. Zwischen den mittelbare~ Zeichen der Wirbelin/iltration, besonders 

Nervenlcompressionserscheinungen und~ der Ausbildung radiologisch sicht- 
barer Usuren verstreichen mindestens 6 Monate. Brustbeinherde sind 
gew6hnlich /riCher /eststellbar als Wirbelusuren. 

Die Wirbel zeigen am hi~ufigsten ventral oder seitlich unscharf be- 
grenzte Usuren ohne irgendwelche periostale Reaktion. Da die erkrankten 
Lymphknoten besonders im Winkel zwischen Wirbelk6rper und Quer- 
fortsatz liegen, wird sehr h~tufig der Querfortsatz und bei den Brustwirbeln 
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auch das angrenzende Rippenstfiek mit zerstSrt (Bernstein). Ergreifen 
die Infiltrate den ganzen Wirbel, so entstehen zahlreiehe kleinalveoli~re 
Zerst6rungsherde, die in den Spi~tstadien zusammenfliei~en. Das seitliche 
R6ntgenbfld zeigt in solchen F~llen grubige Liieken, die yon der ven- 
tralen Wirbelbegrenzung bis an den Riiekenmarkskanal heranreiehen 
kSnnen. Die osteolytisehen Herde sind bald seharf, bald eher un- 
seharf begrenzt. Bei ausgedehnter Wirbelzerst6rung brechen die SehluB- 
platten ein oder der ganze K6rper bricht in sich zusammen bis 
auf halbe HShe (Fisch- und Plattwirbel). UmfaBt die ZerstSrung 
besonders die Randgebiete, so bilden sich bei Zusammenbruch Keil- 
wirbel mit entspreehenden Kyphosen und Skoliosen (Abb. 3). Da jeder 
Wirbel nur in sich selbs$ zusammenstiirzt und die Zwisehenwirbelscheiben 
unversehrt bMben, so ist die Buckelbildung durchsehnittlich viel flaeher 
als bei der Tuberkulose. Bei den seltenen osteoplastischen Vorg~ngen 
kann man alle ~berg/~nge beobachten yon einer VergrSberung der 
Spongiosastruktur zum marmorierten und zum homogenen Elfenbein- 
wirbel (Abb. 4). Fast regelm/igig sind mehrere Wirbel erkrankt (S. 40) 
und die Befunde an versehiedenen Wirbelu k6nnen gMehzeitig ganz 
verschieden weir fortgeschritten, osteolytiseh und osteoplastiseh sein 
(Hultgn). Die Zwischenwirbelscheiben bleiben immer erhalten. Senku~gs- 
abscesse/ehlen, doch kommen gelegentlich im RSntgenbild die paraverte- 
bralen Weiehteilsehatten der geschwollenen Lymphknoten zur Darstel- 
lung. In etwa 10--20% der l~i~lle ist das RSntgenbild negativ. Die Zahl 
ist mi$ Vorsicht zu bewerten, da es sehr auf den Zeitpunkt der Aufnahme 
ankommt. Besonders wiehtig scheint mir noch einmal ein Hinweis auf 
Fall 7, wo die ausgedehnte Durchsetzung des 2. und 3. Lendenwirbels 
selbst iI1 der vom Sektionspriiparat hergestellten RSntgenaufnahme keine 
Knochenver~nderungen bedingte. 

In den Beckenknochen liegen die lymphogranulomatSsen Infiltrate 
besonders zu beiden Seiten der Articulatio saero-iliaca und im Bereich der 
Crista iliaea. Sic bflden bald scharf, bald unscharf begrenzte, 1/2--2 em 
groBe, rundliche oder eifSrmige Aufhellungen, die im R5ntgenbild dureh 
vollkommen normal gebauten Knochen voneinander getrennt werden. 
Hyperostotisehe Randreaktionen sind selten (Abb. 7). Rippen und 
Schliisselbeine zeigen grubige Lfieken oder sind streekeuweise vollkommen 
zerstSrt. Am Brustbein herrschen Zerst6rungsprozesse durehaus vor. 
Sie liegen vorwiegend im ~anubrium sterni und sind im Beginne meist 
randstiindig. Gelegentlich beobachtet man auch periostale Reaktionen 
in Form planparalleler Knochenauflagerungen oder senkrecht vom Brust- 
bein abstehender Sloiculae (Abb. 10). 

Die Strahlenemp]indlichkeit der Knoche~herde ist wechselnd, und wird 
durchaus dutch das Altar der Gesamtkrankheit bestimmt. Im allgemeineu 
handelt es sich bei den arrosiven Knoehenherden um Sp~therde, bei denen 
sich sehon eine gewisse Strahlenresistenz herausgebildet hat. Sie dfirfte 
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durch die Fibrosen, Nekrosen und Gef~$armut im alteren lymphogranu- 
lomat6sen Gewebe bedingt sein. Die Strahlenempfindlichkeit der In- 
filtrate kann gleichzeitig an verschiedenen Stellen ungleieh sein; z .B.  
k6nnen sieh Knochenherde als strahlenwiderstandsfahig erweisen, wah- 
rend Lymphknoteninfiltrate sich zu gleicher Zeit noeh zurfiekbilden 
(Freund). Bestrahlung der Wirbellymphogranulome war in fiber 
der I-Ialfte der Fi~lle des Sehrifttums yon einer Wiederherstellung des 
Knochens gefolgt (Betot, Nahan, Kimpel u. a.). In den fibrigen Fallen 
wirkte sie oft nur sehmerzlindernd, ohne irgendwelehe Anderung des 
objektiven Befundes. In  den 7 eigenen Fallen yon Wirbel-Lympho- 
granulomatose waren dig Bestrahlungsergebnisse lmal gut, lmal vorfiber- 
gehend gut, 5real negativ. Bei Brustbein-Lymphogranulomatose bildeten 
sich in 3/4 der Falle die Weichteflinfiltrate zurfiek und die Knochenlficken 
wurden wieder mit Spongiosa ausgeffillt (Dresser, Itintze, Kimpel). 
DiG Strahlenempfindlichkeit der im t~fickenmarkskanal liegenden lympho- 
granulomat6se ~assen, die das l~fickenmark zusammendrficken, ist sehr 
verschieden. Unter den 3 eigenen Fallen war die Bestrahlung 2mal ohne 
irgendwelchen Einflu$, lmal ging die Parese der Beine etwas zurfick. 
Im Schrifttum wird dagegen vereinzelt fiber ausgezeichnete Bestrahlungs- 
ergebnisse berichtet mit vollstandiger Rfickbildung samtlieher Kompres- 
sionserseheinungen (BSge, Luce, Simons u. a.). 

An und ffir sieh wird die Prognose durch das *dbergreifen der lympho- 
granulomatSsen Infiltrate auf den Knochen nicht besonders versehleehtert. 
Diese Vorg~nge sind ffir die Lebensdauer nur insofern yon Bedeutung, 
als mit der Knocheninvasion wieder eine neue Aktiviti~ldsphase eingesetzt 
hat  und, im besonderen beim Ergreifen der Wirbelsaule immer mit der 
Gefahr einer gleichzeitigen Infiltration des t~iickenmarkskanals und 
Kompressionsmyelitis zu rechnen ist. 

Die Diagnose der lymphogranulomatgsen Knochenannagung ist leieht, 
wenn die Krankheit  selbst schon bekannt ist. ~ a n  soll zwar immer 
bedenken, wie unvollkommen das l~5ntgenbild die Ausbreitung des infil- 
trativen Entziindungsprozesses wiedergibt. Schwieriger ist die Diagnose, 
wenn Knochenherde und Lymphknotenschwellungen gleichzeitig auf- 
treten. Ich verweise auf Fall 2, bei dem eine flaehe Gibbusbildung im 
]~ereich der Lendenwirbelsaule, Kreuzschmerzen und eine Schwellung 
fiber dem Leistenband die ersten Krankheitserscheinungen waren und die 
Fehldiagnose einer Spondylitis tubereulosa mit Senkungsabscel] gestellt 
wurde. Sind die Knochenherde das allererste Symptom, so sind die diffe- 
rentialdiagnostischen Schwierigkeiten sehr grol~e, manchmal selbst bei 
Probeausschnitten, obgleich auch innerhalb des Knochens der Aufbau 
des Granulationsgewebes durchaus typisch ist. Besonders gut veran- 
schaulicbt dies ein yon Blount mitgeteilter Fall, bei dem allerdings 
nicht ganz sicher ist, ob es sich (entsprechend dem amerikanischen 
Sprachgebrauch) um ein Lymphosarkom oder Lymphogranulom handelt. 
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Bei einem 17 Jahre alten M~dehen, bei dem ein Zusammenbruch des 7. und 
11. Brustwirbels und fleckige Zerst6rung der proximalen ttumerusmetaphyse fest- 
gestellt worden waren, wurde eine Probeexeision einer fleisehigen Sehwellung, die 
sieh an Stelle des Schultergelenkes befand, vorgenommen, und den beaten ameri- 
kanischen Pathologen zur Beurteilung vorgelegt. Ihre Diagnosen waren folgende: 
Phemiste~: Ewing-Sarkom oder multiples myelogenes Sarkom, Codman: Hyper- 
nephrom, Mallory und Parlcer: B6sartiges Gew~chs, Simmons: Ewing-Sarkom, 
Ewing: Irgendeine Myelomform, aber sieher kein Ewing-Sarkom (endotheliales 
Myelom). 11/4 Jahre nach dem Probeaussehnitt Tod. Die Sektion ergab neben den 
t~oehenherden eine fast generalisierte Lymphknotensehwellung und InfiItrate in 
der Dura mater, im DSnndarm, in der Ileoe6calregion, in Milz und Leber. Histo- 
logiseh: Lymphosarkomat6ser Typus des Lymphogranuloms 

Radiologiseh kann die Abgrenzung der Wirbel-Lymphogranuloma- 
lose gegeniiber b6sartigem Gew~chs unm6glieh sein. Auch bei Krebs- 
metastasen werden die Zwisehenwirbelseheiben gesehont. Immerhin ist 
die Zahl der erkrankten Wirbel meist viel gr61~er und die Spongiosa= 
zerst6rung oft viel ausgedehnter. ~anchma l  diirfte die Bewertung des 
Alters differentialdiagnostisch ausschlaggebend sein. Das Haupterkran-  
kungsalter fiir Lymphogranulomatose liegt zwisehen 20 und 40, fiir 
Krebs naeh 40 J~hren. Die Abgrenzung der Wirbel-Lyml?hogranuto- 
matose gegeniiber Tuberkulose seheint eher m6glieh zu sein. Die Knoehen- 
zerst6rung ist bei Tuberkulose viel st/~rker und erfolgt hauptss zu 
beiden Seiten der Zwisehenwirbelseheiben. Diese selbst sind oft und 
frfihzeitig mitverniehtet.  Die Konturen der osteolytisehen Herde sind 
verwasehen. Bei Lymphogranulomatose fehlen Senkungsabscesse, dafiir 
kann man gelegentlieh paravertebrale Lymphknotenschwellungen fest- 
stellen. Tuberkul6se Spondylitiden sind in der unteren Hals- und oberen 
Brustgegend selten (Abb. 2). Entlastung der Wirbelss bringt bei Tuber- 
kulose sofort Schmerzlinderung, beiLymphogranulomatose nie. Umgekehrt  
wirkt Bestrahlung nut  bei Lymphogranulomatose sehmerzlindernd und 
ffihrt in der H~lfte der F~lle zur Wiederherstellung der Knoehendefekte. 
Bei allen differentialdiagnostisehen Uberlegungen ist aber auch daran 
zu denken, dag sich eine Knoche~-Lymphogranulomalose mit einer Knochen- 
tuberlculose vergesellschaflen ]cann, da durch lymphogranulomat6se Infil- 
t ra te  alte tuberkul6se t terde in den ttilus- und Bifurkationslymphknoten 
gesprengt und zur hs Dissemination angeregt werden k6nnen 
(Favre-Cordier, Harbitz, Luce, Fall 15). I m  Falle Harbitz hal le  die tuber- 
kul6se Spondylitis schon 50 Jahre vorbestanden. 

II.  Die vom Blut aus entstandene Knochen-Lymphogranulomatose .  

Die Infektion des Knochens kann auch auf dem Blutwege erfolgen. 
Die Entwieklung der lymphogranulomat6sen Infil trate ist dann ganz 
unabh/~ngig yon der Lokalisation der Infektion im Lymphknotensystem. 
Sps h~matogene Knoehenmarksinfil trate sind ein sehr hs 
Sektionsbefund, naeh Ziegler in 30 40%, nach Symmers sogar in 5 0 %  

Virchows  Arch ly .  B4 .  28S. 6 
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der  Fgl le .  I m  nachfolgenden ist  aber  nur  auf Fgl le  Rt icks icht  genommen 
worden,  bei  denen  au[3ergewShnlich zahlreiche hdimatogene Markin/iltrate 
ge[unden wurden, so daft ihre Entwicl~lung /iir den Ablauf der In/elction 
yon wesentlicher Bedeutung war. Die Sonders te l lung dieser Fs is t  bis 
heute  noch nirgends zusammenfassend  darges te l l t  women .  Es hande l t  
sich vorwiegend u m  sog. a k u t  ver laufende L y m p h o g r a n u l o m a t o s e n  
(Baar) oder u m  Formen ,  die ers t  im S t a d i u m  der  Vera l lgemeinerung 
schwere Krankhe i t se r sche inungen  auslSsen, ws  die En twick lung  
der  frf ihesten Lymphkno tenhe rde ,  besonders  bei  medias t ina le r  Lokal i -  
sat ion,  symp tomlos  gebl ieben war.  Un te r  meinen 50 F~l len  konnte  
ich diesen Befund zahlreicher  ~ a r k g r a n u l o m e  5real, das  s ind in 10% 
der  Fgl le  (Fal l  11--15)  erhebem 

~ b e r  die histologisehe Unte r suchung  sei a m  Sehlusse der  Kasu i s t i k  
zusammenfassend  ber iehte t ,  da  die Unterseh iede  in den einzelnen F/~llen 
augerorden t l i eh  geringe sind. 

Fall 11, K. A., 47 Jahre, ges torben 2 . 3 . 2 4 ,  S.-Nr.  157/24. Hiimato- 
gene Metastasierung in siimtliche Wirbel. Schwere selcundiire Aniimie. 
Schwerste Leulcopenie. 

Beginn im April 1923 mit heftig juckendem Hautausschlag. 4 Monate sparer, 
im August, unbestiminte fliich~ige Allgemeinerscheinungen wie Mfidigkeit, mangel- 
hafte EBlust, leichte Fieber. 2 Monate sp~tter, am 28.10.23 schlagartig ganz 
schweres Krankheitsbild. Heftige Koliken, gefolgt yon hartn~ckiger Verstopfung. 
Unter s~ndig hohem Fieber yon durehsctmittlich 390 in wenigen Woehen sehmerz- 
lose Schwellung der Hals- und Achsellymphknoten. Am 29.11.23 Einweisung 
auf die Medizinische Klinik Zfirich. Be/und: Groger, stark abgemagerter Mann 
mit ]eieht hektisch ger6teten Wangen. Am Hals, zu beiden Seiten des Gef~Sbandes, 
zahlreiehe harte, nicht sehmerzhafte, ]eicht miteinander verbackene, bohnen- bis 
mdtgroBe Lymphknoten. Gr6Bere Lymphknotenpakete in beiden 0bersehltissel- 
beingruben und in beiden AchselhShlen. Herz und Lungen o. B. Keine Mediastinal- 
d~mpfung. Leber und Nilz nicht vergr6gert. Temperatur 38,5 ~ Puls 95, Blut- 
druck 110. .Brustr6ntgenbild: Helle Lungenfelder, einige Kalkherde in beiden 
Kili, Sinus frei, Gef~Bband besonders auf der rechten Seite ziemlich stark verbreitert. 
Paratracheale und tracheobronchiale Lymphknotensehwellungen. Probeaussetmitt 
eines supraclavicularen Lymphknotens : Lymphogranulom. Trotz sofortiger 
R6ntgenbestrahlung neue Lymphknotensehwellungen in beiden Ellbeugen. Im 
Bauch enVwickelt sich in kurzer Frist ein grol~es retroperitoneales Lymphknoten- 
paket, offenbar mit starker Zusammenpressung der Vena eava inferior. L'ber der 
straff gespannten Bauchhaut Caput medusae. Geringgradige BeinSdeme. Kaehexie. 
Tod am 2.3.24. 

Typisehes chronisches tl4dc/all/ieber mit 1--2 Wochen dauernden Fieberperioden 
bis 39 ~ Blutbild: W~brend der ganzen Krankheit schwere, fortsehreitende sekund~re 
An~mie, hochgradige Leukopenie. Rote BlutkSrperchen sinken sehrittweise yon 
3 344 000 mit ~9/80 H~moglobin am 18.12.23 auf 760 000 mit 10/80 H/~moglobin 
am 25.2.24. Weil3e Blu~k6rperchen betragen bei der ersten Untersuchung am 29.11.23 
1400, steigen dann ftir kurze Zeit auf 6000, fiberschreiten hie den Wert yon 6300 
und sinken in den letzten beiden Krankheitsmonaten wieder langsam auf 1400 ab. 
29. l l .  23: Weil]e 1400, Neutrophile 65%, Eosinophile 4%, Basophile 0%, Mono- 
eyten 6%, Lymphoeyten 22%, Plasmazellen 3%. 4. 12.23: WeiBe 2400, Neutro- 
phile 78%, Eosinophile 4%, Basophile 0%, Nonocyten 3%, Lymphoeyten 9%, 
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Ylasmazellen 1%, Myeloey~en 4 %. Neutrophile toxiscli granuliert. Kerne pyknotisch. 
Diazoreaktion am 20. 1.24 positiv. 

