Uber die Eintrittspforte, den histologischen
Entwicklungsgang und die Hiunfigkeitszunahme
der malignen Granulomatose.

Von
Prof. Dr. Stanislaw Ciechanowski,
Direktor des pathol.-anutomischen Institutes der Universitit Krakow (Polen).

( Kingegrengen am 2. dugust 1938.)

In den Juhren 1922—1936 wurden in dem von mir geleiteten Institut
47 Granulomatosefille seziert und 55 Fille bioptisch untersucht. Die
vor 1922 und im Jahre 1937 vorgekommenen Fille mitgerechnet umfalit
mein Untersuchungsmaterial 65 sezierte und 90 bioptisch untersuchte.
insgesamt ungefahr 155 Falle. Die an diesem ziemlich reichen Material
wemachten Beobachtungen erscheinen mir zur Kldrung einiger noch
schwebender Fragen verwertbar.

Auf Grund meines Materials stimme ich mit der stark iberwiegenden
Mehrzahl der anderen Untersucher darin iiberein, dafl die maligne Granu-
lomatose in Anbetracht ihres klinischen und pathologisch-anatomischen
Bildes den Infektionsprozessen angercihit werden mufl. Die Bemithungen.
die Bedeutung des Tuberkulosebacillus bei dieser Krankheit zu beweisen.
erscheinen ziemlich aussichtslos und ich stimme Bezangon bei, dall die
atiologische Bedeutung des Tuberkulosebacillus in der Granulomatose
erst dann angenommen werden kinnte, wenn es gelinge, experimentell.
durch Einimpfung einer reinen Tbh-Kultur klassische Granulomatose
(zuerst an der Impfstelle) zu erzeugen. Sonst nehme ich von einer Be-
sprechung der oft erdrterten Frage tber die Art und die Spezifitit des
Granulomatoseerregers an dieser Stelle Abstand.

Unter den Forschern, welche die Granulomatose fiir eine Infektions-
krankheit halten, nimmt nur die Minderzahl eine prazise Stellung beziig-
lich der Infektionspforte ein. Solange die Granulomatose als eine aus-
schlieBlich das Iymphatische Gewebe betreffende Systemerkrankung
galt, glaubte man bekanntlich, dafl aulerhalb der Lymphdriisen. in der
vermeintlichen Eintrittspforte, keine morphologischen Primirverinde-
rungen vorkommen. Muan vermutete, dafl sich die Eintrittspforte in der
Mundhéhle oder im Pharynx bei der zuerst in den Submaxillar- und Hals-
Iymphdriisen erscheinenden Granulomatose befinde (Frénkel, Paltnuf jun.),
bei der scheinbaren primiren Granulomatose der Mesenteriallymph-
driisenn in der Darmschleimhaut zu suchen sei (Josselin de Jong, Térplun
und Mittelbach, Eberstadt, Siegmund ) und im Bereiche der Atmungswege
(Frankel) oder in den Lungen (Held. Versé, Moolten) bei scheinbarer
primérer Granulomatose der Bronchial- und Mediastinallymphdriisen
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vorhanden sei, endlich im Bereiche der weiblichen Genitalorgane (Frinkel)
und in der Haut (Kren) liegen kinnte.

Diese Vermutungen fanden eine Bestirkung erst in den Fillen, in

denen ein echter Primirkomplex analog dem tuberkultsen Primarkomplex,
dessen erstes Glied in der Eintrittspforte, dessen zweites in der regioniren
Lymphdriise entsteht, festgestellt wurde. Derartige Granulomatosefille
werden jedoch noch immer von manchen Forschern in Frage gestellt, da
z. B. die Darmgranulomatose bei gleichzeitigen Verinderungen der
Mesenteriallymphdriisen (widhrend die anderen Organe frei sind) als
sekundirer, von den Lymphdriisen auf die Darmwand tbergreifender
Prozel} aufgefaBit wird, insbesondere, falls die Lymphdrisenverinderungen
iiber diejenigen des Darmes rdgumlich iiberwiegen und deshalb friiher ent-
standen zu sein scheinen. Als endgiiltiger Beweis fiir das Vorkommen von
primiren Grapulomatoseverinderungen in der Eintrittspforte werden
deshalb solche Scktionsfille verlangt, in denen entweder die Verinde-
rungen ausschlieBlich die Eintrittspforte betreffen. d. h. sogar die
regioniren Lymphdriisen frei lassen, oder in denen die Verianderungen
in der REintritispforte iiber die Lymphdrisenverinderungen riumlich
deutlich {iberwiegen. Das riumliche Uberwiegen des ersten Gliedes des
Primdrkomplexes Giber das zweite Glied, d. h. uber dic Lymphdriisen-
verinderungen, wird freilich bei der Tuberkulose heutzutage nicht mehr
bei Bestimmung der Eintrittspforte verlangt. Es liegt kein triftiger
Grund vor, bei der Granulomatose eine dhnliche Auffassung auszu-
schlicBen. Da ein raumliches C berwicgen des zweiten, spiter entstandenen,
d. h. des Lymphdrisengliedes, tiber das primire, 6fters ganz kleine, von
dem Lungenhilus weit im Bereiche eines kleinen Bronchus liegende
Lungenglied des Primirkomplexes in der Tuberkulose keineswegs zu
Ausnahmen gehort, so wire jedenfulls angezeigt, bei der Granulomatose
der Bronchial- und Mediastinaldriisen die Lungen ebenso aufs genaueste
zu untersuchen, wie dies manchmal bei der Tuberkulose unbedingt. gemacht
werden muf, um das kleine Lungenglied des Primidrkomplexes entdecken
zu konnen. Ubrigens, solange angenommen wird, dafl der Th-Bacillus
die Schleimhaut durchdringen kann ohne in derselben greifbare morpho-
logische Verinderungen zu hinterlassen, die er erst in den regioniren
Lymph-, z. B. Bronchial- oder Mesenterialdriisen hervorruft. wire
ihnliches auch beziiglich der Granulomatose nicht von der Hand zu
weisen. :
Von Terplan wurde schon im Jahre 1922 ein Fall von ,.primérer*
Lungengranulomatose versffentlicht, der jedoch von ihm spiter (1929)
vorsichtiger nur als .isolierte” Lungengranulomatose bezeichnet wurde.
Dagegen hat z. B. Sachs im Jahre 1935 seinen Fall entschieden fiir priméare
Lungengranulomatose gehalten und ihn auch so benannt.

Die scheinbar primédren granulomatésen Verdnderungen der Sub-
maxillar- und Halslymphdriisen erscheinen in einem anderen Licht,
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seitdem Grdff granulomatdse Verinderungen des Epipharynx und der
Nasennebenhéhlen beschrieben hat. Er erachtet es als unumstoBliche
Tatsuche, daBl die Granulomatose immer mit einem Primirkomplex
beginnt. Fiir die obengenannten Driisengruppen diirfte iibrigens die
Pforte und das erste Glied des Primérkomplexes bei einer genauen Unter-
suchung auch in der Mundhéhle, in den Tonsillen! oder im Pharynx zu
finden sein.

