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Lymphogranulomatose
und Reticuloendotheliose’.
Von

CARL STERNBERG T-Wien.
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Inhaltsverzeichnis. Seite
Schrifttum . . . . . e e e e e e e e e e e e . |
Einleitung . . . . . . . .. oo o0 e e e e e e A |
Makroskopische Organverdnderungen . . . . . . e e e e e L. 12
Ortliche beschrinkte Lymphogranulomatosen . . . . . . . . . . . . . . . .. 26
Histologische Verdnderungen . . . . . . . . . . . . . . . ... .. .. ... 28
Histogenese . . . . . e e e e e e e e e e e e - |
Wesen des Prozesses . . . . . . . .. ... .. e e e e -
Atiologie. . . . . . . . .. .. e e e e ... . 38
Eintrittspforte des BErregers . . . . . . . . . . . . . L oL 47
Familidre Lymphogranulomatose . . . . . . . e e e e e e e ... 48
Lymphogranulomatose und Unfall . . . . . . . . . . . . ... ... .. .. 49
Alter, Geschlecht, akuter Verlauf. . . . . . . . . . . . . . .. ... . ... 50
Unterscheidung verschiedener Stadien und Formen .......... ... . bb
Atypische Lymphogranulomatosen . . . . . . . . . . . . ... ... ... . b6
Reticuloendotheliosen (Reticulosen, Endotheliosen). . . . . . . . . . . . ... 62
1. Infektios bedingte sog. ,,Reticuloendotheliosen‘
a) bei Kindern . . . . . . . . . ... e e e e e e e e e . 63
b) bei Erwachsenen . . . . . . . . . . e e e e N 14
2. Andere sog. ,,Reticuloendotheliosen* . . . . . . . . . .. ... .. .. 70
Sehrifttum.

Asrikossorr: Uber den Begriff der ,,atypischen Lymphogranulomatose‘‘. Virchows
Arch. 275, 505 (1929).

DELL’Acqua: Uber die Erkrankung der kleinen GefiBe bei der Lymphogranulomatose.
Wien. med. Wschr. 1929 1, 431.

Acuna and CasanBonN: Lymphogranulomatosis in Children. Semana méd. Buenos Aires
2, 248 (1926). — Zit. nach J. amer. med. Assoc. 87, 1779 (1926).
AxtBa: Uber Wucherung der Retikuloendothelien in Milz und Lymphknoten und ihre
Beziehung zu den leuk#mischen Erkrankungen. Virchows Arch. 260, 262 (1926).
ALgssi0: Contributo anatomo-clinico allo studio della reticulo endoteliosi cronica. Giorn.
veneto Sci. med. 7, 83 (1933). Ref. Zbl. path. Anat. 61, 58 (1934/35).

ARkIN: Familial mediastinal lymphogranuloma. Report of three cases in one family.
Amer. J. med. Sci. 171, 669 (1926).

ArNELL: Two cases of Hopakin’s disease with bone destruction. Acta radiol. (Stockh.)
8, 259 (1927).

Arzr: Zur Kenntnis der Lymphogranulomatosis (PALTAUF-STERNBERG) der Haut. Verh.
dtsch path Ges. 19, 247 (1923).

1 Herrn Professor Dr. ANTON GHON (Prag) zum 70. Geburtstag gewidmet.

Anmerkung: Wenige Wochen nach Eingang dieser Arbeit hat der Tod unerwartet das
Lebenswerk des ausgezeichneten Forschers abgebrochen. Mit diesem Beitrag hat er
sich selbst ein bleibendes Denkmal gesetzt. An der Niederschrift sind daher sprachliche
Anderungen nicht vorgenommen worden. Die Herausgeber.

Ergebnisse der Pathologie. XXX. 1



2 CaRL STERNBERG 1: Lymphogranulomatose und Reticuloendotheliose.

Arzr: Zum klinischen Erscheinungsbild der Lymphogranulomatose der Haut. Dermat.
Wschr. 1930 11, 1145.

— Beitrage zur Differenzierung der granulomatosen Hauterkrankungen. I. Lympho-
granulomatosis PALTAUF-STERNBERG ,,Ulcus lymphogranulomatosum*‘. Acta dermato-
vener. (Stockh.) 1, 365 (1920).

— u. Raxpak: Uber Lymphogranulomatose der Haut mit besonderer Beriicksichtigung
der ulcerésen Formen. Acta dermato-vener. (Stockh.) 6, 16 (1925).

Avrosa, Pessoa and CorrEA: Etiology of HonariN’s Disease. Zit. nach J. amer. med.
Assoc. 93, 1574 (1929).

Baar: Akute Lymphogranulomatose. Ein Beitrag zur Frage der akuten Insuffizienz der
blutbildenden Organe. Klin. Wschr. 1930 II, 1223.

BaBaranTz: La granulomatose maligne (Lymphogranulome). Généve: Payot et Cie. 1928.

BarRrRON: Besondere Befunde bei Hopekinscher Krankheit. Arch. Path. a. Labor. Med.
2, 659 (1926).

BarucH: Uber Fehldiagnosen des Peniscarcinoms mit spezieller Beriicksichtigung des
,»Akanthoma callosum®. Beitr. Chir. 95, 221 (1915).

BaumcarTNER: Uber eine ungewohnliche, isolierte Lymphogranulomatose des Magens
und xanthomatése Umwandlung der Gekrosewurzel. Virchows Arch. 290, 97 (1933).

BErrzee: Lymphogranulom der Knochen und Gelenke. Handbuch der speziellen patho-
logischen Anatomie, Bd. 9, 2. Teil, S.568. 1934.

BeLor: J. Radiol. et Electrol. 12, 257.

BenDA: Schlufwort zum Vortrag: Zur Histologie der pseudoleukdmischen Geschwiilste.
Verh. dtsch. path. Ges. 7, 131 (1904).

Bensis et Gourras: Lymphogranulomatose maligne traduite cliniquement par une
hyperplasie ganglionnaire localisée; intrication des lésions tuberculeuses et lympho-
granulomateuses avec pureté de linfiltration granulique du foie et de la rate. Ter-
minaison par anémie grave. Sang 8, 288 (1934).

BernsTEIN: Uber die Lymphogranulomatose, insbesondere deren pulmonale Form. Z.
Tbk. 52, 202 (1929).

Biaxcur: (Granulomatosis. Semana méd. 1922, No 11.

— Origen de las células gigantes del granuloma maligno (Células de STERNBERG). Ann.
del Inst. Modelo Clin. méd. 7, No 1.

BiEBL: Beitrag zur intestinalen Lymphogranulomatose. Dtsch. Z. Chir. 198, 104 (1926).

Bine: HopexiN’s disease of the skin and moucous membranes. With report of a case
with unusual lesions. Amer. J. med. Sci. 173, 503 (1927).

BrakesiLEg: Compression of the spinal cord in HopeKIN’s disease. A case of thirteen
years’ duration with recession of symptoms following Roentgen-ray therapy. Arch.
of Neur. 20, 130 (1928).

BrarT u. MaRKUS: Lymphogranulomatose der Prostata, ein bisher nicht beobachtetes
Krankheitsbild. Z. urol. Chir. (Orig.) 22, 208 (1927).

Brocr: Lymphogranulom nach Trauma. Inaug.-Diss. Marburg 1931.

Bock u. WiEDz: Zur Frage der leukéamischen Reticuloendotheliosen (Monocytenleukéamien).
Virchows Arch. 276, 553 (1930).

BoDECHTEL u. GUizeETTI: Die Verinderungen der Wirbelsdule bei der Lymphogranuloma-
tose und ihre Beziehungen zu neurologischen Symptomen. Z. Neur. 149, 191 (1934).

BOHNE u. Hursmans: Beitrige zur Kenntnis der chronischen leukémischen Reticulo-
endotheliosen. Virchows Arch. 283, 575 (1932).

BoxnEt u. LoppEr: Uber eine eigentimliche, dem Lymphogranulom und der Mycosis
fungoides verwandte Allgemeinerkrankung. Beitr. path. Anat. 83, 521 (1929).

BorTaLiea: Considerazioni cliniche su sei casi di granulomatosi maligna. Haematologica
(Palermo) 15, 701 (1934).

Bousroc and Wasson: Hopekin’s disease with cavity formation in the lung. Arch.
int. Med. 49, 589 (1932).

BrancH: Avian tubercle bacillus infection, with spezial reference to mammals and to
man its reported association with HopGrin’s disease. Arch. of Path. 12, 253 (1931).

BraxDT: Beitrag zur pathologischen Anatomie der Lymphogranulomatose. Virchows
Arch. 272, 400 (1929).

— Beitrag zur metastatischen Knochenlymphogranulomatose. Frankf. Z. Path. 46, 508
(1934).

Brun: Reproduction expérimentale des lésions de la maladie de HopGkIN. Arch. Mal.
Coeur 22, 666 (1929).



Schrifttum. 3

BruNNER: Ein Fall von Lymphogranulomatose mit stiirmischem Verlauf. Wien. klin.
Wschr. 1925 11, 930.

Bupay: Erfahrungen in der pathologischen Anatomie und Histologie der Lymphogranu-
lomatosis. Klin. Wschr. 1930 I, 426.

BurNam: HopekiN’s disease. With especial reference to its treatment by irradiation.
J. amer. med. Assoc. 87, 1445 (1926).

Busyi: Ein Beitrag zur Atiologie der Lymphogranulomatose. Virchows Arch. 268, 614
(1928).

Carverr and SANGUINETTI: Atypical Hoperin’s disease. Brit. med. J. 1983, 52.

CHEVALLIER: Diskussionsbemerkung zu FouLon: Adénopathies de nature indéterminée
et de structure histologique polymorphe. Sang 8, 364 (1934).

CurorEro: Un cas de lymphogranulomatose primitive de 1'oesophage. Ann. Anat. path.
12, 305 (1935).

CorBEILLE: HopGKIN’s disease in children. Minnesota Med. St. Paul 11, 678 (1928).
Zit. nach J. amer. med. Assoc. 91, 1406 (1928).

CorpIER, CROIZAT et PranxcHU: Bull. Soc. Méd. Paris 1933, 910.

Coronint: Uber das PALTAUF-STERNBERGsche Lymphogranulom mit besonderer Beriick-
sichtigung der Verdnderungen des Verdauungsschlauches usw. Zugleich ein Beitrag
iiber lymphogranulomatése Gefafiveranderungen. Beitr. path. Anat. 80, 405 (1928).

— u. Risak: Zur Frage der sogenannten ,,acuten Reticulose‘. Fol. haemat. (Lpz.) 45,
171 (1931).

Curris et DouMER: Etude d’un cas de lymphogranulomatose splénique & évolution fibreuse
ou fibrogranulomatose simulant un néoplasme. Ann. d’Anat. path. 6, 3 (1929).
DamEesHEK: Proliferative disease of the Reticulo-Endothelial system: IT. Aleukemie

Reticulosis. Fol. haemat. (Lpz.) 49, 64 (1933).

Davrwirz: Lymphogranulomatose und Radiumbestrahlung. Strahlenther. 25, 375 (1927).

Derivs: Riickenmarkskompression durch Lymphogranulomatose. Z. Nervenheilk. 125,
142 (1932).

DEeriscHANOFF: Uber die Systemhyperplasie des Reticuloendothels. Frankf. Z. Path.
41, 184 (1931).

D06sSSERKER: Zur Kenntnis der Haut-Lymphogranulomatose. Arch. f. Dermat. 126, 596
(1919).

DresseEr: Lymphogranulomatose der Knochen. Strahlenther. 41, 401 (1931).

DropE: Zur Kenntnis der Lymphogranulomatose des Verdauungsschlauches. Virchows
Arch. 259, 147 (1926).

DussersTEIN: Uber das Zusammentreffen von akut verlaufender Lymphogranulomatose
und akuter aleukdmischer Lymphadenose. Fol. haemat. (Lpz.) 43, 313 (1931).

Dupirs: Uber Lymphogranulomatose des Magen- und Darmtraktes. Beitr. path. Anat.
92, 59 (1934). :

— Die sog. ,,tumorartige’ Form der Lymphogranulomatose. Z. Krebsforsch. 40, 229
(1934).

Durour et BrRun: Etude d’une souche d’ultravirus tuberculeux isolée d’'un ganglion de
lymphogranulome malin. C. r. Soc. Biol. Paris 115, 1687 (1934).

DurAND, GaspaR et MaRcOUX: Granulomatose maligne et tuberculose. C. r. Soc. Biol.
Paris 110, 1289 (1932).

Esavu: Lymphogranulomatose. Diagnostische Erwégungen bei retroperitonealen Tumoren.
Arch. klin. Chir. 149, 563 (1928).

L’EspEraNcE: Experimental inoculation of chickens with Hopaxin’s nodes. J. of Immun.
15, 123 (1928).

— Study of a case of HopGKIN’S disease in a child. J. of Immun. 18, 127 (1930).

Evceinis: Les manifestations cérébro-médullaires de 1’adénie éosinophilique prurigéne
(Maladie de PALTAUF-STERNBERG). Lyon: Bose fréres et Rion 1929.

EwaLD: Die leukimische Reticuloendotheliose. Dtsch. Arch. klin. Med. 142, 222 (1923).

Fanur: Diskussionsbemerkung zur Demonstration von GRAFF iiber zwei Fille von Lympho-
granulomatose der Hypophyse. Ref. Klin. Wschr. 1933 II, 1921.

Farkas: Zur Kasuistik der akuten Lymphogranulomatose. Med. Klin. 1927 II, 1581.

FAURE-BEAULIEU et BRUN: Recherches bactériologiques sur la granulomatose maligne.
Etude morphologique de germes isolés par culture. C.r. Soc. Biol. Paris 113, 365 (1933).

FAvVRE et CoLraT: Adénie éosinophilique prurigéne, (Maladie de HopekIN) et pseudo-
cancers des Ganglions lymphatiques. Paris méd. 55, 177 (1925).

— et CromzaT: Caractéres généraux du granulome malin, tirés de son étude anatomo-
clinique. Ann. d’Anat. path. 8, 838 (1931).

1*



4 CARL STERNBERG t: Lymphogranulomatose und Reticuloendotheliose.

FAvRE, CRo1ZAT et GUICHARD : Les formes anormales de la granulomatose maligne. Congres
frangais de Médecine Paris 1932, Masson édit. Ref. Sang 7, 276 (1933).

FEEr: Lymphogranulom bei Kindern. Jb. Kinderheilk. 123, 145 (1929).

Frjein u. PronNskIER: Experimentelle Untersuchungen zur Lymphogranulomatose-
frage. Krkh.forsch. 9, 278 (1932).

FrrLER: Ungewohnliche Félle von Verblutung in den Verdauungsschlauch. Wien. klin.
Wscehr. 1933 11, 1039.

— u. Risak: Zur Kenntnis der Reticuloendotheliosen. Fol. haemat. (Lpz.) 48, 377 (1931).

Fiscaer, WarLTER: Genitalkrebs und Lymphogranulomatose der Parotis. Z. Chir. 197,
242 (1926).

F1TcHETT u. WEIDMANN: Generalized torulosis associated with HopgxIn’s disease. Arch.
of Path. 18, 225 (1934).

Frarer: Endoteliomatosi cutanea con caratteri di sistematizzazione. Giorn. ital. Dermat.
75, 829 (1934). Ref. Zbl. path. Anat. 62, 195 (1935).

FrerscENER: Erkrankungen der Wirbelsdule bei Lymphogranulomatose. Wien. klin.
Wschr. 19331, 345.

Forx et RoemMMELE: Contribution a P'étude du sarcome primitif de la rate. A propos
d’une forme spéciale de réticulo-splenome nodulaire. Arch. Méd. expér. et Anat. path.
24, 111 (1912).

Foorp, Parsons and Burr: Leukemik Reticulo-endotheliosis (Monocytic leukemia).
J. amer. med. Assoc. 101, 1859 (1933).

Foot and Orcorr: A case of nonlipoid histiocytosis, with necropsie. Arch. of Path. 19,
269 (1935).

ForrEesT: A case of transient paraplegia in HopekIin’s disease. Lancet 1927 II, 809.

FouLow: A propos de quelques lésions extra-ganglionnaires de la lymphogranulomatose.
Ann. d’Anat. path. 9, 725 (1932).

— Réticulo-endothéliose simulant la Lymphogranulomatose de PALTAUF-STERNBERG.
Ann. d’Anat. path. 11, 516 (1934). — La place nosologique de la lymphogranulomatose.
Paris: Masson et Cie 1932.

— Adénopathies de nature indéterminée et de structure histologique polymorphe. Sang
8, 360 (1934).

— et LESBRE: Quelques études expérimentales sur la Lymphogranulomatose (Meladie
de PALTAUP-STERNBERG). Ann. d'Anat. path. 8, 477 (1931).

FraENKEL, E.: Lymphomatosis granulomatosa. Handbuch der speziellen pathologischen
Anatomie und Histologie, Bd. 1, 1. Teil, §.356.1926.

— u. Wris: Uber einen bamerkenswerten Fall von Lymphogranulomatose. Dtsch. med.
Wschr. 1920 II, 1130.

FrEIFELD: Bosartiges Wachstum bei Lymphogranulomatose. (Ein Beitrag zur Frage
des bosartigen Wachstums.) Virchows Arch. 270, 179 (1928).

FriEDEMANN: The pathologenic agent in normal human bone marrow its relationship
to the lymphadenoma agent of Gordon. Brit. med. J. 19341, 517.

— and E1xeLEs: Studies on the aetiology of blood disease. A pathogenic agent in
normal human bone marrow. Brit. med. J. 1933 II, 1110.

Frieoricu: Uber Lymphogranulomatose (Honokin) des Knochens. Fortschr. Réntgenstr.
41, 206 (1930).

FroBOESE: Bemerkungen an der Hand eines Falles von Lymphogranulom des Magens.
Beitr. path. Anat. 77, 363 (1927).

GErpEL u. LinsER: Ein Beitrag zur Lymphogranulomatose. Arch. f. Dermat. 164, 47 (1931).

GEroNNE: Uber Lymphogranulomatose und Unfall. Arztl. Sachverst.ztg. 83, 243 (1927).

Grrrins and HAwksLEY: Reticulo-Endotheliomatosis, ovarian Endothelioma and mono-
cytic (histiocytic) Leukaemia. J. of Path. 86, 115 (1933).

GOEDEL: Geschwulstpathologische Beitrige. Primér-diffuses Lymphdriisenendotheliom
als lymphatische Systemerkrankung. Frankf. Z. Path. 29, 375 (1923).

-— Zur Kenntnis des priméren, isolierten Darmlymphogranuloms. Wien. klin. Wschr.
19291, 426.

Go1a : Considérations sur un cas de lymphogranulomatose maligne aigué. Sang 9, 243 (1935).

GorpscHLAG: Uber einen Fall von Sarcoma idiopathicum haemorrhagicum Kaposi mit
ungewo6hnlichem Vorstadium. Dermat. Wschr. 1935 I, 204.

GoLDSCHMID u. Isaac: Endothelhyperplasie als Systemerkrankung des himatopoetischen
Apparates. Dtsch. Arch. klin. Med. 188, 291 (1922).

GoLDzIERER and HoRNICK: Reticulosis. Arch. of Path. 12, 773 (1931).



Schrifttum. 5

GorpoN, M. H.: Recent advances in the pathology and treatment of lymphadenoma.
Proc. roy. Soc. Med. 27, 1035 (1934).