Aus dem Sektionsbe/und. Groge, hoeligradig abgemagerte m~nnlielie Leiclie. 
In der Bauehh6lile 100 ecru, in beiden Brusth6hlen je 200 ecru gelbe Fliissigkeit. 
BeinSdeme. Die I-Ials-, broneliialen, 0berschlfisselbein- 
und Aehsellymphknoten stark geschwollen, hart. Vor- 
deres Mediastinum dutch 7 : 6 : 2 em messendes Lympli- 
kno~enpaket ausgefiillt. UntereHohlveneundBauehaorta 
in groge Driisenpakete eingehiillt. Gekr6selymphknoten 
klein, Beeken- und Leistenlymphknoten 2 und 3 em grog. 
Vergr6gerte Lymphknoten auf Schnitt gelbweiB, ziem- 
lieh durehseheinend, von sp/~rliehen trockenen, griin- 
gelben Nekrosen durehsetzt. Ductus thoracicius zart. 
Mandeln klein, Struma nodosa eolloides, tIerz, Lungen 
o.B.  Groge Porphyrmilz mit zahlreielien 1/2--2 mm 
grogen Knoten. Gewicht 170 g. Sgmtliche Wirbelkdrper 
dieht durehsetzt yon nnseharf begrenzten, grauweigen, 
zum Teil glasig durehseheinenden, zum Teil trocken gelben, 
ausgedehnt miteinander zusammenfliegenden Xnot~n, 
zwisehen denen nnr noeh spgrliche l%este yon rotem Mark 
erhalten geblieben sind. Form der Wirbelk6rper nieht 
ver/tndert. Prgvertebrale Lymphlmoten leieht yon der 
Wirbels/tule abl6sbar. Wirbelkanal frei (Abb. 17). In  
den Rippen nnd der oberen Femurhglfte rotes Mark. 

Histologischer Be/und. Lymphknoten : Typisehes, zum 
Teil verfettetes lymphogranulomat6ses Gewebe. 

Pathologisch-a~atomisd~e Diagnose. Lymphogranulo- 
matose der eervicalen, supraelavicularen, axillSren, bron- 
chia~e~, mediastinalen, retroperitonealen, iliacalen, ingui- 
nale~ Lymphknoten, Porphyrmilz. Ausgedehnte Lympho- 
granulomatose der gesamten Wirbelsdgule. Schwere sekundiire 
Aniimie. Chronisch-substautielles Lungenemphysem. Dila- 
ratio cordis. Thrombose der linken Femoralvene. Doppel- 
seitiger geringer Hydrothorax, geringgradiger Aseites. 
UnterschenkelSdeme. Alter abffeheilter Knieseheibenbrueh. 

Epikrise. 47j~hriger Mann  mi t  subaku t  ver- 
laufender  L y m p h o g r a n u l o m a t o s e  mi t  ~usgedehnter  
hi~matogener ~V[etastasierung in MleWirbe lk6rper .  
K r a n k h e i t s d a u e r  12 ~ o n a t e .  Eine  Best r~hlung der  
Wirbe]s~ule h a t t e  n ich t  s ta t tgefunden ,  d~ weder  
kl inisch noch radiologisch i rgendwelche Erschei-  ~bb. 17. F~n 11, K. _~., 

47 J a h r e .  t t ~ m a t o g e n e  
nungen  auf  die Granu lomkno ten  in den Wirbe ln  L.-g.  derWirbelsfi ,uIe.  Im 
hingewiesen ba t t en .  Die schwere sekund~re An- Sagittalschnittsindsamt- 

liche WirbelM~rper  m i t  
~mie und  eine zeitweise sehr bedrohl iche Leuko-  grogen, grauweiBlichen, 
penie,  die besonders  im Beginne der  K r a n k h e i t  knotens Infiltra- 

ten dm.ehsetzt. Rficken- 
die Neu t roph i l en  betraf ,  s tehen wohl  in unmi t te l -  m a r k s k a n a l  irei. 
ba rem Zusammenhang  m i t  der  hoehgradigen  Ver- 
d rs  des ro ten  Knoehenmarkes  in denWirbe lkSrpern .  Die in den le tz ten  
B lu tun te r suehungen  aufge t re tenen  ) /[yelocyten di i r f ten  auf eine d i rek te  
Knoehenmarks re i zung  dureh  das  Granula t ionsgewebe zuri iekzufi ihren sein. 

6* 
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Der  Z e i t p u n k t  der  h/~matogenen Ausbre i tung  f/~llt wahrseheinl ieh 
mi t  dem a k u t e n  hohen F iebersehub  im Oktober  1923, 41/2 Monate  vor  
dem Tode, zusammen  und  h a t  zu N e t a s t a s e n  in K n o e h e n m a r k  und  Nilz  
geftihrt .  Viel leieht  sind aueh ein Teil  der  L y m p h k n o t e n h e r d e  auf dem 
Blutwege en ts tanden .  I n  diesem Sinne wfirde das gleiehzeitige Auf t r e t en  
der  Lymphkno tensehwel lungen  a m  Hals ,  in den Obersehli isselbeingruben,  
in den Aehselh6hlen und  im ~ e d i a s t i n u m  spreehen. Das sp~tere Auf- 
t r e t en  der  Baueh lymphkno tensehwel lungen  is t  wohl  nur  ein sehein- 
bares  und  dureh  die sehleehtere Untersuehungsm6gl iehke i t  dieser L y m p h -  
kno tengruppen  zu erklgren,  die ers t  bei  einer gewissen Gr6Be un te r  den 
s t raff  gespann ten  Bauehdeeken  der  Be tas tung  zug~nglieh wurden.  
Aus dem Sekt ionsbefund  geht  n ieht  hervor ,  in welcher L y m p h k n o t e n -  
gruploe wir mi t  Wahrsehe in l iehke i t  die fr t ihesten In f i l t r a te ,  den Streu-  
herd,  zu suehen haben.  

Fall 12, M. J., 55 Jahre, gestorben am 10 .2 .29 ,  S.-Nr.  170/29. Aus- 
gedehnte hdimatogene Metastasierung in sdimtliche WirbelkSrper, das Brust- 
bein und das rote Femurmarlc. Zeitweise miifiiffe Leul~openie. 

Beginn 1925 mit langsam wachsenden Lymphknotenschwellungen auf der linken 
HMsseite. 1927 rascheres Wachstum und Auftreten neuer Lymphknotenschwel- 
lungen auf der rechten ttMsseite. 13.8.27 Probeaussehnitt eines HMslymph- 
knotens: Lymphogranulomatose. Auf RSntgenbestrahlung starke giiekbildung 
s~mtlicher Lymphknotenschwellungen. November 1927 Herpes zoster im Bereieh der 
linken Gesiehts-, Hals-, Brust- und Rtiekenseite. 18.11.27 bis Februar 1928 ~edizi- 
nische Abteilung des Kantonsspitals Winterthur. Belund: Mittelgrol]er, grobknochig 
gebauter, muskulSser Mann mit den Resten eines Herpes zoster in der rechten 
Stirn-, HMs- und Brustgegend. M/iehtige Struma nodosa cystica beidseits, besonders 
links. Hals- und Oberschliisselbeinlymphknoten besonders links stark gesehwollen, 
bohnen- bis hiihnereigrog, nicht druckempfindlich, gut versehieblich. In der Iinken 
Achselh6hle nnd im Nacken mehrere mandelgroBe Lymphknoten. MediastinM- 
d/~mpfung tiberschreitet den SternMrand rechts um 4 era. Mandeln klein. I-Ierz, 
Lungen o. 13. Milz nieht vergrSgert, Reflexe normal. Durchleuehtung : Verscbattung 
beider Spitzenfelder dureh supraclavikul/~re Lymphknotenpakete. Temperatur 
36,7 ~ Puls 88, Blutdruek 140/125, H/~moglobin 52/65. Diazoreaktion negativ. Kurz 
nach SpitMaustritt h/iufige Fieberschiibe bis 39 ~ 1928 trotz periodischer ]3estrah- 
lungen neue Lymphknotenschwellungen in beiden AehselhShlen, auf der linken 
Brustseite, in den Leisten. Im Januar 1929 Wiederansehwellen besonders der links- 
seitigen ttMs- und Brustlymphknoten, ausgedehntes schweres 0dem des linken 
Armes und der linken Brustseite. In Wangen-, Hals- und Brusthaut entwickeln 
sich zahlreiche derbe geschwiirig zerfallende Knoten. Zunehmende Atemnot, all- 
gemeines 0dem. 4.2.29 zweiter SpitMeintritt. Gegeniiber dem frfiheren Belund 
aueh noeh Aehsel- und Leistenlymphknotenpakete nachweisbar. Ausgedehnte Odeme 
am linken Oberarm, in der Lumbo-SaerMgegend und an beiden unteren Gliedmagen. 
M/tchtige I-Iautgeschwiire im Bereich der linken Wange, des linken Ohres, auf der 
linken ILls-  und Brustseite. Geschwtirsr/~nder cirein/~r, fallen steil ab, leicht unter- 
miniert. Im Gesehwiirsgrund Sehnen- und Muskelgewebe freigelegt. In den l~and- 
teilen Haut stark 6demat6s gesehwollen, blauviolett und durehsetzt mit zahh'eichen 
kleineren, rundlichen, seharf ausgestanzten Defekten und knotigen, derben Infil- 
traten, besonders im Nackenbereich. Temperatur 37,4 ~ Puls 104, tLmoglobin 36, 
Diazoreaktion im H~rn positiv. Tod am 1.2.29. 
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Blutbild. Fortschreitende sekundi~re An~mie mit  Aniso- und Poikiloeytose. 
Die roten Blutk6rperchen sinken am 14.2.29 bis auf 1 914 000. Zahl der weiBen 
eher vermindert,  schwankt um 6000. 

T a b e l l e  3. 

Datam ~Vei~e N. seg. N. stab. Eosino- Baso- Blono- Lympho- 
phile phile cyten eYten 

18. 11.27 9200 76,7 2,7 4,3 1,6 9,0 5,7 

Im Generalisationsschub 
5. 12.27 ] 12 700 83,0 2,0 0,3 0,7 5,0 9,0 
9. 1.28 ] 4 300 76,0 2,7 2,0 0,0 11,0 5,7 

Aus dem Sektionsbe]und. Groge, ziemlich fettreiche, blasse, gedunsen aus- 
sehende, m~nnliche Leiche. Unterhautfettgewebe stark geschwollen, besonders 
linker Arm unfSrmlich angeschwollen. Beide Beine mi~chtig verdickt. An der 
linken Wange 8 cm groBes, vom Ohr zum Mund ziehendes, zackig begrenztes, 
bis anf Knochen und Muskulatur reichendes Geschwiir. R~nder steil abfallend, 
streckenweise unterminiert. Ein zweites bandf6rmiges, l0 cm langes und 3 cm breites 
Geschwtir zieht vom Kieferwinkel gegen das Jugulum sterni bin. Geschwfirsgrund 
yon derbem, sehnigen Gewebe eingenommen. Um die grogen Geschwiire und im 
Bereich der ganzen linken Brusths bis in die Achselh6hle hinein zahlreiche kleine, 
oberfl~chliche, rot  umr~nderte I-Iautdefekte und flache, harte, livid verf~rbte 
Infiltrate. Ober- und Unterschltisselbeingruben verstrichen und mit  geschwollenen 
Lymphknotenmassen ausgeffillt. M&chtige Pakete in beiden Achselh6hlen, die sich 
tief zwischen den Musculus latissimus dorsi und den Musculus serratus eingraben. 
Aus dem Jugulum sterni dr/~ngen sieh groge Driisenmassen heraus, die mit  den be- 
sonders auf der linken Seite stark vergrSgerten ItMslymphknoten verbacken sind 
und das Manubrium sterni iiberdecken. Xleinere Pakete in beiden Leistenbeugen. 
LuftrShren-, Bifurkations- und ttiluslymphknoten klein, schwarz. Brustaorta in ein 
15 : 12 : 6 cm messendes Driisenpaket eingemauert. Ein groBes retroperitoneales 
Lymphknotenpaket  dr/~ngt die GekrSsewurzel nach vorn. GekrSse- und Pankreas- 
lymphknoten bis 2 cm grog. Ketten geschwollener Lymphknoten, Lymphknoten all 
Lymphknoten gereiht, begleiten die Arteriae hypogastricae und die Arteriae femorales 
unter dem Leistenband hindurch bis auf halbe H6he des Oberschenkels. Lymph- 
knoten auf Sctmitt bald gleichm~Big gelblich, bald gram'Stlich marmoriert, zmn 
Tell fibrosiert. In  den Achsel-, Hals- und Leistenlymphknoten in der Mitre groge, 
trockene, gelbe Nekrosen, umgeben yon einer schmalen, graurStlichen Krause aus 
Granulationsgewebe. Mandeln klein. Ductus thoracicus zart. Im linken Pleura- 
raum 2000 ccm, im rechten 1000 ccm Mare, br~tunliche Flfissigkeit. l-Ierz schlaff, 
alle H6hlen geringgradig erweitert. Aortenklappen tei]weise zerst6rt und am Ansatz- 
rand stark verkalkt. Struma nodosa colloides, pt. calculosa, pt. fibrosa. Schwere 
Tracheobronchitis catarrhalis et haemorrhagica. In beiden Lungenoberlappen 
keilfSrmige, grobk6rnige, grauweifle Infiltrate mit  kleinen, zusammenfliegenden K/tse- 
herden. Gegen den Hilus hin 15sen sich die Infiltrate in sehwarze Str/inge und reihen- 
weise hintereinander gelagerte Kn6tchen auf. Groge Porphyrmilz mit bis zu 2 cm 
grogen Granulomknoten, 580 g. S/~mtliche Wirbelkdrper durchsetzt mit rundlichen, 
1--2 cm grogen, gelbweigen Knoten und mit breiten Infiltratstr~Lngen. Spongiosa 
hart. Das in seiner Form unver/~nderte Brustbein ist besonders im Mittelstiick voll- 
kommen yon granweiBem Granulationsgewebe mit  zahlreichen kleinen, stark gelb 
gef/~rbten Nekrosen durchdrungen. Im Femurkopf rotes Mark, im Halsteil mehrere 
gelbweige, derbe, bis 1 cm groge Granulomknoten. 

Histologischer .Be]und. Lymphknoten: Befund wechselnd, zum Teil zellreiches, 
vielgestaltiges, zum Teil stark fibrosiertes lymphogranulomatSses Gewebe. In den 
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tlals- und Leistenlymphknoten ausgedehnte Nekrosen bis auf sehmale perivas- 
eul/~re und subkapsul~re Randzonen. Hautgeschwi~re: Gef~13e und Sehweil3drtisen 
in zellreiches lymphogranulomat6ses Gewebe eingehfillt. Starke Wueherung der 
adventitiellen Zetlen. Spezifisehe und unspezifisehe Endophlebitis obliterans. 
Nekrosen mit Aussparung der Gef/il3e im Gesehwiirsgrund. 

Pathologisch-anatomis&e Diagnose. AlIgemeine Lymphogranulomatose, besonders 
der Hals-, supraclavieularen, axillgren, mediastinalen, retroperitonealen, paraaortalen, 
inguinalen und Oberschenlcellymphlcnoten. Porphyrmilz. Lymphogranulomatose 
sdimtlieher Wirbelkd'rper, des Brustbeins und des Oberschenkelmarlces. Ausgedehnte 
lymphogranulomatdse Hautgeschwi~re im Bereich des Gesichts, der linlcen Hals- und 
Brustseite. Bronchitis caseosa der reehten Lungenspitze. Sehie/rige Induration der 
linken Lungenspitze. Miliare Tuberkel in Milz und Leber. Hydrothorax beidseits. 
ArmSdem linlcs. LendenSdeme. Beingdeme. Endocarditis chronica ]ibrosa caleulosa 
retrahens valvulae aortae. Exzentrische Herzhypertrophie rechts, Dilatation linlcs. 
Braune Atrophie und Ver/ettung des Herz/leisd~es. Stauungsbronchitis. Chronisch- 
substantielles Lungenemphysem. Struma nodosa eolloides, pt. ]ibrosa, pt. calculosa, 
pt. cystica. Sekundiire Aniimie. 

Epilcrise. 53jS~hriger ?Sann. Sehubweise ver laufendes L y m p h o g r a n u -  
lore mi t  einer Gesamtk rankhe i t sdaue r  yon 4 Jahren .  l l /~ J a h r  vor  
dem Tod  wird  die K r a n k h e i t  viel  ak t ive r  und k o m m t  hie mehr  zur g u h e .  
Die zahlre iehen bei der  Sekt ion  gefundenen Knoehenmarks -  und  Nilz-  
in f i l t ra te  weisen darauf  hin, dab  die Ausbre i tung  der In fek t ion  vor  al lem 
auf  dem ]31utwege s t a t tge funden  hat .  Die hs  Vi rusausbre i tung  
d i i r f te  a m  ehesten w/~hrend des hef t igen Auff laekerns  der  I n f ek t i on  
Ende  1927, 11/4 J a h r e  vor  dem Tode, s t a t tge funden  haben.  Dieser  
K r a n k h e i t s s e h u b  wurde mi t  hohen F iebe rn  und  e inem schweren Herpes  
zoster  eingeleitet .  I n  den darauffolgenden 4 Woehen  fielen die weiBen 
Blu tkSrperehen  yon  12 700 auf 4300 ab. Die Verminderung  der  Leuko-  
cy ten  is t  wohl  der  unmi t t e lba re  Ausdruek  der  Verdrs  des blut -  
b i ldenden Narkes  in Wirbeln ,  Brus tbe in  und  Obersehenkelknoehen durch  
die zahlre iehen fr ischen lymphogranu lomatSsen  ~ a r k i n f i l t r a t e .  Bei  den 
ro ten  B lu tk6rpe rchen  fehlen leider die laufenden Z~hlenwerte .  Der  
A u s g a n g s p u n k t  der  Aussaa t  auf dem Blutwege konn te  bei  der  Sekt ion  
n ieh t  mehr  naehgewiesen werden.  