Wenn auch die klinisch scheinbar primére Granulomatose der Achsel-
driisen beziiglich der Eintrittspforte ratselhaft erscheint, so mufl doch
in solchen Fillen die Frage aufgeworfen werden, ob es sich tatsdchlich
um eine isolierte Granulomatose jener Driisengruppen handelt und ob
dies am Seziertische bestitigt wurde. Denn ich habe in meinem Sektions-
material die Achsel- bzw. Inguinaldritsen nur bei Granulomatose der
inneren Lymphdriisen oder bei generalisierter Granulomatose verandert
vorgefunden, bin aber einer isolierten Granulomatose jener Lymphknoten
niemals begegnet. Es kann lbrigens eine eventuelle Eintrittspforte in
den Urogenitalorganen bzw. in der Haut nicht von der Hand gewiesen
werden, insbesondere in Anbetracht der Falle von isolierter Hautgranulo-
matose (Havelborn, nach Sternberg ) und von isolierter einscitiger Mamma-
granulomatose (Kiickens, Risak-Kreibig). Von _Adschoff wird jingst
(Handbuch 1936) das sichere Vorkommen der Eintrittspforte der Granu-
lomatose in den weiblichen Genitalorganen und in der Haut angenommen.
Will man die Analogien mit der Tuberkulose unberiicksichtigt Jassen und
beztiglich der Eintrittspforte der Granulomatose sichere Schliisse ziehen,
dann bleibt nur der eine Weg iibrig, nimlich die noch ziemlich sparliche
Zahl der Fille von lokal auf die von sonstigen Infektionskrankheiten her
hekannten Pforten beschrinkter Granulomatose, durch Verdffentlichuny
von ueuen Beobachtungen zu erginzen. Die bisherigen diesbeziiglichen
Beobachtungen betreffen fast ausschlieBlich die Magen- und Darm-
granulomatose. Bis zum Jahre 1928 wurden von F¥rl. Coronini nur 14
Fille im Schrifttum vorgefunden: unter diesen 14 Fillen milssen jedoch 9,
durch Leichensektion nicht kontrollierte Operationsfille ausgeschieden
werden, und nur die ibrigen 5 Falle ist Coronini geneigt, als sichere
Granulomatosefille anzuerkennen. Die Fille werden von Coronini iibri-
gens nicht als ,,primire’’ sondern vorsichtsweise als ,.isolierte’ Granulo-
matose bezeichnet. Einer dhnlichen vorsichtigen Bezeichnung bedient
sich Sternberg sogar in seiner letzten Arbeit (vom Jahre 1936), in der er
von ,0rtlich beschrinkter'* Granulomatose spricht und den Namen
,.sogenannte isolierte primire” Darm- bezw. Magengranulomatose nur

U Nachtray bei der Korrektur. Unlangst bat Bingold (Deutsch. Arch. klin. Med.
182, H. 3. 1938) vier Falle von primdrer Tonsillengranulomatose verdffentlicht,
die mit einer Angina begannen. Er gibt an. dafl einige tonsillektomierte Fille
iber 3 Jahre rezidivirei geblieben sind und fordert. da man extirpierte Tonsillen
méulichst haufig auf Granulomatose untersucht.
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in Parenthese anfiihrt, obwohl die Zahl der sicher primiren seit 1928 ver-
offentlichten Fille zugenommen hat und Sternberg selbst den Zusammen-
stellungen von Coronine, Vasiliu, Dudils, Josselin de Jong, Omodei Zorini,
spitere Fille von Popper, Weher, Bode, Nowickt, ja sogar seinen eigenen,
von Bawmgariner publizierten Fall, hinzufiigt. Von meinem Schiiler
Laszczka wurde bis zum Jahre 1932 die Zahl von 32 sicher primiren Magen-
bzw. Darmgranulomatosefillen im Schrifttum festgestellt, dazu kommen
noch die spiteren Féalle von Bincer und Penecke, Sarhage, Supino, Mittel-
bach, Fullon und Busser, Heilmann, Susstg, Paltauf jun. (2 Fille), Stoja-
towskr (Fall Nr. 2), vielleicht auch die (4 Fille) von Pape, Werthemann,
Efskind (2 Falle).

Insgesamt sind jedoch bis heute kaum mehr als etwa 50 Fille primérer
Magen- bzw. Darmgranulomatose bekannt.

Aus dem Grunde fithle ich mich veranlaBt vier selbstbeobachtete Fille
anzufiihren:

L. Im Jahre 1929 stand ecine 63jihrige Hausbedienstete, die iiber ein Gefiihl
von Schwere und iiber Bauchschmerzen sowie hiiufiges Urinicren klagte. in der chir-
urgischen Abteilung des St. Lazarus-Staatkrankenhauses in Krakau in Behand-
lung. Objektiv wurde damals in der Umbilicalgegend durch die Bauchdecken ein
harter unbeweglicher Tumor festgesteilt, und anf Grund der Ergebnisse der beider-
seitigen Pyclographic eine Hufeisenniere angenommen. Da aber sonst (hei Cysto-
skopic und Funktionspriiffungen der Nieren) keine Verinderungen im Harnapparate
festgestellt werden konnten, wurde dic Kranke ans dem Spital entlassen. Im Jahre
1931 meldete sich die Kranke wegen starker, auch Smal binnen 24 Stunden auf-
tretender, von Nahrungsaufnahme und Tageszeit unabhingiger Bauchschmerzen,
cines haufigen Mcteorismus nach durn Essen, anhaltender Obstipation und hiufigen
Urinierens  abermals zur Spitalbehandlung in der Abteilung I A des Spitals.
Objektiv: Abmagerung, Leber zwel Fingerbreiten unterhalb des Rippenbogens
palpabel; drei Fingerbreiten unterhalb des rechten Rippenbogens war ein harter,
schinerzhafter, bei Bauchdeckenspannung verschwindender Tumor fithibar, der
die GréBe einer Kinder and hatte. Peripterc Lymphdriisen nicht vergroBert. Im
Harnsediment zahlreiche Leukocyten, einige Krythroeyten, einzelne Blasen- und
Nierenbeckenepithelien; nach einer Woche ging die Zaal der Leuko- und Erythro-
eyten zuriick. Im Blute Wa.R. und Meinicke negativ, 4 410 000 Erythroeyten,
80% Hb, Index 0,9: cin Leukoceytenbild wurde nicht bestimmt. Im sauren, spir-
lichen, in nichternem Zustand herausgeheberten Mageninhalt Kongo-R und Uffel-
mann negativ. Eine halbe Stunde nach dem Probefrithstiick pumpte man etwa
100 Kubikzentimeter eines sauer reagierenden Inhalts mit rnverdauten Semmel-
stiicken heraus; Kongo O, Uffelmann 0. L.: O. C.: 5, A:20, zahlreiche Amylumkédrner
und Detritus. Rontgenologisch: Magen ziemlich stark heruntergeriickt, hypo-
tonisch, normal gefiillt, Peristaltik @iberall sichtbar, in der Pylorusgegend verst rkt,
Bulbus o. B.; der palpable Tumor lag hinter dem Magen. 6 Stunden spiter waren
im Magen Uberreste des Kontrastbreis entaalten, sonst werden sie im Dinndarm
und im Blinddarm vorgefunden, nach 24 und 30 Stunden war der Dickdarm bis
zum Sigmoideum gefillt, nach 48 Stunden befand sich der Inhalt auch in der
Ampulla recti. Der Dickdarm wurde durch ein Baryumklystier normal ausgefiillt.
Wiahrend des 10tagigen Spitalsaufenthaltes fiel das Korpergewicht von 42 100 auf
41,500 kg. Andauernd subfebriler Zustand bis 37,6° C, der am 9. Tage bis 38,6° C
anstieg, Puls etwa 112. Die Diagnose schwankte zwischen einer Magen- und einer
Diinndarmgeschwulst. Am 10. Tage starb die Kranke plotzlich.

Virchows Archiv, Bd. 303. 14



910 Stanistaw Ciechanowski: Uber die Eintrittspforte, den histologischen

Die Leichensffnung wurde in unserem Institute 18 Stunden nach dem Tode
ausgefithrt (Prot.-Nr. 135/1931).- Es wurden starke Abmagerung, Lungenemphysem
und leichte Anthrakose, maflige Anthrakose der bronchio-mediastinalen Lymph-
knoten, Arteriosklerose, maflige Herzhypertrophie mit Erweiterung, wandstandiger
Thrombus im Spitzenteil der linken Herzkammer, seniler Schwund der Organe,
Hufeisenniere mit einigen kleinen Harnsteinen im Nierenbecken, mehrere Uterus-
myome, knotiger Kolloidkropf festgestellt.