—~— HopeKIN's disease. A pathogenic agent in the glands, and its application in diagnosis.
Brit. med. J. 1933 1, 641.

GorpoN: Roses Research on Lymphadenoma, p.46. London: Simpkin and Marshall
1932. Zit. nach RooYEN.

GrAEFF: Demonstrationen. Zwei Falle von Lymphogranulomatose im Hinterlappen der
Hyphyse. Klin. Wschr. 1933 II, 1921.

— Wesen und Pathogenese der Lymphogranulomatose. Klin. Wschr. 1935 I, 325.

— Zur Pathogenese der Lymphogranulomatose. Dtsch. med. Wschr. 1935 I, 450.

Grosz: Uber eine bisher nicht beschriebene Hauterkrankung (Lymphogranulomatosis
cutis). Beitr. path. Anat. 89, 405 (1906).

GRrUBER: Beitrige zur Kriegspathologie. 10. Lymphogranulomatose und Bestrahlungs-
wirkung. Dtsch. mil.arztl. Z. 45, 411 (1916).

— Spezielle Infektionsfolgen der Leber. IX. Lymphogranulomatose. Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. 5, 1. Teil, S. 604. 1930.
GrumBacH: Experimentelle Studien iiber die Atiologie des Lymphogranuloms. Frankf.

Z. Path. 31, 530 (1925). '

— Contribution a 'étude de la pathogenie du lymphogranulome. Rev. méd. Suisse rom.
1924, No 4, 219.

GseLL: Miliare generalisierte Granulomatose mit eingelagertem Amyloid. Beitr. path.
Anat. 81, 426 (1928).

GuIzETTI: Zur Frage der infektios bedingten Systemerkrankungen des reticuloendothelialen
Apparates im Kindesalter. Virchows Arch. 282, 194 (1931).

Gysi: Lymphogranulomatose beim Kinde. Klin. Wschr. 1926 I, 191.

HaBERLER: Lymphogranulomatose und Knochensystem. Z. orthop. Chir. 57, 483 (1932).

Harik: Pernizisse Anamie und Lymphogranulomatose. Med. Klin. 1925 I, 502.

HaMMELMANN: Ileus durch Lymphogranulomatose des Diinndarms. Med. Klin. 1933 II,
1278.

Harpirz: Lymphogranulomatosis maligna— Preliminary stages, Boundary cases, Atypical
(new ?) forms. Acta path. scand. (Kebenh.) 6, 356 (1929).

Hare, LErPER and WEBER: Two cases of Lymphogranulomatosis maligna, one with
involvement of the vertebral periosteum. Lancet 222, 334 (1932).

HaypeEN and APFELBACH: Gastrointestinal Lymphogranulomatosis. Arch. of Path. 4,
743 (1927).

Hepineer: Lymphogranulom des Oesophagus bei einer 30jihrigen Patientin, die an
Erstickung zugrunde ging. Schweiz. med. Wschr. 1923 II, 828.

HEILMANN: Primires Lymphogranulom des Darmes. Frankf. Z. Path. 40, 151 (1930).

Herp: Die Hopekinsche Krankheit der Lungen. Fortschr. Rontgenstr. 41, 191 (1930).

HexscHEN: Communications sur la lymphogranulomatose a propos des réticuloses.
Ann. d’Anat. path. 8, 915 (1931).

Heroirz u. WanLereN: Ein Fall von Lymphogranulomatose bei einem Saugling. Acta
paediatr. (Stockh.) 8, 218 (1929).

HerXHEIMER: Uber die Lymphogranulomatose, besonders vom atiologischen Standpunkt
aus. Beitr. Klin. Inf.krkh. 2, 349 (1914).

HERXHEIMER u. MARTIN: Mycosis fungoides. Handbuch fir Haut- und Geschlechts-
krankheiten, Bd. 8, S.174. 1929.

Herz: Klinische Betrachtungen bei der Lymphogranulomatose. Wien. Arch. inn. Med.
24, 427 (1934).

— Zur Atiologie und Therapie der Lymphogranulomatose. Klin. Wschr. 1935 I, 300.

Hrmscu: Lymphogranulomatose und Unfall. Klin. Wschr. 1930 II, 1872.

HirtMAIR: Zur Frage der sog. Reticuloendotheliosen. Fol. haemat. (Lpz.) 37, 321 (1928).

— Lymphogranulomatose mit reticulo-endothelialer Reaktion. Fol. haemat. (Lpz.) 37,
337 (1928).

Ho6vELBORN: Die isolierte Lymphogranulomatose der Haut. Arch. f. Dermat. 166, 136
(1932).

HorLier: Gedanken iiher die Pathogenese der Leukdmien nach langjahrigen klinischen
und experimentellerr Erfahrungen. Die Beziehungen der Leukidmien und verwandter
Erkrankungen zu Infektionsprozessen. Wien. med. Wschr. 1923 IT, 1279.

— Beobachtungen tiber die Wechselwirkung zwischen Leukimie und Tuberkulose im
menschlichen Organismus. Klin. Wschr. 1931 I1, 1663.



6 CaRL STERNBERG 1: Lymphogranulomatose und Reticuloendotheliose.

HoLLER u. HAUMEDER: Kurze Betrachtungen zur Klinik der Leukimien und Leuko-
cytosen. Wien. Arch. inn. Med. §, 357 (1923).

— u. Pascukis: Zur Klinik der splenomegalen Lymphogranulomatose. Wien. Arch. inn.
Med. 14, 149 (1927).

Hucoror et SoniERr: Réticulo-sarcome et granulomatose ganglionnaire. Bull. Assoc. frang.
Etude Canc. 28, 456 (1934).

HurtEx: Ein Fall von ,,Elfenbeinwirbel“ bei Lymphogranulomatose. Acta radiol.
(Stockh.) 8, 245 (1927).

InTROZZI: La puntura della milza nel granuloma maligno. Haematologica (Palermo)
13 (1932).

~— Granuloma maligno ed infezione tubercolare. Riv. Path. e Clin. Thbe. 2 (1933).

— I granulomi. Milano 1933.

JA¥rE: Zur Differentialdiagnose der Lymphogranulomatose (PALTAUF-STERNBERG). Wien.
med. Wschr. 1934 1, 388.

— Aleukemic myelosis. Arch. of Path. 18, 764 (1927).

Ja616 u. Kumva: Zur Klinik der Lymphogranulomatose. Miinch. med. Wschr. 1935 1, 466.

Janz: Zur Operation der leukdmischen Milz. Beitr. klin. Chir. 23, 287 (1899).

JENKINsoN: Radiology 19, 41.

JEZLER u. SCHEIDEGGER: Akuter Verlauf bei Lymphogranulomatose mit panmyelo-
phthisischem Blutbild. Schweiz. med. Wschr. 19851, 7.

Jounsson: Hygiea (Stockh.) 93, 55.

Joxa e DaLra TorrEe: Considerazioni sul linfogranuloma maligno. Policlinico, sez. med.
39, 25 (1932).

JonEs and ALpEN: Generalized lymphogranulomatosis of the skin. Arch. of Dermat.
20, 212 (1929).

JORDAN, SCHAMSCHIN u. STAROFF: Schwierigkeiten bei der Diagnose der Hopaxinschen
Krankheit. Dermat. Wschr. 1931 II, 1361.

JOSSELIN DE JoNG: Beitrag zur Kenntnis der priméaren isolierten Lymphogranulomatosis
des Darmes. Frankf. Z. Path. 31, 54 (1925).

Jupks: Uber Tuberkelbazillenbefunde im Blut bei Lymphogranulomatose (PALTAUF-
STERNBERG). Z. Tbk. 71, 17 (1934).

KanLer: Uber Lymphogranulomatose. Wien. klin. Wschr. 19341, 304.

Kan: Report on a case of lymphogranuloma in the stomach. J. of oricutal Med. 5 (1926).
Zit. bei Konjetzny.

KARLMARK: Aneurysma der Arteria femoralis bei Lymphogranulomatose mit Verblutung.
Acta chir. scand. (Stockh.) 69, 446 (1932).

KaurMaNN: Lehrbuch der speziellen pathologischen Anatomie, 9. und 10. Aufl., Bd. 2,
2. Teil (Literaturangaben), S. 63.

KuaNoLKAR Vasant: Un cas de lymphogranulomatose atypique. Ann. d’Anat. path.
7, 125 (1930).

Krma: Zur Klinik der intestinalen Lymphogranulomatose. Wien. klin. Wschr. 192911, 1626.

KrLosTERMEYER: Uber eine sog. aleukimische Reticulose mit besonderer Beteiligung des
Magen-Darmkanales. Beitr. path. Anat. 93, 1 (1934).

KrorracH: Lymphogranulom der Wirbelsiule mit Erscheinungen der Querschnitts-
lasion. Wien. klin. Wschr. 1933 II, 1038.

KOrNYEY: Aufsteigende Lahmung und Korsakowsche Psychose bei Lymphogranuloma-
tose. Dtsch. Z. Nervenheilk. 125, 129 (1932).

— Ein Fall von Lymphogranulomatose mit aufsteigender Lihmung und Korsaxowscher
Psychose. (Demonstrationsbericht.) Klin. Wschr. 1932 11, 1445.

Konyerzny: Die Entziindungen des Magens: ¢) Lymphogranulomatose. Handbuch der
speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. 4, 2. Teil, S.1060. 1928.

KorpsTEIN: Zur Lymphogranulomatose des Magens. Arch. Verdgskrkh. 53, 41 (1932).

KorANY1: Diskussion zu Bupay: Erfahrungen in der pathologischen Anatomie und
Histopathologie der Liymphogranulomatosis. Klin. Wschr. 1930 I, 426.

KorTrER: Ein Spontanpneumothorax in Anschlufl an ein Lymphogranulom. Z. Tbk.
58, 37 (1930).

Kraun: Reticuloendotheliale Reaktion oder ,,Reticuloendotheliose* (3. Leukédmieform ?).
Dtsch. Arch. klin. Med. 152, 179 (1926).

KREIBIG: Isolierte Lymphogranulomatose der Brustdriise. Zbl. path. Anat. 54, 109 (1932).

Krexn: Die Lymphogranulomatosis. Arch. f. Dermat. 125, 561 (1919).

~— Ein Beitrag zur Lymphogranulomatosis cutis. Arch. f. Dermat. 130, 549 (1921).



Schrifttum. 7

KrETscEMER: Lymphogranulomatose und Unfille. Arztl. Sachverst.ztg. 1934, Nr 10, 131.

KrETz: Zur Klinik der acuten Lymphogranulomatose. Fol. haemat. (Lpz.) 41, 356 (1930).

KrumBHAAR: HODGRIN’s disease of bone marrow and spleen without apparent involvement
of lymph nodes. (Demonstrationsbericht.) Arch. of Path. 12, 322 (1931).

— HopekiN’s disease of bone marrow and spleen without apparent involvement of lymph
nodes. Amer. J. med. Sci. 182, 764 (1931).

Kicgens: Ein lokales Lymphogranulom der Brust in Form eines Mammatumors. Beitr.
path. Anat. 80, 135 (1928).

LauBrY et MarCHAL: Maladie de HOoDGKIN et tuberculose. Presse méd. 40, 1397 (1932).

LerTereR: Aleukamische Retikulose. (Ein Beitrag zu den proliferativen Erkrankungen
des Retikuloendothelialapparates.) Frankf. Z. Path. 30, 377 (1924).

— Ein weiterer Fall von CHRISTIAN-ScHULLERscher Erkrankung (Lipoidgranulomatose).
Minch. med. Wschr. 1933 I, 201.

— Lipoidchemische Untersuchung einer xanthésen Lymphogranulomatose in ihrer Be-
ziehung zur HaNDschen Krankheit. Klin. Wschr. 1934 II, 1046.

Lewinsky: Lymphogranulomatose des weiblichen Genitale. Zbl. Gynak. 54, 2824 (1930).

LicrTENSTEIN: Untersuchungen iiber die Atiologie der Lymphogranulomatosis (STERN-
BERG). Frankf. Z. Path. 24, Erg.-H., 529 (1921).

— Pseudoleukémie und Tuberkulose. Beitrag zur Kenntnis der eigenartigen Tuberkulose
des lymphatischen Apparates (STERNBERG). Virchows Arch. 202, 222 (1910).

Liewac: Zur lymphogenen Verbreitung des Lymphogranuloms. Krkh.forsch. 9, 125 (1931).

Lixser: Lymphogranulomatose mit ulcerésen Hautverdnderungen. Arch. f. Dermat.
149, 349 (1925).

LiTTeck: Die regionire Verteilung des malignen Granuloms in Ostpreufilen. Dtsch. med.
‘Wschr. 1928 1, 960.

Lomscu: Acute leukemic Reticulo-Endotheliosis. J. of Path. 13, 1014.

— Acute leukemic Reticulo-Endotheliosis. (Demonstrationsbericht.) Arch. of Path. 18,
922 (1934).

— Systematische reticulo-endotheliale Hyperplasien mit tumorahnlichen Bildungen in
einem Falle von chronischer lymphatischer Leukémie. Frank{. Z. Path. 44, 351 (1933).

LusarscH: Pathologische Anatomie der Milz: Verdnderungen der Milz bei Lympho-
granulomatose. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie,
Bd. 1, 2. Teil, S.594. 1927.

Luckscn: Die Filtrierbarkeit der Tuberkelbazillen und anderer Bakterien. Zbl. Bakter.
117, 1 (1930).

— Kornchenformen und Filtrierbarkeit des Tuberkelbacillus. Beitr. Klin. Tbk. 77, 56
(1931).

— Virusformen. Prag: Robert Lerche 1934.

MacCarry: J. Canc. Res. 14, 394.

MacHerreEY and PETERSON : HODGKIN's disease occurring simultaneously in two brothers.
J. amer. med. Assoc. 102, 521 (1934).

Manart: Osservazioni e considerazioni sulla linfogranulomatosi maligna con speziale riguardo
alla sua evoluzione blastomatosa. Arch. ital. Anat. 3, 1 (1932).

Mankrn: Klinik, Diagnostik und pathologische Anatomie der Lymphogranulomatose auf
Grund des Materials des Onkologischen Instituts. Arch. klin. Chir. 176, 744 (1933).

MANN u. MaTHIAs: Uber spinale Querschnittslision als Anfangserscheinung bei Lympho-
granulomatose. Z. Neur. 147, 237 (1933).

MAaRCHAL, BRUN, LEMOIN et BrocH-MIcHEL: Sur quelques cas de polyadénopathie tuber-
culeuse. Transition avec la maladie de HopgkIN. Bull. Soc. méd. Hop. Paris 1933, 1490.

MagTrIvorLr: Arch. Pat. e. Clin. med. 8, 395.

MascuER: Zur Frage der Driisenschmelzung bei Lymphogranulomatose. Acta med. scand
(Stockh.) 70, 1 (1929).

MEeDLAR: Amer. J. Path. 7, 499.

MEevER, Max: Lymphogranulomatose und Amyloidose. Berl. klin. Wschr. 1920 IT, 831.

MevEerINGH: Uber einen Fall von Lymphogranulomatose mit Durchbruch durch die Haut
unter besonderer Beriicksichtigung der in der Literatur niedergelegten Fille von
Lymphogranulomatose mit infiltrativem Wachstum. Z. Chir. 176, 185 (1922).

Mrrras: Mycosis fongoide et maladie de HopgkiN. Bull. Soc. frang. Dermat. 39, 241
(1932).

MiLLER: Lymphogranulomatosis cutis. Arch. of Dermat. 17, 156 (1928).



8 CarL STERNBERGt: Lymphogranulomatose und Reticuloendotheliose.

Mivor and Isaacs: Lymphoblastome (malignant Lymphoma). J. amer. med. Assoc.
86, 1185 (1926).

MrrTELBACH: Beitrag zur primédren Lymphogranulomatose des Magens. Zbl. path. Anat.
55, 49 (1932).

MonTanar:: Linfogranuloma a tipo linfosarcomatoso. Clin. med. ital. 60, No 2 (1929).

MooLTEN: Amer. J. Canc. 21, 253.

Mousson: Generalisierte Lymphogranulomatose von ungewo6hnlicher Ausdehnung, unter
dem klinischen Bilde der Mycosis fungoides verlaufend. (Ein Beitrag zur Frage der
Verwandtschaft beider Krankheitsbilder.) Acta dermato-vener. (Stockh.) 10, 186 (1929).

MuriLer and BorLER: Abdominal manifestations of HoDGKIN’s disease. J. amer. med.
Assoc. 88, 301 (1927).

NeprsacHIN: Ein Fall von MiBbildung der rechten Lunge und eigenartiger Lympho-
granulomatose. Frankf. Z. Path. 86, 316 (1928).

NEUBER: Magengranulomatose. 11. ungar. Chirurgenkongr. 1924. Z.org. Chir. 31 (1925).
Zit. bei KoNJETZNY.

NICOLAEFF u. ZIMBLER: Beitrag zur Frage der Lymphogranulomatose. Z. Kinderheilk.
48, 678 (1929).

NosL: Juvenile, tuberdse Lymphogranulomatose. Wien. klin. Wschr. 1933 I, 717.

NorpENsoN: Reticuloendotheliosis. Acta path. scand. (Stockh.) 1933, Suppl. 16. Ref.
Zbl. path. Anat. 61, 58 (1934).

Novicki: Zur pathologischen Anatomie der isolierten Darmlymphogranulomatose. Vir-
chows Arch. 279, 146 (1931). ‘

OBERLING et GUERIN: Les réticuloses et les réticulo-endothelioses. Ktude anatomo-
clinique et expérimentale. Sang 8, 892 (1934).

OGILVIE and vAN ROOYEN: A case demonstrating the value of GorpoN’s test in HoDGKIN’s
disease. Lancet 1933 II, 641.

OcLoBLINA: A case of intestinal type of HopeKIN’s disease. Acta chir. scand. (Stockh.)
64, 527 (1929).

OmobEr-Zorint: Linfogranuloma maligno primitivo dell’intestino. Haematologica (Pa-
lermo) 7, 385 (1926).

ParTauF jun.: Uber die Eintrittspforte des Virus der Lymphogranulomatose. Wien. klin.
Wsehr. 1929, 437.

—— Zwei Fille von isolierter, von Organen der Bauchhdhle ausgegangener Lymphogranu-
lomatose. Zbl. path. Anat. 54, 109 (1932).

Parraur: Lokales Lymphogranulom mit Amyloidose. Verh. dtsch. path. Ges. 15, 59 (1912).

— u. ScHERBER: Ein Fall von Mycosis fungoides mit Erkrankung von Nerven und mit
Lokalisation in den inneren Organen. Virchows Arch. 222, 9 (1916).

— u. ZuMBUSCH: Mycosis fungoides der Haut und inneren Organe. Arch. f. Dermat.
118, 699 (1914).

ParaDISO: Su un caso di linfogranulomatosi maligna. Pediatria 41, 407 (1933).

Parxs: Kasuistisches zur Frage der Reticulo-Endotheliose. Beitr. path. Anat. 94,245 (1934).

PARREIRA e DE Sousa: Arqu. do Pat. 4, 18.

PFENNIGWERTH: Beitrag zur Frage der ,,atypischen‘ Lymphogranulomatose. Frankf.
Z. Path. 44, 85 (1932).

Prawner: Uber Hauterscheinungen bei Lymphogranulomatose. Zbl. Hautkrkh. 25, 64
(1928).

PorrER: Subacute Lymphogranulomatose unter dem Bilde der StMMoxnDsschen Kachexie.
Med. Klin. 1933 II, 1644.