Fall 13, G. H.,  35 Jahre, gestorben am 5 . 6 . 2 9 ,  S.-Nr.  701/29. Aus- 
gedehnte hiimatogene Metastasierung in sgmtliche WirbellcSrper, in das 
Brustbein und das rote Femurmark.  Schwere Leu~openie. 

Im August 1928 sehwere Nasenblutungen, profuse SehweiBe, Kustenanf/~lle 
und starke Abmagerung. ]3efund ant 5. 12. 28 in der 2d[edizinisehen Ab- 
teilung der Krankenanstalt Neumiinster Ziirich: Abgemager~er, blasser, leidend 
aussehender Mann. Septisehes Gesamtbild bei/ehlendem Lol~albeJund. Nur im reehten 
Unterbaueh druckempfindlieher Widerstand. Milz nieht vergrSgert. Temperatur 
38,2 ~ Puls 118, Blutdruek 120/80, BSR. 59. In den folgenden 14 Tagen unter 
starkem H/~moglobinsturz yon 80 auf 40% Sahli, sehmerzhafte Schwellung der 
0bersehliisselbeinlymphknoten. Probeaussehnitt: Lymphogranulom mit aus- 
gedehnten Nekrosen. Naeh einem Temperaturanstieg yon 38 auf 39 o entwiekeln 
sich im Januar 1929 mediastinale Lymphknotensehwellungen. Nilz druek- 
empfindlich, kurzfristige Remissionen, Bauehwassersucht, zunehmender Verfall, 
Gelbsucht, zahlreiche Blutungen, Bronchopneumonie. Tod am 5.6.29. 
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Temperaturverlau/. Zwei mehrw6chige Fieberperioden Ende Dezember 1928 und 
im Jaliuar 1929. Blutbild: Am 6.12.28 bei Beginli des ersten fieberhaften Schubes: 
Rote 5 710 000, HgmoglobiI1 80, WeiBe 4600, Neutrophile 82 %, Lymphocyten 5%, 
Moliocyten 12%. Wghrend der starken Ausbreitung der Lymphograliulomatose 
Abfall des H~moglobins auf 45%, der Roten auf 3 300 000 und der WeiBen auf 
4000 in 18 Tagen. Im weiteren Kralikheitsver]auf Verminderung der roteli Blut- 
k6rpercheli bis auf 2 000 000, der weiBen BlutkOrperehen voriibergehend bis auf 
800. Die zahlreichen Blutzghlungen in den letzten 3 Krankheitsmonaten ergeben 
nut dreimal Leukocyteliwerte fiber 2000. Letztes Blutbi]d yore 3.6.29: WeiBe 
2700, ~Neutrophile 87 %, Eosinophile 0 %, Basophile 0 %, ~onocyten 9 %, Lympho- 
cyten 4 %. 

Aus dem Sektionsbefund. GroBe, stark gbgemagerte, m~Lmlliche Leiche, Haut 
dunkelge]b. Am rechten Obersehenkel Hantblutungen. In der Bauehh6hle 3000 eem 
klare, dunkelgelbe Flfissigkeit. Unter dem Bauchfell entlang der Wirbels~ule und 
im Gekr6se mgchtige Lymphknotensehwellungen. PortMe und peripankreatische 
Lymphknoteli michtig vergrSBert, mniteinander verbackeli, den Ductus eholedochus 
zusammenpresselid. Ein Tell der Infiltrate der retroperitoneMen Lymphknoten brieht 
in die Ven~ eava inferior ein und bi]det ~uf der glat~en [ntimaflgehe fein- 
h6ekerige Granulome. Unmittelbar an dcr Umschlagstelle der Pleura auf das Perikard 
apfelgroBes Lymphkliotenpaket. Lymphknoten neben der LuftrShre vergrSBert. 
Zahlreiehe kleine, derbe Lymphknotenschwellungen in der linkeli Oberschlfissel- 
beingrube. Lymphknoten auf Schnitt gelbrStlieh, grob gek6rnt, glasig durch- 
scheinend, zum Tell graugelblich nekrotisiert. Herz o.B. Bronchopneumonie im 
linken Lungenunterlappen. Porphyrmilz, 19 : 18 : 6 cm. Leber subkapsulir und 
auf Sehnitt dieht durchsetzt mit zahlreichen, 2 5 mm groBen, rundlichen, braun- 
gelben XnStchen. In s~Lmtlichen Wirbel]cgrlgern ziemlich viele, zum Tell mitein- 
~nder zusammenflieBende, kleine, scharf begrenzte, gelbgraue, sich deutlich voln 
roten Mark abhebende KnStchen. Im ]%mursehaft r6tliches Knochenmark, das 
sehr dicht yon 2--5 mm messenden, grauweiBen, barren Kn6tchen durchsetzt ist. 
Gleicher Befund in der Schnittfliche des Brustbeines. Sgmtliche mit Lympho- 
granulom durchsetzten Knochen nicht verunstaltet. Spongiosa hart. 

Histologischer Be]und. Lymph~noten : Stark fibrosiertes lymphogranulomat6ses 
Gewebe, das zum Teil die X~psel iiberwucher~, Einzelne der ]3auehlymphknoten sind 
mit der Vena eava in]erior verbunden. Adventitia der Vene in Granulatiolisgewebe 
aufgelSst. Media gn vereinzelten Stellen yon zellreicheli Infiltratstrgngeli auf- 
gelockert nnd durchbroehen. Lamhia elastica interlia ausgedehnt durch flache polster- 
f6rmige Infiltrgte vonder Media abgehoben, ]umeliwirts vorgebuchtet, streekeliweise 
zerstOrt, aufgesplittert nnd zerrissen. An diesen Durchril~stelleli ist das Granulatiolis- 
gewebe besonders stark entwickelt und bildet grol3e, polypSse Wucherungen, die 
gelegelitlich mi~ Wucherungen yon der Gegenseite verschmelzen und so das Lumen 
uliterteilen. Diese Intimagranulome sind typiseh gebaut, verhs gefal3- 
reich, oberflgchlich zerf~llen (Abb. 18). Milz: Dicht durchsetzt yon nekrotischen, 
groBenteils follikul~r gelagerten In{iltraten. In den Trabekelvenen reichlich Intima- 
granulome. Leber: Stauungsatrophie. Zahlreiehe knotige, vieKach bis auf eine 
l~andzolie IIekrotische IIIfittrate sowohl in den Lgppcheli als auch in den Glisson- 
schen Scheiden. 

Pathologisch-anatomisehe Diagnose. Lymphogranulomatose der mediastinalen, 
supraclavieularen, retroperitonealen, abdominalen, mesenterialen und inguinalen 
,Lymph]cnoten. Einwachsen der 29araaortalen Bauehlymphlcnoten in die untere Hohl- 
vene. Porphyrmilz. Ausgedehnte Granulomatose der Leber. Lym?hogranulomatose 
des Knoehenmarks der Wirbel]c6rper, de8 Bru~tbeines und des Obersehenkels. Sekund~ire 
AnSmie. Ver/ettung von Herz]leisch, Leber und Nieren. Hiimosiderose von Milz und 
Leber. Allgemeine Gelbsueht. Bronehopneumonische Herds in beiden Unterlappen. 
Bronchitis purulenta. Ascites (3000 ecm). BeinSdeme. 
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Epikrise. 35js Nann. Sehr rasch verlaufendes, nur 10 Monate 
dauerndes Lymphogranulom. Die ersten Lymphknotenschwellungenwaren 
im Baueh aufgetreten, w/~hrend alle tibrigen und uueh die Milzsehwellung 
sieh fast gleichzeitig 6 Monate vor dem Tode im Verlauf einer sepsis- 
artigen Fieberperiode entwickelt hatten.  Gleiehzeitig waren aueh sehwere 
Blutver~nderungen feststellbar. In  18 Tagen, in der Zeit vom 6.12. his 
24.12.29 fielen die roten Blutk6rperehen yon 5 710 000 auf 3 330 000, 

A.bb. 18. F a l l  13, G. t t . ,  35 J a h r e .  E i n b r u c h  a b d o m i n a l e r  1.-4. I n f i l t r a t e  i n  die  V e n a  c a v a  
in fe r io r .  G r o g e ,  z u m  Te i l  e x u l e e r i e r t e  I n t i m a g r a n n l o m e .  V e r g e .  1 : 14. 

die weigen yon 4600 auf 4000, das tIitmoglobin von 80 % auf 45 %. Dieser 
Abfall aller Blutwerte ist wohl der unmittelbare Ausdruck einer Verdrgn- 
gung und Sehgdigung des blutbildenden Knoehenmarkes dureh lympho- 
granulomat6se Infiltrate. Raseh fortsehreitende sekundgre Angmie, 
Leukopenie und gleichzeitige Ansehwellung der Lymphknoten und der 
Milz lassen sich wohl dahin zusammenfassen, dab wghrend der Fieberzeit 
Dezember-November 1929 eine Aussaat dutch das Blur stattgefunden 
hat, ausgehend yon dem ersten ]~auohlymphknoteninfiltraten mit  Virus- 
absiedelung in Lymphknoten,  Nilz und Knoehenmark.  Diese klinisehe 
Deutung des Krankheitsverlaufes wird dutch den Sektionsbefund 
weitgehend gestiitzt. Die Infi l t rate in Leber, ~ilz und Knoehenmark 
und auoh in dem im Dezember ausgesohnittenen Lymphknoten sind 
alle gleiohartig, trotz ganz verschiedenem Organbau, und ausgezeiehnet 
dureh ansgedehnte Nekrosen und sehr geringe Fibrosierung. Sie sind 
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woh] gleiehzeitig e n t s t a n d e n  u n d  nicht  sehr alt. Das Granulat ions-  
gewebe in  den Bauch lymphkno ten  ist dagegen ausgedehnt  vernarb t ,  
so daf~ es mi t  Wahrscheinl ichkei t  als alter anzusprechen ist. Durch 
den brei ten E inbruch  des re t roper i tonea]en lymphogranulomatSsen  Ge- 
webes in  die Vena cava inferior (Bauehsehmerzen) waren d a n n  die 
Bedingungen fiir eine massige Viruseinschwemmung in die B lu tbahn  
gegeben. 

Fall 14, U. E., 54 Jahre, gestorben am 23 .1 I .  29, S. Nr. 1137/29. 
Htimatogene Metastasierung i s  sgmtliche Wirbelk6rper, Femurknochen~ 
mark und Milz. Sekundiire Aniimie. Zeitweise Leukopenie. 

1926 vortibergehende Sehwellung der Halslymphknoten. Februar 1929 Grippe. 
April 1929 plStzlieh heftige und hartn~ckige, auch dureh eine Badekur nicht ge- 
besserte Baueh- und Lendensehmerzen. Mai 1929 neuerdings Lymphknotensehwel- 
lungen am Hals, Nachtsehweil~e, Fieber, Par~sthesien, starke Gewiehtsabnahme, 
zunehmende Atemnot. Be[und am 7.10.29 (Krankenasyl Neumiinster, medizinisehe 
Abteilung). Gedunsen aussehender, sehr blasser Patient, beschleunigte, keuchende 
Atmung. Rachenmandeln nicht vergrSl~ert. Beidseits Lymphknotenschwellungen 
hinter dem Ohr, besonders reehts. Im linken Brustraum blutiger ErguB. Milz 
fiberragt den linken l~ippenbogen um 3 Querfinger. Leber nieht vergr6Bert. Leisten- 
lymphknoten beidseits stark gesehwol]en. Temperatur 38,5 ~ Puls 100, H~mo- 
globin 40%, BSR. 68, Diazoreaktion negativ. Brustr6ntgenbild (4. 10. 29): Pleu- 
raler ErguB links, beidseitige perihil~re Infiltration. RSntgenbestrahlung, Arsylen- 
kur. Naeh Punktion fiillt sich der linksseitige BrustfellerguB immer wieder sehr 
rasch nach. Tod am 23. l l .  29. 

Temperatur bei Spitaleintritt ziemlich stark erh6ht, unruhig, mit Tagessehwan- 
kungen yon 36--39 ~ Ende Oktober Abfall uuf 38 ~ November auf 37 ~ Blut- 
bild: Ziemlieh schwere sekund~re Angmie. Rote BlutkSrperchen 2 230 000 bis 
2 000 000, Hgmoglobin 40%. WeiBe Blutk6rperehen am 7. i0. 29 3850, vor dem 
Tode Anstieg auf 7000. Blutbild vom 7. 10. 29: Neutrophile 82,6%, Eosinophile 
0,6%, Basophile 4,3%, Monoeyten 3%, Lymphoeyten 11%. 

Aus dem Sektionsbe/und. Mittelgrol~e, abgemagerte, m&nnliche Leiche. Starke 
0deme an den Beinen und den abh~ngigen KSrperteilen. In der BauchhShle 200 ccm, 
in der linken BlmsthShle 2800 ccm, in der rechten 200 ecru klare, gelbe Flfissigkeit. 
Das Brustfell fiber dem ]inken Lungenunterlappen und das Bauchfe]l in der Um- 
gebung der Milz und fiber dem Zwerchfell sowie im Bereich der linken Bauchseite 
ziemlich dicht fibers~t mit flachen, linsengroi3en, well, lichen, barren KnStchen. 
ttals- und paratracheale Lymphknoten rechts stark vergrSl~ert. Einige GekrSse- 
lymphknoten verkalkt. Bauchlymphknoten neben der Wirbels~ule m~ehtig ver- 
grSl~ert und zu einem Paket verschmolzen, das die Aorta einmauert. Mandeln klein. 
Im rechten Lungenunterlappen bronchopneumonischeHerde. Porphyrmilzvon 890g. 
Leber auf Schnitt mit zahlreiehen, grauweil]en, miliaren, selten erbsgroBen Kn~)t~ 
chen durchsetzt. Kreisrund[es, 2 cm im Durehmesser haltendes, eall5ses Ge- 
schwih' an der kleinen Kurvatur des Magens. In  fast allen WirbelIcSrpern groi]e, 
unschari begrenzte, trfibe, gelbweiBe, ausgedehnt mitein~nder zusammenfliel~ende 
Knoten. Knochensubstanz nicht vernfindert, Zwischenwirbelscheiben o.B. Im 
JBrustbein rotes Mark, vermischt mit gleichen Knoten. In tier oberen Femurh~lfte 
hellrotes Mark und in Kopf- und Trochantergegend zahlreiehe, harte, gelbweil~e, 
bis 5 mm gro[~e mit dem Messer leicht aus dem Mark heraushebbare KnStchen. 

Histologischer Be/und. Lymphknoten: Mitre ausgedehnt hyalinisiert un4 fibro- 
siert. In den l%andteilen zellreiches, die Kapsel vielfach fiberwueherndes, ins um- 
liegende Fettgewebe eindringendes Granulationsgewebe. Muscularis und Lamina 
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elo, stie~ interna der kapsul~ren Venen und Arteriea von einzelnen Str~ngen durch- 
broehen. Subintimales Gewebe bald in seinem g~nzen Umfang his zum vollkommenen 
Gefi~BverschluB oder an mehr umsehriebenen S~ellen potypSs gewuchert und ober- 
fl~chlieh exulzeriert. Diese endovaseul~ren Granulome sind reich an Sternberg- 
zellen (Abb. 19). 

Pathologiseh-anatomische Diagnose, Lymphogranulomatose, besonders de~" Bauch-, 
Hals- und paratraehealen Lymph~noten. Porphyrmilz. Granulome in der Leber, 
im Bauch- und Brust/ell. Zahlreiche Granulom,~noten in sehr vielen Wirbelkd~'pern, 
im Brustbein, im Oberschenkelmark. Bauch-, Brustwasse~'sucht beidseits, besonders 

Akbb. 19. Fall 14, U. E., 54 Jahre. Zmla Tell in Losl~Ssung begriffene I.-~. Intimagranulome 
in einer L?~mpbdriisenarterie. Vergr. 1 : 176. 

links, mit stark, er Kompression der linken Lunge. Bronchopneumonie. Chronisch- 
substantielles Lungenemphysem. Ver/ettung des Herzm~s]cels. Exzentrische Herz- 
hypertrophie reehts, Dilatation links. Uleus ehronieum callosum ventrieuli. 

Epikrise.  54j~hr igerMann.  Zwe ize i t i gve r l au f endesLymphogranu lom,  
das  wahrscheinl ieh 3 J ah re  vor  dem Tode mi t  der  f l i ieht igen Sehwellung 
der H a l s l y m p h k n o t e n  begonnen ha t ,  dann  lange Zeit  ruhend  gebl ieben 
ist  (ausgedehnte  F ib rose  der L y m p h k n o t e n )  und  im Fr f ih jahr  i929 in 
einem zweiten schweren Schub zur h / imatogenen  Ausbre i tung  in Nilz,  
Leber  und  K n o c h e n m a r k  gelangt .  71/2 2Nonage nach  dem Sehub s ta rb  
der  Kranke .  Viel leieht  is t  die ruhende  In fek t ion  durch  die Grippe im 
Apr i l  1929 wieder  ak t i v i e r t  worden,  s wie aueh Tuberkulosen  
du tch  In fek te  wieder  mobi l is ier t  werden kSnnen.  Die hef t igen ]3auch- 
schmerzen le i ten  die neue Aktivi t /~tszei t  mi t  hohen,  s ta rk  remi t t i e renden  
F i ebe rn  ein. 2Nit der  ausgedehnter~ Auss~a t  ins K n o e h e n m a r k  d/ i rf te  
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wiederum die sekundgre Angmie und vor allem die zeitweise sehr 
ausgesproehene Leukopenie mit besonderer Verminderung der Leuko- 
eyten in Zusammenhang stehen. Ausgangspunkt der Aussaat dutch das 
Blut sind vielleieht die zahlreiehen Gefggintimagranulome in der Um- 
gebung der infiltrierten Lymphknoten. 