Die erste Leerdarmschlinge stand mit der vorderen Bauchwand durch eine
ziemlich dicke, starke fibrése Verwachsung in Verbindung, sonst Peritoneum o. B.
Im Magen Gastromalazie, sonst keine Veranderungen. Im Zwdélffingerdarm befanden
sich knapp iber der Papille, in der Schleimhaut, zwei fisolengroBe unebene Knot-
chen, auf dem gegenitberliegenden Wandabschnitt war ein flacher, rundlicher
(¢ X 3,5 em), blaBgraver, méaflig harter Knoten mit pilzartig herabhingenden
Rindern, und unebener, gleichsam quer gefalteter Oberfliche sichtbar, auf der
cinige pfefferkorngrofle, seichte Geschwiirchen mit unebenen Randern festgestelit
warden.

I'm absteigenden Zacilffingerdarmast ist ein betnahe ringformiges 3—4 em breites,
aus vier ihnlichen, nur undeutlich voneinander abgegrenzten Knoten zusammen-
gesetztes Infiltrat sichtbar; in den auf ihm vorhandenen Geschwiirchen ist der Grund
mit, graugrinlichem nekrotischem Schoof bedeckt. Danu lifit der Prozefll einen
ungefithr 4 em langen Darmabschuitt frei, um im aufsteigenden Duodenumast wieder
vinen etwa 4 cm breiten, gegen das Lumen zu stark vorspringenden und dasselbe
~verengernden Ring zu bilden. Dieses ringfirmige Infiltrat zerfillt an zwei Stellen
ticfer und an einigen anderen nur oberflachlich geschwirig; die Rinder der tieferen
Geschwiire sind tetls unterminiert, teils diek, wallartig, ihr Grund uneben, mit reich-
lichem graugriinlichem nekrotischem Brel bedeckt. Ungefihr an der Grenze des
Zwiljfinger- und des Leerdarms kommt wieder ein, den schon beschriebenen dhnlicher
querovaler (4 » 3 em) Nnroten vor, dem noch einige kleinere, bald fast ringformige.
bald querovale, bald rundliche, flachere Knoten im etwa 30 cm langen Leerdarm-
abschnitt folgen, wobei die kleineren Knoten in der Submucosa der Darmfalten
zu Hegen scheinen.  Bis zur Subserosa dringt keines der Infiltrate. Mit dem freien
Auge beobachtet scheint die zwischen den Infiltraten waversehrte Schleimhaut
des Zwolfinger- widl Leerdaros. sowie der restliche Diinn- und Dickdarm voli-
stindig unverandert zu sein.

Unter den Mesenteriedlymphknoten sind nur zwed, dem ringférmigen Infiltrat des
Iindabschnittes des Zwolffingerdarms entsprechende Knoten verdndert. Ein in der
Nithe des Darms licgender Lymphknoten von Haselnuf8gré8e ist am Durchschnitt zur
Hiilfte graurstlich, feucht. zur Halfte weiligelblich, trocken. Ein zweiter, entfernter
vom Darm liegender Lymphknoten erreicht Fisolengrofie, seine Schnittflache ist
feucht, von graurstlicher Farbe. Sonstige Mesenteriallymphknoten sowie retro-
peritoneale Knoten und das Gewebe der Gekrose sind unveriindert.

Die Milz weist ein Gewicht von 170 auf, Gestalt und Konsistenz sind normal,
die Xapsel normal diinn: mit freiem Auge wurden am Durchschnitt kene granu-
lomatose-verddichtigen Stellen beobachtet; ihre Pulpa ist dunkelrot, resistent, Milz-
follikel sind nicht vergroBert, Trabekel deutlich.

Ich mufB gleichzeitig hervorheben, dall sonst nirgends, insbesondere in keiner
Gruppe der peripheren und inneren Lymphkuoten, Granulomatoseveranderungen
vorhanden waren.

Mikroskopisch wurde in den Knoten des Zwolffinger- und Leerdarms ein bis
zur Muskelhaut, stellenweise bis zur auBeren Schichte derselben reichendes, dic
Schleimbaut und die Submucosa zerstérendes Infiltrat fesigestellt, das haupt-
sachlich aus eosinophilen Leukocyten, mit Beimengung von Lymphocyten, Neutro-
philen, spérlichen Fibroblasten und Plasmazellen sowie wenigen Sternbergschen
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Zellen zusammengesetzt war. Abgesehen von oberflichlichen Nekrosen auf dem
Grunde der Geschwiirchen befanden sich im Bereiche des Infiltrats keine Nekrose-
herde. In demm Lymphknoten von HaselnuBgrofle, der in der Nihe des Zwolifinger-
darms lug, fand man mikroskopisch einen (schon bei der Sektion mit unbewaffnetem
Auge festgestellten) scharf begrenzten, teilweise von einem Leukocytenwall und
Bindegewebsstreifen umgebenen Nekroseherd, in dessen peripheren Teilen die
Nekrose stirker fortgeschritten war, so dal von der Gewebestruktur kaum etwassicht-
bar war, in dessen Zentrum dagegen ein Gemisch von den verschiedensten, teils
gut erhaltenen, teils degenerierenden und absterbenden Zellen (Fibroblasten, Plasmna-
zellen, Lymphocyten, groBere blaigefarbte wohl von den Reticuloendothelien ab-
stammende Elemente, neutrophile, jedoch vor allem sehr zahlreiche eosinophile
Leukoceyten) unterschieden werden konnte.

Auflerbalb  des Nekroseherdes war in dieser Lymphdrige teilweise  dic
normalc Struktur noch erhalten, teilweise wurde sie aber durch eingelagerte Eo-
sinophile, die jedoch an Zahl die Lymphocyten nicht tibertrafen und durch einige etwas
groflere, einkernige, blaBgefarbte Zellen verindert, die reticuloendothelialer- Her-
kunft waren. In dem zur Fisolengrofle vergriofBerten Lymphknoten, der vom Zwoli-
fingerdarm entfernter lag, konnte nur unbedeutende Bosinophilic bei vollstindig
erhaltener Lympbdrisensteuktur festgestellt werden. Sonstige Lymphknoten, die
verschicdenen Korpergegenden entnommen wurden, sowice auch die Milz, mikro-
skopisch ohne Verinderungen. In den Lebercapillaren wurden dagegen hie und da
jene Bilder angetroffen, die zuerst von Coronini beschrichen wurden und die fite
die Fntstchung der Sternbergschen Zellen aus Endothelelementen sprechen.

Iofolge Raummangels mufl ich von einer ausfihrlichen Beschreibung dieses
Falles, insbesondere der mikroskopischen Bilder, Abstand nehmen. Eine genaue
Darstellung dieses Falles in polnischer Sprache habe ich iibrigens dem [nstituts-
Assistenten, Herrn Dr. Laszezka, iberlassen.

I1. Der andere, eine 50 Jahre alte Biuerin betreffende Fall, warde noch im Jahre
1908 beobachtet. In der chirurgischen Abteilung des St. Lazarus-Spitals in Krakau
wurde ein Magentumor diagnostiziert und eine Probelaparotomie vorgenommen,
bel welcher ein inoperabler Tumor festgestellt wurde. Die Kranke starb nach der
Operation an beidseitiger Pleuropneumonie.