PorreR: HODGKIN’s disease with spezial reference to its differentiation from other disease
of lymph nodes. Arch. of Path. 19, 139 (1935).

Prates: Uber ein merkwiirdiges Zusammentreffen von Carcinom und Lymphogranulo-
matose. Zbl. path. Anat. 61, 385 (1935).

PriESEL u. WINKELBAUER: Placentare Ubertragung des Lymphogranuloms. Virchows
Arch. 262, 749 (1926).

RErxstorFr: Ein Beitrag zur Kenntnis der atypischen Lymphogranulomatose. Frankf.
Z. Path. 38, 480 (1929).

RicnTeR: Lymphogranulomatosis (PALTAUF-STERNBERG) mit Erscheinungen an Haut
und Tonsille. Arch. f. Dermat. 169, 50 (1934).

RivMBAUD : Lévolution de la lymphogranulomatose maligne développement insidieux d’une

forme médiastinale avec localisations viscérales multiples. Ann. d’Anat. path. 11,
43 (1934).



Schrifttum. 9

Risak: Zwei seltene Erkrankungen der weiblichen Brustdriise. Zbl. Chir. 1929, Nr 7, 403.

— Seltene Erkrankungen der weiblichen Brustdriise. Wien. klin. Wschr. 1929 I, 124.

Ror Carearro: Uber einen Fall von sarkomatoidem plasmazellulirem Lymphogranulom.
Fol. haemat. (Lpz.) 45, 273 (1931).

RoOYEN: Aetiology of HoDGKIN's disease with spezial reference to B. tuberculosis avis.
Brit. med. J. 1933 I, 50.

— A biological test in the diagnosis of HopekIN’s disease. Brit. med. J. 1933 I, 644.

— Recent experimental works on the aetiology of HopeKIN’s disease. Brit. med. J.
1933 I, 562.

— Some proporties of the encephalitogenic agent in lymphadenomatous tissue with
further observations on GORDON’s biological test in the diagnosis of HonpGKIN disease.
Brit. med. J. 1934 I, 519.

Ross: The pathology of the reticular tissue illustrated by two cases of reticulosis with
splenomegalie and a case of lymphadenomas. J. of Path. 87, 311 (1933).

RouLer: Weitere Beitrige zur Kenntnis des Retothelsarcoms der Lymphknoten und
anderer Lymphoiden-Organe. Virchows Arch. 286, 702 (1932).

Roussy: A propos de la lymphogranulomatose. Congres franc. Méd. Tome 22. Paris 1932.

— u. OBErLING: Akute, wahrscheinlich infektiose aleukdmische Retikulose bei einem
Saugling. Wien. med. Wschr. 1934 I, 407.

Rupsir: Uber einen Fall von Lymphogranulomatosis maligna, kombiniert mit Tuber-
kulose. Fol. haemat. (Lpz.) 36, 358 (1928).

SaBrazis, Le CHUITON et Manzk: Lymphogranulomatose maligne et virus filtrant tuber-
culeux. Action activantes des extraits acétonique de Boquer et NEerE. C. r. Soc.
Biol. Paris 115, 171 (1934).

SacHs u. WonLWILL: Systemerkrankungen des reticulo-endothelialen Apparats und
Lymphogranulomatose. Virchows Arch. 264, 640 (1927).

SAPWELL: An unusual case of Hobekin’s disease. Lancet 1931 II, 347.

ScHABAD u. WorkoFF: Uber aleukimische Retikulose und ihre blastomatése Form. Beitr.
path. Anat. 90, 285 (1932).

ScHAEFFER et HOrROWITZ: Les accidents nerveux dans la maladie de STERNBERG. Presse
méd. 1930, No 24, 403.

SoEMIDT-WEYLAND: Die Lymphogranulomatose (Hopekinsche Krankheit). Erg. Med.
12, 473 (1928).

SoaMoRL: Leber bei Lymphogranulomatose. Miinch. med. Wschr, 1922 I, 908.

ScrOENHOF: Die Lymphogranulomatose der Haut. Handbuch fiir Haut- und Geschlechts-
krankheiten, Bd. 8, 1. Teil, S.271. 1929.

ScrorTELIUS: Ein malignes Granulom der mediastinalen Driisen. Virchows Arch. 185,
226 (1906).

ScHRETZENMAYR: Die neueren Auffassungen {iber die Lymphogranulomatose. Inaug.-
Diss. Rostock 1929.

Scruer: Lymphogranulomatose und Amyloid. Frankf. Z. Path. 26, 157 (1922).

Scavrrz: Die Lymphogranulomatose der Brustdriise. Handbuch der speziellen patho-
logischen Anatomie und Histologie, Bd. 7, 2. Teil, S. 169. 1933.

— WERMBTER u. PunL: Eigentiimliche granulomartige Systemerkrankung des himato-
poetischen Apparates (Hyperplasie des retikuloendothelialen Apparates). Virchows
Arch. 252, 519 (1924).

SEmsrorH: Leukemic reticulo-endotheliosis its relation to the blood picture of lymphatic
leukemia. Fol. haemat. (Lpz.) 52, 132 (1934).

SEREBRENNIKOFF: Uber die Haufigkeit, Lokalisation und Ausgangsorte der Lympho-
matosis granulomatosa. Inaug.-Diss. Marburg 1928. '

SteeMUND : Spezifische Entziindungen des Darmrohres. d) Lymphogranulomatose. Hand-
buch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. 4, 3. Teil, S. 400. 1929.

SINGER: Primary, isolated lymphogranulomatosis of the stomach. Arch. Surg. 22, 1001
(1931). :

— Primary, isolated lymphogranulomatosis of the stomach. Arch. of Path. 11, 981 (1930).

Stwe: Die Reticuloendotheliose — ein neues Krankheitsbild unter den Hepatospleno-
megalien. Z. Kinderheilk. 85, 212 (1933).

SkowRzoFF: Lymphogranulomatose mit acuter myeloider Leukéimie. Frankf. Z. Path.
40, 81 (1930).

— u. Ussanowa: Uber die sogenannte atypische Lymphogranulomatose. Virchows Arch.
294, 595 (1935).



10 CarL STERNBERGt: Lymphogranulomatose und Reticuloendotheliose.

Staur: Lymphogranulomatose, Tuberkulose und Geschwulstreiz. Dtsch. med. Wschr.
1925 11, 1555.

— u. Synworpr: Uber Lymphogranulomatose, insbesondere an den grofien Gallengéingen.
Med. Klin. 19221, 398.

StivpTNER: Lymphogranulomatose in der Wirbelsdule. Dtsch. med. Wschr. 1933 I1, 1564.

SteINDL: Uber einen Fall von Lymphogranulomatose des Magens. Arch. klin. Chir.
130, 110 (1924).

— Isolierte Lymphogranulomatose im Intestinaltrakt. Zbl. Chir. 1929, No 7, 404.

STevER: HopeKIN's disease search for an infective agent and attempts at experimental
reproduction. Arch. of Path. 17, 749 (1934).

STERNBERG: Zur Frage der sog. atypischen Lymphogranulomatose. Beitr. path. Anat.
87, 257 (1931).

— Die Lymphogranulomatose. Klin. Wschr. 1925 I, 529.

— Uber eine eigenartige, unter dem Bilde des Pseudoleukéimie verlaufende Tuberkulose
des lymphatischen Apparates. Z. Heilk. 19, 21 (1898).

— Uber sog. Pseudoleukédmie. Verh. dtsch. path. Ges. 15, 22 (1912).

— Neuere Anschauungen iiber aleukdmische Erkrankungen des lymphatischen Apparates
und iiber die Bildung spezifischer Granulome. Wien. klin. Wschr. 1933 I, 384.

STEWART: Etiologie studies in HopekIN’s disease. J. Labor. a. Clin. med. 18, 281 (1932/33).
Zit. nach Sang 8, 441 (1934).

Stoerk: Die Veranderungen der Niere bei den Erkrankungen des himo- und lympho-
blastischen Apparates. Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histo-
logie, Bd. 6, 1. Teil, S.516. 1925.

Sussia: Ein Beitrag zur Pathogenese und Therapie der gastrointestinalen Form der
Lymphogranulomatose. Z. Chir. 226, 344 (1930).

SwEeANY: Bacteriologic studies in Lymphogranulomatosis. Arch. of Path. 6, 761 (1928).

— A primary pulmonary tubercle appearing in a patient with advanced HoDGKIN’s
disease. Arch. of Path. 13, 558 (1932).

SWIRTSCHEWSKAJA: Uber leukdamische Reticuloendotheliose. Virchows Arch. 267, 456
(1928).

SzENES: Lymphogranulomatose der inneren weiblichen Genitalien und der Harnblase.
Z. Geburtsh. 96, 121 (1929).

TereraN: Uber Wesen, Pathogenese und Atiologie der Lymphogranulomatose. Zbl.
Tbk. 39, 561 (1933).

— Uber eine eigenartige, granulom-ahnliche Systemerkrankung. Verh. dtsch. path. Ges.
24, 65 (1929).

— Uber akute aleukimische ,,Retikulose‘. Verh. dtsch. path. Ges. 25, 69 (1930).

— u. MrrTELBACH: Beitrige zur Lymphogranulomatose und zu anderen, eigenartigen,
generalisierten Granulomen der Lymphknoten. Virchows Arch. 271, 759 (1929).

TETZNER: Lymphogranulomatose der Wirbelsdule. Frankf. Z. Path. 42, 545 (1931).

TaieMER: Zur Kasuistik der isolierten Lymphogranulomatose des Magendarmtraktes.
Z. Chir. 205, 404 (1927).

TraUT: Spontaneous fistulas in Lymphogranulomatosis. J. amer. med. Assoc. 88, 1386
(1927).

TscrisTow1TSCH u. ByKowa: Retikulose als eine Systemerkrankung der blutbildenden
Organe. Virchows Arch. 267, 91 (1928).

TURPIN et Brun: Etude bactériologique, ganglionnaire et sanguine d’un cas de granulo-
matose maligne. C. r. Soc. Biol. Paris 114, 628 (1933).

UppsTrOMER: Uber die Lymphogranulomatose der Gebarmutter. Virchows Arch. 289,
486 (1933).

— On the occurrence of lymphogranulomatosis STERNBERG in Sweden (1915-—1931)
and some considerations as to its relation to tuberculosis. Acta tbec. scand. (Kebenh.)
Suppl. 1 (1934).

UenLiNGER: In Lehrbuch der Rdéntgendiagnostik, von H. R. Scuinz, W. BAENSCH u.
E. FrieDE, 3. Aufl., S.222. Leipzig: Georg Thieme.

— Uber Knochenlymphogranulomatose. Virchows Arch. 288, 36 (1933).

— Aleukimische Retikulose. Beitr. path. Anat. 83, 719 (1930).

Ucrivmow: Ein Fall von akuter Reticuloendotheliose. Zbl. path. Anat. 42, 103 (1928).

UHER: Ein Beitrag zu den sog. Reticuloendotheliosen. Virchows Arch. 289, 504 (1933).

Uxaar: Ein Fall von subleukémischer lymphocytérer Reticuloendotheliose mit Ubergang
in reticuloendotheliales Sarkom des Herzens. Beitr. path. Anat. 91, 59 (1933).



Einleitung. 11

Vasimuiv: L'ulecére lymphogranulomateux gastroduodénal. Sang 3, 257 (1929).

— La lymphogranulomatose (Maladie de PALTAUF-STERNBERG). Conceptions etiologique
et pathogénique de la lymphogranulomatose, tirée de I'étude expérimentale. Ann.
d’Anat. path. 8, 815 (1931).

— et Gora: La granulomatose maligne. La lymphogranulomatose ou maladie de HODGKIN-
PALTAUF-STERNBERG. Ann. d’Anat. path. 4, 33 (1927).

VERsE: Die Lymphogranulomatose der Lunge und des Brustfells. Handbuch der speziellen
pathologischen Anatomie und Histologie, Bd. 3, 3. Teil, S.280. 1931.

Virra: Contribution & I'étude de la morphogénése des cellules de STERNBERG dans la
maladie de HoperiN. Rev. belge Sci. med. 1, No 7 (1929).

Viora: Granuloma maligno e granuloma tubercolare. Pathologica (Palermo) (Festschrift
fiir Bonome) 6, No 146 (1914).

WacHNER: Uber die Lymphogranulomatose der Lungen. Fortschr. Rontgenstr. 49, 620
(1934).

WaLD: Beitrag zur Kenntnis des primér-isolierten Granuloms des Dimndarms. Zbl. path.
Anat. 47, 225 (1930).

WaLLEAUSER: HoDGKIN's disease. Arch. of Path. 16, 522 (1933).

WEeBER, H.: Lungenlymphogranulomatose. Beitr. path. Anat. 84, 1 (1930).

WEBER, P. u. BobpE: Betrachtungen iiber die Lymphogranulomatosis maligna. Miinch.
med. Wschr. 1932 1, 744.

— Case of abdominal lymphogranulomatosis maligna (HopaKIN’s disease). Lancet 192711,
806.

WecHTL: Unter dem Bild einer aplastischen Anaemie verlaufende Wucherungsvorginge
des GefaBlbindegewebes (sog. Reticuloendotheliose). Virchows Arch. 292, 401 (1934).

WecEMER: Uber die Lymphogranulomatose der Wirbelsiule. Virchows Arch. 289, 386
(1933).

WeiL: Spinal cord changes in lymphogranulomatosis. Arch. of Neur. 26, 1009 (1931).

WErs u. FraEnkeL: Uber vernarbende Lymphogranulomatose. Miinch. med. Wschr.
19211, 295.

WIENER: Eine seltene Form der Lymphogranulomatose im Kindesalter. Med. Klin.
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WorrLsTrEIN and McLEAN: HoDGKIN’s disease, primary in the thymus gland. Report of
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Einleitung.

Die neuerliche Besprechung der Lymphogranulomatose (Lgr.) ist
durch den sowohl von dem Begriinder als von dem derzeitigen Heraus-
geber dieser Ergebnisse gedullerten Wunsch veranlaflt, das Handbuch
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie nicht veralten
zu lassen, vielmehr durch Nachtrige und Ergénzungen auf seiner Hohe
zu erhalten. Die folgende Darstellung kniipft daher an den im Jahre
1925 abgeschlossenen, im 1. Band des Handbuches erschienenen Beitrag
von E. FraENkEL und an mein im selben Jahre in der Klinischen
Wochenschrift versffentlichtes Referat an. Das seit 1925 erschienene
Schrifttum wurde ziemlich weitgehend berticksichtigt, ohne dall aber
bei der iiberaus groflen Zahl einschlidgiger, in den verschiedensten Zeit-
schriften und Archiven des deutschen und fremden Sprachgebietes ver-
streuter Mitteilungen auch nur entfernt auf Vollstindigkeit Anspruch
erhoben werden konnte.
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Hinsichtlich der Nomenklatur wird an der von S. Grosz (in einer
unter R. PALTaurs und meiner Leitung verfaliten Arbeit) im Jahre 1906
vorgeschlagenen Bezeichnung Lymphogranulomatose festgehalten, da sie
das Wesen des Krankheitsprozesses am Dbesten zum Ausdruck bringt.
Sie hat sich allgemein eingebiirgert und wird von der iiberwiegenden
Mehrzahl der Kliniker und Pathologen der von Benxpa empfohlenen
Bezeichnung ,,malignes Granulom des Lymphapparates” vorgezogen.
Gegen die in der amerikanischen (vgl. das neuere Referat von WaLL-
HAUSER) und englischen Literatur oft gebrauchte Bezeichnung ,,ITodgkins
disease’ mull der Einwand erhoben werden, dal} die von HobekiN im
Jahre 1832 beschriebenen Fille, soweit sich heute tberhaupt noch fest-
stellen 1a(it, offenbar nur zum geringsten Teil Lymphogranulomatosen
waren. Es sei abermals an den Ausspruch Vircuows erinnert, ,,daf}
Hopekins Zusammenstellung wenig kritisch ist, denn es finden sich
darunter tuberkul6se, krebsige, moglicherweise syphilitische Idlle und
der Rest ist wenig genau beschrieben®. — Aus dhnlichen Grinden erweist
sich auch die Verwendung des von BirnLrorm 1869 gepriagten Namens
,;malignes Lymphom‘ fiir unser Krankheitsbild als ungeeignet, da er
ganz verschiedene Prozesse, insbesondere auch die Lymphosarkomatose
umfalit. — Die in der franzosischen Literatur gelegentlich verwendcte
Bezeichnung ,,Adénie éosinophilique prurigene”, die von FAvre vor-
geschlagen wurde, diirfte kaum geeignet sein, die kurze und pragnante
Bezeichnung Lymphogranulomatose zu verdringen (vgl. hierzu auch
FouwLon). Zur Vermeidung von Mifiverstandnissen wire es sehr erwiinscht,
daff die Bezeichnung ,,Lymphogranulomatosis inguinalis* fir die an
eine Genitalaffektion sich anschlielende Erkrankung der Leistendriisen
(Maladie de Nicoras-Favee) endlich aufgegeben wiirde. Favre selbst
weist diesen von ihm seinerzeit vorgeschlagenen Namen gegenwértig
zuriick, da er eben zu Verwechslungen Anlal} gibt. Die neuerdings oft
gebrauchte Bezeichnung ,,Poradenitis inguinalis‘‘ bringt die Sonderstellung
dieses Krankheitsbildes jedenfalls weit besser zum Ausdruck und schiitzt
vor Miflverstindnissen.

Makroskopische Organverinderungen.

In der weit iiberwiegenden Zahl von Téallen ergibt die Obduktion
einen charakteristischen, eindeutigen Befund. Neben den Zeichen starker
Anamie und Kachexie besteht eine betrdchtliche Vergréflerung vieler
oder sogar aller dullerer und innerer Liymphknoten sowie ein méchtiger
Milztumor.

Die Lymphknoten sind zu umfangreichen Paketen verschmolzen,
innerhalb welcher die Grenzen der einzelnen vergréferten Knoten meist
noch gut erkennbar sind. Die Farbe der Schnittfliche ist (auch bei
einzelnen Lymphknoten desselben Falles) verschieden; sie ist grauweily
oder graugelblich, oft herdweise rotlich gefleckt oder unregelmiflig
gefeldert. Sehr charakteristisch sind kleinere oder gréflere, unregelméiBig-
landkartenartig begrenzte, lichtgelbe oder schwefelgelbe, trockene,
manchmal wie speckige Nekroseherde. Sie sind oft in vielen oder in
den meisten Lymphknoten zu sehen, manchmal aber sehr sparlich und
nur in einzelnen Lymphknoten zu finden. Die Konsistenz der Lymph-
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knoten wechselt, in jiingeren Stadien sind sie eher weicher, manchmal
markig, in den &dlteren Stadien und vor allem nach lingerer Rontgen-
bestrahlung sowie bei Amyloideinlagerung (vgl. spiter) derber. Eine
spontane (also nicht durch sekundére Infektion erzeugte) Erweichung
oder Einschmelzung der Lymphknoten ist dem Schrifttum zufolge sehr
selten, E. FRAENKEL meinte, dall sie niemals vorkomme.

TrAUT sah bei einem 57jahrigen Manne, der an einer (anatomisch sichergestellten)

Lgr. litt, eine Erweichung der Lymphknoten vor dem linken Sternocleidomastoideus;
Verimpfung des kasigen Inhaltes auf Meerschweinchen fiel negativ aus.