Die Lokalisation der hiimatogenen Knochen-Lymphogranulome /iillt 
mit der Verteilung des roten Markes beim Erwc~ehsenen zusammen. Regel- 
rag[Jig und ausgedehnt ist die Wirbe]sgule mit Infiltraten durchsetzt, 
fast ebenso hgufig der Oberschenkelkopf und das Brustbein. Seltener 
sind ~etastasen in den Rippen und im Sehgdeldach (Beitz]ce, Blount, 
Dresser, Ditring, Marziani, Poynton und Harris, PrieseI und Winlcel- 
bauer, Symmers III ,  Tetzner). Die iibrigen Knoehen werden nur selten 
systematiseh nntersucht, so dab wir keine zuverlgssige Erfahrung fiber 
die IIaufigkeit ihrer Betei]igung besitzen. Es sind vereinzelt auf dem 
Blutweg entstandene Herde im Humerus (Priesel und Winkelbauer, 
Fall 15), in der dista]en Oberschenkelhglfte (Herendeen, Fall 15), im S ehien- 
bein (Joly, Montgomery), im 3s I I  (Stern, vielleieht abet such 
Tuberkulose, da SenkungsabseeB), und im Unterkiefer (Frieiirieh) be- 
obachtet worden. 

Die Form der Knochen bleibt in den meisten Fgllen, trotz dieser 
Infiltrate, vollkommen erhalten. ])as Spongiosageriist erscheint in der 
I~egel makroskopiseh nicht vergndert. Nur an den Schgdeldaehknoehen 
sind haufiger ausgedehntere landkartenartige Knoehenzerst6rungen oder 
Hyperostosen innerhalb der Granulationsgewebswueherung beobaehtet 
worden (Beitzke, Dresser). An den langen gShrenknoehen gehSren 
Compactausuren yon innen heraus, die aber doeh zu Spontanbrtiehen 
ffihren k6nnen, zu den grSBten Seltenheiten (Barren, Beitz]ce, Joly). 

Die hgmatogenen lymphogranulomatSsen Knoehenin/iltrate sind immer 
mult@el aowohl in bezug au/ den einzdnen Knoehen al8 such in bezug 
au/ die Zahl der erlcran]cten Knoehen. 

Die Gr6Be der Infiltrate ist versehieden. In den ]angen l~5hrenknoehen 
bilden sie innerhalb des roten Narkes gelb]ichweiBe, derbe KnStehen 
yon 2--10 mm Durehmesser, die sieh deutlieh vom roten 3/lark abheben. 
In  den Wirbeln und im Brustbein ist das Granulationsgewebe bald in 
Form yon mat t  grauweiBen, manchmal ins Gelbliehe hinfiberspielenden, 
erbs- bis kirsehgrogen Einsprengungen oder in Form von breiten Strgngen 
angeordnet, die den grSBten Teil des roten 3s verdrgngen. Gegenfiber 
dem Fet tmark ist das Granulationsgewebe nieht immer mit Sieherheit 
abzugrenzen. An den Wirbeln dringt das Granulationsgewebe dureh die 
Cort.icalislficken oft in die Knoehenhaut ein, wghrend ich ein Ubergreifen 
auf die parostalen Weichteile in meinen Fallen nie beobachten konnte. 

Histologisch zeigen die I-Ierde das typische vielgestaltige Bild der Lym- 
phogrannlomatose. Eine Bindung der Infiltrate an das lymphatische Gewebe 
innerhalb desKnoehenmarkes konnte sehonAskanazynieht feststellen. Der 
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einzige Untersehied gegentiber dem lymphogranulomat6sen Gewebe, das 
per eontinuitatem auf den Knoeheniibergegriffen hat, diirfte darin bestehen, 
dab die auf dem Blutweg entstandenen Kmoehenmarksherde, aueh bei 
ausgedehnter Ausbreitung, die Knoehensubstanz viel mehr sehonen, 
viel weniger stark zerst6ren. Der Aufbau der umsehriebenen, kn6tehen- 
f6rmigen Infil trate im Mark der langen I~6hrenknoehen ist einfaeh. 
Kleine I-[erde bestehen im Beginn lediglieh aus Plasmazellen, die mantel- 
f6rmig die GefgBe einseheiden oder aus umschriebenen t~etieulumzell- 
wneherungen. Gr6Bere Knoten entstehen dutch zentrifugales Waohstum 
der Herde, seltener dutch ZusammensehluB benaehbarter Herde. Jene 
zeigen einen typisehen sehiehtfSrmigen Aufbau aus vernarbtem Kern, 
randstgndigem Granulationsgewebswall und perifokalem Her. Ein zell- 
armes Gewebe aus t~etieulumzellen, durehfloehten yon einem sehr fein- 
faserigen und sehwaeh entwiekelten kollagenen Fasernetz bildet den Kern. 
Locker verteilt liegen zwisehen den I~etieulumzellen noeh lymph- 
und plasmazellige Infiltratreste. Die Mantelzone ist im Gegensatz 
zur Kernzone aul3erordentlieh zellreieh. Plasma-, Lymphzellen, eosino- 
phile Leukoeyten misehen sieh mit  Nternbergsehen l%iesenzellen, die be- 
senders in die guBersten Zonen vorgesehoben sind und aueh das retikulgre 
Grundgewebe vollkommen fiberdeeken. Dann folgt, allerdings nieht in 
allen Fgllen, eine weehselnd breite perifokale Zone, die die Infil trate 
vom blutbildenden Mark trennt. In  dieser Zwisehensehieht sind die blut- 
bildenden Zellen versehwunden, dagegen die getieulumzellen meist 
deutlieh gewuehert und, wie die Fettzellen, 5demat6s angesehwollen. 

In/olge der peri/olcalen Verddung des Knochenmarlces ist die Vernichtung 
des blutbildenden Marlces immer viel ausgedehnter als der eigentliel~en A us- 
dehnung des Granulationsgewebes entspricht. 

Grunds~tzlich dieselben Bilder bieten die Infiltrate in den Wirbeln und 
im Brustbein, nur wird in diesen Knoehen infolge der meist diffuseren Aus- 
dehnung der Herde der Sehichtenanfbau oft verwischt. Vorherrschend sind 
much in diesen Infil traten die eigenartigen lockeren Narbenbildungen. Man 
hat  immer den Eindruek, als wtirde das Granulationsgewebe im Knoehen- 
mark auBerordentlieh raseh verSden, im Gegensatz zu den Lymphknoten-  
infiltraten, so dab die Mehrzahl der Markrgume yon gewueherten getieulum- 
zellen, untermischt mit  spi~rliehen perivaseul~r gelagerten Lymph-  und 
Plasmazellh~ufchen eingenommen wird. I m  Mlgemeinen kann daher aus 
der Vernarbung der Knoehenmarksinlil trate nieht auf ihr hohes Alter 
geschlossen werden. Die Narbengebiete unterscheiden sieh yon dem 
verSdeten Markgewebe besonders dureh ihre ausgesproehene Gef~B- 
armut.  Am lgmgsten erhalten sich Reste yon blutbildendem Mark 
zu beiden Seiten der Zwisehenwirbelseheiben. Nekrosen sind ziemlieh 
selten. Selbst bei sehr ausgedehnter Wirbel- oder Brustbeininfiltration 
bleibt die Struktur des Spongiosageriistes erhalten. Die Knochenb/~lkehen 
sind abet sehmal. Das Gerttst ist weitmasehiger, zierlieher. Laeun~re 



Uber Knochen-Lymphogranulomatose. 93 

Annagungen fehlen. Trotzdem kommen aber auch starkere Knochen- 
substanzzerst6rungen gelegentlich vor, besonders in den Schadeldaeh- 
knoehen. 

Im Gegensatz zur Tuberkulose wird der histologische Bau des lympho- 
granulomatgsen Gewebes in erster Linie dutch den spezi]ischen 6rtlichen 
Reiz bestimmt, wdihrend die A'ufierungen des Gesamtorganismus den Au/bau 
der Herds kaum beeinflussen. Nur im Fall 13, einer au6erordentlieh 
akut verlaufenden Lymphogranulomatose, herrschen in samtlichen 
hamatogenen Metastasen in Knochenmark, ~ilz, Leber und Lymph- 
knoten die Nekrosen vor. 

Auf Grund unserer Befunde ist der Entwicklungsgang der hamato- 
genen lymphogranulomat6sen Knochenmarksinfiltrate folgender : 

a) Perivaseulare Plasmazellinfiltrate, umschriebene Retieulumzell- 
wucherungen. 

b) Bildung yon spezifisehem, vielgestaltigem Granulationsgewebe. 
c) Zentrale Vernarbung oder Nekrose des Granulationsgewebes. 

Perifokale VerSdung des blutbildenden Markes und perifokale Reti- 
culumzellwucherungen. 

Symmers beschreibt noch eine initiale Markhyperplasie. Diesen Be- 
fund k6nnen wir nicht bestatigen. Der Nachweis dfirfte auf~erordent- 
lieh sehwierig sein. 

Fallt  die Entstehung der hamatogenen Knoehenmarks-Lympho- 
granulome in die Waehstumszeit der Knochen, so kann es zu schweren 
Verkn6eherungsst6rungen kommen. Lesigang und Chiari beobachteten 
bei einem Kinde zahlreiche, fiber das ganze Knochensystem verteilte 
osteolytisehe ,,Geschwulstbildungen" aus lymphogranulomat6sem Ge- 
webe, so dal~ klinisch die Diagnose auf Osteosarkom des Beckens gestellt 
wurde. Die sehwersten Knoehenveranderungen haben Priesel und Winkel- 
bauer in einem Fall von placentar fibertragener Lymphogranulomatose 
bei einem 4 ~ona te  alt gewordenen 3/[adehen beschrieben. Entsprechend 
der vorwiegenden Ausbreitung auf dem Blutwege waren vor allem die 
Schadeldaehknoehen und die Metaphysen der langen RShrenknochen 
erkrankt. Stirn- und Scheitelbeine waren nach innen und aul~en yon 
kugeligen Gesehwtilsten aus Knochen und Granulationsgewebe durch- 
setzt (Beulensehadel), beide Jochbogen, beide Oberkieferknoehen und 
der AugenhShlenboden waren stark verdickt und infiltriert. Zahlreiehe 
Knoten aus lymphogranulomatSsen Gewebe hatten die Markraume 
und das periostale Gewebe der Metaphysen beider Oberarme und beider 
Obersehenkelknoehen, 3 Rippen und die Wirbel durehdrungen. 

Der Ausgangslounkt der hdimatogenen Streuung ist nicht immer mit 
Sicherheit festzustellen. S/~mtliehe Lymphknoten, insbesondere die in 
den meisten Fallen friihzeitig erkrankten Hals- und Mittelfeldlymph- 
knoten haben ihr natiirliehes AbfluBgebiet im Duetus thorasieus und im 
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Duetw~ lymphaticus dexter. Die MSglichkeit dner hiimatogenen Lympho- 
granulomausbreitung iiber den Venenwinkel ist daher ]ederzeit ffegeben. 
-~hnliche Verh~ltnisse schaffen Lymphgef/~Binvasionen durch spezifische 
Infiltrate, wie sie Barron und Ziegler beschrieben haben und die sehr 
seltene Lymphogranulomatose des Ductus thoracicus (Fall Benda). 
Auch die im lymphogranulomatSsen Gewebe oft zu beobachtenden 
Infiltrateinbriiche in die Gefgge, besonders in die Venen, und die 
spezifischen Endophlebitiden mit polsterfSrmigen Intimagranulomen 
k6nnen als Virusspender in Betracht kommen (Coronini, Dell'Aequa, 
Frei/eld). Bei kMnen Gefgl~einbriichen diirfte die geringe Massigkeit 
der Streuung durch den Zeitfaktor teilweise ausgeglichen werden. In 
Fall 13 ist der mgchtige Einbruch des Granulationsgewebes in die untere 
Hohlvene Ausgangspunkt der Blutaussaat. 

Da sich der Ausgangspunkt der h~Lmatogenen Streuung nur in einem 
Teil der F/~lle feststellen l~Ll3t und andererseits bei sicheren ]ympho- 
granulomat6sen Gefs keine Mmatogenen Metastasen ge- 
funden werden, mtissen wahrseheinlich noch besondere, uns unbekannte, 
patho-biologische Bedingungen erftillt sein, damit die hs Virus- 
absied]ung m6glich wird. 

Die Knochenmarksherde sind ihrerseits wieder Orte, die fiir die Ab- 
gabe yon Erregern und Giftstoffen ins Blur besonders geeigneL sind 
(Le Blanc, Schottmiiller). Die Knochenmarksgranulome spielen die l~olle 
von bedeutenden sekunddiren Sepsisherden, die die Infektion unterhalten 
und weiter verbreiten. 

Stellt man in einer grSBeren Zahl yon Lymphogranulomatosef~llen 
die Organbeteiligungen zusammen und trennt dabei die Fs mit vor- 
wiegend auf dem Blutwege entstandenen Herden yon denjenigen, in 
denen die Infiltration der Organe unmittelbar yon benachbarten Lymph- 
knoten aus erfolgt ist, so ergeben sich bedeutende Unterschiede in der 
H/~ufigkeit der verschiedenen Organlymphogranulomatosen. So werden 
die Lungen oft yon den bronchialen und mediastinalen Lyml0hknoten 
unmittelbar, sei es yore Hilus aus, sei es dutch mediastinale Ver 
wachsungen, ergriffen. Im Gegensatz dazu ist die Ausbreitung anf dem 
Blutwege in die Lungen selten. Bei Mimatogener Aussaat ]inden sich 
regelmii[3ig Herde in den typischen Filterorganen Lymphknoten, Milz und 
Knochenmark. ])ann folgen in absteigender H~ufigkeit Leber, ser6se 
H/~ute, Lungen, Nieren und Haut. Die H/~ufigkeit einer h/~matogenen 
Infektion der Lymphknoten ist sehr sehwierig zu beurteilen; sie kommt 
sicher vor. Das seheint aus dem histologisehen Nachweis yon Sternberg- 
zellembolien in die Gef/~ge der Lymphknoten hervorzugehen, wie sie 
Jeanselme, Marchal und Symmers beobaehten konnten. Im gleichen Sinne 
sprieht aueh die Beobaehtung, dab die Ausbreitung der Infektion im 
Lymphknotensystem eine ungleichm/~gige ist und oft die verschiedensten, 
weir auseinander liegenden Lymphknotengruppen glcichzeitig anschwellen. 
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In  welchem Grade Knochenmark und Milz unabh/~ngig voneinander 
die h/~matogene Virusfiltration durchfiihren, ist schwer zu sagen. Immer-  
hin lassen die 8plenomegalen Lymphogranulomatosen daran denken, 
dab in best immten F/~llen die Milz das I-Iauptfilter bildet. Trotzdem 
diirfte eine splenomegale Lymphogranulomatose ohne Knochenmarks- 
infiltrate selten sein, was aber ohne Sektion sehr schwer zu beweisen 
ist, da eine gleichzeitige Knochenmarkslymphogranulomatose nur mit  
Wahrscheinlichkeit aus einer Leukopenie und vielleicht einer t~eiz- 
myelocytose diagnostiziert werden kann. So beschreibt Achard einen 
Fall yon isolierter Milz-Lymphogranulomatose, bei der das Blutbild mit  
sekund~rer An/imie, 4000 WeiBen, davon 68 % Neutrophilen, 2 % Eosino- 
philen, 1% groSen~onocyten,  16 % mittelgroi~enMonocyten, 2 % Lympho- 
cyten, 1% Promyeloeyten, 10% 1V[yelocyten eine Knochenmarksbeteih- 
gung zum mindesten wahrscheinlich erseheinen 1/s I m  gleichen Sinne 
1/~l~t sich auch das Versagen der Entmilzung deuten. Die eigenartigen 
Lymphogranulomf/ille, in denen ausschlieSlich Knochenmarks- oder 
Milzherde neben Lymphknoteninfi l t raten bestehen, erinnern in ihrem 
biologisehen Verhalten an gewisse chronische Miliartuberkulosen, bei denen 
das Aussaatsstadium fiberwurden worden ist und sich auf dem Boden der 
Aussaat eine extrapulmonale Organtuberkulose entwiekelt hat  (Naegeli). 