Dem Sektionsprotokoll (Nr. 769/1908) entnchme ich nur die Abschnitte, dic
fir den Fall von Bedeutung sind. Knochen, Gelenke, Muskulatur, periphere Ge-
tifle und Lymphdrisen ohne Verinderungen, ebenso der Schidel und dessen In-
halt. Pleura beiderseits mit Fibrinbelagen hedeckt, matt, mit zahlreichen Petechien
itberstreut. Der Unterteil des Oberlappens und die ohbere Halfte des Unterlappens
der rechten Lunge vollstindig luftleer, am  Durchschnitt von graurstlicher
Farbe, feingranuliert, briichig; die Schnittflache mit graurdtlicher, luftloser, triiber.
dicklicher Flissigkeit bedeckt. Im linken Lungenunterlappen zahlreiche disse-
minierte lintzandungsherde derselben Art. Sonstige Lungenteile lufthaltig, vou
normaler Konsistenz, roter, schwarz besprenkelter Farbe, édematds.  Bronchial
schleimhbaut mit tritbem Schleim bedeckt, hyperimisch, geschwollen. Bronchial-
und Mediastinallymphdriisen leicht vergréoBert, gut abgrenzbar, vollstandig anthra-
kotisch. Obere Luftwege, Mundhshle, Pharynx, Tonsillen, Thyreoidea, Speisershre.
Zirkulationsapparat o. B. Peritoneum nur in der unmittelbaren Nachbarschaft der
Laparotomiewunde matt, mit Fibrinbeldgen bedeckt, sonst unverandert. il klein.
ron normaler Konsistenz und Kapsel, am Durchschnitt von gewohnlicher Zeichnuny.
anamisch. Magen sehr grof}, bei Betastung sind darin einige grofie Tumoren fiihl-
bar. Nach Offnung des Magens wird festgestellt, daB die Magenwinde jast diberall
stark verdickt und vom weifllichen gleichmialig weichen Gewebemassen infiltriert
sind, die stellenweise die Schleimhaut freilassend, in die tieferen Wandschichten
dringen, stellenweise jedoch durch die Schleimhaut hindurch ins Hageninnere hinein

14*
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wuchern und dadurch grofe, in das Lumen wvorspringende, hie und da exulcerierte
Knoten bilden. Infolgedessen ist der Pfortner und der priapylorische Abschnitt
ziemlich stark verengt. Die Leber wur von normaler Griife, Gestalt und Konsistenz
mit diinner, glatter, glanzender Kapsel {iberzogen, am Durchschnitt von deutlicher,
normaler Zeichnung und Farbe, milig bluthaltiz. Bauchspeicheldriise, Gedirme,
Harn- und Genitalorgane o. B. Die Lymphdirisen in der Bauchhohle nicht vergrofiert,
unverandert.

Vom Obduzenten wurde bei der Sektion Magensarkom angenommen und die
damals vorgenommene mikroskopische Untersuchung schien diese Diagnose zu
bestitigen, weil die Zusammensetzung des Tumorgewebes aus auflerordentlich viel-
gestaltigen Zellen von ungleichmiBiger Grofle dem Bau eines variocelluliren Sar-
koms dhnelte. Erst bei der neuerdings vor einigen Monaten vorgenommenen Nach-
kontrolle der aufbewahrten mikroskopischen Priparate erwies sich der Fall als
maligne Granulomatose mit vollentwickeltem Bilde. Von einer detaillierten Be-
schreibung des mikroskopischen Bildes kann an dieser Stelle abgesehen werden,
weil dieses Bild dem bekannten klassischen Bilde eines Gemisches von verschieden-
artigsten Zellen mit gleichsam eingesprengten Sternbergschen Elementen vollkommen
entsprach.

Dic Entziindungsherde der Lunge wichen mikroskopisch von den gewdhulichen
Bildern einer fibrindsen Pneumonie gar nicht ab und wiesen keine granulomatdosen
Verinderungen auf, auf die jungst Braitenberg aufmerksam gemacht hat. Milz
und Leber mikroskopisch o. B.

111. Ein 33 Jahre alter Hindler, welcher vor 15 Jahren Abdominaltyphus durch-
gemacht hatte, meldete sich Anfang Mai 1933 auf der chirurgischen Abteiluny des
Staatlichen St. Lazarus-Spitals und klagte tber Diarrhoe und Blihungen, die seit
3 Jahren in einem Abstand von einigen Monaten immer wieler auftraten und jedes-
mal einige Tage daucrten. Im Spital wurde eine leichte Dimpfuug in der Gegend
der linken Lungenspitze, in devselben und in der Lungenhilusgegend kleinblasige
Rasselgeriusche, iiber der Herzspitze und der Tricuspidalklappe starkes prasysto-
lisches und schwicher angedeutetes systolisches Gerdusch, iber der Lungenschlag-
ader akzentuierter II. Ton festgestellt. Leichte Bauchblihung und . defense
musculaire®, jedoch keine abnormen Widerstande, Perkussionsschall normal. Kar-
pertemperatur 37,2° C. Der Zustand besserte sich nach einem Glycerinklystier und
der Kranke verlieB das Spital am folgenden Tage, meldete sich jedoch nach 2 Wochen
wieder, da er in der Nacht von heftigen Bauchschmerzen erfalt worden war. Dies-
mal stellte man eine gleichmiBige Vorwolbung des ganzen Bauches fest, die Gegend
der rechten Darmbeinschaufel beim Betasten leicht schmerzhaft, jedoch weder in
dieser Gegend noch irgendwo anders Widerstande, Leber, Milz und Nieren nicht
tastbar. Wihrend der Spitalsbehandlung Kérpertemperatur normal; nach 3 Tagen
Appendektomie des retrocccal inmitten von Verwachsungen liegenden Processus.
wobei auch ein hartes in den Verwachsungen gefundenes etwa erbsengrofles Knotchen
mit entfernt wurde, das sich bei der mikroskopischen Untersuchung als struktur-
lose, fibros eingekapseite Kalkmasse erwies. Am folgenden Tag Fieber bis 39,4
mit bronchitischen Symptomen, die jedoch in kurzer Zeit zurtickgingen, so dal der
Ogerierte Anfang Juni als geheilt entlassen wurde.

Am 19. Oktober 1933 kam er wieder ins Spital, diesmal auf die interne Abteilung
1 B. Dort gab er an, dal} er im Juli zuerst FuBodeme bemerkt habe, die, nachdem
er bald bettligerig geworden, nicht nur nicht verschwanden, sondern sich sogar ver-
groBerten. Seit einem Monat Bauchschwellung und anhaltende Diarrhoen, seit
einer Woche Schwellung der linken Oberextremitit, allgemeine Schwiche, der
Kranke kann sich nicht mebr im Bette aufrichten und klagt uber Appetitlosigkeit.
Objektiv wird starke Abmagerung (52 kg), Anamie, allgemeine Odeme, Lungen-
emphysem, Bronchialkatarrh festgestellt. Korpertemperatur normal. Herzténe
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dumpf. Puls 106 schwach, weich, Blutdruck max. 90, min. 60. Leberrand eine Finger-
breite unterhalb des Rippenbogens, beim Betasten schmerzbaft, Milz schmerzhaft,
perkutorisch nicht vergroBert, Nieren schmerzhaft. Periphere Lymphdriisen
picht tastbar. Blutbild: Erythroc. 4 600 000, weiBe Blutzellen 10 200, Hb 85%,
Index 0,92, Neutroph. 44 %, Stabkern. 16%, Lymphocyt. 32%, Monocyt. 8%. Blut-
chloride 0,6 mg- %, Eiweif} des Serums 3,82 %, Alkalireserve 37,1 cem CO, in 100 cem
Serum. Harn sauver. Spez.-Gew. 1029, Sediment und chemisch o. B. Am 21. Ok-
tober stirbt der Kranke.