Ahnlich lagen die Verhaltnisse in einer Beobachtung von LINSER, in welcher es zu
einer Erweichung lymphogranulomatéser Lymphknoten in der rechten Supraclavicular-
grube gekommen war. An eine Incision schlof sich geschwiiriger Zerfall der Haut iiber
den Lymphknoten an.

MASCHER sah bei einer 21jahrigen Frau, die an einer gleichfalls anatomisch verifi-
zierten Lgr. erkrankt war, eine Erweichung eines Driisenpaketes in der rechten Supra-
claviculargrube; Punktion ergab einen dicken Eiter, der auf Meerschweinchen verimpft
wurde; Resultat negativ.

HEerz beobachtete in zwei Fallen eitrige Kinschmelzung lymphogranulomatéser
Lymphknoten, darunter einmal Durchbruch in einer alten Operationsnarbe.

Auch CaALVERT und SANGUINETTI beschreiben Vereiterung retroperitonealer und
iliacaler Lymphknoten bei Lgr. mit Bildung eines Psoasabscesses.

Die iiberaus charakteristische Verdnderung der Milz bei Lgr. ist so
oft beschrieben worden (vgl. auch die Darstellung von LuBarscH im
Handbuch, Bd. I, 2. Teil, 8. 594), dall an dieser Stelle eine kurze Skiz-
zierung geniigt. Es besteht eine verschieden starke, oft sehr betriachtliche
Vergroflerung des Organs, die Konsistenz ist vermehrt, die Kapsel herd-
weise verdickt, die Oberfliche glatt oder stellenweise buckelig, indem sich
kleinere oder groBere, gelbrotlich oder rot durch die Kapsel durch-
schimmernde Knoten oder Knollen flach vorwélben. Auf der Schnitt-
flache finden sich in der dunkelroten Pulpa in wechselnder Menge kleinere
und groflere Einlagerungen verschiedener Form und Farbe. Teils handelt
es sich um gut begrenzte, grauweille oder gelbweille, hdufig von roten
Flecken und Streifen durchzogene, weiche Knoten, teils um Kkleine,
miliare oder stecknadelkopfgrofe, grauweille Knotchen oder auch um
unregelmiflig-eckige oder streifenformige, verzweigte und verdstelte
Herde. In den groBeren Knoten finden sich héufig die gleichen, land-
kartenartig begrenzten, trockenen, gelben Nekrosen, die in den Lymph-
knoten beschrieben wurden. Das eigenartige Aussehen der Schnittfliche
hat bekanntlich zur Bezeichnung Porphyrmilz (Bexpa) oder Bauern-
wurstmilz (Janz) Veranlassung gegeben. Es sei aber betont, dall die
Milz in ganz verschiedenem Grade ergriffen sein kann. Ich habe Fille
von Lgr. gesehen, in welchen die Milz nicht beteiligt war oder nur einen
einzigen, kaum erbsengrofen Knoten typischen Baues einschlof} (vgl.
spiter), anderseits Fille, in welchen die stark vergroflerte Milz von zahl-
reichen Knoten foérmlich durchsetzt war oder einen méchtigen, den
Eindruck einer Geschwulst hervorrufenden Knoten enthielt, so dafl nur
die Randpartien des Organes frei waren. (UppSTROMER sah in elnem
Falle miliare Ausbreitung des Prozesses in Milz und Niere.)

Schon in der ersten Mitteilung iiber die Lgr. (1898) wurde angegeben,
dafl die gleichen Herde wie in der Milz sich in der Regel in der Leber,
hiufig auch in anderen Organen wie Knochenmark, Lunge, Niere finden.
Diese Angabe wurde seither durch sehr zahlreiche Mitteilungen bestitigt
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und durch Beschreibung sog. ungewidhnlicher Iokalisationen der Lgr.
erweitert. Ileute besteht wohl kein Zweifel dariiber, dafl, wie schon
In meinem eingangs erwahnten Referate ausgefiithrt, diese ungewohnlichen
Lokalisationen um so gewdéhnlicher werden, je genauer die makro- und
mikroskopische Untersuchung aller Leichenorgane durchgefiihrt wird.
Im folgenden sei eine allgemeine Ubersicht iiber das einschldgige Schrift-
tum der letzten Jahre gegeben.

Lgr. des Rachens, der Tonsillen und des Oesophagus wird
gewohnlich als sehr selten bezeichnet. In einem Falle von KreEn fanden
sich im Sinus piriformis flache, weilliche, linsengrofle Infiltrate mit

Abb. 1. Lymphogranulomatose der Tonsille. Ubersichtsbild.

zentraler, klemer grubiger Vertiefung. — SuREBRENNIKOFF konnte in
keinem der 11 Falle ihres Materiales, in welchen die Erkrankung mit
Schwellung der Ilalslymphdrisen begann, eine Lgr. der Tonsillen nach-
welsen. — PARREIRA und pE Sousa berichten iiber eine Lgr. der Tonsillen
und halten diesen Fall fiir den vierten der Weltliteratur. Nach meinen
Erfahrungen ist aber Lgr. der Tonsillen, wie schon an anderer Stelle
bemerkt, keineswegs so selten, fand sich z. B. unter den letzten 52 Fillen
eigener Beobachtung fiinfmal. Die Tonsillen sind in solchen Fillen ver-
grolert, manchmal scheibenférmig mit aufgeworfenem Rand oder exul-
ceriert, so dafll umfangliche (in einem Falle auch den Sinus piriformis
in sich begreifende), unregelmifiig begrenzte Geschwiire mit fetzigem.
mififarbigem Grunde entstehen. Mehrmals hatte ich auch Gelegenheit,
bel der Untersuchung von Probeexcisionen, die aus Tonsillen wegen
Tumorverdacht gemacht worden waren, eine Lgr. (Abb. 1) festzustellen,
noch ehe der tibrige klinische Befund Anhaltspunkte fiir diese Diagnose
ergeben hiatte. — Des weiteren finden sich in dem eben erwidhnten Material
je em Fall von Lgr. des Epipharynx und der Follikel am Zungengrund,
diesehr betriachtlich vergrofiert waren. — Auch TErrPLAN und MiTTELBACT
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beschreiben in einem Falle von Lgr. hanfkorn- bis linsengrofe Granu-
lome am Zungengrund und an der Oberfliche der Tonsillen. In einer
auch in anderer IHinsicht einzigartigen Beobachtung von W. Fiscurr
(vgl. spiiter) bestand eine Lgr. der Parotis. Uber Lgr. der Tonsille vgl.
auch die Mittellungen von Ricuter und PArntacr jun.

Was die Beteiligung der Speiserohre anlangt, so beschreibt Licnac
beil einer 65jdhrigen Frau ein lymphogranulomatoses Geschwiir des
Oesophagus, das einem Carcinom téuschend #hnlich sah. Eine #hnliche
Beobachtung liegt aus fritherer Zeit von HEDINGER vor.

Er fand bei einer 30jahrigen Frau im oberen Teil des Oesophagus einen groBlen Tumor
nach Art eines Carcinoms, der sich mikroskopisch aber als Lgr. erwies. HEDINGER gab

Abb. 2. Lymphogranulomatose in der Wand des Oesophagus. Ubersichtsbild.

der Vermutung Raum, daB die eigentimliche Lokalisation und starke, tumorférmige
Ausbreitung des Lymphogranuloms auf den durch die starke Réntgenbestrahlung aus-
gelibten Reiz zuriickzufithren sein konnte. — In dem schon genannten Falle von KrEN
zeigte der Oesophagus flache, weilliche Plaques mit kleinen, grubigen Vertiefungen oder
Geschwiiren. — In einem der von WEBER beschriebenen Fille von Lgr. der Lungen war
die Schleimhaut des Oesophagus an der vorderen Wand in ihrer Mitte wie gestrickt.
Zwischen derben, grauweifllichen Ziigen fanden sich kleinere und gréflere Aussackungen.
Hier und oberhalb der Cardia saBlen grauweilliche, in die Lichtung der Speisershre vor-
springende, flache Erhabenheiten. — In jiingster Zeit berichtet CHIOLERO iiber eine pri-
mére, isolierte Lgr. der Speiseréhre. Der Oesophagus war in seiner Mitte in der Hohe
der Bifurkation der Trachea auf eine Strecke von 10 cm durch eine betrichtliche Ver-
dickung seiner Wand verengt; man sah hier knétchenférmige Einlagerungen, die Ober-
flache war teilweise exulceriert. Das makroskopische Bild entsprach einem Carcinom,
histologisch fand sich eine typische Lgr. — Einer meiner Fille wies in der oberen Hélfte
des Oesophagus zahlreiche, verschieden groBe, bis kirschengroie Buckel und Wiilste auf,
welche aus lymphogranulomatdsem Gewebe (Abb. 2) bestanden.

Uber Lgr. des Magens liegen sehr zahlreiche Mitteilungen im Schrift-
tum vor (Literatur bei CoroNinT sowie in den meisten der im folgenden
genannten Arbeiten). Allerdings sollten hier eigentlich nur jene Fille
Platz finden, in welchen die Erkrankungsherde sich selbstindig in der
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Magenwand entwickeln und nicht durch Ubergreifen des Prozesses von
benachbarten Lymphknoten oder von der Milz (Abb. 8) aus zustande-
kommen; im einschlagigen Schrifttum wird aber diese Unterscheidung
meist nicht durchgefithrt. In der Mehrzahl der Fille finden sich im Magen
recht charakteristische, schissel- oder kraterférmige Geschwiire mit
hartem, wallartig aufgeworfenem Rand, die bisweilen eine grofle Aus-
dehnung aufweisen (FroBoEse, VAsIiLiu), ja vereinzelt sogar fast die
ganze Innenfliche des Magens einnehmen (Bausmcarryer). — Nicht

Abb. 3. Ubergreifen einer Lymphogranulomatose der Milz auf den Magen.

selten finden sich in der Magenwand umfingliche, mandarinen- oder
hiihnereigrole Knoten, die sich gegen das Lumen zu vorwdlben und
auf der Kuppe oft kleine Geschwiirchen tragen, oder flache Infiltrate,
so daB} die Innenfliche des Magens hirnwindungsiahnliche Wiilste auf-
weist, ein Befund, den namentlich Duprirs fiir charakteristisch halt.
Manchmal sind tumorartige Knoten und Geschwiire gleichzeitig vor-
handen (Brancur). Fille von Lgr. des Magens wurden in neuerer Zeit
von Drore, TureMer, Krima, Sussie, MITTELBACH, SINGER U. a. mit-
geteilt, vgl. hierzu auch die Darstellung von KoxserzNy im Handbuch,
Bd. IV, 2. Teil, S.1060. — Wiederholt wurden einschligige Fille unter
der Annahme eines Magentumors operiert, vgl. die Falle von StriNDL,
NeuBkr, Kan, Froorse, VasiLiu, Duprrs.

Die Lgr. des Darmtraktes (Literatur bei SieeMuND, Handbuch,
Bd. IV, 3. Teil, S. 400, Coroxint und in den im folgenden angefiihrten
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Arbeiten) beféllt vorzugsweise die oberen Abschnitte des Diinndarmes
(Duodenum und oberes Jejunum), findet sich aber nicht so selten in
den peripheren Abschnitten, so im Ileum (Nowricki, WaLp) und im
aufsteigenden Dickdarm (Coronini), in der Gegend der Bauvminschen
Klappe (Hremman~N, GoepeL sowie eine eigene Beobachtung), im Ileum,
Coecum und Colon ascendens (KmaNonkar-Vasant?), in der Flexura
sigmoidea (OmODEI - ZorINT), im Rectum (SCHLAGENHAUFER, FHAUCK,
Stussig, SIEGMUND, TrRPLAN-MirTTELBACH). In den meisten Féllen
handelte es sich um flachenhaft ausgebreitete, oft ringférmig das Darm-
rohr umgebende Geschwiire mit wallartig aufgeworfenem, ziemlich
hartem, manchmal aber weichem, fetzigem Rand und unebenem, brock-
ligem Grund. Bisweilen liegen flache, beetformige, wenig erhabene
Plaques oder tumorférmige Bildungen vor (JosserLin pE Jong, OMODEI-
Zorini, Heinmanny, WarLp), die das Darmrohr verlegen (OcLoBLINA)
oder zu einer Invagination Veranlassung geben konnen (HAMMELMANN).
In einzelnen Féllen war es durch Arrosion groer Arterien im Grund
von lymphogranulomatdsen Geschwiiren des Jejunums zu einer tédlichen
Darmblutung (PALTAUF jun., BAUMGARTNER, SieeMUND, FELLER) oder
durch Perforation eines Geschwiires zu Peritonitis gekommen. — Weitere
Mitteilungen iber Lgr. des Darmes liegen von KreN, Krima, BIEBL?,
Vasiuiv, IIavypeEN und ApreLBacu, Drore, Dupirs, WEBER und Bobuy,
L. PorrEr vor. JossrrLiNn pE Jone gab auf Grund der bis 1925 beschrie-
benen Yille der Meinung Ausdruck, daf das ménnliche Geschlecht mehr
zur Darmlymphogranulomatose disponiert sei als das weibliche ; inzwischen
sind aber mehrere Fialle ber Frauen bekannt geworden (CoroNINI, SikG-
MUND, FELLER, zwel eigene Beobachtungen), so dall bei dieser Lokali-
sation der Lgr. die Geschlechter in gleicher Weise beteiligt sein diirften
wie ber anderem Sitz der Erkrankung.

In der Leber tritt die Lgr. sehr hdufig in Form kleiner Knétchen
oder Streifen auf. Manchmal findet man an der Oberfliche des Organes
groflere, bis handtellergrofle, unregelmifig-landkartenartig begrenzte,
leicht tber dic Umgebung vortretende, gelbweile IHerde, denen am
Durchschnitt grofle Knoten gleichen Baues und gleichen Aussehens ent-
sprechen wie in der Milz beschrieben. In einzelnen Fillen sieht man
breite, weille Méntel in der Umgebung der Gallengédnge (dieselben ring-
formig einengend, CoroNiNI) oder ldngs der Verzweigungen der Pfort-
ader, so dafl &hnliche Bilder wie bei der Peripylephlebitis gummosa
zustandekommen (Peripylephlebitis lymphogranulomatosa, ScumoRrw,
TeErPLAN-MITTELBACH). In anscheinend seltenen Ifdllen kommt es durch
fibrose Umwandlung des lymphogranulomatosen Gewebes zur Bildung
von Narbenziigen, die der Leber das Aussehen einer syphilitischen Lappen-
leber (Gruer, WEIs und E.Fraenkern, abgebildet im Handbuch I/1,
S. 855) oder sogar, wie in einer eigenen Beobachtung, einer atrophischen

! Die genannte Darmpartie war in eine tumorférmige Masse umgewandelt; histo-
logisch fanden sich einige Abweichungen von dem gewohnlichen Befund, auch bestanden
gleichzeitig dysenterische Geschwiire im Dickdarm.

2 In diesem Falle fanden sich in einem durch Resektion gewonnenen Darmstiick
zum Teil geschwiirig zerfallene Tumorinfiltrate (mit Perforation), die histologisch aus
Lymphozyten und Plasmazellen ohne groBe Zellen, Riesenzellen oder eosinophile Zellen
bestanden. Die Diagnose muf8 wohl als fraglich bezeichnet werden.

Ergebnisse der Pathologie. XXX. 2
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Cirrhose, geben. GrUBER! fiihrt diese Narbenbildungen auf eine Fern-
wirkung der Réntgenbestrahlung zuriick, Wris und FrarNkEL sprechen
die Bildung des zellarmen Narbengewebes als Ileilungsvorgang an. Eine
eingehende Darstellung der Lgr. der Leber, und zwar besonders der
Leberpforte findet sich in der Arbeit von CoroNint sowie in dem Kapitel
von GruBer im Handbuch V/1, S.604. (An beiden Stellen zahlreiche
Literaturangaben.) Fouron unterscheidet folgende Formen der Erkran-
kung: 1. Lgr. der Leberkapsel, 2. portale Granulomknoten, 3. portale
granulomatdse Infiltrationen, 4. spezifische portale Lymphangitis, 5. dif-
fuse Lgr. der Leber.

Ubergreifen der Lgr. des Magens, obersten Diinndarmes oder retro-
peritonealer Lymphknoten auf das Pankreas ist kecineswegs selten,
wihrend selbstédndige Erkrankung dieses Organes anscheinend nur aus-
nahmsweise beobachtet wurde, z. B. lymphogranulomatose Infiltrate im
Korper des Pankreas bei TerrrnaN-MiTrELBACH, hithnereigrole, tumor-
ghnliche Bildung im Kopf des Pankreas in einem Falle von UbDDSTROMER;
vgl. ferner die Darstellung von GruBer 1m Handbuch V/2, S. 431 (eine
eigene einschlagige Beobachtung steht mir nicht zur Verfiigung).

Die makroskopische Ausbreitung der Lgr. in den Atmungsorganen
hat E. FraunkeL im Handbuch /1, 8. 356 in Kiirze zutreffend geschildert,
die Lgr. der Llungen und des Brustfelles hat durch VErsE eine sehr ein-
gehende Besprechung erfahren (Ilandbuch I11/3, S.280), so daB} sich
ein genaueres Eingchen auf diesen Gegenstand ertibrigt.

Die Trachea wird nicht selten durch angrenzende, an Lgr. erkrankte
Liymphknoten zusammengedriickt und immer mehr verengt, bisweilen
greift die Erkrankung von den Lymphknoten auch auf die Wand der
Trachea tber. Ilingegen ist selbsténdige, d. h. unabhéngig von benach-
barten Lymphknoten -entstehende Lgr. der Trachea und des Larynx
dem Schrifttum und eigener Erfahrung zufolge offenbar selten. In solchen
Fallen finden sich in der Wand des Kehlkopfes, bzw. der Luftréhre
knotenférmige oder weniger gut umschriebene, beetférmige Einlagerungen
wechselnder Grole, die sich gegen das Lumen zu vorwolben (Abb. 4).

Lgr. der Lungen und der groferen Luftrohrenéste ist entgegen
einer vielfach geduflerten Ansicht gewily nicht selten, vielmehr als hiufig
zu bezeichnen. VERSE nimmt auf Grund seines eigenen Materiales und
einer Durchsicht der Literatur an, dafl die Lungen ungeféhr in einem
Drittel der Falle von Lgr. mitbeteiligt sind, eine Schétzung, die sicherlich
zutreffen dirfte (vgl. auch UppstromER). Das makroskopische Bild
ist sehr vielgestaltig. In einer Reihe von Fillen finden sich umfingliche,
selbst einen ganzen Lappen einnehmende Knoten, die, wie auch WEBER
angibt, oft einen lappigen Aufbau erkennen lassen und namentlich eine
lappige Begrenzung zeigen. Solche Fille bieten klinisch das Bild eines
Lungentumors und konnen auch bei der Obduktion ein Lungencarcinom
vortduschen. In anderen Fillen finden sich verschieden breite, grau-

1 In diesem Falle lag allerdings ,,eine nahezu vollige Verdringung des lymphogranu-
lomatésen Gewebes‘ vor. Die Diagnose konnte nur auf Grund der Anamnese und eines
in fritherer Zeit an einem excidierten Lymphknoten erhobenen histologischen Befundes

gestellt werden. Die daimalige Untersuchung hatte aber nur ,,ein nicht ganz typisches
Bild von Lgr.“ ergeben.
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weille Streifen und Ziige, die, den Asten der Luftrohre folgend und meist
auf diese iibergreifend, sich im Lungengewebe ausbreiten. Dabei kann
die Wand der Bronchien vollstindig durchwachsen und ihr Lumen durch
lymphogranulomatdses Gewebe verschlossen werden. Manchmal sieht
man multiple, kleinere und groflere, etwa bis haselnul- oder kirschen-
grole Knoten in mehreren Lappen; oft sind die verschiedenen Iformen,
die knotenformigen, geschwulstihnlichen Bildungen und die streifen-
formigen Infiltrate, in mannigfacher Weise miteinander kombiniert.
Seltene Komplikationen werden von WEBER beschrieben, so in zwei
Fallen Einwachsen des lymphogranulomatosen Gewebes in die Vena
anonyma dextra, so dall polypise, das Lumen der Vene einengende

Abb. 4. Lymphogranulomatoses Gewebe in der Schleimhaut der Trachea. Ubersichtsbild.