Soweit sich der Zeitpunkt der hgmatogenen Streuung aus dem klinisehen 
Ablauf bestimmen 1/~St, erfolgt die Aussaat meist naeh 1--2jdihriger 
Krankheitsdauer, im Mittel nach 18 Monaten. In  seltenen F/tHen bilden 
die h/~matogenen Netastasen in ?r und Knochenmark das erste Krank-  
heitssymptom. Dresser besehreibt einen Fall, wo eine Kopfgesehwulst, die 
vom I-Iaarsehneider bemerkt  wurde, den Patienten zum Arzt fiihrte. Das 
R6ntgenbild deckte eine grol3e Knochenltieke im Seheitelbein auf, die 
wahrscheinheh als Ausgangspunkt der extraoss~ren Gesehwulstbildung 
angesproehen werden mug. Lymphknotensehwellungen engwickelten sieh 
erst 6 ?5onate sp/iter am I-Ials und in der Aehselh6hle. I m  Falle yon 
Montgomery t ra ten die ~ul~eren Lymphknotenschwellungen 21/2 Jahre 
naeh Entwicklung der Knoehenherde im 2. tIalswirbel und in der reehten 
Tibiadiaphyse auf. 

Die mittlere Krankheitsdauer der 4 F/~lle 11--14 mit  sehr vielen h/tma- 
togenen Knoehenmarksherden ist im Mittel um 101/2 Monate kfirzer 
als in den ersten 10 F/~llen, bei denen die Knoehen dureh Ubergreifen 
vom lymphogranulomat6sen Gewebe angegriffen wurden. 

Aueh sehr ausgedehnte h~matogene Knochenmarks-Lymphogranulo- 
matose fiihrt nur in den seltensten F/illen zu Knoehenver/~nderungen, 
die !clinisch feststellbar w/~ren. Druek- und Klolofempfindhchl(eit , Form- 
ver/~nderungen des Knochens konnte ieh nie beobaehten. Bei der Diagnose 
ist man daher in erster Linie auf die Beurteflung des ganzen Krankheits- 
verlaufes und mittelbare Erscheinungen, ira besonderen auf Blutbild- 
ver/~nderungen, angewiesen. 
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W~hrend der Aussaatszeit besteht oft ein schweres Krankheitsgef/ihl, 
das mit dem geringen 5rtliehen Befund nieht in Einklang steht. In zwei 
F/~llen lieBen die hohen remittierenden Fieber vorfibergehend den Verdaeht 
einer kryptogenetisehen Sepsis aufkommen (Fall 13 und 15). Die toxisehen 
Erseheinungen wie SehweiBe, Pruritis, }terpes zoster, sind wghrend der 
Aussaatzeit oft besonders stark ausgesproehen; alle diese Erseheinungen 
sind aber nieht beweisend. Nut das Blutbild, besonders seine dauernde 
Verfolgung im Verlaufe der Krankheit, gibt uns bestimmtere Anhalts- 
punkte fiber die Mitbeteiligung des Knoehenmarkes. 

Je mehr FMIe yon Lymphogranulomatose man h~matologiseh unter- 
sueht, desto eher wird man geneigt sein, dieser Krankheit  ein bestimmtes 
Blutbild abzuspreehen. Riehtunggebend in der Beurteilung des Blut- 
bildes waren lange Zeit die Grundsgtze, die Fabian in seinem Sammel- 
berieht im Jahre 1912 aufgestellt hatte. 

Sehr einheitlieh sind die Befunde in bezug auf die roten Blutk6rper- 
ehen. Fast  in alien F/tllen entwiekelt sieh eine sekundiire Aniimie 
mittleren Grades mit Hi~'moglobinabnahme und niedrigem Fiirbeindex. 
])as weifle Blutbild ist wechselnd und in erster Linie abh/~ngig yore 
Zeitpunkt, an dem eine Blutuntersuehung vorgenommen wird. In 1/5 
der Fglle, besonders im Beginn der Iufektion, ist das weige Blutbild 
nieht ver~ndert. Im sp/tteren Verlaufe findet sieh am h/tufigsten eine 
absolute Vermehrung mittleren Grades der po!ynuklegren neutrophilen 
Leukocyten. In nahezu 1/s der F/tlle besteht entweder w/~hrend des 
ganzen Verlaufes der Krankheit  oder wenigstens vor/ibergehend eine 
Leukopenie, doeh kann auch in diesen Fgllen fast regelm/~Big eine 
prozentuale Zunahme der polynuklegren neutrophilen Leukoeyten und 
eine entspreehende prozentuale Verminderung der Lymphoeyten fest- 
gestellt werden. Leukopenie beobaehtete Fabian besonders in den vor- 
wiegend im Baueh lokMisierten Lymphogranulomen. Eosinophilie und 
Monoeytose lassen sich meist nur vorfibergehend naehweisen. Relative 
Lymphopenie ist der bestiindigste Be/und im wei/3en Blutbild und jedenfalls 
bedingt durcla die fortsehreitende VerSdung des lymphatischen Systems. 
Zwischen Blutbild und Lymphknotenbefunden bestehen im iibrigen keine 
Mlzu engen Zusammenh/~nge, da gleichzeitig die Ver/mderungen in den 
versehiedenen Lymphknoten auBerordentlieh versehieden sein k6nnen 
und daher aus dem histologisehen Bild eines Probeausschnitts nie auf 
den Befund in den tibrigen Lymphknoten gesehlossen werden kann. 

Die Blutbildver~nderungen in den 4 Fi~llen ausgedehnter hgmato- 
gener Knoehenmarks-Lymphogranulomatose sind ziemlich einheitlieh. 
Sie bestehen in sekunds Angmie und Leukopenie und sind wohl 
die unmittelbaren Folgen der Verdr/~ngung des blutbildenden Markes 
durch die lymphogranulomat6sen Herde. Dazu kommt noch die ver- 
sehieden starke Gifteinwirkung yon diesen Infiltraten aus auf das 
umliegende Markgewebe, die sich in der oft zu beobachtenden perifokalen 
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VerSdung zeigt. In allen 4 F~llen ~and ws der Aussaatszeit ein 
ziemlich rascher Hs statt. Im Fall 13 sank das tts 
globin in 18 Tagen yon 80% auf 45%. Eine noch schwerere Schs 
der roten BlutkSrperchen bei akuter diffuser Knochenmarks-Lympho- 
granulomatose in Form einer aplastischen An~mie beschreibt Baldridge. 

Die Leukopenie betrifft alle wei•en Blutzellen prozen~ual ungef~hr 
in gleicher St~rke. Nut im Falle 13 stand die Verminderung der poly- 
nuklei~ren neutrophilen Leukocyten durchaus im Vordergrund. Wird 
das Aussaatstadium fiberwunden, so kann sich nach l~ngerer Zeit die 
Leukopenie wieder zurfiekbflden, sei es infolge Umwandlung yon Fett- 
mark in blutbildendes Mark, sei es infolge Entwicklung extramedul- 
l~rer Blutbildungsst~tten. Die gelegentlich zu beob~chtenden ~yelo- 
cytenaussehwemmungen stehen, zum mindesten in einem Tell der Fi~lle, 
mit der 5rtlichen Reizwirkung der Knoehenmarksherde in Zusammen- 
hang. Wir konnten sie in Fall 11 mit sehr ausgedehnter Knochenmarks- 
Lymphogranulomatose beobaehten. Aueh 2 Steigersehe Fi~lle mit ~yelo- 
cyten im str5menden Blur, welche in unserem Institut zur Sektion 
kamen, zeigten denselben pathologiseh-anatomisehen Befund. Nach 
Montgomery soll besonders Eosinophilie ~uf st~rke Knoehenmarks- 
reizung hinweisen. 

Ausgedehnte Knoehenmarks-Lymphogranulomatose verursacht Leuko- 
penie. Der SehluB ist aber nieht umkehrbar. Das beweisen iene F~lle 
yon Lymphogranulomatose mit schwerster Leukopenie bis zur vollstiin- 
digen Agranulocytose , bei denen Knochenmarksinfiltrate fehlen (Ja]/d). 
Dalla Volta konnte den toxischen Ursprung der Leukopenie dadurch 
bewe~sen, dal] sie auf Bestrahlung der Lymphknoten wieder versehwand. 
Auf diese Form der Leukopenie infolge aussehlieBlich toxiseher Seh~digung 
des Granuloeytenapparates bei akuter Lymphogranulomatose hat be- 
sonders Heissen hingewiesen. Sie ist auch oft bei vorwiegend oder 
~ussehliei31ieh abdominaler LYmPhogr~nulomatose beob~ehtet worden 
(Fabian, Naegeli, Sonne~/eld u. a.). 

Entsprechend der weitgehenden Sehonung der Knoehensubstanz 
dureh die h~matogenen Knochenmarksinfiltrate sind auch die RSntgen- 
befunde in den meisten F~]len vollkommen normal. Es ist geradezu 
charalcteristisch ]i~r die h~imatogene Knochenmarks-Lymphogranulomatose, 
daft sie, im Gegensatz zur arrosiven Knochen-Lymphogranulomatose, 
selbst bei ausgedehnter Durchsetzung der Mar]criiume mit Granulationsgewebe, 
besonders an Wirbeln und Brustbein, radiologisch nicht in Erseheinung 
tritt (Tetzner, und Fall 11 und 12). Eine Ausnahme machen vielleieht 
die Sch~deldaehherde. Dresser erw~hnt unter seinen 20 Fi~llen yon 
Knochen-Lymphogranulom&tose 4mal Schs In einem Falle 
kam es zu einer groBen, landkartenartig begrenzten Liiekenbildung 
im Scheitelbein, im anderen Falle zu einer ausgedehnten ZerstSrung 
im Seheitel- und ttinterhauptsbein. Die Knochenliicken waren schaff 

Virchows  Arch iv .  B4 .  288. 7 a  
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umschrieben, ziemlieh grog, Beitzke land einmal flaehe Granulations- 
wucherungen am Sehs und Hyperostosen des Schi~deldaches. 
In  dem yon Schultz, Wermbter und Puhl beschriebenen Falle ,,atypiseher 
Lymphogrannlomatose" mit grol3en Knochendefekten in S t i r n - u n d  
tt interhauptsbein und in 2 Rippen handelt es sieh nicht um eine Lympho- 
granulomatose, sondern um die Schiiller-Christiansche Krankheit.  
[Lichtenstein (I932) zitiert den Fail noeh als Lymphogranulomatose.] 
tlei einer Unterkiefer-Lymphogranulomatose konnte Friedrich eine 
Verdickung auf fast das Doppelte, leicht gewellte Umrisse und inner- 
halb des Knochens zahlreiche Liieken mit sehattengebenden R/~ndern 
feststellen. Radiologisehe Erseheinungen yon seiten yon Markgranulomen 
in langen R6hrenknochen sind besonders selten. Joly beschreibt eine 
Compactaverdiekung mit Osteophytenbildung im unteren Schienbein- 
drittel, die sieh auf Bestrahlung verst~rkte, und in einem zweiten Fall 
eine cystische Aufhellung im mittleren Femurdrittel mit Ausweitung 
der Compaeta. Montgomery konnte in seinem Fall eine tibiaie diaphysare 
Cyste beobachten. Eher nachweisbar seheinen h~matogen entstandene 
Periostherde zu sein, die rasch zur reaktiven Knochenneubildung reizen 
(_Frei/eld, Marziani). 

~ber  die Strahlenemp/indlichlceit der h~imatogenen Knochenherde 
fehlen grSBere Erfahrungen, da sie in den meisten F~llen nicht diagnosti- 
ziert werden. Es ist vor allem zu betonen, daft die Knoehenmarks- 
granulome sehon an sich eine augerordentlich grebe Neigung zur Ver- 
narbung, zur Umbildung in ein lockeres, feines Fasermark haben und dab 
diese Befunde nieht aussehlieglich als Bestrahlungserfolg gedeutet werden 
diirfen, aueh wenn sie sehr ausgebreitet entwiekelt sind. Ilestrahlungs- 
erfahrungen bestehen nur in den F~llen, die radiologisch Knochen- 
liicken aufweisen. Kleine Zerst6rungsherde kommen im allgemeinen 
rasch wieder zur Verkn6cherung (Belot, Kimpel, Nahan). Dresser 
brachte eine grol3e Lfieke im Hinterhaupts- und Seheitelbein dureh 
Bestrahlung wieder zur vollkommenen Rfickbildung. GrSgere eystisehe 
Defekte in langen R6hrenknoehen reagieren fast gar nieht auf Be- 
strahlung (Joly). Grunds~tzlieh sollten nattirlich die h/~matogenen 
Knoehenmarksherde ebenfalls einer Strahlenbehandlung unterworfen 
werden, sonst hat  die Strahlenbehandlung fiberhaupt keinen Sinn. Die 
Knochenmarksgranulome sind die Zwischentr~ger der Infektion und 
yon besonderer Bedeutung ffir die Weiterausbreitung der Krankheit.  
In diesem Sinne l~i~t sich die yon Sluys eingefiihrte Ganzbes~rahlung 
sicher verteidigen und diirften seine guten Erfolge zum Tell durch 
~itbestrahlung solcher Knochenherde bedingt sein. Gelegentlich wird 
man aber bei der ausgedehnten Knochenbestrahlung mit der Anamie 
und Leukopenie in Widerstreit kommen. 

Die Diagnose der hs Knochen-Lymphogranulomatose wird 
in den meisten Fallen nur Vermutung bleiben, da radiologisch feststell- 
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bare Herde sehr selten sind. Auf Blutaussaat,  besonders ins Knochen: 
mark,  weisen septische Fieber, schwere Kachexie bei geringem Lokal- 
befund (Lymphknotenschwellungen), rasch fortschreitende An~mie und 
Leukopenie. Diese Zeichen sind aber nicht eindeutig. Gleiche Er- 
scheinungen kSnnen toxiseh verlaufende akute Lymphogranulome ohne 
Knochenmarksinffltrate machen (Heissen, Klima). Auch Miliartuber- 
kulose mit  Leukopenie und relativer Polynukleose diirfte manchmal 
schwer abzugrenzen sein (Matthes). 

I m  Anschlul3 an die spezifischen Knochenver~nderungen bei Lympho-  
granulomatose sei noch erw~hnt, da]~ in seltenen F~llen, besonders bei 
mediastinalen Lymphogranulomen jugendlicher Individuen, an den 
peripheren Gliedmaf~en hyperplastische Periostitiden beobachtet  werden 
im Sinne einer Osteoarthropathie hypertrophiante pneumique. Die 
Knochenauflagerungen kSnnen sich nach Bestrahlung der erkrankten 
Lymphknoten  wieder vollkommen zurfickbilden. Fr~in]ceI erws im 
Handbuch yon Henke-Lubarsch einen Fall yon Periostitis ossificans 
hyperplastiea yon einer Grol~artigkeit, wie man sie sonst nur bei schwersten 
Fi~llen yon jauchiger Bronchitis bei Bronchiektasien voffindet. 

Weber und Ledingham beobach~eten bei einer 21 Jahre alien Frau mit einem 
1871 g schweren mediastinalen Lymphogranulom eine schwere Osteoarthropathie 
hypertrophiante an H~nden un4 l~iif~en. HSgler beschreibt bei einem 15 Jahre alten 
Knaben mit Lymphogranulomatose der supraclavicularen und mediastinalen 
Lymphknoten eine starke Anschwellung der H~nde, Vorderarme, KnOchel und 
Ffil~e, so dab zuerst die Fehldiagnose einerAkromegalie gestellt wurde. R6ntgeno- 
logisch fan4en sich schalige Knochenauflagerungen auf cter norm~len Rinde an 
Phalangen, ~etacarp~lia, Vorderarm- und Unterschenkelknochen. Strahlenbeh~nd- 
lung brachte die Lymphknoteninfiltrate zur vollst~ndigen Riickbildung. 2 Jahre 
sparer waren auch die Knochenstrukturen bis auf Spuren yon Corticalisauflage- 
rungen wieder vollkommen intakt. Eigene Erfahrungen fehlen. 

$ $ 
:k 

In  den verschiedenen Einteilungsversuchen der Lymphogranulomatose 
ist auf die Entstehung der Einzelherde, besonders auch der Knochen- 
herde, fast  nie Riicksieht genommen worden. Als Einteilungsprinzip wurden 
die topographisch-anatomische Ausbreitung (Ewing, Faw'e-Croizat, 
Naegeli), das klinisehe Bild und Entwicklungszeitmal~ (Ziegler) oder die 
histologischen Befunde (Terplan und Mittelbach) zugrunde gelegt. 
Den topographisch-anatomischen Einteilungen halter  besonders der 
Nachteil an, dab sie nur Zustandsbilder bezeichnen. Wir sollten aber, 
wie bei der Tuberkuloseforsehung, immer mehr dahin kommen, nicht 
nur das Zustandsbild, sondern auch mit  einer groBen Wahrscheinlichkeit 
seine prospektive Potenz zu  erfassen, mit  anderen Worten versuchen, 
Entwicklungsdiagnosen zu stellen. In  dieser Beziehung ist die Differen- 
zierung der versehiedenen Knoehen-Lymphogranulome besonders wichtig, 
da die Entwicklungstendenz der arrosiv entstandenen Knochen-Lympho- 
granulome eine ganz andere ist als die der hi~matogenen Knoehen- 

7* 
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Lymph0granulome. Dieser Unterscheidung wird die topographisch- 
anatomische Bezeichnung Xnochen-Lymphogranulomatose in keiner 
Weise gerecht. 

Die Lymphogranulomatose ist eine Infektionskrankheit, und ihre 
Entwicklung unterliegt den Gesetzen der Infektionskrankheiten. Mit 
Le Blanc verstehen wir darunter 

a) Eintritt des Erregers an irgendeiner Stelle (Infektionseintritts- 
pforte). Vermehrung an dieser Stelle. 

b) Ausbreitung yon der primgren Eintrittspforte aus, auf dem Lymph- 
und Blutwege. 

c) ~etastasensetzung, 
1. Metastasen mit weiterer InfektionsmSglichkeit. 
2. Metastasen ohne solche. 