Das Ergebnis der Leichensffnung (Prot.-Nr. 841/1933) fasse ich, abgesehen von
Verinderungen des Diinndarms und einiger Mesenteriallymphknoten, die eine
ansfithrlichere Besch.eibung erheischen --- ganz kurz zusammen: Laparotomienarbe,
Appendektomicnarbe, konfluierende katarrhalische Entziindung im oberen Ab-
schnitt des linken unteren Lungenlappens und beginnende Entziindung im rechten
Unterlappen, cinige bandartige Pleuraverwachsungen rechts unten, frische verru-
kose Mitralklappenentziindung, ein ganz kleiner frischer animicher Infarkt in der
rechten Niere, einige flache Verwachsungen der unteren Diaphragmafliche mit der
oberen Leberfliche, allgemeiner Hydrops (Anasarka in der Knéchelgegend und
in den Riickenteilen, je 100 cem Transsudat in beiden Pleurahéhlen und etwa 500 eem
in der Bauchhohle). starke allgemeine Anidmie.

Magen o. B. Die Wand der obersten, dem Zwolffingerdarm folgenden Leer-
durmschlinge ist in einev Liange von 3 em rundherum gleichmaBig leicht verdickt,
das Lumen dieser Schlinge ist dementsprechend leicht verengt, die Schleimhbaut-
falten abgeflacht, die Schichten der Wand am Durchschnitt undeutlich infolge des
granulomatisen Infiltrats, das jedoch in die Subserosa kaum einzudringen scheint.

In einer der obersten Krwmmdarmschlingen ist die Wand in einer Liange von
ctwa 12 em ringfornig verdickt, steif. Diese Verdickung beginnt oben undeutlich,
um dann Jangsam anzuwachsen und nach unten zu wieder langsam abzuklingen,
in der Mitte bildet sie jedoch in einer Linge von 2—2.5 em einen stark gegen den
Lumen hin vorspringenden wallartigen ungleichmiBigen Ring, dessen Dicke stelien-
weise 1,5 em iiberschreitet. Das Darmlumen ist durch diesen ringférmigen Vor-
sprung an dieser Stelle stark verengt. Oberhalb dieses Ringes sind die Schleimhaut-
falten bis an die obere Grenze der Wandverdickung vollkommen glatt, unterhalb
des Ringes bis an die untere Grenze ist die Wandverdickung teilweise abgeflacht,
wobei die Schleimbaut oberhalb des Ringes und im Bereiche desselben rauh, unter-
halb des Ringes glatt und glinzend ist. Die Schleimhautfarbe unterscheidet sich
im Bereiche der ganzen Verdickung wenig von der Farbe der benachbarten normalen
Schleimhaut, die hier iberall blutarm ist und im Bereiche der Wandverdickung einen
nur ganz leichten Stich ins rétlichgraue hat. Am Gipfelteil des wallartigen. ring-
férmigen Vorsprunges befinden sich zwei nebeneinander liegende rundliche, mit
nekrotischem grauem Brei bedeckte, ziemlich flache Geschwiire mit zerfetzten
Rindern; ein Geschwiir besitzt etwa 10 nun, das andere etwa 7 mm Durchmesser.
Die Wandschichten kiénnen am Durchschnitt nicht unterschieden werden, da sic
in ein gleichmafBiges Infiltrat von grauweifler Farbe mit einem Stich ins rosarote
ubergehen. Die Servsa wird durch. das Infiltrat nirgends durchbrochen. Von der
Darmiwand her dringt das Infiltrat auf einer kleinen Strecke undeutlich ins fettreiche
Mesenterium, wobei die Grenze zwischen dem weiBlichen Infiltrat und dem gelblich-
weilen Fettgewebe wegen des schwachen Farbenunterschiedes mit dem freien Auge
schwer auseinanderzuhalten ist. Das ins Mesenterium eindringende Infiltrat steht
jedoch mit den verinderten Mesenteriallymphdriisen, die zuniichst dem veranderten
Darmabschnitte liegen, in keiner unmittelbaren Verbindung und es wird von den-
selben durch infiltratfreies Fettgewebe abgegrenzt. Jene, dem Darmansatz des
Mesenteriums zunichst liegenden Lymphdriisen erreichen HaselnuBeroB8e (20
15 mm), wobel sie die Mesenterinmserosa halbkugelig vorwélben. Am Durchschnitt
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des Mesenteriums stoflen 2—3 Lymgphdriisen stellenweise ganz eng aneinander,
wodurch gréBere, auch 40 X 13 mm messende, mit der Lingsachse parallel zum
Mesenterialansatz liegende Knoten entstehen. Die Driisenkapseln lassen sich jedoch
dabei gut unterscheiden und grenzen iiberall die Lymphdriisen gegeneinander und
gegen das sie umgebende Fettgewebe deutlich ab. Die weiter vom Darmansatz
des Mesenteriums gegen dessen Radix zu liegenden Lymphdriisen, die dem verinder-
ten Darmabschnitt entsprechen, sind ebenfalls, jedoch nicht so stark vergréBert.
da sie immer kleiner werden, je weiter sie vom Darm entfernt sind, um endlich in
den entlegensten Driisen zu verschwinden. Samtliche vergréBerte Lymphdriisen sind
ziemlich weich, ani Durchschnitt grauweifllich mit einem Stich ins rosarote, gleich-
maBig, ohne nekrotische Herde, vom umgebenden Fettgewebe deutlich durch eine
feine Kapsel abgegrenzt.

Die Darme, das Mesenterium und die anderen Mesenterial- und Retroperitoneal-
lyvmphdrisen o. B. Ingbesondere ist die Schleimhaut oberhalb und unterhalb der
beiden veranderten Darmabschnitte bis auf die Blutarinut vollstindig normal und
weder in den Peyerschen Haufen (die im untersten Krummdarm leicht schiefer-
firbig und eher abgeflacht sind). noch in den Solitarfollikeln ist mit freiem Auge ein
Infiltrat zu sehen. Dasselbe ist nur auf die beiden Darmabschnitte heschrinkt, die
s kontinuierlich einnimmt, ohne in der Nihe oder irgendwo im Darm isolierte kleine
Knitehen zu bilden.

Dice Milz (Gewicht 90 g) besitzt eine ditnne, glatte Kapsel, die Milzpulpa ist
von roter Farbe, dic Milzfollikel klein, Trabekel fein. Mit freiem Auge sind keine
Zeichen der Lymyphogranulomatose zu sehen. Die Leber ebenfalls o. B, (Gewicht
1350 g).

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung kann ganz kurz zusammen-
gefafit werden. In den Darminfiltraten nehmen stellenweise neutrophile und cosino-
phile Leukoeyten iber die Lymphocyten, Plasmazellen und Fibroblasten stark
itberhand, Sfernbergsche Zellen sind nicht vorhanden; an anderen Stellen begegnet
man den  klassischen vollentwickelten Granulomatosebildern. In den Lymph-
dritsen fand ich nur die fir Granulomatose nicht charakteristischen Bilder von
Sinuskatarrh und einfacher Hyperplasie, die als Anfangsstadien der Granuloma-
tose heschrieben werden. Abgesehen von der oberflachlichen Nekrose im Bereiche
der Creschwiire, waren aher auch in den tieferen Teilen der Darmfiltrate und in den
Lymphdrisen, welche in der Nihe des Darms lagen, Nekroseherde vorhanden; sie
befanden sich im Darminfiltrate, sowohl an den Stellen mit {iberwiegenden klassi-
schen Granulomatoseverinderungen, als auch an denjenigen, wo in den Infiltraten
der exsudative Charakter in die Augen sprang. Mit einem Wort, hier trat Nekrose
an solchen Stellen auf, an denen es noch nicht zur vollen Entwicklung des klassi-
schen histologischen Bildes der Granulomatose gekommen war, und es waren gleich-
zeitig  vorwiegend  exsudative neben vorwiegend proliferativen Veriinderungen
vorhanden.

IV. Diesen, eine 25 Jahre alte Bauernfrau betreffenden Fall (Prot.-Nv. 8537/1936)
fasse ich ganz kurz zusammen. weil hier kein schlagender Beweis vorlag, daB die
Darmverinderungen primirer Natur waren, wie in den vorigen Fillen. Neben der
Granulomatose wurden in diegsem Fall nur ein Gesichtslupus, parenchymatdse bzw.
fettige Degeneration des Herzmuskels, der Nieren und der Leber, allgemeine Blut-
armut und Abmagerung festgestellt.