Bildungen entstanden, ferner in einem Falle kavernoser Zerfall eines
groflen Knotens in der Liunge, sei es durch Infektion vom Bronchus aus,
sei es infolge starker Rontgenbestrahlung. (Ahnliche Fille sind bei
VERSE, . c¢. 8. 320 zitiert, vgl. hierzu auch Bousros und Wasson, Ubbp-
STROMER.) Ob die vereinzelt mitgeteilten Félle von miliarer Lgr. der
Lungen (z. B. GsgLL, ScriorTELITs) tatséchlich diese Deutung gestatten,
scheint mir nicht ganz sicher zu sein.

Im Falle von GsELL fand sich neben groBeren, weillichen, weichen Knoten in Leber
und Milz eine iiber den ganzen Koérper disseminierte, knétchenférmige, miliare Granulom-
bildung. Das Granulationsgewebe wird von einer Lymphozytenansammlung mit grofien,
gewucherten epitheloiden Zellen, Fibroblasten, Capillaren und einem Netz von Binde-
gewebsfasern gebildet. Meist in der Mitte der Herde ist eine amyloidartige Substanz in
Streifen- und Schollenform eingelagert.

Unter den mannigfachen Bildern, unter welchen uns die Lgr. der
Pleura entgegentritt (knotchen- oder knotenformige Bildungen, flichen-
haft sich ausbreitende Infiltrate usw., vgl. Verse L. c.), mdchte ich hier
besonders jene Formen hervorheben, die K. Fravnken (1. c.) treffend
kennzeichnet als ,,Bildungen ganz betrichtlicher, wie bei Perlsucht

2*
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auftretender Knoten an der Pleura costalis und pulmonalis, wodurch das
Rippen- und Lungenfell ein grobhockeriges Aussehen gewinnt®.

In einem derartigen Falle eigener Beobachtung fand sich an der Oberfliche des
Unterlappens der rechten Lunge, teilweise dem Lungenrande folgend, eine Kette erbsen-
bis kirschengrofer, harter Knoten, die aus einem grauweifien oder graurdtlichen Gewebe
bestanden. Gleichbeschaffene Knoten safien an der Oberfliche des rechten Ober- und
linken Unterlappens. Auch in der Pleura costalis, dem Verlaufe mehrerer Rippen folgend,
fanden sich umfingliche, geschwulstihnliche Wiilste. Makroskopisch ist in solchen Féllen
die Verwechslung mit Tumoren sehr naheliegend.

Auch im ITerzmuskel werden gelegentlich Herde lymphogranulo-
matosen Gewebes gefunden.

Eine dltere einschlagige Beobachtung stammt von SCHLAGENHAUFER. KREN sah in
einem Falle sehr ausgebreiteter Lgr. multiple, derbe, grauweiBe Infiltrate im Herzmuskel,
von welchen eines sich auf den rechten Vorhof und die Vena cava superior erstreckte.
In jiingster Zeit hat Mousson iiber einen Fall generalisierter Lgr. berichtet (vgl. spater),
in dem der Herzmuskel von kleineren und gréfleren, bis bohnengrofen, knotenférmigen
Herden durchsetzt war. Ein dhnlicher Befund wurde in dem Falle von JORDAN-SCHAM-
SCHIN-STAROYFF erhoben.

Das Epikard war in zwei Fillen von Liexac an der Erkrankung
beteiligt. In einem dieser Fille fanden sich an der Hinterfliche des
ITerzens entlang den Gefidflen strangformige Wiilste und Knoten, die
der Verfasser durch Ausbreitung der Lgr. auf dem Lymphwege per conti-
nuitatem erklirt. Er spricht daher von einer Perilymphangitis granulo-
matosa. Ich mochte dazu bemerken, dafl man gelegentlich im subepi-
kardialen Fettgewebe ausgebreitete, flichenhafte und knétchenformige
Ansammlungen lymphatischen Gewebes antrifft, ohne dal eine Erkran-
kung des blutbildenden Apparates bestiinde.

TerPrLAN-MITTELBACH sahen mehrmals eine Perikarditis, bzw. Pleuro-
pericarditis lymphogranulomatosa. Besonders ausgebreitet scheint die
Aftfektion in ithrem Falle 10 gewesen zu sein, von dem sie folgende Be-
schreibung geben:

,,»Zahlreiche, iiber einkronenstiickgroBe, miteinander zusammenﬂieBendeﬁ, derbe,
grauweile Granulome von 1-—2 cm Dicke im Epikard des rechten Ventrikels. Ahnliche,
vielfach beetartig gelagerte Granulome an der Vorderfliche des linken Ventrikels, in mehr
disseminierter Form an seiner hinteren Fliche. Erbsengrofle Granulome im Epikard
auf dem Anfangsteil der Pulmonalis nebst einem breiteren, die ganze Pulmonalis um-
greifenden Granulom von 6: 4 : 2 cm. Aorta in der Brusthéhle vollkommen von Granulom-
massen eingemauert, ebenso Vena cava superior oberhalb des Vorhofes; ihr Lumen
durch einwucherndes Granulom fast vollstindig ausgefiillt. Im iibrigen diffuse, fibrindse
Massen auf dem Epikard beider Kammern und Vorhofe.

Von den Verdnderungen der kleinen Arterien und Venen im
lymphogranulomattsen Gewebe soll bei Besprechung der histologischen
Befunde die Rede sein. GroBle Blutgefae erkranken bisweilen durch
Ubergreifen des Prozesses aus der Nachbarschaft, vgl. z. B. die oben
erwahnten Beobachtungen (FeLLER, PALTAUF jun., SiEGMUND), in welchen
es bei Lgr. des Jejunums durch Arrosion groferer Arterien zu todlichen
Darmblutungen gekommen war, oder die eben genannten Fille von
Weger (Einwachsen des lymphogranulomatosen Gewebes in die Vena
anonyma). Auch TErpLAN und MrTTELBACH sahen mehrmals Einwachsen
des lymphogranulomatésen Gewebes in grofle Venen, so in die Vena
anonyma, Vena jugularis, Vena cava superior (vgl. oben) sowie einmal
Arrosion der linken Arteria carotis interna durch Nekrose lympho-
granulomatgser supraclaviculirer und cervicaler Lymphknoten. Eine
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analoge Komplikation bestand in einem Falle von KarLmark: Bei einer
Lgr. der inguinalen Lymphknoten war das Granulationsgewebe in die
Arteria femoralis eingewachsen, so dal} ein Aneurysma entstand. Durch
Vereiterung der Gefallwand (ausgehend von einer Hautnekrose iiber dem
Aneurysma) war es zur Ruptur des Aneurysma und zu eimner unstill-
baren Blutung gekommen.

Uber Lgr. des Harnapparates liegen nur wenige Mitteilungen im
Schrifttum vor. Vereinzelte kleine Ilerdchen sind in den Nieren bei
allgemeiner Lgr. verhédltnisméfig haufig, hingegen sind gréBere Knoten
offenbar selten. Makroskopisch sind solche Bildungen, wie auch
E. FraenkeL und SToerRK angeben, in keiner Weise charakteristisch
und von analogen Bildungen bei Leukémie oder Lymphosarkomatose
nicht zu unterscheiden. Lgr. der Ureteren und der Harnblase kann
durch Ubergreifen des Prozesses aus der Nachbarschaft zustande kommen,
wie dies z. B. durch eine Beobachtung von TerpPLAN-MirrELBACH und
durch emen Fall eigener Beobachtung (mitgeteilt von BnaTt und MARKUS)
illustriert wird.

Eine besonders schwere Affektion der Harnblase bestand in dem Falle von SzZENES;
die Wand der Blase war stark verdickt, ,,die Oberfliche der Schleimhaut fast der ganzen
hinteren Blasenwand flach gehockert, welchen Vorwolbungen ein grauweifles Aftergewebe
zugrunde liegt, das sich auch zwischen die Biindel der Blasenmuskulatur verfolgen 148t.
Mehrere aus dem gleichen Gewebe gebildete, flache, beetartige Knoten in der iibrigen
Blasenschleimhaut.” Altere Mitteilungen iiber Lgr. der Harnblase und Ureteren sind
in meinem eingangs erwihnten Referate ausgefiihrt, vgl. hierzu auch den Fall von KREN.
Von neueren Beobachtungen sei z. B. jene von LEWINSKY genannt, in welcher sich erbsen-
groBe, tumorartige Knoten im Harnblasenboden und in der Urethra fanden; &hnliche
Befunde beschreiben TERPLAN und MITTELBACH. In einem Falle von UDDSTROMER fand
sich ein flichenhaftes Infiltrat im Bereiche des Trigonums mit oberflachlicher Nekrose,
ferner ein flaches, exulceriertes Infiltrat der Schleimhaut. Auch der linke Ureter war
ergriffen, wodurch es zu einer linksseitigen Hydronephrose gekommen war.

In dem Falle von BraTTr und MarkUs waren auch die Samenblasen
und Prostata von dem lymphogranulomatisen Gewebe umwachsen
und durchwachsen, so dall makroskopisch das Bild eines Carcinoms vor-
getduscht wurde.

Uber Lgr. des Penis liegen zwei Beobachtungen von Barucu vor,
von welchen aber eine als duflerst fraglich bezeichnet werden muf.

In einem Falle (66jahriger Mann) bestanden auf der rechten Seite der Glans penis
ein zehnpfennigstiickgroBes Geschwiir, das bis an die Harnréhrenmiindung heranreichte,
und eine enorme Vergroferung der inguinalen Lymphknoten. Die histologische Diagnose
schwankte zwischen Rundzellensarkom, Tuberkulose und ,,Lymphomatose*. Im weiteren
Verlaufe traten Lymphknotenschwellungen am Halse, in der Achselhéhle und Leisten-
beuge, sowie Vergroferung der Milz und Leber auf. 1 Jahr nach der Operation Exitus,
keine Obduktion. Der Fall wurde nachtriglich (vielleicht mit Recht) als Lgr. gedeutet.
Weit weniger wahrscheinlich ist aber diese Diagnose in dem zweiten Falle, in welchem
bei einem 38jihrigen Manne Fisteln und Narbenstringe im Bereiche des Penis gefunden
wurden. Die histologische Diagnose lautete urspriinglich Elephantiasis? Sarkom? Der
Patient ist 10 Jahre spiter an einer Lungenkrankheit gestorben. Die nach Beobachtung
des ersterwihnten Falles neuerlich vorgenommene Revision der histologischen Praparate
ergab ,.eine gewisse Ahnlichkeit mit der oben beschriebenen Lgr., die zu diagnostizieren
uns aber jeder Anhaltspunkt fehlt*‘. — Es wire wohl richtiger, solche Fille nicht zur Lgr.
zu zdhlen.

Lgr. des Hodensund Nebenhodens ist anscheinend selten, TERPLAN

und MirrerBacu fanden in einem Falle im Hoden neben késiger Tuber-
kulose typische Granulomknoten.
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Uber Lgr. des weiblichen Genitales liegen einige Mitteilungen vor.
So waren mn dem oben angefithrten Falle von Szenms Uterus, rechte
Tube und beide Ovarien an der Erkrankung beteiligt.

Im Fundus des Uterus fanden sich subserés mehrere flache, weie Knoten; das rechte
Ovar war in einen mannsfaustgroflen, grobhéckerigen Tumor umgewandelt ; das linke Ovar,
iiber walnuBgroBl, enthielt mehrere umschriebene Knoten; die Wand der rechten Tube
war diffus verdickt, ihr Lumen verengt.

SzeNEs konnte im Schrifttum sechs Fiélle von Lgr. des weiblichen
Genitales finden, welchen noch die Beobachtungen von Mousson, Upb-
STROMER und TERPLAN-MiTTELBACH hinzuzufiigen wiren.

Moussoxs Fall wurde klinisch von BrocH als Mycosis fungoides diagnostiziert, hat
sich aber ,,nachtraglich bei histologischer Untersuchung als generalisierte Lgr.** erwiesen;
der histologische Befund zeigte allerdings manche Besonderheiten. In die Wand des
Uterus und in die Ovarien waren kleine Knotchen eingelagert, die aus lymphogranulo-
matosem Gewebe bestanden. — Im Falle UppsTrROMERs war der Uterus vergroflert, seine
Wand verdickt und ziemlich weich.

Weiters 1st eine Beobachtung von LLEwinsky anzufiihren. Hier fand
sich in der Portio uteri eine umfangliche, zentral zerfallene Tumormasse,
die sich auf die Cervix erstreckte und vollstindig den Eindruck eines
Carcinoms machte; auch die Tuben waren verdickt.

In der Brustdriise tritt die Lgr. gelegentlich in Form grofler Knoten
auf, die ein Carcinom vortéuschen und auch unter dieser Diagnose operativ
entfernt werden. Ein einschligiger Fall wurde von KtckeNs mitgeteilt;
er betrifft ein 16jihriges Madchen, bei dem die rechte Brustdrise und
die unterliegende Muskulatur weithin von grauweillichen Gewebsmassen
durchsetzt waren. Interessant ist die Beobachtung von RisaAx-KRrREIBIG:

Bei einer 67jahrigen Frau bestand eine VergroBerung der rechten Brustdriise und der
rechtsseitigen axillaren Lymphknoten; die Mamilla war eingezogen, unter ihr tastete
man derbe Gewebsstreifen. Unter der Diagnose Carcinom wurde die Radikaloperation
ausgefiihrt, die histologische Untersuchung ergab Lgr. 16 Monate spiter traten eine Ver-
héirtung in der linken Brustdriise und eine Kette stark vergroBerter, bis in die linke Axilla
reichender Lymphknoten auf; auch die Milz war vergrofert. Unter Rontgenbehandlung
bildeten sich die Schwellungen zuriick.

Einen weiteren Fall berichtet Scmurntz; hier war die rechte Brust-
driise von zahlreichen bohnen- bis walnufigroflen, graugelben Knoten
durchsetzt. — Einlagerung klemerer Knotchen in der Mamma 1st bel
allgemeiner Lgr. nicht selten (vgl. Scrurrz und mehrere Einzelbeob-
achtungen, wie z. B. den schon angefiihrten Fall von Mousson).

Die Lgr. des Zentralnervensystems hat eine besonders sorgfiltige,
monographische Bearbeitung durch Euctnis erfahren. Er konnte aus
dem Schrifttum bis zum Jahre 1928 einschliefilich einer eigenen Beob-
achtung 55 Fille zusammenstellen, in welchen in gleicher Weise wie
in den in semer Arbeit noch nicht verwerteten Fillen von SCHAEFFER-
Horowirz, DeLius, HArE-LEPPER-WEBER, MANN-MATHIAS, JOHNSSON,
WerL, Kvoruacu, Brakesies, BopecureL- Guizerti, BorTALIiGA die
Lgr. meist nur die Riickenmarkshiute, weit seltener die Hirnhiute
befallen hatte. Es fanden sich in diesen Fillen auf kleineren oder grifleren
Strecken der Dura mater knotige, tumorférmige Massen, die manchmal,
wie z. B. mn einem an anderer Stelle abgebildeten Falle eigener Beob-
achtung, die harte Riickenmarkshaut in ihrer ganzen Ausdehnung ein-
nahmen. Euvcfinis stellt fest, dal das Gehirn durch Lgr.-Knoten der
Meningen oder der Schidelknochen komprimiert werden kann, dafl aber
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ofter Lgr.-Knoten auch in der Hirnsubstanz selbst entwickelt sind. Im
Gegensatz hierzu fand er niemals Lokalisation der Lgr. innerhalb der
Riickenmarkssubstanz verzeichnet, vielmehr handelte es sich in den
zahlreichen Fillen stets um Lgr. der Meningen, besonders der Dura mater
oder des periduralen Raumes, wodurch Erscheinungen einer Kompres-
sionsmyelitis, bzw. von Querschnittslasionen hervorgerufen werden.

Eine besondere Stellung nimmt ein Fall von KORNYEY ein: Bei einer 49jihrigen Frau
mit Lgr. bestand gleichzeitig eine aufsteigende Lahmung und Korsakowsche Psychose.
Da im zentralen und peripheren Nervensystem spezifische Verédnderungen der Lgr. fehlten,
nimmt Verfasser an, daB ,,die neuralen Vorgénge als Ausdruck einer allgemeinen toxischen
Schidigung aufgefalt werden miissen®, die auch in einer Porphynurie zum Ausdruck kam.

In zwei Féllen meines Materiales (einer derselben ist in der Mono-
graphie von EucENis wiedergegeben) war die Hypophyse von lympho-
granulomatosen Gewebsmassen auf der Dura mater der Schidelbasis
umwachsen und teilweise durchwachsen. Ahnliche Verhiltnisse scheinen
in den Beobachtungen von Grarrr und Famr bestanden zu haben.

Auch in der Schilddriise und in den Nebennieren sieht man
gelegentlich knotenférmige Einlagerungen von lymphogranulomatésem
Gewebe (KrEN, Mousson, BoxNe-Lopper, UpDSTROMER), die in meinen
Fallen immer mit benachbarten Lymphknoten im Zusammenhang standen.

Eine keineswegs seltene Lokalisation der Lgr. bildet das Knochen-
system (Literatur ber UrnrLiNGER, TETZNER, HaBERLER, FRIEDRICH,
Berot, BrRanpTt, DRESSER, BEITZKE), und zwar nicht nur das Knochen-
mark, in welchem Knoten des spezifischen Gewebes bei allgemeiner
Legr. haufig anzutreffen sind, sondern auch die Corticalis. Alle Beobachter
stimmen darin tiberein, daf} in der groBten Zahl der einschlagigen Falle
die Wirbelsdule, und zwar vor allem die untere Brust- und obere Lenden-
wirbelsédule (s. BobecuTeL und GuizerTI) ergriffen ist, dann folgen nach
WeceMER (vgl. auch UEHLINGER) Oberschenkel, Brustbein, Schédeldach,
Rippen, Beckenschaufel, Schildknorpel.

Nach JENKINSON werden vor allem jene Knochen ergriffen, die reich an rotem Mark
sind, wéhrend die Knochen mit spérlich rotem Mark relativ frei von lymphogranuloma-
tosen Herden bleiben.

Die Erkrankung geht mit Zerstorung der Knochensubstanz einher,
so dall die Wirbelsiule zusammensinkt, doch wird mehrfach auch Osteo-
sklerose beschrieben, so dafl} ,,Elfenbeinwirbel’* entstehen (UEHLINGER,
HaseriuEr, Freiscaner). WrGEMER meint aber, dafl in diesen Fallen
zu Unrecht von Osteosklerose gesprochen werde, denn es handle sich
nicht um eine Verstarkung der Knochenbalken, sondern um bindegewebige
Umwandlung, .also um eine ,,Fibrosklerose“. Nur ganz ausnahmsweise,
wie in einem Falle von Hwvrrén, liege wirklich teilweise echte Sklero-
sierung vor. Die Rontgenologen halten jedoch auf Grund ihrer Befunde
an einer wirklichen Sklerosierung der Knochen bei Lgr. fest.