Ffir den Infektionsablauf der Lymphogranulomatose ist besonders 
wichtig, daft die Infiltrate vorziiglich in solchen Organen und Geweben 
liegen, yon denen aus die Infektion sich leicht weiter ausbreiten kann. 
Alle Lymphknoten-, alle Knochenmarksherde und die h~ufigen Gefg~- 
einbriiche des GranulationsgewebeS stehen in ausgedehnter Verbindung 
mit dem Lymph- und Blutstrom. Die Unheilbarkeit der Lymphogranulo- 
matose h~ngt daher vielleicht nicht so sehr yon der Virulenz des Virus 
ab als yon seiner Lymphotropie, und der dadurch bedingten topogruphi- 
schen Vcrteilung des Granulationsgewebes. 

Die eigentliche Eintrittspforte der Infektion kennen wir allerdings 
nicht. Sie diirfte oft in den Mandeln und der Rachenschleimhaut zu 
suchen sein, seltener in Lungen und ira VerdauungsscMauch. Infiltrat- 
bildungen an der wahrscheinlichen Eintrittspforte sind, mit Ausnahme 
von Lungen und Verdauungsschlauch, auftcrordentlich selten. Die 
friihesten tterde entstehen fast regelm~ftig erst in den Lymphknoten- 
gruppcn, die der Eintrittspforte tribut~r sind. Es handclt sich dabei 
vorwiegend usa die Hals- und tracheobronchialen, viel seltener um 
die GekrSselymphknoten. Von diesen aus erfolgt dann die weitere 
Ausbreitung der Infektion, sei es vorwiegend 5rtlich durch unmittel- 
bares ~bergreifen auf die Nachbarorgane, sei es auf dem Lymph- oder 
Blutwege. Auf Grund dieser Infektionsausbreitung unterscheidet 
Ziegler folgende Stadien: 

1. Stadium der Lokalisation (regions Lymphknotenschwellungen). 
2. Stadium dcr Ausbreitung, entweder durch starkes 5rt]iches Wachs- 

turn odor auf dem Blur- und Lymphwege. 
3. Stadium der Kachexic und Anemic. 
Entsprechend seincr Stadieneinteilung der Tuberkulose trennt auch 

Ranlse ein Stadium der lokalisierten Lymphknotenschwellungen yon 
einem zweiten Stadium der lymphogenen und h~matogenen Verall- 
gemeinerung ab. Nur in den seltensten Fgllen, z .B.  bei primgren 
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Lungen- und Darm-Lymphogranulomen kommt die Infek~ion mit 
der Ausbildung des Prim~rstadiums, d. h. der Infiltratbildung an Ein- 
trittspforte und in den regiongren Lymphknoten zum AbschluB. In den 
meisten F/s tritt die Lymphogranulomatose naeh einem postprim/~ren 
Intervall in ein sekund~Lres Ausbreitungsstadium. Welcher der Aus- 
breitungswege besehritten wird, kann zu dieser Zeit im voraus nieht 
gesagt werden. Gewisse Lymphogranulome bleiben jahrelang auf 
einige Lymphknotengruppen besehr/~nkt, wuehern aber 6rtlieh /s 
aggressiv unter Durehbreehung der Organschranken in die umliegenden 
Gewebe ein. In anderen F~Lllen dagegen fibrosieren die prim/s 
Lymphknoteninfiltrate sehr rasch; gleiehzeitig aber breitet sieh die 
Infektion ]ympho- und h/~matogen iiber den ganzen KOrper aus. Vemd 
besehreibt dieses eigenartige Verhalten der lymphogranulomat6sen 
I-Iiluslymphknoten zu den Lungen folgendermaBen: ,,Selbst sehr um- 
fangreiehe (mediastinale) Gr~nulome aehten die Lungengrenzen, bzw. 
durehsetzen nieht die Lungenpleura, wenn sie aueh auf dem Bht-  oder 
Lymphwege in der Lunge Metastasen erzeugen, w/~hrend andere, unter 
Umstanden viel kleinere Lymphogranulomgruppen, sieh 6rtlieh viel 
aggressiver verhalten und riieksiehtslos alle Organsehranken dureh- 
breehen." Die gleiehen Untersehiede bestehen aueh im VerhMten der 
lymphogranulomat6sen Lymphknoten zu den Knoehen, und spiegeln sich 
in den beiden Typen der lymphogranulomat6sen Osteomyelitis wieder, 
der arrosiven Knoehen-Lymphogranulomatose und der h/~matogenen 
Knoehen-Lymphogranulomatose. Die Unterseheidung der beiden Formen 
hat aber noeh eine tiefere Bedeutung. Trotzdem die histologisehen Be- 
funde g~nz gleich shad und die prospektive Potenz in beiden Formen der 
Knochen-Lymphogranulomatose grunds~tzlich die gleiche ist, so ist 
doch die prospektive Bedeutung eine ganz verschiedene. Zwischen der 
5rtlichen Lymphogranulomenwucherung einerseits und der hCimatogenen und 
lymphogenen Aussaat andererseits besteht eine gewisse Aussehlieflung. Be- 
sonders deutlich ist das in gewissen Fi~llen yon arrosiven Knochen-Lympho- 
granulomen zu beobachten, wie zum Tell in Fall 8, bei dem die ganze 
Infektion wi~hrend der 4j/~hrigen Krankheitsdauer auf I-Ials- und Brust- 
gebiet beschr~nkt blieb, und 6rtlich zu ausgedehntester Zerst6rung des 
Brustbeines, Annagung mehrerer Halswirbelk6rloer und des linken Ober- 
armknochens und zu einer vollkommenen Durehwucherung der linken 
Lunge fiihrte. Diese arrosiven Knochen-Lymphogranulome verhalten 
sich prognostiseh durchaus wie b6sartige Geschwiilste mit aussehliel~lich 
6rtlieh zerst6rendem Waehstum. Bei der dutch Blur und Lymphe sieh 
ausbreitenden Lymphogranulomatose ist dagegen die Voraussage durch 
die Allgemeininfektion bestimmt. Hdimatogene und lymphogene Aus- 
breitung neigen beide zu einer /ortschreite~den Durchseuehung des ganzen 
Organismus, doch ist diese nut selten eine vollstiindige (Hirsch/eld). Ge- 
w6hnlieh herrseht eine dieser beiden Ausbreitungsformen vor. 

V i r c h o w s  A r c h i v .  /34. 288. 75 
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Die Ausbreitung dutch die Lymphe er/olgt meist in lcranio-caudaler 
Richtung; eine Lymphknotengruppe nach der anderen wird ergriffen, bis 
endHch der ganze Organismus verseucht ist. Abgleiten in die vorwiegend 
hdmatogene Ausbreitung kann ]ederzeit er/olgen, denn die anatomischen 
Bedingungen daffir sind jederzeit gegeben. Als Ausdruck der h(imatogenen 
Ausbreitung sind die Knochenmarlcs-Lymphogranulome wichtig, weil 
ihre Entstehung nur auf dem Blutwege mSglich ist. Diese Ausbreitung 
kann gering sein, so da~ nur vereinzelte Granulome in Knochenmark 
und Milz nachweisb~r sind; sie kann sehr m~tchtig sein und zur Bildung 
~ul~erordentlich zuhlreicher Infiltrate in Knochenmark und Milz, Leber, 
Nieren, ser6sen H/~uten, Lungen und Haut  fiihren. Dagegen sind ~eta-  
stasen in den weichen Hirnhguten, Nebennieren und Geschlechtsorganen 
im Gegensatz zur Tuberkulose ~ui~erordentlich selten. Der schwere 
h/~matogene Schub fiihrt meist in kiirzerer Zeit zum Tode; wir haben aus 
den 4 F~llen mit zahlreichen h/imatogenen Knochenmarksherden noch 
eine mittlere Lebensdauer yon 101/~ 3/[onaten nuch dem Schub errechnet. 
Nut" selten wird ein solcher schwerer Streuschub iiberwunden und die 
Krankheit  nimmt n~ch der Blut~ussa~t den chronisch fortschreitenden 
Verlauf wieder auf. 

Die verschiedenen Entwicklungsreihen der Lymphogranulom~tose 
lassen sich folgenderm~l]en zusammenfassen: 

1. Stadium des Prim/~rkomplexes. Eintrittspforte meist unbekannt. 
Selten Infiltrate an der Viruseintrittsstelle in Lungen oder Magen-D~rm- 
tractus. Regelm~t~ig Schwe]lung der tributi~ren Lymphknoten. 

a) H~ls-, ~ittelfeld- und Hiluslymphknotenschwellungen. 
b) Perigastrische und GekrSselymphknotenschwellungen. 

2. Stadium der postprim~ren Ausbreitung. 
a) Vorwiegend Ausbreitung auf dem Lymhwege. 
b) Vorwiegend Ausbreitung auf dem Blutwege (Milz-, Knochen- 

markslymphogranulomatose). 
c) 0rtlich aggressives Wachstum (blastomatSse Form Terplans). 

Ein Vergleich mit Ablaui der tuberkulSsen Infektion dr~tngt sich 
natfirlich auf. Die Entwicklung der Lymphogranulomatose ist aber 
insofern viel einfacher, als wit exogene Superinfekte sehr wahrscheinlich 
nicht zu beriicksichtigen haben. Dem Prims der Tuberkulose 
sind ohne weiteres die seltene Infiltratbildung an der Eintrittspforte und 
die initiale Lymphknotenschwellung gleichzusetzen. Bei der Tuber- 
]cuIose schlie/3t aber die In/elction in der Mehrzahl der Fiille mit der Aus- 
bildung des Primiirlcomplexes ab. Bei der Lymphogranulomatose dagegen 
ist die Weiterentwiclclung und Weiterausbreitung die Regel. Sie erfolgt 
bei beiden Infektionskrankheiten hauptsi~chlich yon den regioni~ren 
Lymphknotenherden aus, kontinuierlich anschliel~end an den Prim~r- 
komplex, protrahier~ kontinuierlich oder protrahiert  diskontinuierlich 
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(Schiirmann). Dieser letztere Ausbreitungstypus ist bei der verallge- 
meinerten Tuberkulose und Lymphogranulomatose der h~ufigste. Ein 
Stadium, das der tertis Lnngentuberkulose gleichzustellen wi~re, 
kennen wir bei der Lymphogranulomatose nieht, es sei dean, man wolle 
die 5rtlieh aggressive Ausbreitung der Herde der tertii~ren Organ- 
tuberkulose gleiehstellen. 

Schon die Unterschiede in der Hs der postprims Weiter- 
ausbreitung weisen darauf hin, dal~ Lymphogramdomatose und Tuber- 
ku]ose versehiedene Krankheiten sind, trotzdem wird heute noeh yon 
vielen Forsehern an derVersehiedenheit der beiden Krankheiten gezweifelt. 
Ster~berg und Paltau] hatten seinerzeit die Lymphogranulomatose als 
,,eigentfimliehe Tuberkuloseform des lymphatisehen Apparates" be- 
schrieben. Sternberg ist sp~ter in der ~tiologiefrage zuriiekhaltender 
geworden und spricht nur noeh davon, ,,dal~ dieser eigentiimliche, 
chronische, entzfindliche Prozel~ wahrscheinlich durch das tuberkulSse 
Virus hervorgerufen wird". Da bis heute niemand einen anerkannten 
Erreger, mit dem sieh das Leiden experimentell reproduzieren lgBt, 
naehgewiesen hat, so steht die Frage der Ursache immer noch often. 

Ffir die TuberkuIosegtiologie werden als Hauptbeweisgriinde die ver- 
hs h~ufigen Vergesellschaftungen yon Lymphogranulomatose 
und Tuberkulose angeffihrt. !Vach Ziegler sterben ungef~hr 25% aller 
LymphogranulomatSsen an Tuberkulose. Fr?inkel und Much fanden unter 
12 F~llen l lmal  Tuberkulose, Sternberg in 13 F~tllen 8mal, Terplan und 
Mitte[bach unter 29 F~llen 8real. Unter meinen eigenen 50 Fdillen konnte 
ich 12real Tuberkulose naehweisen mit Aussch]iel3ung der abgeheilten und 
verkalkten Prims Unter den 12 Tuberkulosef~llen waren 
5 F~lle yon ehroniseher Lungentuberkulose, 2 Fs yon Spitzeninduration, 
3 Fs yon Miliartuberkulose und 4 Fs yon Pleuritis ehronica fibrosa 
adhaesiva. ZweiF/~lle mit chroniseherLnngentuberkulosewaren mitMiliar- 
tuberkulose vergesel]sehaftet. Die h~matogenen Tuberkulosen herrsehen 
etwas vor. Dieser Befund sprieht fast eindeutig im Sinne der Auffassung 
yon Naegeli, da6 durch die lymphogranulomatSse Infiltration der tracheo- 
bronehialen Lymphknoten alte, abgekapselte Tuberkuloseherde wieder 
aufgewfihlt, gesprengt und fiber den Ductus thoraeicus zur h~matogenen 
Dissemination gebraeht werden. Die Aktivierung der Tuberkul0se 
diirfte aber aueh noch dutch unspezifisehe Faktoren, dutch die pro- 
gressive ZerstSrung der Abwehrkr~tfte durch das sieh immer weiter 
ausbreitende Lymphogranulom, vielleicht aueh dureh ErsehSpfung des 
retieuloendothelialen Systems (Rist) begfinstigt werden. Aueh Favre 
und Croizat weisen darauf hin, da~ in Vergesellschaftungsf~llen die 
Lungentuberkulose meist frischer ist als die Lymphogranulomatose. 

Gegen die tuberkulSse J~tiologie der Lymphogranulomatose sprieht 
vor allen Dingen aueh, dal3 man immer wieder Gelegenheit hat, Fs yon 
Lymphogranulomatose zu sezieren, bei denen sieh aueh bei genauester 
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Untersuchung aller Organe nirgends tuberkulSse gerde  nachweisen 
lassen. Die histologischen Bilder yon Lymphogranulomatose und Tuber- 
kulose sind vSllig verschieden und gut zu unterseheiden. Man kann aber 
die Frage aufwerfen, ob die Lymphogranulomatose nieht vielleicht der 
Ausdruck einer besonderen geweb~iche~ Reaktio~ gegeniiber dem Tubcrkel- 
bacillus darstellt, d. h. einer besonderen A]]ergielage des KSrpers ent- 
sprieht. In  der postprim/~ren Verlaufsphase der Tuberkulose haben wir 
grunds/s zwei Entwicklungsreihen auseinander zu halten: 

1. Die vorwiegend auf dem Blutweg sich ausbreitende Tuberkulose 
(Schiirmanns Durehseuchungsform). 

2. Die vorwiegend canalicul/~r sich ausbreitende Tuberkulose (Schiir- 
manns Abseuchungsform). 

Eine weitere Ablaufsform gibt es nieht. Nimm~ man an, dab diesen 
beiden Entwieklungsformen bestimmte Allergiezusts zugrunde liegen 
und fiir sie mitbestimmend sind, so sind demnaeh 2 postprim/s Allergie- 
formen zu unterseheiden: eine h/~matogene Durchseuchungsallergie und 
eine canalieul/~re Abseuehungsallergie. Die Lymphogranulomatose mfil~te 
dann einer weiteren, dritten gewebliehen t~eaktionslage des Organismus 
entspreehen. Zur Beantwortung dieser Frage gewinnt folgender Fall 
grunds/~tzliche Bedeutung, bei dem wir gleichzeitig die Entwiclclung einer 
Mimatogen disseminierten Tuberkulose und einer hiimatogen disseminierten 
Lymphogranulomatose beobaehten konnten. 

Fall 15, B. W., 20 Jahre, gestorben am 21.11.30, S.-Nr. 1179/30. 
Beginn 1929, nich~ ganz 1 Jahr vor dem Tode, mi~ unbestimmten Allgemein- 

symptomen: Miidigkeit, mangelhafter El~lust, Husten mit schleimigem Auswurf, 
Nachtsehweil]en, zunehmender Sehw/~che. Im Januar 1930 Ohrcnsehmerzen links 
und halbseitige periphere Facialist/~hmung, vielleieht aueh Hypogtossusl~hmung 
links. Friihjahr 1930 Verschlimmerung, starke Gewichtsabnahme, Miidigkeit, 
dauernd Kusten mit viel sehleimigem, nieh~ blutigem Answurf, Atemno~ bei An- 
strengung, voriibergehende TemperatursCeigerungen yon 37--38 ~ Einweisung 
aui die Medizinische Klinik Zfirieh mit der Verdachtsdiagnose Oberlapl0entuber- 
kulose. 

Befund vom 17.9.30: Mittelgrol]er, junger Mann, abgemagert, blal~, aus- 
gesproehen astheniseh. Periphere FaciMisl/~hmung links. Augenreflexe normal. 
Zunge sehief zur Horizontalen herausgestreckt. Zahne eariSs, Mandeli1 klein. An 
beiden Kieferwinkeln nnd am vorderen Rande des Musculus sterno-eleidomastoideus 
reehts einige weiehe bis kirsehgrol~e, nieh~ druckempfindliehe Lymphkno~en- 
sehwellungen. Lordose un4 Skoliose der oberen Brustwirbels~ule. Brustkorb lang- 
gezogen, flaeh. Uber beiden Spitzen, besonders links, Sehallabschwaehung, ver- 
l~ngerte Ausatmung and einige Rg. Milz und Leber nicht vergr6f3ert, l~echte 
Samenblase druekempfindlieh, aber nich~ vergr61~ert. Im rechten Kniegelenk 
Sehmerzen beim Gehen und sehnellen Bewegen. Passive Bewegungen durch 
~uskelspannung gehemmt. Aktive Bewegungen langsam, miihsam und ein- 
gesehr~nkt. Leiehte Schwellung am medialen Patellari'and, und fiber der Bursa 
praepatellaris. Kein Gelenkergul~. Lateraler Gelenkspal~druekempfindlieh. Knie- 
gelenk etwas heil]er als die Umgebung. Keine Atrophie der Beinmuskulatur. 
Sehnenreflexe lebhait. BrustrSntgenbild (18.9.30) : Median gestelltes Tropfenherz. 
Verscha~tung beider Spitzen, rech~s st/~rker als links. In beiden Lungen einzelne 
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indurierte FmStchen, reehter Hilus verdiehtet. Im Auswurf keine Tuberkelbaeillen. 
RSntgenbild des reehten Kniegelenks und der Wirbelsgule normal. Blutbild: rote 
BlutkSrperchen 3 840 000, Hgmoglobin 69%, weil~e BlntkSrperchen 5660, davon 
Neutrophile 77%, Eosinophile 1/2%, Basophile 0, Monocyten l l % ,  Lymphocyten 
11%. Temperatur 37 ~ Puls 62, BSR. 27/40/63, Dis~zo negativ. 