Im Magen fand man mehrere, ziemlich harte. walnuBgroBe, gegen das
Mageninnere hervorragende, aber nicht ulcerierte Granulomatoseknoten, die am
Durchschnitt gleichmiBig rotlichgrau waren, in die Muskelhaut infiltrierten, die
Serosa jedoch nicht berithrten. Die in der Nihe des Pfortners liegenden Lymph-
dritsen erreichten HaselnuBgroBe, ami Durchschnitt waren sie grauweiflich, er-
weichend. Eine ungefihr 20 cm lange Strecke der Krummdarmwand war durch
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ein rétlichgraues, granulomatéses Infiltrat verdickt, das an einer Stelle zerfiel,
wodurch ein mehr als lingsengrofes, die Darmwand perforierendes Geschwiir ent-
stand. An dieser Stelle war der Krummdarm mit den benachbarten Darmschlingen
durch Fibrinkelage zusammengeklebt. Sonst waren die Gedirme und das Peri-
toneum unverdndert. Die Mesenterial- und Retroperitoneallymphdriisen hatten
Hasel- und WalnuflgréBe, sie waren am Durchschnitt weilllichgrau, stellenweisc
erweicht. Von anderen Lymphdriisengruppen hatten die linken supra- und infra-
claviculiren, wle auch einige mediastinalen Driisen HaselnuBgroBe, sie waren
granulomatds verindert, die Bronchialdrisen waren nur anthrakotisch; sonstige
Lymphdriisen und Milz o. B. In simtlichen granulomatés verinderten Organen,
d. h. im Magen, Darm und in den obengenannten Lymphdriisen wurde mikroskopisch
ein vollentwickeltes (ranulomatosebild festgestellt; im Magen trat beginnende
Fibrose zutage.

V. Diesen 4 Fillen einer primiren Magen- bzw. Darmgranulomatose schlieBe
ich noch einen Fall an, der (Nr. 834/1935) cine 54 Jahre alte Lehrerin betrifft und
der insofern interessant ist, weil hier moglicherweise primire Mundhéhlen- und
Pharynxgranulomatose vorlag. s wurde namlich folgendes festgestellt: In der
Sehleimhbaut der Alveolarfortsittze groschengroBe gangrindse Geschwiire, am rechten
Zungenrand ein gangranoses markgroBes Geschwiir, ein ebensolches in dem rechten
Sinus piriformis, das durch eine Fistel mit einem groschengroflen Larynxgeschwiir
in Verbindung steht. Die  rechtsseitigen Submax llar- und Halslymphdriisen
méiBiy vergroflert, am Durchschnitt gleichmifBlig rotlichweill, weich. Inmitten der.
cinen akuten Tumor darstellenden Milz ein walnuBgroBer, ziemlich resistenter
rotlicher Knoten. Die wmikroskopische Untersuchung der Submaxillar- und Hals-
lymphdriisen sowic des Milzknotens stellte klassische Granulomatosebilder fest,
beziiglich der Mundhéhlen-, Zungen- und Pharynxgeschwiire gab sie dagegen keine
eindentigen Trgebnisse, weil infolge stark fortgeschrittener Gangrin die Gewebe-
struktue vollstandig verwischt war. — Auller der Granulomatose wurden in diesem
Fall allgemeine Fettsucht, Verfettung des Herzmuskels und der Leber, Dilatation
des Herzens besonders der rechten Hilfte, Herzlipomatose, eitrige Bronchitis und
Bronchiolitis sowice Lungenédem festgestellt.

leh glaube nicht fehlzugehen, wenn ich auf Grund meiner obigen und
ahnlicher Beobachtungen zu dem Schlufl gelange, dafl das Vorkommen
von granulomatdsen priméren Verinderungen in der Magendarmeintritts-
pforte endgiiltig bewiesen und dadurch der granulomatése Primarkomplex.
analog dem tuberkulisen, sichergestellt ist. Den Fillen I und IIT kommt
meines Erachtens jedoch noch eine andere wichtige Bedeutung zu. nim-
lich dicjenige, dall sie zur Revision der herkémmlichen Anschauungen
iber die Reihenfolge der histologischen Granulomatosestadien verwertbar
zu sein scheinen. In diesen beiden Fallen liegen die zweifellos dlteren.
Janger dauernden Verinderungen der Darmwand neben jiingeren Lymph-
driisenverinderungen vor. Die im Schrifttum geschilderte Reihenfolge
der histologischen granulomatésen Veranderungen scheint gewissermallen
kiinstlich konstruiert zu sein. Sie wurde nicht unmittelbar beobachtet.
da es bisher nicht gelungen ist, Granulomatose experimentell zu iber-
impfen und auf diese Weise ihren Entwicklungsgang Schritt fiir Schritt
zu verfolgen, und weil derlei Fille, wie meine beiden obengenannten.
oder dhnliche, zur Zeit der Diskussion iiber die Granulomatosestadien
noch nicht zur Verfiigung standen. Als man aber spéter dhnliche Falle
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kennen lernte und der Annahme einer echt primiren Darmgranulomatose
zuzuneigen begann, trachtete man unter dem Banne der herrschenden
Anschauungen, eher die Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchungen
der anerkannten Stadienfolge anzupassen, als an diesem Dogma zu riitteln.

In der Stadienfrage mufl zunichst vorweggenommen werden, daB
die Granulomatose heutzutage beinahe allgemein als ein chronischer, ent-
ziindlich-proliferativer ProzeB3 aufgefallt wird. Diese Auffassung ist
jedoch insofern nicht ganz richtig, als in derselben die exsudativentziind-
liche Komponente der Granulomatose entweder zu leicht gewertet oder
itberhaupt vollkommen vernachlissigt wird. Die Bedeutung jener exsuda-
tiven Komponente habe ich im Jahre 1937 in einer polnischen Arbeit nach-
driicklich hervorgehoben und jiingst hat auch Braitenberg (1938) auf
Exsudationserscheinungen in der Granulomatose hingewiesen. Sie
wurden jedoch schon im Jahre 1904 von Benda, noch vor der endgiltigen
Anerkennung und Benennung der Prallauf-Sfernbergschen Krankheit,
meisterhaft geschildert: Benda sagt uwamlich, daf die Veranderungen
zuerst ,.einen exquisit entziindlichen Charakter' mit reichlichen Lenkocyten.,
Lymphocyten und Plasmazellen, | besonders aber” mit . dem gelegentlich
erkennbaren Fibringehall™ tragen. Im weiteren Verlauf iiberwicgen zwar
die Lymphocyten, doch auch dann ,,der Reichtum an polynucledren, hiufig
eosinophilen Leukocyten charakterisiert die entziindliche Neubildung®.
Bendas Beschreibung wurde mit der Zeit teilweise vergessen und dadurch
wurde der Begriff der Granulomatose zu einem einigermaflen starren
Schema eines ausschlieBlich oder beinahe ausschlieBlich proliferatizen
Prozesses eingeengt, ja — von manchen Verfassern (wie z. B. Dudils,
Manai, Montanart, Roff-Carballo, Stahr, Medlar, McHeffey, Peterson,
Neprjachin, Introzzi, Wiede, sogar zuletzt {1937] von Hueck) der entziind-
liche Charakter der Granulomatose als fraglich hingestellt oder gar von
der Hand gewiesen. Die Quelle dieser abweichenden Anschauungen
dirfte in dem Umstand liegen, dafl das histologische Granulomatosebild
sich bekanntlich duflerst wechselvoll gestaltet. Die exsudativentziindliche
Koniponente dieser Bilder wurde jedoch von den besten Granulomatose-
kennern deutlich dargestellt und anch von Sternberg in seiner letzten dies-
beziiglichen Arbeit beriicksichtigt. Diese Komponente unterscheidet sich
gar nicht von derjenigen jeder exsudativen Entziindung. Die an der
Exsudation teilnehmenden Granulocyten bilden gelegentlich, besonders
in den Lymphdriisen, derart deutliche Herde, dafl man den Eindruck
von kleinen mikroskopischen AbsceBchen inmitten des granulomatosen
(Gewebes davontriagt. Ja, obzwar allgemein angenommen wird, dafl es in
der Granulomatose niemals bis zur eitrigen Einschmelzung kommt, so
wird diese Annahme durch die von Sternberg angefithrten Fille von
Traut, Linser, Mascher und Sterz doch entkriaftet. in welchen eine echte
Vereiterung der granulomatisen Halslymphdriisen mit Durchbruch nach
auBen. und durch die Fille von Calvert und Sanguinetti, in welchen eine
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Vereiterung der retroperitonealen Lymphdriisen vorkam. Hier miiliten
noch ein Fall von Benda aus dem Jahre 1926 und 3 Fille von Huguenin-
Delarue- Barbet aus dem Jahre 1937 zugezihlt werden.