Gelegentlich kommen mehr weniger ausgebreitete, lymphogranulo-
matose Infiltrate im Periost vor (,,Periostitis lymphogranulomatosa‘’).

Daff Lgr. des Knochensystems schon im allerfrithesten Kindesalter
auftreten kann, beweist die spiter zu besprechende Beobachtung von
PrieseL und WINKELBAUER, in welcher sich bei einem 4!/, Monate alten
Maidchen ausgebreitete, méchtige lymphogranulomatose Infiltrate in ver-
schiedenen Abschnitten des Skeletes teils periostal, teils zentral mit
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ausgedehnter Zerstorung der Knochensubstanz fanden. (Eine eingehende
Besprechung der Lgr. des Knochensystems findet sich in dem Handbuch-
artikel von BEITZKE.)

Die Haut zeigt bei allgemeiner Lgr. sehr héufig unspezifische Affek-
tionen, insbesondere entwickelt sich sehr oft ein hartnickiger Pruritus
(daher der eingangs erwahnte Vorschlag, die Lgr. als Adénie prurigéne
zu bezeichnen) oder es treten Blasen, Papeln, Urticaria usw. auf. Wieder-
holt wurden ferner seit der ersten Beobachtung von S. Grosz Herde
des charakteristischen lymphogranulomatiosen Gewebes in der Haut
angetroffen ; die einschléagigen Félle bis zum Jahre 1919sind von DOSSEKKER
sorgfaltig zusammengestellt worden, weitere Literaturangaben finden sich
bei KreEN, Arzr, Mousson, HovELBorN, MiLLeERr, RicureEr, JONES-
ALDEN u. a., vgl. auch die zusammenfassende Darstellung von ScHOENHOF.
Die Lgr. der Haut kann (ebenso wie in anderen Organen) durch Weiter-
schreiten des Prozesses aus der Nachbarschaft oder durch selbstandige
Erkrankung des Hautgewebes zustande kommen ; dementsprechend unter-
scheiden Arzr und Ranpax eine allochthone und eine autochthone l.gr.
der Haut. Das makroskopische Bild ist sehr vielgestaltig. Bald handelt
es sich um flachenhafte Infiltrate, bald um kleinere oder groflere, tumor-
formige Bildungen, die manchmal untereinander konfluieren und zu
schweren Verunstaltungen des Gesichtes fithren konnen (HovELBORN,
NoBr). Sowohl die tumorformigen als die flachenhaften lymphogranulo-
matosen Infiltrate der Haut zeigen eine Neigung zur Exulceration, so
daB bisweilen umfangreiche Geschwiire mit verdickten, infiltrierten
Riandern entstehen (Arzt, Pranner). Es darf allerdings nicht unerwahnt
bleiben, dafl in mehreren Fillen, die als Lgr. der Haut beschrieben wurden,
diese Diagnose durch den anatomisch-histologischen Befund nicht sicher-
gestellt, sondern nur mehr weniger wahrscheinlich gemacht werden
konnte (z. B. GErpeEL-Linser, BINE, JORDAN-ScHAMSCHIN-STAROFF). Nach
ScroeNHOF bilden die in manchen Fillen von Lgr. der Haut beobachteten,
tumorartigen Einlagerungen, die nicht den typischen histologischen
Befund aufweisen und nach Arzt ,,vielleicht histologisch unausgereifte
Formen* darstellen, eine Briicke zwischen den unspezifischen und spezifi-
schen Hautverénderungen der Lgr.

Schlieflich sei noch hervorgehoben, dall oft die histologische Diffe-
rentialdiagnose zwischen Lgr. der Haut und Mycosis fungoides iiber-
aus schwierig sein kann. Daher nehmen einzelne Autoren, wie z. B.
Z1EGLER und neuerdings Mousson, eine nahe Verwandtschaft oder sogar
Identitdt (Minras) beider Krankheitsbilder an und halten die Mycosis
fungoides fiir eine besondere Abart der Lgr. Gegen diese Auffassung
haben schon Pavravr-Zumsuscu und in der Folge ARNDT, DOSSEKKER,
Arzr, HErXxHEIMER-MARTIN u. a. Stellung genommen und auch wir
mochten auf Grund eigener Untersuchungen dafiir emntreten, dafl die
Lgr. und die Mycosis fungoides verschiedene Krankheiten darstellen,
die sich nicht nur klinisch, sondern auch histologisch (wenn auch oft
nur ber genauester Untersuchung) gut unterscheiden lassen.

Wie aus vorstehender Ubersicht hervorgeht, kann tatsichlich nahezu
Jedes Organ gelegentlich Sitz lymphogranulomatiser Herde sein. Daf}
die Zahl der ,,ungewdohnlichen Lokalisationen der Lgr. im Verhaltnis
zum sog. klassischen Bild dieser Erkrankung im Laufe der Jahre immer
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grofler wurde, kann nicht wundernehmen, wenn man erwigt, dall die
slteren Untersuchungen sich eben nur mit jenen Formen der ILgr. be-
schiftigten, die unter dem Bilde einer Systemerkrankung des lymphati-
schen Apparates einhergingen. Auf Grund der genaueren Kenntnis dieser
generalisierten Lgr. wurde es dann moglich, auch andere Krankheits-
bilder richtig zu beurteilen, die bis dahin falsch gedeutet wurden.

Nach dem heutigen Stand des Wissens mull z. B. die in allen dlteren
Abhandlungen gemachte Angabe, dafl die lLgr., abgesehen von den
Lymphknoten, in den allermeisten Fallen auch die Milz betrifft, richtig
gestellt werden. Is unterliegt keinem Zweifel, dafl in einer ganzen
Reihe emwandfreier Falle von Lgr. die Milz vollkommen unveréindert
war, wenngleich dies nicht so haufig der Fall ist, wie bisweilen behauptet
wird. In meinem Obduktionsmaterial der letzten Jahre verfiige ich
iber 52 Félle sicherer Lgr. (iiber die Fille, die ich an memen fritheren
Arbeitsstatten zu obduzieren Gelegenheit hatte, stehen mir die Protokolle
nicht mehr zur Verfiigung). Unter diesen 52 Féllen befinden sich 10 Flle,
m welchen die Milz makroskopisch und mikroskopisch (ber Untersuchung
mehrerer Stiicke) frei von spezifischen Verédnderungen war. Diese Zahl
deckt sich genau mit einer Angabe von LiuBarscH, der unter 50 Fallen
von allgemeiner Lgr. die Milz neunmal an dem Prozesse unbeteiligt fand.
In dem Material von TerpraNn und MiTTenBacH war allerdings die
Milz schon unter 26 Féllen neunmal frei von Verénderungen, ebenso
war In dem Material von UppstromMER die Milz nur in 68% der Fille
an dem Krankheitsprozell beteiligt. (Meine Erfahrungen stimmen auch
insofern mit jenen von LuBarscm iiberein, als ich in vereinzelten Fiéllen
nur einen oder zwei ganz kleine Knoten lymphogranulomatiosen Gewebes
in der Milz antraf.) Bupay gibt an, daf in seinem Material eine Porphyr-
milz in allen generalisierten Féllen vorhanden war, hingegen in lokali-
sierten Fillen oder in solchen, die durch Komplikationen rasch zum Tode
fiihrten, fehlte.

Dall nicht in allen Féllen sémtliche oder auch nur die meisten Lymph-
knotengruppen des Korpers befallen sind, ist bekannt. Namentlich bei
den sog. isolierten Lymphogranulomatosen, von denen noch die Rede
sein soll, beschrankt sich die Erkrankung meist auf einzelne regionéare
oder auf mehrere Lymphknotengruppen. Unter meinen 52 Fallen waren
3Tmal die Lymphknoten des Korpers in groBer Ausdehnung von der
Erkrankung ergriffen, in 11 Fillen lag nur eine Erkrankung der Lymph-
knoten einzelner Korperregionen vor, in zwei Fillen waren wenige
Lymphknoten in der Nahe des erkrankten Magens befallen und in zwei
Fallen, die noch eine besondere Erwidhnung finden werden, wurde nur
eine Erkrankung der Milz gefunden, wahrend nahezu alle Lymphknoten
frei waren. (Bei allen derartigen Angaben ist allerdings zu beriicksichtigen,
dafy auch die sorgfaltigste histologische Untersuchung niemals die ganze
Milz und noch weniger sdmtliche Lymphknoten erfassen kann.)

Bei diesem Sachverhalt wird man NEPRJACHIN nicht beipflichten kénnen, wenn er
eine Beobachtung als ,,eigenartige* Lgr. bezeichnet, weil am starksten die Lymphknoten
der Bauchhohle, die Leber und die Milz von der Erkrankung ergriffen waren. NEPRJACHIN
faBt den Befund dahin zusammen, daf ,,die Organe elektiv betroffen waren, in denen
sich das reticuloendotheliale System ... verteilt befindet.

Von der Hiufigkeit, mit welcher die einzelnen Organe von der Lgr.
ergriffen werden, war schon vorstehend die Rede. Hier seien nur die
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entsprechenden Angaben beziiglich der erwidhnten 52 eigenen Fille
gemacht. Die Leber war 20mal beteiligt, und zwar stets in Fillen sehr
ausgebreiteter Lgr. Es mufl aber von vorneherein zugegeben werden,
dafl die Zahl der positiven Leberbefunde groler gewesen sein diirfte,
wenn die mikroskopische Untersuchung an einer noch gréfleren Zahl
von Stiicken ausgefiihrt worden wire. (TrrrrLAN und MriTTELBACH
fanden unter 27 Fallen 13mal Herde in der Leber.) In 15 Féllen unseres
Materiales fand sich Lokalisation der Lgr. in den Lungen, darunter
viermal in Form grofler, tumorartiger Bildungen, so daf} klinisch und
teilweise auch anatomisch das Bild eines priméren Lungentumors vor-
getduscht wurde (vgl. hierzu auch die oben erwiahnten Angaben von
VErsE; TerrLAN und MirrerLsBacu sahen unter 27 Ifdllen sechsmal
Beteiligung der Lungen). In 11 unter unseren 52 Fillen fand sich Lokali-
sation der Lgr. im Magen-Darmtrakt, und zwar sechsmal im Magen,
finfmal im Diinndarm. Von anderen Organen seien noch die Neben-
nieren (3 Félle), die Hypophyse (2 Fille, vgl. oben), die Schilddriise
(2 Falle), das Knochensystem (3 Ialle), Prostata und ITarnblase (1 Fall)
erwahnt.

Ortliche beschriinkte Lymphogranulomatosen.

Eine groflere Zahl von Mitteillungen im neueren Schrifttum beschiftigt
sich mit der sog. isolierten (,,prim#ren isolierten'), d.h. ortlich be-
schrinkten Lgr. Die meisten einschlégigen Beobachtungen betreffen
den Magen-Darmtrakt, wobe1 allerdings, wie auch CoroNINT hervorhebt,
vielfach zwischen den Fillen mit ausschliefilicher und jenen mit iiber-
wiegender Beteiligung des Verdauungstraktes nicht unterschieden wird.
Es wiirde sich ferner empfehlen, jene offenbar seltenen Falle, in welchen
die Lgr. von dem lymphatischen Gewebe des Magens bzw. Darmes
ausgeht, von solchen Fillen zu trennen, in welchen die Erkrankung von
der Milz oder von regiondren Lymphknoten auf den Magen, bzw. Darm
iibergegriffen hat. Literaturzusammenstellungen tiber isolierte Lgr. des
Magens und Darmes finden sich bei CoroNINI, VasiLiv, Dupits, JossELIN
pE Jonag, OmopErI-ZoriNi, weitere Einzelbeobachtungen wurden von
WeBER-BopE, PorpEr, Novickr mitgeteilt. In mehreren dlteren Fillen
sowle in jenen von VASILIU, THIEMER, JosSELIN DE JoNG wurde die
Diagnose einer isolierten Lgr. des Magen-Darmtraktes auf Grund von
Operationsbefunden gestellt, so dall eine anderweitige Lokalisation der
Erkrankung nicht mit voller Sicherheit ausgeschlossen werden kann.

In dem eigenen Material von 52 Fiallen befinden sich zwel Fille von
Lgr. des Magens, von welchen einer tatsdchlich als primére Erkrankung
dieses Organs aufzufassen ist (BAUMGARTNER), wihrend im anderen Falle
die Erkrankung von der Milz auf den Magen iibergegriffen hatte (mit-
getellt von PALTAUF jun. und vom réontgenologischen Standpunkt aus von
KopsTEIN). In einem anderen (oben schon erwahnten Falle) handelte
es sich um eine lokalisierte Lgr. des obersten Jejunums, die von benach-
barten Lymphknoten ihren Ausgang genommen hatte (mitgeteilt von
PArtaur jun. und BAUMGARTNER).

Falle von isolierter Lgr. der Lunge und der regioniren Lymphknoten
finden sich bei Verst und bei WEBER, eine isolierte Lgr. der einen Mamma
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sahen Ktokens und Risax-KrEemsic (vgl. oben), isolierte Lgr. der Haut
beschrieb HOvELBORN usw.

Ich habe aber schon bei fritherer Gelegenheit darauf hingewiesen,
dal durch weitgehende Riickbildung der Krankheitsherde eine isolierte
Lgr. vorgetiuscht werden kann. Eine Beobachtung aus jiingster Zeit
liefert hierfiir ein weiteres Beispiel:

Bei der Obduktion der Leiche einer 64jahrigen Frau, die nach klinischer Mitteilung
3 Jahre nach operativer Entfernung eines angeblich malignen Tumors der inneren Nase
und Kieferhohle unter den Erscheinungen schwerster Kachexie gestorben war, fanden
sich eine chronische Tuberkulose in beiden Oberlappen sowie eine akute disseminierte
Miliartuberkulose beider Lungen und der Leber. Die Milz war stark vergréBert und bot
das typische Bild einer Porphyrmilz dar; im ehemaligen Operationsgebiet war keine
Verénderung nachweisbar. Histologisch fanden sich in der Milz ausgebreitete Nekrosen,
in den erhaltenen Partien aber das typische Bild der Lgr., daneben gleichfalls eine akute
Miliartuberkulose. Bei genauester Durchsuchung des ganzen Koérpers konnten einige,
leicht vergroBerte Lymphknoten am Hals, im Thorax und in der Bauchhéhle gefunden
werden, die aber durchwegs nur tuberkuldse Verinderungen aufwiesen. Nur in einem
kleinen bronchialen Lymphknoten waren auch die Zeichen der Lgr. nachweisbar, ferner
fanden sich in diesem Lymphknoten, sowie in der Schilddriise je ein groBerer fibroser
Herd. — Nachtraglich wurde nun erhoben, daf§ die Frau 4!/, Jahre vor ihrem Tod eine
,»»harte Geschwulst am Kieferwinkel* hatte, die sich auf Réntgenbestrahlung zuriickbildete.
1 Jahr spiter klagte sie iiber ,,verlegte Nase*. Als die Beschwerden sich steigerten, wurde
die frither erwahnte Operation vorgenommen, das hierbei entfernte Material wurde leider
nicht einer histologischen Untersuchung zugefithrt. In der Folge traten wiederholt im
Bereiche des Rachens kleine Knotchen auf, die bei histologischer Untersuchung den Befund
von Granulomen, allenfalls Plasmomen gaben und sich auf Réntgen- und Radium-
bestrahlung immer wieder zuriickbildeten. — Es unterliegt wohl keinem Zweifel, daB in
diesem Falle urspriinglich eine iiber mehrere Organe ausgebreitete Lgr. bestanden hatte,
daB aber das lymphogranulomatdse Gewebe teils operativ entfernt worden war, teils
sich unter einer lange wihrenden Réntgen- und Radiumbehandlung weitgehend zuriick-
gebildet hatte. In diesem Sinne diirften wohl die fibrésen Herde in der Schilddriise und
in einem Lymphknoten sowie die ausgebreiteten Nekrosen in der Milz zu verwerten sein.
Alle diese Umstéinde bewirkten, daf sich bei der Obduktion das Bild einer isolierten Lgr.
der Milz darbot.

Es ist ferner mehrfach festgestellt worden, dafl manche zunichst
isolierten Lymphogranulomatosen bei geniigend lange fortgesetzter Beob-
achtung eine weitere Ausbreitung der Erkrankung aufweisen. So trat,
wile oben erwéhnt, in dem Falle isolierter Lgr. einer Mamma von Risaxk-
KxrEeiBic nach 16 Monaten offenbar der gleiche Prozef§ in der anderen
Mamma und in Lymphknoten und Milz auf. — SrtrinpL erhob beil einer
54jahrigen Frau bei der Operation den Befund einer isolierten Lgr.
des Magens, in der Folgezeit entwickelte sich bei der Kranken im Laufe
von 4 Jahren eine fortschreitende, allgemeine Lgr.

Es kann des weiteren der Leichenbefund einer isolierten Lgr. auch
dadurch zustande kommen, dall die betreffende Person interkurrent an
einer anderen Erkrankung stirbt, wihrend sich die Lgr. noch in der
ersten Entwicklung befindet. In dieser Weise glaube ich folgende Beob-
achtung deuten zu miissen:

Bei der Obduktion der Leiche einer 78jahrigen Frau, die an einem Lungenemphysem
und schwerer Atherosklerose gestorben war, fand sich eine maBig vergréferte (15 : 12 cm),
plumpe Milz, die an der Oberflsche zahlreiche erbsen- bis kirschkerngrofle, flache, knoten-
formige Vorwélbungen aufwies. Am Durchschnitt sah man sehr zahlreiche kleine, bis
haselnufigrofie, braunrote Knoten, die durchwegs bei histologischer Untersuchung den
Befund jungen lymphogranulomatésen Gewebes ergaben. Im iibrigen Koérper nirgends
ein Zeichen von Lgr. — Ich glaube, mit der Annahme nicht fehlzugehen, dal sich hier
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die Erkrankung noch im Anfangsstadium befunden hat und sich bei lingerer Lebensdauer
weiter ausgebreitet hitte.

Alle diese Erfahrungen scheinen mir dafiir zu sprechen, dafl es sich
bei 1solierten Iymphogranulomatosen meist nicht um eine dauernde
Beschrinkung des Leidens auf ein Organ?, sondern sozusagen um Moment-
bilder handeln diirfte und dafl auch in diesen Fillen, wenn nicht der Tod
interkurrent cintritt, bzw. wenn die Krankenbeobachtung lange genug
dauert, eine Ausbreitung der Lgr. in der gewohnlichen Art nachgewiesen
werden dirfte.

Histologische Verinderungen.