Eine bestimmte klinisehe Diagnose konnte nieh* gestellt werdem Man ver- 
mutete vet allem eine beidseitige, wenig aktive Lungen- und Hilustuberkulose, 
Tuberkulose des rechten Kniegelenks und Solit~rtuberkel im Gehirn (Facialis- 
lghmnng). 

Schon in den ersten Tagen des Spitalaufenthaltes aktiviert der Krankheits- 
prozelL Fieberanstieg bis 39 ~ einmal bis 41,3 ~ mit Tagessehwankungen yon 2 ~ 
Da ein florider Lokalbefund nicht erhoben werden kalm, wird vorfibergehend die 
Diagnose kryptogenetische Sepsis erwogen. Verschiedene Blutkulturen abet negativ. 
Auch stimmen die Leukocytenzahlen im Blute, die zwisehen 5000--6000 schwanken, 
und das Fehlen toxischer Gralmlationen nicllt mit dieser Diagnose aberein. Eine 
Solganalkur fi~hrt nut zu einer voriibergehenden Temperatursenkung. Die Diagnose 
wird wieder fallen gelassen. Allgemein geht es dem Patienten immer schlechter. 
Andauernde Oewiehtsabnahme. Andauernd heftige Knieschmerzen reehts. Zahn- 
behandlnng und Entfernnng eines Wnrzelgranuloms beeinflussen die Fieberkurve 
in keiner Weise. 11/2 Monate naeh Spitaleintritt, am 8.11.30, zum erstenmal ein 
pathologischer Harnsedimentbefund: Reichlich Leukocyten, reiehlieh verfettete 
Epithelzylinder, vereinzelt granulierte und hyaline Zylinder, aber keine roten 
BlutkSrperchen. Epithelzellen. Nierenfunktionsprt~fung: Beidseits stark ein- 
geschrgnkte Harnausseheidung. In der Blase keine tuberkulSsen Vergnderungen. 
Die zahlreichen Zylinder und verfetteten Epithelien weisen anf eine degenerative 
und entzi~ndliche hTierenerkranknng bin. Die Diagnose wird daher auf Entzim- 
dungsprozef~, wahrseheinlich vom Urogenitaltractus ausgehend, umgestellt. Tuberkel- 
baeillen sind aber im Ham hie nachweisbar. Zeitweise Durchfglle lassen die Ver- 
mutung einer D~rmtuberkulose aufkommen, doch sind anch im 8tuhl nie Tuberkel- 
bacillen naehweisbar. Der allgemeine Verfall schreitet fort. Hamoglobin sinkt auf 
57 %. Das Gesamtbild, mit verstgrkter Pigmentation der I-Iantfalten, ngherf~ sich 
dem Typus der Addisonschen Kaehexie. Lungenbefund unvergndert. Temperatur 
erhSht zwisehen 38 und 38,7% Knrz vor dem Tede erwirbt Patient yon einem 
Nebenkranken noch eine Diphtherie und stirbt am 27.11.30. 

B~utbild. Dauernd sekundgre Angmie und eine ziemlich starke Leukopenie, 
besonders Lymphopenie his auf 1%. Zeitweise Moneeytose his 14%. Nie Eosino- 
philie. Diazo immer negativ. 

Klinische Epi/~rise. Es hande l t  sich bei  dem 20 Jah re  a l ten  Manne 
u m  ein aul~erordentlich verwirrendes  Krankhe i t sb i ld ,  d~s nach lj~thriger 
Daue r  un te r  dem Bilde der  Addisonschen Kachex ie  zum Tode f~ihrte. 
I m  Vorde rg rund  des ganzen Krankhe i t sve r lanfes  s tanden  daue rnd  die 
A l lgeme insymptome:  zunel~mende Gewichtsabnahme,  Fieber ,  Sehwei~e, 
entzi indl iches  BIutbi ld .  Sie alIe r aaeh ten  ein ehronisch-entzfindliches 
Leiden  mi t  mehreren  Schiiben und  sukzessiver  Bi ldung mehrerer  Org~n- 
herde in Gehirn,  Kniegelenk,  Samenblase ,  Nieren,  Nebennie ren  suBer- 
ordent l ich  w~hrscheinlich.  D a  bei  Sp i ta le in t r i t t ,  2 ~ o n a t e  vor  dem Tode,  
radiologisch eine ehronisch-prodnkt ive  Lungensp i tzenaf fek t ion  festgestel l t  
werden konnte ,  die sich al lerdings bei  der  wei teren Beobach tung  uls 
station~tr erwies, so wurde  in ers ter  Linie un eine Tuberkulose  mi t  
~ e t ~ s t a s e n  in Gehirn,  Kniegelenk,  Samenblase ,  Nieren und  ~ebenn ie ren ,  
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viel le icht  aueh D a r m  gedacht .  Da  aber  in H a r n  und  S tuh l  Tuberkel-  
baci l len hie nachgewiesen werden konnten ,  blieb die tuberkulSs  N a t u r  der  
~Nieren- und  Darmaf fek t ion  daue rnd  unsieher.  Lues konn te  auf Grund  der 
nega t iven  Vorgeschichte  und  nega t iven  Wa.1%. ausgeschlossen werden.  F i i r  
B a u c h - L y m p h o g r a n u l o m  sprachen die Leukopenie  mi t  besonders  s ta rker  
Verminderung  der  L y m p h o e y t e n ,  die Naehtschweil~e, die e igenar t ig  
remi t t i e rende  F i ebe rku rve  und  die s t a rk  for tschre i tende Kaehexie ,  gegen 
L y m p h o g r a n u ] o m  das  Feh len  von P ru r i tu s  und  Eosinophil ie .  Faeia l i s -  
l ahmung  und  Kniegelenksle iden konn ten  dureh  L y m p h o g r a n u l o m  iiber- 
h a u p t  n ieh t  e rk la r t  werden.  Die leieht  vergr51]erten t I a l s l y m p h k n o t e n  
wurden  di f ferent ia ldiagnost iseh viel leieht  zu wenig beri ieksicht igt .  F i i r  
Sepsis spraehen der  F ieberver lauf  und  die ?r dagegen,  dab  
sich im Blu tb i ld  hie eine ausgesproehene Leukoey tose  und  toxisehe 
Granu la t ion  der  neut rophi len  Leukoey ten  entwiekel t  ha t t e .  F i i r  Sepsis 
len ta  im besonderen fehlte ein Befund  an  den g e r z k l a p p e n .  Eine  
befr iedigende klinisehe Diagnose konn te  vor  dem Tode n ieh t  geste l l t  
werden.  

Aus dem Sektionsbe]und. ttoohgradig abgemagerte, m~nnliche Leiche. Haut 
troeken, ziemlieh stark 10igmentiert, in grolten schlaffen Falten abhebbar. Schiidel- 
se&tion: Im rechten Scheitelbein auf der Innenseite ein kreisrunder, 2 cm im Dureh- 
messer haltender Defekt mit grobkOrnigem Grunde, der zum Tell mit k/tsigen Massen, 
zum Tell mit grauroten Granulationen ausgefiillt ist, die auch an der barren IIirnhaut 
lest anhaften. In der linken Kleinhirnh~lfte, unmittelbar unter der ~inden- 
schieht, kirsehgrol3er, in der Mitte verk~ster Solit~rtuberkel. Brust- unc~ Bauch- 
sektion: Bauehsitus o.B. tIerz tropfenfSrmig, klein. Klappen nnver~ndert, l%achen-, 
Kehlkopf-, LuftrOhren- und Bronchialdiphtherie. Paratracheale Lymphknoten 
wenig, Bifurkations- und tIiluslymphknoten stark vergrSl~ert, auf Sehnitt glasig, 
gelbweil~, zum Tell mit Kohlenteilehen vermischt. Lymphknoten rechts yon der 
Lendenwirbels~ule stark vergrSl~ert. Entlang der rechten Arteria iliaca communis 
nnd der Ar~eria hypogastrica reiht sioh Lymphknoten an Lymphknoten bis ins kleine 
Beoken. GrOBeres Driisenpaket unter dem reehten Ligamentum inguinale. Baueh- 
lymphknoten auf Sehnitt mit graurotem Granulatlonsgewebe und ausgedehnten 
zentralen Nekrosen durehsetzt. ~andeln klein, Ductus thoracicus zart. Beide 
Lungen nicht sehr dicht von miliaren, in den Oberlappen etwas gedr/~ngter gelagerten, 
TuberkelknOtchen dnrehsetzt. In beiden Lungenspitzen sehiefergraue Strange, die 
yon der verdickten Pleurakuppe ins Lungengewebe einstrahlen nnd zwischen die 
his 3 ram grol]e, ki~sige Knoten gelagert sind. An der Basis beider Unterlappen, 
besonders links, mehrere grOl3ere keilfOrmige, zum Tell zentral verk~ste broncho- 
pneumonische tterde, die yon einem Kranz yon kleineren, wenig verk~sten I~nOtehen 
eingeschlossen sind. Milz und Leber auf Sehnitt ziemlieh dicht mit miliaren und 
etwas grSBeren, vielfach verk/~sten KnStchen durehsetzt. Milzgewicht 210g. 
t~echte Nebenniere ausgedehnt in bindegewebig vernarbtes, grauweil]es Granu- 
lationsgewebe eingebettet, das dutch breite Str/~nge mit den vergrOBerten retro- 
peritonealen Lymphknoten in Verbindung steht. Linke Nebenniere unversehrt. 
Nierenbindegewebskapsel verdickt, nnr mit Substanzverlust abziehbar. Nieren 
messen 111/2:5:21/2em , Gewicttt zusammen 390 g. Oberfli~ehe zeigt zahlreiehe klein- 
knotige und flaehenhaft~, leieht erhabene, grauweil?e Herde Auf Schnitt Rinden- 
infiltrate in f~eherfSrmige, auf die Pyramiden iibergreifende Strange aufgelOst. 
Zwischen den Infiltraten reiohlich gut erhaltenes Nierengewebe. Pankreas, Gallen- 
blase, I~Iarnblase, Pl'ostata o.B. Rechte Samenblase etwas angeschwollen, mit 
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k&sigen Massen angeffillt, ttoden, Nebenhoden beidseits o.B. Plexus prostatieus 
reehts thrombosiert. 

Im Brustbein rotes Mark und zahlreiehe, unseharf begrenzte, bis 5 mm grol3e, 
grauweil3e, glasig durehscheinende Infiltrate. Im ganzen Oberarmknoehen und 
in mehreren Brust- und Lendenwirbeln gleiehe glasige, bald knotige, bald 
mehr diffus oder strangf6rmig angeordnete tterde. Im 2. und 3. Brustwirbel 
sind die tIerde untermischt mit gr58eren, landkartenartig begrenzten K~seherden. 
Innerhalb der Verk~sungen Knochen nicht erweicht. Beim Einsehneiden auf 
den rechten Epieondylus lateralis 
femoris gelangt man in eine 
subperiostal gelegene, mit fiber 
100 cem blutig-eitriger Flfissigkeit 
geffillte Abscel~hOhle. Durch die 
Eitermassen ist das Periost bis 
auf Schaftmitte abgehoben. Kern- 
zone des lateralen ~emureondylus 
yon einem fiber kirschgroBen, 
k~sigen, mit einem spornartigen 
Fortsatz naeh hinten oben bis an 
die Epiphysenfuge heranreiehen- 
den Knoten eingenommen. Der 
groBe, seharf begrenzte, k/isige 
Herd wird yon zahtreichen grau- 
weiBen, glasigen Infiltraten 
kranzfSrmig umgeben. Gleiche 
infiltrate im Schaftmark (Abb.20). 

Histologischer Be/und. Bauch. 
lymphknoten: Typisches Granu- 
lationsgewebe mit zahlreiehen 
inselfSrmigenBindegewebsherden. 
Starke Wueherung und Sehwel- 
lung der Reticulumzellen. Da- Abb. 20. Fall 15, B. ~V., 20 Jahre. Sa~ttalschni~t 
zwisehen Lymph-, Plasma- und durch den lateralen rechten Femurcondylus. Kirsch- 
oft 2--4 kernige Sternbergzellen. groQer, zentraler, ~uberkulOser ~seher4, umgeben 
In den I-liluslymphknoten neben yon grauweii3en, unscharf begrenzten 1.-g. 

Knochenmarksinfiltraten. 
der diffusen Lymphogranuloma- 
rose zahlreiehe Tuberkel im Rand- 
sinus, die sich in Ketten ins Lymphknoteninnere fortsetzen. In Lungen, Milz 
und Leber ausschliel~lieh tuberkulSses Granulationsgewebe. Nieren: Ausgedehnte 
lymphogranulomatSse Infiltrate, die yon breiten Lymphocytenstr/~ngen einge- 
rahmt und durchdrungen werden. Innerhalb der Infiltrate fast alle Tubuli ver- 
sehwunden. Glomeruluskapseln verdickt, Glomeruli zum Tell kollabiert oder 
hyalin verOdet. Sch~deldach: In der Tabula interna mehrere flaehe, mit einem 
epitheloidzellreiehen tuberkulOsen Granulationsgewebe ausgeffillte Liicken. Brust- 
bein: Rinde unversehrt. Starke Periostverdiekung mit knotigen Infiltraten aus 
Lymph- und Plasmazellen, die zum Tell auf die quergestreifte Muskulatur fiber- 
greifen. Ausgedehnter Ersatz des Markgewebes durch vorwiegend kleinzelliges 
Granulationsgewebe. Lymph- und Plasmazellen fiberwiegen, Sternbergzellen 
selten. Eosinophile and neutrophi]e Leukoeyten sehr selten. HerdfSrmige Fibrosen 
und Reticulumzellwucherungen, vereinzelte Epitheloidzelltuberkel. In den sub- 
eortiealen Zonen Osteosklerose mit gl/~ttenden Anlagerungen aus neugebildetem 
Knochen. Wirbel und Humeruskop]: Ausgedehnter Markersatz dureh lympho- 
granulomatSses Granulationsgewebe aus gewueherten Retieulumzellen mit fast 
reinen, bald mehr diffusen, bald mehr strangfSrmigen Lymphocytenherden. Distales 
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rechtes Oberschenkelende: Im Spongiosageriist der Epiphyse vollkommen kernloser 
K/~seherd, umgeben von einem ziemlich breiten El0itheloidzellrandwall. Innerhalb 
der K/~semassen noeh kleine, zackige, teilweise lacunar angenagte, kernlose, kalk- 
haltige Knochenb~lkchenreste. In  der Umgebung des groBen K~seknotens Fet t-  
mark und vereinzelt kleinere K~seknStehen. Unabh~ngig yon den tuberkul6sen 

Tuberkulose. L ymphogranulomatose. 

1~. Schei~elbein - -  

L. Kle 

NodSs -k~sig- pneumonische 
Unterlappenherde 

1)lem'itis chron, fibi', beidseits 

Tracheale und 
hiale Lymphknotcn 

........ ~Brust- und Lendenwirbcl 

............ l~ieren 

f Abdominate. iliacale 
>Tund inguinale Lymphknoten 

Oberschenkelknochen 

Abb. 21. Fall 15, It. W., 20 Jahre. Sehematisehe Darstellung einer Kombination yon 
hii.matogen generalisierten Tuberkulose mit einer hamatogen generalisierten L.-g. Sehwarz : 

tuberku!Sses Granulationsgewebe, punktiert: lymphogranulomatSses Gewebe. 

t terden, mehr unter der Rinde gelegen, 2--7  mm groBe, zus~mmenflieBende KnSt- 
chert aus lym10hogranulomat6sem Gewebe. Sie bestehen aus einer Wucherung und 
Schwellung der Reticulumzellen, umgeben yon Plasma- und Sternbergzellen. 
Reticulumzellen grSl~er, sch/~rfer begrenzt, unruhiger angeordnet als die Epitheloid- 
ze]len. Im umliegenden Markgewebe reichlich Pl~sm~zellen. Spongios~ atrophisch. 
Tuberkelbacillen nur in den tuberkul6sen I-Ierden nachweisbar. 