In einer rein granulomatésen Vereiterung diirfte man vielleicht eine
Erklirung fir die manchmal in der Lungengranulomatose entstehenden
Lungenkavernen suchen, die von Dvorak, Lichtenstein, Weber, zuletzt von
Stephani (1937) beschrieben und in der Monographie von Versé (s. 320)
zusammengestellt wurden. Dieser Prozef diirfte auch die Verschwiirungen
der granulomatésen Magen- und Darminfiltrate hervorrufen, die manch-
mal zu Blutungen f Paliauf jun., Baumgartner, Sarhage, Stegmund, Feller ),
manchmal sogar ziun Durchbruch in die Peritonealhohle fithren (Maly-
schew, Nowicki, Oglobina, Pape’s 3. Fall, Stephani), oder der Grund fir
dic Verschwirung der Hautinfiltrate sein, die von Seneal und Caro be-
schrieben wurde. Eine hinzutretende bronchogene bzw. enterogene u. a.
Infektion, oder etwaige Folgen der Roéntgenstrahlen, welche Sternberg
(1936, 5. 19) zu beschuldigen geneigt ist, scheint kaum eine bessere
Erklirung fir diese IFille zu sein.

In gewissen Granulomatosefillen treten emnach die exsudativen
Prozesse deutlich zutage, im allgemeinen fehlen sie fast nie, obwohl sie
manchmal nur angedeutet sind. Hier kommt mir ein Vergleich der
Lymphogranulomatose mit der Tuberkuloge in den Sinn. in der eben-
falls die breiteste Verinderungsskala, angefangen von rein exsudativen,
durch verschiedene Mischformen hindurch bis zu rein proliferativen
Formen vorkommt. Die Unterschiede zwischen den einzelnen Gliedern
dieser ganzen Formenkette sind in der Tuberkulose kaum. oder wenigstens
nicht immer. ein Ausdruck der verschiedenen Stadien dieses Prozesses.
Die vielfiltigen Tuberkuloseformen koénnen unter Umstdnden ebenfalls
verschiedene, durch das gegenseitige Verhiltnis der Bacillenvirulenz und
der Reaktionslage des Organismus oder des betroffenen Organs bzw.
Ciewebes bedingte Arfen oder Typen der Verdnderungen darstellen, deren
mannigfaltige Bilder doch &fters in ein und demselben Organismus. ja.
in ein und demselben Organ. bzw. Orgauteil nebeneinander gleichzeitig
auftreten. Es liegt kein Grund fir die Annahme vor, dafl dhnliche Ver-
hiltnisse in der Granulomatose nicht vorkommen.

Es wird meistens von drei Grundstadien der (Lymphdriisen-)Granu-
lomatose gesprochen. In dem ersten (Anfangs-)Stadium kommt es zu
einer ‘nichtcharakteristischen Proliferation oder zu einer nichtcharak-
teristischen akuten, bzw. subakuten Entziindung (und in den Lymph-
driisen zum Sinuskatarrh) bzw. gleichzeitig zur Entziindung und Pro-
liferation. Dann folgt das zweite (Acme-)Stadium mit dem charakteristi-
schen Gemisch von verschiedenen Zellen und den Sternbergschen Riesen-’
zellen. Im dritten (End-)Stadium endet der ProzeB. den herrscheunden
Anschauungen zufolge, enfueder in Nekrose oder in Fibrose. zu der sich
ofters Hyalinisierung hinzugesellt. Von manchen Verfassern werden vier
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Stadien unterschieden, wobei das Anfangsstadium (wie z. B. von Bendu)
oder das Endstadium (wie z. B. von Nowicki) noch gehilftet wird, oder
es werden sogar fiinf Stadien (z. B. von Opoczynski) angenommen.

Als Endausgang des granulomattsen Prozesses miissen Nekrose und
¥ibrose mit Sicherheit angenommen werden, mit der Erginzung jedoch,
daB gelegentlich beide gleichzeitiy nebeneinander zustande kommen
kénnen und daB ausnahmsweise Granulomatose in Vereiterung ihren End-
ausgang nehmen kann. Es kann auch nicht geleugnet werden, daf} die
Reihenfolge der Verinderungen wmeistens dem obenbenannten Schema
entspricht. In den Lymphdriisen werden jedoch 6fters nebeneinunder
Felder von mnichtcharakteristischer Proliferation, von klassischer voll-
entwickelter Granulomatose, von Nekrose und Kibrose in ein und der-
selben Driise angetroffen. Nekrose im Blitestadium der Granulomatose
wird u. a. auch von Chodkowski (8. 25) erwahnt. und zwar in diesen Fillen,
in denen die Rontgentherapie nicht angewandt worden war. Meine Fille
heweisen, dafl die Nekrose, bevor noch der granulomatse Prozeld sein
Blittestadium erreicht hat. immitten einer deutlich exsudativen Verinde-
rung auftreten kann und da in Analogie mit den vielfiltigen Tuberkulose-
formen tuberwiegend exsudative neben tberwiegend proliferativen Ver-
indcrungen vorkommen kénnen. Uelegentlich wird in den Lymphdrisen
Nekrose der bereits fibros verinderten Teile angetroffen, oder es sind in
fibros verinderten Driisen Herde gleichsam eingemauert, deren Zu-
sammensetzung  dem  Anfangsstadium  der Granulomatose entspricht.
woraus zu schliefen wire, dall Fibrose eintreten kann, ohne dall dax
volle, klassische Granulomatosebild. bzw. bevor es erreicht wird.

Wenn also die allgemein bisher angenommene Reihenfolge der histo-
logischen Bilder der Granulomatose nuch meistens zu Recht bestehen may.
so mul} nichtsdestoweniger die Tatsache beriicksichtigt werden, daf diese
Reihenfolge nicht immer regelmiBig ist und daf} die verschiedenen histo-
logischen Bilder manchmal nicht die verschiedenen Stadien, sondern ver-
schiedene Arten oder Typen des Prozesses darstellen.