Die Diagnose der Lgr. stiitzt sich in erster Linie auf den spezifischen,
pathognomonischen, histologischen Befund. In welchem Organ auch die
Lgr. auftreten mag, immer kommt es zu herdweiser Entwicklung eines
eigenartigen und charakteristischen Gewebes. Bei voller Entwicklung
besteht es aus einem lockeren, bindegewehigen Stroma, in welchem in
regelloser Verteilung Iiymphocyten und Plasmazellen i wechselnder
Menge, relativ spérlich polynukledre Leukocyten, eosinophile Zellen (oft
m schr grofler Menge), ferner epitheloide Zellen und vor allem jene
bekannten groBen Zellen liegen, deren Beschreibung aus der ersten Mit-
tetlung (1898) wortlich wiederholt sei. Es sind-,,grélere, protoplasma-
reiche Zellen mit groBen, dunkel gefiarbten Kernen, die nicht so selten
mehrfach zu zweien und dreien oder auch gelappt erscheinen. Vereinzelte
solche Zellen besitzen eine groflere Anzahl (bis zu 5 und 6) Kernen. An
manchen sind die Kerne auffallend grofl, rund und enthalten sich mit
Eosin tingierende Kernkorperchen oder, was seltener der Fall ist, die
Kerne sind blafl gefarbt und enthalten einen oder zwer sich mit Eosin
farbende Nukleolen. In der Mehrzahl sind sie aber chromatinreich.
Diese Zellen liegen zumeist frei zwischen den Ziigen lockeren Bindegewebes,
auch denselben an und manchmal so innig, und sind auch mit plumpen
Ausldufern versehen, dafl sic mit dem Stroma in Zusammenhang zu
sein scheinen.‘

Diese Beschreibung (deren Wortlaut heute vielleicht schon etwas
altertiimlich klingt) diirfte die wesentlichen Eigenschaften der in Betracht
kommenden Zellen wiedergeben; es handelt sich, mit wenigen Worten
zusammengefalt, um grolle Zellen mit einem oder mehreren groflen,
runden, eingebuchteten oder gelappten, dunkel farbbaren Kernen und
reichlichem Protoplasma. Diese Zellen geben dem lymphogranulomatosen
Gewebe sein charakteristisches Geprige; nach wie vor halte ich die
Diagnose Lgr. ohne den Nachweis dieser eigenartigen Zellen fiir unrichtig.

Ein weiteres charakteristisches Merkmal des lymphogranulomatosen
Gewebes ist durch seine Neigung zu regressiven Metamorphosen gegeben,
und zwar einerseits zu herdférmiger Nekrobiose bis zu vollkommener
Verkésung, andererseits zu fibroser Umwandlung, bzw. IHyalinisierung
und herdférmiger Sklerosierung. Ich michte ferner nicht unerwihnt

1 In gleichem Sinne sprach sich Roussy auf dem 22. franzosischen KongreB fiir Medizin
aus: «Pour les formes localisées ou atypiques de la lymphogranulomatose j’admets avec
les rapporteurs qu’il s’agit presque toujours, sinon toujours, de localisation prédominante
et non point de ,formes localisées pures’, puisque tdt ou tard apparaissent les lésions
ganglionnaires cervico-axillaires ou autres.»
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lassen, daB histologische Priparate, namentlich von Lymphknoten, infolge
der Entwicklung umschriebener Herde des Granulationsgewebes, das das
lymphatische Gewebe in gréflerer Ausdehnung ersetzt, oft ein gefeldertes
Aussehen zeigen, das der Diagnose den Weg weisen kann.

Das geschilderte histologische Bild, das in manchen Féllen nicht in
allen Organen in gleichem Grade anzutreffen ist, kann nach verschiedener
Richtung variieren, so zunéchst durch wechselnde Mengenverhéltnisse
der einzelnen eben genannten Zellarten. Die Gewebseosinophilie erreicht
in vielen Fillen einen sehr hohen Grad, i1st aber nicht selten nur wenig
ausgesprochen oder fehlt sogar vollstandig. Plasmazellen sind stets in
lymphogranulomatdsem
Gewebe vorhanden, 1m
allgemeinen in méiliger
Menge, manchmal aber
reichlich. Es mull je-
doch ausdriicklich betont
werden, dall sie niemals
das Zellbild beherrschen
und dall jene seltenen
Fille, in welchen das
Gewebe vorwiegend oder
ausschliefilich aus Plas-
mazellen besteht (plas-
macelluldre Granulome
bzw.multiplePlasmome),
von der Lgr. zu trennen
sind, wenn sie ihr viel-
leicht auch nahestehen
mogen. Auchdie Zahl je-

ner groflen Zellen, die das

LS Abb. 5. Lymphogranulomatoses Gewebe mit besonders
charakteristische Merk- reichlichen groBen Zellen. Ubersichtsbild.

mal des lymphogranu-

lomatdsen Gewebes bilden!, kann wechseln2. Sie sind aber niemals nur
vereinzelt vorhanden und ich bezweifle alle jene Fille (und deren gibt
es im Schrifttum eine gréfere Zahl), in welchen man erst bei Durch-
sicht zahlreicher Schnitte aus verschiedenen Organen da und dort eine
Zelle findet, ,,die an die bekannten grofien Zellen der Lgr. erinnert* oder
»ihnen entsprechen kionnte**.

Andererseits gibt es aber bekanntlich sichere Falle von Lgr., in welchen
diese Zellen in besonders groer Zahl vorhanden sind, auch durch besondere
Grofe und Polymorphie auffallen (Abb. 5 und 6). Solche Bilder waren —
unseres Erachtens zu Unrecht — wiederholt Veranlassung, diese Fille

1 Wenn BranpT auf Grund der an einem Material von 14 Obduktionen und 20 Bi-
opsien gesammelten Erfahrungen diese Zellen nicht fiir besonders charakteristisch fiir
Lgr. halt, sondern sie ,,bloB als eine besondere, mit starken makrophagen Eigenschaften
bedachte Reizform des Reticulums ansehen will, diirfte er unter den Pathologen wenig
Zustimmung finden.

2 CORDIER-CROIZAT-PLANCHU wollen beobachtet haben, dafl diese Zellen spérlicher
werden und ihr charakteristisches Aussehen verlieren, wenn sich eine Infektion auf eine
Lgr. aufpfropft. Mir stehen entsprechende Beobachtungen nicht zur Verfigung.
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von der gewohnlichen Lgr. abzutrennen und als echte Blastome zu
deuten! (vgl. spéater).

Des weiteren kann das histologische Bild des lymphogranulomatosen
Gewebes durch besonders weit vorgeschrittene regressive Prozesse stark
verindert, ja manchmal bis zur Unkenntlichkeit verwischt werden. Die
kleinen, hiufig multiplen, kisig-nekrotischen Ilerde konfluieren nicht
selten zu umfangreichen, unregelmiafig begrenzten Bezirken, in welchen
nur spirliche Reste des lymphogranulomatosen Gewebes noch erhalten
sind oder auch fehlen kénnen. Ahnliches gilt beziiglich der fibrisen
Umwandlung, die namentlich unter dem Einflufl der Strahlentherapie
oft einen so hohen Grad erreicht, daf§ in dem kernarmen, fibrosen Gewebe

Abb. 6. Lymphogranulomatose mit besonders reichlichen groBen Zellen und Riesenzellen, Stérkere
VergroBerung.

nur mehr vereinzelte Reste des charakteristischen Gewebes oder sogar
nur mehr einzelne Zellen erhalten sind (iiber das Ilinzutreten einer Amy-
loidose vgl. unten). Dal} das lymphogranulomatiose Gewebe bei Lokali-
sation an der dulleren oder inneren Korperoberflache (Haut, Schleimhaut
des Magen-Darmkanals) durch Exulceration und geschwiirigen Zerfall
eine weitgehende Veranderung erfahren kann, versteht sich von selbst.

Von Wichtigkeit ist ferner die Tatsache, dall das histologische Bild
der Lgr. in ihren frithen Stadien sehr uncharakteristisch ist. Wie schon
seinerzeit angegeben und wie wir immer wieder feststellen konnten,
zeigen frisch erkrankte Lymphknoten in Fallen von Lgr. in der Regel
nur das Bild eines unspezifischen ,,Desquamativkatarrhs'* oder ,,Sinus-
katarrhs*, d.h. Erweiterung der Sinus und starke Proliferation und
Desquamation der Endothelzellen, ein Befund, der in der Folge von den
verschiedensten Autoren bestédtigt wurde (vgl. z. B. die beztiglichen Aus-
fihrungen von TerpLAN und MirreLBAcH). Auf diese Verhaltnisse ist

1 So muB es einstweilen dahingestellt bleiben, ob nicht mancher Fall von sog. Retothel-
sarkom, z. B. RouLers Fall 6 hierhergehort.
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namentlich bel der Entnahme des Materiales zur histologischen Unter-
suchung und bei der Beurteillung von Probeexcisionen Riicksicht zu
nehmen. Es darf daher nicht wundernehmen, wenn in Fillen generali-
sierter Lgr. gelegentlich einzelne Lymphknoten oder sogar Lymphknoten-
eruppen nicht das charakteristische histologische Bild aufweisen.

Oft wird das histologische Bild durch den Bau des Organes, in welchem
das lymphogranulomatose Gewebe lokalisiert ist, beeinfluit. So sieht
man héufig in der Iunge, an der Peripherie von Lgr.-Knoten, in den
Alveolen inmitten von zelligem Exsudat Knospen des spezifischen
Gewebes (Abb. 7). Fiillt dasselbe die Alveolen mehr weniger vollstindig
aus, so kommt — namentlich bei fibroser Umwandlung des Gewebes —

Abb. 7. Lymphogranulomatose der Lunge (,,]ymphogranulomatose Pneumonie‘¢).

das Bild einer chronischen Pneumonie zustande (Abb. 8). WeBEr spricht
in solchen Fillen von lymphogranulomatéser Pneumonie, vgl. auch
VErsE. Der Angabe des letztgenannten Autors, dafl die Lungenherde
der Lgr. von dem gewodhnlichen Bild durch geringere Spezifizitdt ab-
weichen, kann ich nach eigener Erfahrung nicht beipflichten.

Recht wechselvolle Bilder bietet ferner die Erkrankung kleiner Blut-
gefdfle sowohl im Bereiche als in der Umgebung lymphogranulomatgser
Herde. Uber den Gegenstand liegen eingehende Untersuchungen von
Coronint (speziell fiir die Lgr. des Verdauungstraktes) und von pEL
L’Acqua vor. Nach unseren Erfahrungen sind die Verinderungen an den
Venen meist stirker als an den Arterien entwickelt. Vielfach kommt es
zur Bildung subendothelial gelegener, buckelfésrmig in das Venenlumen
sich vorwélbender Lymphogranulomherde, die an Intimatuberkel oder
an die Intimaknétchen bei Typhus usw. erinnern. Bei weiterem Wachs-
tum konnen diese Intimagranulome das GefdBlumen vollstandig ver-
legen. In anderen Venen findet man im ganzen Umfang der In-
tima eine Entwicklung lymphogranulomatésen Gewebes, wodurch das
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Getafllumen immer mehr eingeengt und schliefllich ganz verschlossen wird
(obliterierende, lymphogranulomatise Endophlebitis). Wahrend peLt’
Acqua niemals eine 1solierte lymphogranulomatose Erkrankung der Intima,
sondern stets auch eine umschriebene oder diffuse Erkrankung der
iibrigen Schichten der Wand im Verlaufe der betreffenden Vene fand
und mithin nicht entscheiden konnte, ob das lymphogranulomatose
Gewebe in der Intima entstanden oder, wie auch von MEYERINGH
beschrieben, von aullen in das Gefa3 hineingewachsen ist, konnte Coro-
NINI (vor allem in den Trabekelvenen der Milz und im Pankreas) in der
Intima entstandene Granulome mit Ausgang in obliterierende spezifische
Endophlebitis nachweisen. Uber Gefaiverinderungen bei Lgr. der
Lunge berichten Virst, WEBER.

Abb. 8. Lymphogranulomatose der Lunge (,,Jymphogranulomatése Pneumonie).

Bei Lokalisation der Lgr. im Knochen kompliziert sich das histologische
Bild durch Anbau und Abbau von Knochensubstanz, wodurch bisweilen
Mosaikstrukturen dhnlich wie beider PAceTschen Ostitis zustande kommen.

In diesem Zusammenhange sei auch an die schon lange bekannte
Tatsache erinnert, dal sich im Verlaufe einer Lgr. relativ hidufig (z. B.
in meinem friither erwihnten Materiale von 52 Fillen 6mal) eine allge-
meine Amyloidose entwickelt. Partaur hat schon vor vielen Jahren
die Anschauung vertreten, dafl die Amyloidose in diesen Féllen Ausdruck
einer Giftwirkung auf die allgemeine Erndhrung und den Stoffwechsel
darstelle, und darauf hingewiesen, dafl hier ,,die Amyloidose ganz an
jene bei grofleren und kleineren Tieren im Gefolge von Einverleibung
bakterieller Gifte und Toxine ohne Eiterungsprozesse auftretende Amy-
loidose* erinnere. Auch zahlreiche andere Untersucher, die sich, wie
z. B. Max MEYER, ScHUGT u. a. mit dieser Frage beschaftigten, gelangten
im wesentlichen zu denselben Schliissen. Heute diirfte ziemlich allgemein
anerkannt sein, dafl die Lgr. an sich (ohne weitere Komplikationen)
haufig Ursache einer allgemeinen Amyloidose ist.
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Anders ist wohl die in vereinzelten Féllen von Lgr. beobachtete Lipoid-
speicherung zu bewerten. Sie fand sich z. B. in dem schon erwdhnten
Falle von BAumcArRTNER (Lgr. des Magens) herdweise sowohl im lympho-
granulomatosen Gewebe als auch auflerhalb desselben.

Uber eine ungewohnliche Beobachtung berichtet in jiingster Zeit LETTERER. Bei
einer Lgr. der Lymphknoten, Milz, Leber, Wirbelsiule, Oberschenkel, Kreuzbein, Darm-
beinschaufel fanden sich im kleinen Becken dicke Knoten granulomatésen Gewebes mit
hochgradiger Neigung zu xanthoser Verfettung. Die xanthdse Umwandlung war in dem
in und um die Knochen entwickelten Granulomgewebe besonders stark ausgesprochen,
aber auch in vielen Lymphknoten nachweisbar, fehlte hingegen in den Granulomherden
der Leber, Milz und Lunge fast vollstindig. Die Hauptmenge der abgelagerten Lipoide
bestand aus Cholesterinestern.

Soweit die spérlichen, bisher vorliegenden Beobachtungen ein Urteil
gestatten, scheint zwischen Lgr. und Lipoidspeicherung kein kausaler
Zusammenhang zu bestehen, sondern vielmehr ein zufilliges Zusammen-
treffen in diesen Fillen vorzuliegen. Die Annahme Frrirerps, dall die
Lipoideinlagerung ,,eine Reaktion des Organismus auf die lymphogranulo-
matise Intoxikation®* ser und daf ,lipoidzellige Hyperplasie zum Wesen
der Lgr. gehore*, entbehrt unseres Erachtens jeder Begriindung.

Histogenese.

Auf Grund der anatomischen Befunde haben wir die Anschauung
vertreten, dall das lymphogranulomatose Gewebe stets von dem lym-
phatischen Gewebe seinen Ausgang nimmt und sich von hier auf die
Umgebung ausbreitet. Selbstverstandlich war dabei gemeint, dafl das
Lymphogranulom wie jedes Granulationsgewebe durch Proliferation der
Reticulumzellen und Endothelzellen, nicht etwa der Parenchymzellen des
lymphatischen Gewebes, der Lymphozyten, gebildet wird (vgl. auch die
Ausfithrungen tber die Abstammung der charakteristischen Zellen).
Einzelne Autoren, wie z. B. Vasmmiu und Goia, betrachten nicht nur
das lymphatische Gewebe, sondern das gewdhnliche Bindegewebe als
Ausgangspunkt der Lgr. Favre und Croizar erblicken in der Lgr. eine
Krankheit des Mesenchyms, INnTrozz1 eine Krankheit des reticuloendo-
thelialen Systems (vgl. auch KrumBuAAR); diese Autoren wollen deshalb
nur von Granulomatose, nicht von Lgr. sprechen. Demgegeniiber halten
aber Roussy und sein Schiiler Fouron an der Bezeichnung Lgr. fest,
da es sich eben um eine Erkrankung der lymphatischen Organe handle
(,.formes extraganglionnaires pures sont rares, pour ne pas dire excep-
tionelles*). Gerade bei Lokalisation der Lgr. auflerhalb der Milz und
Lymphknoten 146t sich oft die Entstehung des Prozesses im lymphatischen
Gewebe auf das deutlichste erweisen. So kann man sich in noch nicht
zu weit vorgeschrittenen Fallen von Lgr. des Magens regelmaf3ig davon
iiberzeugen, dal die Krankheitsherde in den Lymphknétchen der Schleim-
haut entstehen und erst bei weiterem Wachstum die Muscularis mucosae
tiberschreiten. Ebenso zeigen geeignete Fille von Lgr. des Darmes, der
Trachea, der Haut usw., dafl der Prozel} stets in dem hier schon physio-
logischerweise vorhandenen lymphatischen Gewebe beginnt und von hier
aus weilterschreitet.

Beziiglich der Abstammung der charakteristischen groflen Zellen und
Riesenzellen habe ich schon in meiner ersten Mitteilung den Nachweis

Ergebnisse der Pathologie. XXX. 3
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zu fithren versucht, dall sie Abkommlinge von Endothelzellen der Sinus
und Lymphwege, allenfalls auch, wie aus dem innigen Zusammenhang
mit dem Stroma hervorzugehen schien, der Reticulumzellen darstellen.
Unter den einschlagigen Arbeiten aus neuerer Zeit seien die Unter-
suchungen von Coronini (bei Lgr. des Darmtraktes) hervorgehoben,
die sich mit den Vorstufen der charakteristischen groflen Zellen beschéf-
tigen. Die Verfasserin legt insbesondere auf die Gréfle und auf gewisse
Kernverdnderungen der Reticulumzellen und Endothelien Gewicht. Der
Kern schwillt blaschenférmig an und zeigt ein grofles, seltener zwei
oder mehrere, kleine Kernkorperchen, die in FEosinpridparaten einen
zumeist leuchtenden, roten Farbenton annehmen. ,,Diese Umstimmung
der Kernkérperchen-Amphophilie der gewdhnlichen ruhenden reticulo-
endothelialen Zellen in die Acidophilie der Granulomzellen erscheint
uns recht bemerkenswert und im Verein mit anderen zelligen Veradnde-
rungen diagnostisch besonders gut verwertbar.“ Aus diesen veranderten
reticuloendothelialen Zellen, die Coronint als ,,grofle Einkernige'* be-
zeichnet, gehen nach ihren Befunden spéter die charakteristischen groflen
Zellen der Lgr. hervor.

TerpLAN und MrTTELBACH konnten in einzelnen Fillen in den ,,Rand-
sinus in den Liymphknoten die Entstehung der charakteristischen gro3en
einkernigen Zellen innerhalb des Reticulums, das sich durch diese Sinus
spannt’‘, besonders deutlich erkennen, in anderen Fillen stand aber
die Endothelzellenwucherung im Vordergrund. Die Verfasser fiigen —
unseres Erachtens mit Recht — hinzu: ,,Bei den engen Beziehungen
zwischen Reticulumzellen und Sinusendothelien der Lymphknoten in
genetischer Hinsicht mochten wir hier keine zu scharfe Grenze bei den
wuchernden Zellformen und besonders bei den freien, aus dem Verband
gelosten Zellen ziehen.

Die Ableitung der in Rede stehenden groflen Zellen des lympho-
granulomatdsen Gewebes von Sinusendothelien und Reticulumzellen wird
von der weit iberwiegenden Mehrzahl der Untersucher vertreten (z. B.
Biancui, Fouron, MANKIN u.a.), nur vereinzelt werden auch andere
Anschauungen geiuBert. So beschreiben Vasiniu und Gora Uberginge
von Plasmazellen zu den grofen Zellen! und unterscheiden dement-
sprechend eine Forme plasmocytaire und eine Forme réticulo-endothéliale
der in Rede stehenden Elemente. ViLva stellt aber mit Recht die plasmo-
cytare Form der groflen Zellen in Abrede und tritt gleichfalls fiir ihre
Abstammung von Reticulumzellen ein.