Pathologisch-anatomische Diagnose. Lymphogranulomatose mit ausgedehntem 
Be]allensein der paratrachealen und peribronchialen, der abdominaIen pa~'avertebralen 
und iliacalen Lymphknoten rechts. Knochenmarks-Lymphogranulomatose in Wirbeln, 
Brustbein, Oberschenkel- und Oberarmknochen. Lymphogrannlomatose beider Nieren. 
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Allgemeine Miliartuberkulose. Induration beider Imngenspitzen, kdsig-pneumonische 
Tuberkulose in beiden Lungenunterlappen. Solitgrtuberkel im linke~ Kleinhirn. 
Osteomyelitis tuberculosa des Sch~deldaches, der rechten Femurepiphyse und yon zwei 
Brustwirbeln. Tuberkulose der Hiluslymph~noten. KSsige Same~blasentuberkulose 
rechts. Pleuritis chronica fibrosa adhaesiva beidseits. Peritonitis chronica fibrosa 
adhaesiva im ~leinen Becken. Schwere Rachen-, Kehlkop#, Lu/tr6hren- und Bronchial- 
diphtherie. Glottis6dem. Endocarditis chronica /ibrosa valvulae mitralis. Chronisch- 
in/ektiSse Milzschwellung. Thrombose des rechten Plexus prostaticus. Kachexie 
(Abb. 21). 

])as aul~crordcntlich unstcte Krankhcitsbild, das in lj~hriger ])auer 
zum Tode des 20 Jahre alten ~annes ffihrte, war bedingt dutch eine 
eigenartige ~isehung yon verallgemeinerter Tuberkulose und verallge- 
meinerter Lymphogranulomatose. Die Grundkrankheit war jedenfalls die 
Lymphogranulomatose mit Beginn in den I~alslymphknoten, die darm auf 
die tuberkulSs erkrankten Hiluslymphknoten fibergegriffen, diese auf- 
gewiihlt und gesprengt hat und so zu einer hs Aussaat der 
Tuberkulose fiber den ])uctus thoracicus geffihrt hat. ])er Zeitpunkt der 
tuberkul5sen Aussaat dfirfte mit dem Beginn der subjektiven Ersehei- ~ 
nungen, mit dem Auftreten der Facialisl~hmung und der Knieschmerzen 
zusammenfallen und etwa 1 Jahr vor dem Tode erfolgt sein. Auf diesen 
hs Sehub sind jedenfa]ls der Soliti~rtuberkel im Kleinhirn, 
die verschiedenen Knochenherde und die Samenblasentuberkulose 
zuriickzuffihren. Die bei der Sektion nachgewiesene miliare Aussaat 
Vor allem in Lungcn, Pleuren, ~[ilz, Leber und Knochenmark kann gleieh- 
zeitig, vielleicht aber auch erst final entstanden sein. Die Aussaat 
der Lymphogranulomatose auf dem Blutweg dfirfte erst kurz vor dem 
Tode erfolgt sein. Ende September und Anfang Oktober machte der 
Kranke einen auBerordentlich schweren septischen Fieberschub durch mit 
Temperaturen bis 41,3% Gerade dieses Sepsisbild ohne fal3baren aktiven 
Lokalbefund ist ffir die h~matogenen Generalisa~ionsphasen der Lympho- 
granulomatose charakteristisch. 14 Tage nach Abklingen der hSchsten 
Fieber traten dann im Ham die ersten Befunde eines degenerativ-entziind- 
lichen ~ierenleidens in Erscheinung, die sich bei der Sektion als Folge 
einer ausgedehnten ]ymphogranulomatSsen Infiltration der Nieren 
erwiesen. ])er ]ymphogranulomatSse Streuschub ist zeitlich also ziem- 
lich sicher 2 ~onate vor dem Tode erfolgt und hat erst nach der tuber- 
kul6sen Aussaat stattgefunden. ])ies stimmt auch mit anderen histo- 
logisehen Befunden iiberein, indem sowohl in den Wirbeln wie in der 
rechten distalen Femurepiphyse beide Entzfindungsvorgs deutlieh 
getrennt waren und ich hie innerhalb der Ki~semassen, trotz ausgedehnter 
]ymphogranulomatSser ])urehsetzung des Knoehenmarkes, Reste lympho- 
granulomatSser Infiltrate nachweisen konnte. ])as histologische Bfld der 
Lymphogranulomatose in Knochen und Nieren entspricht durehaus 
jungem Granulationsgewebe, in dem Retieulumzellwucherungen und 
Lymphzellen vorherrsehen, ws Bindegewebsztige fast ganz fehlen. 
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Eigenartigerweise ist die Milz von lymphogranulomat6sen Infiltraten 
ganz frei geblieben, vielleieht infolge 6rtlieher Umstimmung oder Hem- 
mung dureh die Milztuberkulose, die sieh wie die Lymphogranulomatose 
in erster Linie in den t~ollikeln lokMisiert, l~adiologisch ist in diesem 
Fall noch besonders bemerkenswert, dag sich weder die tuberkul6se 
noeh die lymphogranulomat6se Osteomyelitis in der distalen Femur- 
epiphyse wghrend des Lebens im g6ntgenbild naehweisen liegen. Erst 
in einem naeh dem Tode aufgenommenen R6ntgenbfld finder sieh eine 
Andeutung yon zentraler Osteolyse. Es h/~ngt dies damit zusammen, 
dab innerhalb der verk~sten Nassen noch zahlreiehe Knoehenb~lkchen 
erhalten geblieben sind, wie das fiir die exsudative tuberkul6se Osteo- 
myelitis eharakteristisch ist. 

Der Fall 15 unterseheidet sieh yon den gew6hnliehen Mischf/~llen 
yon Lymphogranulomatose und Tuberkulose dadureh, dal3 bei beiden 
Krankheiten die h~matogene Ausbreimng den Krankheits~blauf bestimmt 
und zur Bfldung zahlreieher Organherde fiihrt, die damit einander ent- 
stehungsgeschiehtlieh gleichzustellen sind. Tuberkul6ses und lymphogranu- 
lomat6ses Granula~ionsgewebe sind naeh den klinisehen Beobaehtungen 
gleiehzeitig und im Weehselspiel miteinander im Verlaufe des letzten 
Lebensjahres entstanden. Sis unterlagen daher bei ihrer Entwieklung 
zeitlieh den gleiehen Allgemeinbedingungen. Es bestand sine Immuni- 
t/~ts- oder Gesamtreaktionslage wie sis ftir die h/~matogen generalisierte 
Tuberkulose charakteristiseh ist nnd gleichzeitig eine Gesamtreaktions- 
lage, wie sis fiir die hgmatogen generalisierte Lymphogranulomatose 
charakteristiseh ist. Bei gleiehen Infektionswegen entsprechen gleiehen 
Immunitgtslagen gMche pathologiseh-anatomisehe Reaktionen. Lympho- 
granulomatose und Tuberkulose lassen sieh abet in allen Organen, selbst 
in Knoehenmark und Lymphknoten, wo sis dieht gemiseht sind, leieht 
auseinanderhalten. Die vollkommen versehiedenen Entziindungsreak- 
tionen in Fall 15 k6nnen daher, bei der Einheit der Zeit, des Ortes und 
des Infektionsweges niemals allein dureh den Tuberkelbaeillus verursaeht 
sein. Tuberkulose und Lymphogranulomatose miissen versehiedene Er- 
reger haben. 

Sehon Ranks hat einmal anf diese Gedankeng/~nge aufmerksam ge- 
mach~ und darauf hingewiesen, dab die histologische Form der Lympho- 
granulomatose immer die gleichs se~, mit wdchsm Entwicklungsstadium 
der Tuberl~ulose, mit dem primgren, sskunddiren oder tertidiren, sis sich 
auch vergesellscha/te. W/~hrend bei der Tuberkulose die ~orm der 
Netastasen besonders im Ausbreitungsstadium weitgehend dureh die 
Reaktionslage des Gesamtorganismus und nur wenig durch den lokalen 
Gewebszustand bestimmt wird, is~ bei der Lymphogranulomatose das 
histologisehe Bild ein auBerordentlich gMchfSrmiges, d. h. die 6rtllche 
1%eaktion weitgehend unabhs yon der Gesamtreaktionslage. 
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Der Ablauf der Tuberkuloseinfektion ist weitgehend vom Alter des 
Infizierten abhi~ngig (Blumenberg). Bei der Lymphogranulomatose ist 
das Alter ohne irgendwelchen Ein/lufl au/ de~ Ablau] und auch au/ das ge- 
webliche Bild. Dies ist ein biologischer Unterschied, der mit aller Ent- 
schiedenheit ebenfalls gegen eine einheitliche Ursache beider Krank- 
heiten spricht. Die Unabh~ngigkeit der Krankheitsentwicklung und des 
histologischen Bildes vom Alter des Kranken ist auch ein Grund, um die 
besonders yon ]~randt und Kruchen vertretene Auffassung, die in der 
Lymphogranulomatose nur unspezifische I{eaktionszust~nde sehen, die 
dureh die versehiedensten Infekte erworben werden, abzulehnen. 

Ein weiterer Grand, die tuberkul6se Natur  der Lymphogranulomatose 
abzulehnen, liegt in der Verschiedenheit der hgmatogenen Organherdbil- 
dungen bei beiden Krankheiten. Eine fast isolierte Milzlymphogranulo- 
matose ist verh~ltnism/~gig viel hs als eine isolierte Milztuber- 
kulose and umgekehrt eine Nierentuberkulose viel h/~ufiger als eine 
Nierenlymphogranulomatose. In absteigender It/iufigkeit ist die Lokali- 
sation der extrapulmonalen h/~matogenen Organtuberkulosen folgende: 
Knochen und Gelenke, Nieren, Genitalorgane, !Vfeningen, Nebennieren, 
Gehirn, !Vfilz und Leber. Sehr oft sind gleiehzeitig auch l~este einer 
hiimatogenen Streuung in die Lungen nachzuweisen. Auf diese Tatsache 
hat klinischerseits besonders Steiger hingewiesen. Unter 63 F~llen yon 
Nierentuberkulose konnte Steiger 32real sichere l~este einer hiimatogenen 
Aussaat in die Lungen feststellen, 50 Fs yon Spondylitis tuberculosa 
wiesen 18real sichere Riickst/inde einer miliaren Lungentuberkulose auf, 
und unter 37 Gelenktuberkulosen hatten 10 sichere l%este einer hi~mato- 
genen Aussaat in die Lungen. Diese hohe Konstanz in der Organauswahl 
der Metastasenbildung k6nnen wir auch bei der vom Blut aus entstandenen 
Lymphogranulomatose feststellen. Es sind abet n i c h t  die gleichen 
Organe und nicht die gleiehen Organvergesellschaftungen wie bei der 
Tuberkulose. l~egelm/~Big and gleiehzeitig sind die Filterorgane, wie 
Knoehenmark und Milz, befallen, seltener Nieren und Leber, ser6se H/iute, 
~ a u t  und Lungen, fast nie die Geschlechtsorgane und die Nebennieren. 
Diese sind auch in dem sonst auBerordentlich stark generalisierten 
Falle yon Gsell freigeblieben. Wenn trotzdem Beziehangen zwisehen 
Lymphogranulomatose and Tuberkulose bestehen, so k6nnen sie nur 
darin ]iegen, dab beide Krankheiten sich aktivieren, sei es durch Spren- 
gang abgekapselter Herde, sei es durch Sch/~digung der allgemeinen 
Widerstandskraft. 

Zusammenfassung. 
1. Die Bearbeitung umfag$ 50 F~lle yon Lymlohogrannlomatose. 

48 sind Sektionsf~tlle. 
2. Eine primi~re 0der ausschlieBhehe Knochen-Lymphogranulomatose 

gibt es nieht. Regelmi~gig sind einige Lymphknoten miterkrankt. 
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3. Die lymphogranulomat6se Osteomyelitis entsteht 
I. durch unmittelbares ~bergreifen der lymphogranulomat6sen 

Perilymphadenitis auf den Knochen, 
II. durch Metastasen auf dem Blutwege. 
4. Unmittelbares ~)bergrei/en des lymphogranulomat6sen Gewebes au] 

die Knochen konnte ich in 12 F~llen = 24% beobachten. Begiinstigt 
sind Knochen, die in der Umgebung h~ufig erkrankter Lymphknoten- 
gruppen liegen (Wirbels~ule) und keine geschlossene Corticalis besitzen 
(Wirbel, Rippen, Brustbein). Igach einer Zusammenstellung yon 83 F~llen 
ist die zahlenm~Bige Beteiligung der einzelnen Knochen folgende: 
Wirbels~u]e 62,6%, Becken 21,8%, Brustbein 15,7%, t~ippen 10,8%, 
Schulterbl/~tter und Schliisselbeine 2,8%. 

Das makroskopische Bild der lymphogranulomatSsen Knochen- 
infiltration gleicht so sehr dem inffltrativen und zerstSrenden Wachstum 
b6sartiger Geschwfilste, dab es an und fiir sich yon diesem nicht zu unter- 
scheiden ist. ttisto]ogisch sind Vers am Knochenmark und an 
der Knochensubstanz zu unterscheiden. 

Das Granulationsgewebe verdr~ngt vor allem, oft sehr ausgedehnt, 
das Knochenmark und bildet sich sehr rasch, auch ohne Bestrahlung, 
in ein auBerordentlich feinfibrill~res, mit schlanken Spindelzellen durch- 
setztes Narbengewebe um (lV[arkfibrose). In der unmittelbaren Um- 
gebung des Granulationsgewebes ist das Knochenmark, wahrscheinlich 
infolge Giftdiffusion zum Tefl ver6det. Die Ver~nderungen der Knochen- 
substanz bestehen in den meisten F/~llen in Osteoporose und Osteolyse. 
Endostale und periostale Knochenneubildungen sind selten. Sequester- 
bildung und Senkungsabscesse sind immer verd~ehtig auf Misehinfektion 
mit Tuberkulose. 

Die arrosive lymphogranulomat6se Knocheninvasion ist eine typische 
Sp~terscheinung und erfolgt im Mittel nach 2j~hriger Krankheitsdauer. 
Eine bestimmte Blutbildver~tnderung kommt den lymphogranulomatSsen 
Knochenarrosionen nicht zu. Die Strahlenempfindlichkeit der Knochen- 
infiltrate ist wechselnd und vorwiegend durch das Alter der Gesamt- 
krankheit bestimmt. 

5. Die h~imatogene Knochen-Lymphogranulomatose entsteht durch 
Virusabsiedlung aus dem Blutstrom. Die Lokalisation der Infiltrate 
fs mit der Verteilung des roten l-u beim Erwachsenen zusammen. 
Regelm~Big und ausgedehnt sind Wirbelss Brustbein und Femur- 
kopf mit Granulationen durchsetzt, seltene r Rippen, Becken und Sch/~del- 
dach. Das lymphogranulomat6se Gewebe bildet innerhalb der 1YIark- 
r/~ume knotige Einsprengungen oder breitstr~ngige Netze. Die Xnochen- 
substanz selbst wird mit Ausnahme der Schs in der Regel 
nicht angegriffen. Ausgangspunkt der Streuung sind die Infiltrate in 
den Lymphknoten, Gr~nulationsgewebseinbriiche in Lymphgef/~Be, 
Arterien und Venen, spezifische Endophlebitiden und Endarteriitiden. 
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Die Knochenmarksgranulome sind selbst wieder Orte der Virusabgabe 
in das Blur (sekund/~re Sepsisherde). 

Unter  50 Lymphogranulomfgllen konnte ieh 5ram auBergewShnlich 
zahlreiche h/imatogene Knoeheninfiltrate nachweisen, deren Entwick- 
lung ffir den Ablauf der Infektion yon wesentlieher Bedeutung war. 
Die h~matogene Aussaatzeit  dieser F/~lle ist kliniseh ausgezeichnet 
dureh eine rasch progrediente An/tmie und Leukopenie; die letztere 
u n f a g t  Mle weiBen ]31utformen. Die Blutbildver~nderungen dfirften zum 
Teil eine unmittelbare Folge der Verdr/~ngung des blutbildenden Markes 
dutch die sieh ausbreitenden Knochenmarksinfiltrate sein. 

6. Die Einteilung der verschiedenen Lymphogranulome naeh topo- 
grapbiseh-anatonisehen Gesichtspunkten ist unbefriedigend, da so nut  
Zustandsbilder bezeichnet werden. Wie bei der Tuberkulose sollte man 
versuehen Entwicklungsreihen Iestzulegen, die sich folgendermagen 
zusammenfassen lassen. 

I. Stadium des Prim/~rkomplexes. Eintri t tspforte meist unbekannt.  
Infi l tratbildung in den tribut~ren Lymphknoten.  Diese bilden den 
ersten belangreiehen Infektionsberd. 

a) Cervicale und traeheobronchiMe Lymphknotenschwellungen bei 
Infektionseintrit t  dutch die Tonsillen oder Luftwege. 

b) 3/[esenteriale und perigastrische Lymphknotensehwellungen bei 
Infektionseintrit t  yore Magen-Darmtractus aus. 

I I .  Stadium der postprin~ren Weiterentwickelung. 
a) Vorwiegend lymphogene Ausbreitung in kranio-caudMer l~ichtung. 
b) Vorwiegend h~matogene Ausbreitung mit  Metastasen, besonders 

in Nilz und Knochenmark.  
c) 0rtl ich aggressives Weiterwuchern mit  Durchbrechung der Organ- 

schranken. 
Ein Terti~rstadium wie bei der Tuberkulose gibt es nieht. Die lympho- 

granulomat6se Infektion schliegt nur in den seltensten F/~llen n i t  d e n  
Prim/trkomplex ab. Die meisten F/~lle entwickeln sich weiter, sei es fiber 
den Blur- oder Lymphweg, sei es dutch 6rtliches Wachstum. I)rtliche 
und vaseulare Ausbreitungsfornen stehen in gewisser Aussehliel]liehkeit 
zueinander. 

7. Lymphogranulomatose ist eine spezifische Infektionskrankheit.  
Die tuberkulSse Atiologie ist aus biologisehen Grtinden best immt abzu- 
lehnen. 
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