Wenn wir nun annehmen, da die Granulomatose eine lInfektions-
krankheit ist, so steht. damit in unmittelbarem Zusammenhang die Frage,
inwiefern ein¢ Infektionsgefahr durch Ubertragung auf gesunde Menschen
besteht, ob sie nun unmittelbar, oder durch einen Zwischenwirt oder un-
belebte Gegenstinde erfolgt; auBlerdem wirft sich eine andere Frage
von groBter praktischer Tragweite auf, nimlich die, ob die Granwlomatose-
heiufigkeit nicht zunimmt und ob es mit der Zeit nicht zu einer epidemischen
Verbreitung dieser Krankheit kommen kann? Ich glaube nicht zu irren.
daB sich in den letzten Jahren Granulomatosefille in dem Sezier- und
Biopsiematerial mehren. Derselben Meinung ist z. B. auch Brandt, doch
verfiigte er nur iber eine 7jihrige Erfahrung und ein sehr spirliches
Material (14 Sektionen, 20 Biopsien). Dagegen hat Lubursch an einem
viel reichlicheren Material einen Zuwachs von 4%, wihrend der Periode
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von 1911—1914 auf 10.1%,, in der folgenden vierjihrigen Periode,
Barron unter 7293 Sektionen einen Zuwachs von 3,2%, auf 8%/, Bohnen-
kamp (nach Zechnalls Untersuchungen) unter den 1919—1935 beobach-
teten klinischen Féllen einen Zuwachs um Y, seit dem Jahre 1931 fest-
gestellt. Demgegeniiber wird von anderen Forschern behauptet, daB
sich die Granulomatose kaum vermehrt (z. B. von Parade und Puaschke
in den Jahren 1924—1934).

Von Chodkowski wird zutreffend hervorgehoben, dafl die Granuloma-
tosezunahme auch nur eine scheinbare sein kann, infolge der jetzt all-
gemein angewandten bioptischen Untersuchungen, sowie auch dank der
modernen sozialen Firsorge, derzufolge die Kranken hdufiger den Spi-
tilern Uberwiesen werden, in welchen aller Art diagnostische Hilfsmittel
zu Gebote stehen. '

Die Beurteilung des etwaigen Granulomatosezuwachses stofit deshalb
auf grofle Schwierigkeiten, denn, soweit wmir bekannt, besteht noch in
keinem Weltstaat die Anmeldepflicht bel Granulomatose, weshalb auch
keine genaueren diesbeziiglichen statistischen Zahlen vorliegen. Dabei
muf} noch beriicksichtigt werden, dull die Granulomatose relativ sclten
auftritt, weshalb nur diese Schliisse Bedeutung haben konnten, die auf
einermn sehr reichen, lingere Zeitperioden nmfassenden statistischen
Material fuflen wiirden.

Dieser Schwierigkeiten wohl bewuflt stelle ich mit Vorbehalt die Er-
vebnisse der Nachfrage zusammen, die ich an den Prosekturen der
5 polnischen Universititsstidte durchgefithrt habe . Diese Statistik
stammt aus sdmtlichen pathologisch-anatomischen Instituten der 5 Uni-
versititen und aus 7 Prosekturen und Laboratorien in Warschau. Sie
umfallt insgesamt 15 Jahre, wobei ich wegen der relativen Seltenheit
der Granulomatose und der in manchen Jahren stark schwankenden Zahl
der Fille nur die Gesamtzahlen von 3 je 5 Jahre umfassenden Perioden:
1922—1926. 1927 —-1931 und 1932—1936 zusammenstelle. mit dem Vor-
behalt, daf infolge der in diesen Jahren stetig wachsenden Zahl der Sek-
tionen und der Biopsien nur den Prozentzahlen cine gewisse Bedeutung
beigelegt werden kann.

Die Prozentzahlen der nachstehenden Tabelle scheinen zwugunsten einer
Zunahme der Granulomatose in Polen in den letzten 15 Jahren zu
sprechen. Trotz des ziemlich stattlichen Materials kénnen noch nicht ent-
scheidende Schliisse daraus gezogen werden, erstenz deswegen, weil die
Statistik aus den Jahren 1922--1926 unvollstindig ist und zweitens
deshalb, weil die Zahlenunterschiede in den einzelnen Perioden ziemlich

1 Es sei mir gestattet, an dieser Stelle meinen aufrichtigen Dank diesen Kollegen
auszusprechen, die mir ihre Statistiken zur Verfiigung stellten, namlich den Herren
Professoren: Paszkiewicz (Warszawa), Nowicks (Lwoéw), Opoczynski (Wilno), den
Prosektoren Dr. Siedlecka, Drv. Dabrowska, H.Chodkowsk:, Pruszcaynski, Laskowski,
Plonskier {Warszawa), Stojalowski Poznan), Sumorck (Wilno).
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klein sind und in einer voriibergehenden Steigerung der Granulomatose
oder in einem Zufall ihre Quelle haben kénnten. Unter Vorbehalt des
obigen ist jedoch diese Statistik ein ausreichender Grund dafir, um die
Anmeldepflicht bei Granulomatoseerkrankungen und bei verdichtigen
Fillen einzufiithren, wobei in jedem der Fille eine genaue Anamnese an-
zuschlieBen wire, die zur Entdeckung der Infektionsquelle beitragen
kénnte.

Tabelle 1. Héaufigkeit der Granulomatosefille.

Sektionsmateriul Biopsien
Perioden je 5 Jahre P . .
gclbgfrixt E (;x)'gg;.gé)— Promille{ insgesamt (’x’x‘;‘;’égig' Promille
|
1922—1926 15046 44 2.92 15228 | 89 5,84
19271931 21732 69 3,18 28586 | 189 6,61
1032—1936 . . .| 22926 91 3,96 38688 l 274 7,08
Zusammen 135 Jahxv 50704 | 204 | 341 2502 | 522 6,69
(Szpital Przemienienia) i e (7()'31 (21)
| g (90133) | (573 6,35

Zusammenfassung.

. Es werden 4 neue Granulomatosefille mit unzweifelhaften isolierten
primiren Verdnderungen in der Magendarmeintrittspforte beschrieben.
Auf Grund der histologischen Untersuchungen wie auch der vom
Verfasser beobachteten 65 sezierten und 90 bioptisch untersuchten Fille
wird auf die Bedeutung der exsudatiz-entziindlichen Komponente des
Granulomatoseprozesses hingewiesen.

3. Die Untersuchungen des Verfassers scheinen dafir zu sprechen.
daf die vielgestaltigen histologischen Granulomatosebilder nicht immer
einzelne Stadien des Prozesses darstellen, daf} sie vielmehr manchmal der
Ausdruck von verschiedenen dvrfen oder 7'ypen von Verinderungen sind.
die von dem Krankheitsstadium unabhingig gleichzeitig oder von dem
allgemein angenommenen Schema der zeitlichen Aufeinanderfolge ab-
weichend auftreten.

4. In obiger Hinsicht dhnelt die Granulomatose den tuberkuldsen
Prozessen.

5. Dem vollentwickelten klassischen histologischen Bild der Granulo-
matose gebithrt nur die Bedeutung einer relativen Spezifitit in dem Sinne.
wie der histologische Tuberkel nur eine beschrinkte fiir die Tuberkulose
spezifische Bedeutung besitzt. Beide sind nur insofern als spezifisch an-
zusehen, als sie in den betreffenden Prozessen am hdufigsten vorkommen.
Ein gelegentliches Vorkommen von denselben histologischen Bildern.
wie sie bei der Granulomatose in ihrem Bliitestadiumn entstehen, kann
vielleicht auch in anderen exsudativ-proliferativen Infektionsprozessen
zutage treten. Anderseits kann es auch bei echter (dtiologisch und klinisch
spezifischer) Granulomatose an klassischen histologischen Bildern mangeln.
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6. Die auf Grund eines Materials, das uns von polnischen Prosekturen
zur Verfiigung gestellt wurde (beinahe 60000 Sektionen und 90 000
Biopsien), zusammengestellte Granulomatosestatistik (204 Sektionsfalle,
573 Biopsien), scheint fiir einen Zuwachs der Granulomatosehiufigkeit
(in den letzten 15 Jahren von 2,92 auf 3,419, baw. von 5,84 auf 7,08%/,)
zu sprechen. Obwohl diese Statistik nur mit Vorbehalt verwertet werden
kann, so wire es doch angezeigt, eine Anmeldepflicht bei Granulomatose-
fillen mit anschlieflenden epidemiologischen Nachforschungen zu fordern.
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