Die Anschauung einzelner Autoren (z. B. FrerFreLp, MEDLAR), daQd
die groflen Zellen der Lgr. Megakaryocyten seien, entbehrt jeglichen
Beweises (vgl. auch ViLna, INTROZZI), es liegt daher keine Berechtigung

vor, im Sinne von MEpnar die Bezeichnung Lgr. durch ,,Megakaryo-
blastoma’* zu ersetzen.

Wesen des Prozesses.

Schon in der ersten Beschreibung der Lgr. wurde der Nachweis
gefithrt, dal das charakteristische Krankheitsprodukt ein Granulations-

! Diese Befunde diirfen nicht mit einer Beobachtung von TERPLAN und MITTELBACH

verwechselt werden, die einigemal den Eindruck hatten, da8 Plasmazellen aus Reticulum-
zellen entstehen.
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gewebe darstellt, die Lgr. mithin ein chronischer Entziindungsproze(l
1st. Es wurde damals auch darauf hingewiesen, daBl das histologische
Bild bisweilen, namentlich bei besonders reichlicher Entwicklung der
charakteristischen groflen Zellen, an ein grofizelliges Sarkom (nicht
Lymphosarkom) denken lassen konnte, dafl aber auch fiir diese Fille
bei Beriicksichtigung des gesamten Befundes, namentlich in Anbetracht
der Polymorphie des Zellbildes, die Annahme eines echten Blastoms
(Sarkom) abgelehnt werden miisse. In der Folge glaubten jedoch einzelne
Autoren, solche Fille von Lgr. zu den Lymphosarkomen zéhlen zu sollen
oder zum mindesten einen Ubergang von Lgr. in Lymphosarkomatose
annehmen zu miissen. HERXHEIMER stellte schon 1913 in einem Sammel-
referate eine Reihe einschlagiger Angaben zusammen und kam auf Grund
eingehender Priifung der vorgebrachten Argumente gleich uns zu dem
Schlusse, ,,dafl wir diese Fille nicht etwa von dem Lymphogranulom
abtrennen, sondern trotz ihres aggressiven Verhaltens zu diesem und
somit zu auf infektioser Basis beruhenden, entziindlichen Prozessen
rechnen miissen‘.

Dieser Auffassung hat sich auch die weit iiberwiegende Mehrzahl
der Autoren angeschlossen und ziemlich allgemein wird heute die Lgr.
als chronisch-entziindlicher Prozel offenbar infektioser Atiologie ange-
sehen!. Einzelne Beobachtungen riefen aber immer wieder Zweifel an
der Richtigkeit dieser Auffassung hervor und legten ihren Beobachtern
die Annahme eines blastomatisen (sarkomattsen) Prozesses nahe.

So nahmen Forx und RoemmerLe fiir ihren (dem histologischen
Befund zufolge anscheinend hierhergehorigen) Fall an, dafl es sich im
Anfang um einen Entziindungsprozel3 gehandelt hat, dall aber dann
ein Neoplasma aus ihm hervorgegangen sei, und bezeichnen den Fall
als Réticulo-Splénome nodulaire.

1 Eine eigenartige Anschauung vertritt ZyPriN. Sie bezweifelt die entziindliche
Natur der Lgr., halt sie vielmehr fiir einen hyperplastischen Proze. Wahrend es sich
bei der ,,Pseudoleukéimie’‘ um eine Hyperplasie des Parenchyms der blutbildenden Organe
handle, dominiere bei der Lgr. die Hyperplasie des bindegewebigen Stromas. Das durch
die polymorphen, groBen Zellen charakterisierte Granulationsgewebe sei in Wirklichkeit
kein entziindliches Gewebe, sondern entdifferenziertes, respektive embryonalisiertes Binde-
gewebe. Sie tritt fiir die Wiederherstellung des Begriffes Pseudoleukdmie im alten Sinne
ein; das sog. maligne Lymphom sei eine Pseudoleucaemia parenchymatosa, die Lgr. eine
Pseudoleucaemia interstitialis; Leukdmie, Pseudoleukédmie und Lgr. seien verschiedene
Stadien einer und derselben Krankheit.

Diese Auffassung von ZYPKIN hat manche Beriithrungspunkte mit der Ansicht,
die HoLLER iiber das Wesen der Lgr. entwickelt. HoLLER geht von der Beobachtung
aus, daB bei aleukimischen Myelosen und Lymphadenosen ,,durch eine Proteinkdrper-
injektion sofort eine auffallend reichliche Zellausschwemmung von dem in Hyperplasie
begriffenen Gewebe* erzielt wird. Da er nun bei Granulomen durch den gleichen Ein-
griff eine reichliche Ausschwemmung von Monocyten ins Blut hervorrief, so hélt er sich
fiir berechtigt, das Lymphogranulom ,,als aleukémische Reticuloendotheliose den aleu-
kimischen Formen der lymphatischen und myeloiden Leukimien gleichzusetzen. Die
charakteristischen entziindlichen Gewebsveridnderungen der Lgr. halt er fiir ,,einen sekun-
diren Effekt der Einwirkung der Schutzkrifte des Organismus selbst auf den primér
hyperplastischen GawebsprozeB‘‘ und kommt daher zu dem Schluf, man diirfe ,,deshalb
den entziindlichen Gewebscharakter beim Granulom absolut nicht als ein grundsétzliches
Kennzeichen hinstellen, demzufolge diese pathogenetisch von den Leukémien abzutrennen
ist*‘. — Ich glaube nicht, da8 die Anschauungen von ZyPKIN und HoLLER die Zustimmung
der Pathologen finden konnen; iiber die Frage der Reticuloendotheliosen und der Mono-
cytenausschwemmung vgl. spater.

3%
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MeyeriNneH hingegen stellt (in einer unter E. KaurmMannN verfallten
Arbeit) die Félle, die infiltratives Wachstum aufwiesen, aus dem Schrift-
tum zusammen und hilt trotz der ,,Bosartigkeit’ an der entziindlichen
Natur der Lgr. fest, lehnt daher die Bezeichnung ,,malignes“ Granulom
ab. — Ebenso hat nach ScErETZENMAYR die Lgr. mit den echten Neu-
bildungen nichts gemein, auch Ubergang in Sarkom finde nicht statt.

MonTtaNarr: (Literatur) beschreibt eine geschwulstformige Ausbreitung
des Lymphogranuloms im vorderen Mediastinum mit Umscheidung und
Kompression von Trachea und Oesophagus und Ausbreitung gegen die
Schilddriise hin; er erklart den Fall als Lgr. vom Typus eines Lympho-
sarkoms (Ubergang einer Lgr. in Lymphosarkom).

Ror CarBaLLO konnte bei einem Kranken nur zwei excidierte Liymph-
knoten untersuchen und hierbei an einzelnen Stellen cinen ,,typisch
sarkomatoiden Charakter’* des Gewebes nachweisen; er bezeichnet den
Fall daher als ,,sarkomatoides plasmocelluldres Lymphogranulom®*.

Manar erortert die Beziehungen zwischen Lgr. und Sarkom und kommt
zu dem Schlufl, die neoplastische Theorie des Lymphogranuloms kénne
einer Kritik nicht standhalten, die Lgr. (er gebraucht die Bezeichnung
Linfogranulomatosi maligna) sei eine Krankheitsform fiir sich, chronisch-
entziindlichen Ursprungs, die ,,als Ubergangsform von den spezifischen
Granulomen bekannter Atiologie zu den Krankheiten, die einen wirklich
neoplastischen Charakter besitzen, betrachtet werden konnte*.

Auch TerpraN und MrrTeLBACH beschreiben drei Félle von Lgr.,
,,bel denen das histologische Bild teilweise den Typus eines bosartigen,
mitunter deutlich infiltrierenden Blastoms zeigt'*. Unter Hinweis auf
einschligige Beobachtungen, vorwiegend aus dem &lteren Schrifttum und
unter Betonung des histologischen Befundes, der in ihren Fallen teils
einer Lgr., teils einem pleomorphen Sarkom entsprach, kommen sie zu
dem Schlusse: ,, Wir sehen nicht ein, warum man hier einem solchen Bild
gegeniiber nicht von einem sarkomatosen Typus der Zellwucherung
sprechen soll, die auf Grundlage der lymphogranulomatosen Erkrankung
entstanden 1st.*

Was diese Bemerkung anlangt, so wurde schon oben darauf hinge-
wiesen, dafl die Deutung des histologischen Befundes bei besonders
reichlicher Entwicklung auffallend groBer Zellen bisweilen sehr schwierig
sein kann. Ich habe mich aber immer und immer wieder davon tber-
zeugen konnen, dafl auch i solchen Féllen eine genaue Untersuchung,
insbesondere die Beriicksichtigung der stets vorhandenen Polymorphie
des Zellbildes zur Ablehnung der Annahme eines Tumors, bzw. des
,,Uberganges’ in ein Sarkom fiihren muB. Aus den gleichen Griinden
nahm E.FrAENKEL gegen ,,die heutigentags als nicht bewiesen anzu-
sehende Moglichkeit eines Uberganges von Lgr. in Sarkomatose* Stellung
und sagte: ,,Es ist immer und immer die Mannigfaltigkeit der Zellformen,
der geweblichen und der ihnen beigemengten, aus dem Blut stammenden,
die sie auszeichnet, und die Beriicksichtigung des gesamten Bildes, der
Nachweis der oft in tberraschender Menge vorhandenen Eosinophilen,
der auch in solchen Fillen, wo ein ungewohnlich groler Gehalt der Herde
an groflen St.-Zellen den Verdacht einer sarkomattsen Bildung erweckt,
vor Verwechslungen in dieser Beziehung schiitzt, auch dann, wenn das
makroskopische Verhalten, das Bestehen besonders grofler, etwa im
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Mittelfell gelegener, mit Durchwucherung benachbarter Organe einher-
gehender, gewichsartiger Bildungen diesen Eindruck verstirkt.”

Die letztgenannten Worte E. FRAENKELs beziehen sich auf die bekannte
Tatsache, dafi, wie auch bei Besprechung des makroskopischen Befundes
angegeben, bei der Lgr. die Lymphknoten h#ufig zu umfinglichen, tumor-
ahnlichen Paketen vereinigt und mit Nachbarorganen verlotet sind, in
welchen es dann gleichfalls zur Entwicklung lymphogranulomatdsen
Gewebes kommen kann. So sieht man gelegentlich ein Weiterschreiten
des Prozesses von den mediastinalen Lymphknoten auf Trachea oder
Bronchien oder Lungen oder Oesophagus, von den mesenterialen Lymph-
knoten oder der Milz auf den Magen oder Darm, von den Lymphknoten
des Beckens auf Harnblase und Genitale usw., wodurch nicht nur klinisch,
sondern auch anatomisch das Bild eines malignen Tumors vorgetéuscht
werden kann. Wiederholt wurden, wie schon erwihnt, bei Lgr. des
Magens, Darmes oder der Mamma operative Eingriffe unter der Annahme
eines Carcinoms ausgefiihrt und wiederholt wurde — namentlich bei
knotiger Lgr. der Lunge oder des Magens — auch von erfahrenen Patho-
logen bei der Obduktion die Diagnose eines Carcinoms gestellt, die erst
auf Grund der histologischen Untersuchung richtiggestellt werden konnte.
Es geht aber gewill nicht an, in derartigen anatomischen Bildern einen
Beweis fiir ein autonomes Wachstum eines Tumorgewebes erblicken zu
wollen, vielmehr mufl immer wieder von neuem daran erinnert werden,
daBl auch die verschiedensten spezifischen Infektionen, ganz besonders
die Tuberkulose, von einem primdren Herd aus auf Nachbarorgane
ibergreifen und so zur Entwicklung umféanglicher, tumoréhnlicher Bil-
dungen fithren konnen. Jeder pathologische Anatom kennt Falle, in
welchen z. B. eine ausgebreitete, schwielig-fibrose Tuberkulose im Bereiche
des Lungenhilus und der Pleura zur Verwechslung mit einem echten
Tumor gefiihrt hat (und umgekehrt) oder in welchen eine groflknotige
Tuberkulose oder grofle Syphilome ein Blastom vorgetduscht haben und
erst die histologische Untersuchung die richtige Diagnose stellen lief3.
Von den vielen Autoren, die die gleiche Auffassung vertreten, sei hier
die aus der jingsten Zeit stammende AuBerung von Versk wieder-
gegeben: ,,Jedenfalls ist man jetzt wohl allgemein iiberzeugt, dall auch
Fialle mit schrankenloser ortlicher und weitgehender allgemeiner Aus-
breitung durch Metastasierung nichts anderes sind, als hochgradige
Lymphogranulomatosen mit Generalisation, ebenso wie es eine generali-
sierte Tuberkulose gibt, und daBl man deswegen nicht mehr zur Annahme
einer sarkomatosen Abartung greifen mull, selbst wenn an einigen Stellen
die eine oder andere Zellart besonders vorherrscht.”” — In der gleichen
Weise aullerte sich auch KaurMaNN in der letzten, noch aus seiner Feder
stammenden Auflage seines Lehrbuches: ,,Das oben erwéhnte, infil-
trierende, destruierende Wachstum, welches besonders lokale Lympho-
granulome zeigen konnen, ist dem Verhalten bosartiger Geschwiilste
dhnlich. Es ist aber nicht nétig, darum den Hinzutritt einer besonderen
malignen Qualitdt zu dem Lymphogranulom, also eine sarkomatodse
Umwandlung anzunehmen, und auch die Bezeichnung malignes Granulom
(Benpa) fiir Lymphogranulomatose rechtfertigt sich allein wegen dieses
aggressiven Verhaltens nicht. Denn wir sehen ja auch bei den &tiologisch
bekannten infektiosen Granulomen, so bei Tuberkulose und anderen,
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nicht selten ein solches Verhalten (so ber Fungus tuberculosus oder syphi-
liticus testis, Ubergreifen eines Fungus genus auf die einzelnen Weich-
teile usw.).*

Wir wissen uns also in Ubereinstimmung mit der weit iiberwiegenden
Mehrzahl aller Untersucher, wenn wir an der von Anbeginn an vertretenen
Auffassung festhalten, daf§ die Lgr. einen chronischen Entziindungsprozef§
darstellt und dafl ein Ubergang in ein polymorphzelliges Sarkom (denn
nur an dieses, nicht an ein Lymphosarkom konnte gedacht werden)
bisher nicht bewiesen, ja nicht einmal wahrscheinlich gemacht wurde?®.

Wie einzelne Beobachtungen zeigen, bestehen gelegentlich bei dem-
selben Kranken eine Lgr. und ein echtes Blastom, die nebeneinander
und véllig unabhéngig voneinander zur Entwicklung kommen. So sah
W. Fiscaer bei einer 58jahrigen Frau ein Plattenepithelcarcinom der
Klitoris mit Metastasen in verschiedenen Lymphknoten und daneben
eine Lgr. der Parotis (vgl. frither) und der Halslymphknoten. Eine
Metastase des Carcinoms sall mitten in lymphogranulomatosem Gewebe.—
Prartes berichtet iiber einen Fall allgemeiner Lgr., bei dem ein Cervix-
carcinom bestand. — In einem an anderer Stelle mitgeteilten Falle
eigener Beobachtung fand sich bei einer 40jéhrigen Frau neben multiplen
Metastasen eines Mammacarcinoms eine typische Lgr. der Milz, Lymph-
knoten und der Leber. — In einem der Falle von TErprLAN und MITTEL-
BAacH war ein Carcinom der linken Lunge mit einer schwer zu deutenden,
in die Gruppe der Granulomatosen gehorigen Erkrankung (vgl. spater)
kombiniert.

Ganz vereinzelt ist die Beobachtung von GOLDSCHLAG, die iiber eine Kombination
einer Lgr. mit einem Sarcoma idiopathicum cutis Kaposi berichtet. Die Lgr. war allge-
mein anatomisch nicht verifiziert, die histologische Untersuchung eines durch Probe-
excision entfernten Lymphknoten ergab einen negativen Befund.

Atiologie.

Die Auffassung, dal die Lgr. einen chronischen Entziindungsprozef}
darstellt, fithrt naturgemaﬁ zu der Frage nach ihrer Atiologie. Wie
bekannt, haben wir gelegentlich der ersten Beschreibung der Lgr. aus
den histologischen Befunden den Schlufl gezogen, dafl zwischen dieser
Erkrankung und der Tuberkulose sehr nahe #tiologische Beziehungen
bestehen. Diese Frage bildete in der Folge den Gegenstand sehr zahl-

1 Auch eine eben erschienene Mitteilung von Dupirs kann uns nicht zu einer
Anderung dieses Standpunktes veranlassen. Der Autor tritt dafiir ein, daBl ein Teil der
durch geschwulstartige Wucherung der Reticulumzellen entstehenden Tumoren (Reticulo-
sarkome nach OBERLING, Retothelsarkome nach RouLET) sich auf dem Boden einer Lgr.
entwickeln, bzw. daf die Lgr. unter gewissen Umstidnden in ein Reticulosarkom iibergehe,
und stiitzt diese Auffassung durch zwei Beobachtungen. In dem ersten Falle handelt
es sich um eine knotige Geschwulst im oberen Jejunum, die zu einer Invagination gefiihrt
hatte; auBerdem bestand eine VergroSerung der regiondren Lymphknoten. Der histolo-
gische Befund weicht, wie Verfasser selbst angibt, von der Lgr. stark ab, da die Geschwulst
nur aus einer Zellart besteht. Er fand aber ,,zwischen den Zellen, die an dem Aufbau
der Geschwulst beteiligt sind, und den Lgr -Zellen eine auffallende Ahnlichkeit*‘ und meint,
»»man kann sich daher der Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen diesen Geschwiilsten
und der Lgr nicht vollkommen verschlieBen‘‘. DaB ,,Ahnhchke1t der Zellen*‘ und ,,Mog-
lichkeit eines Zusammenhanges‘ nicht ausreichen, um einen Ubergang von Lgr in Sarkom
zu beweisen, bedarf keiner weiteren Erorterung. — Im zweiten Falle, der eine gewshnliche
Lgr. darstellt, vermisse ich jeden Anhaltspunkt fiir die Annahme eines malignen Tumors.
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reicher histologischer und experimenteller Untersuchungen, die aber zu
verschiedenen Ergebnissen und zu widersprechenden Deutungen fiithrten.
Den Fillen, in welchen durch Farbung oder Tierversuch Tuberkelbacillen
im lymphogranulomatosen Gewebe nachgewiesen wurden, stehen Fille
gegeniiber, in welchen dieser Nachweis nicht gelang. Wurden die positiven
Fille von vielen Autoren im Sinne einer tuberkuldsen Atiologie gedeutet,
so vertraten andere Untersucher die Anschauung, dal es sich hier um
ein zufilliges Zusammentreffen von Lgr. und Tuberkulose handelt. Ander-
seits schienen die Tierversuche LicurensteINs, der sowohl durch Uber-
impfung lymphogranulomatssen Gewebes als auch durch Injektion von
Tuberkelbacillen bei Meerschweinchen die Entwicklung der fir Lgr.
charakteristischen Gewebsverdnderungen erzielte, zugunsten einer tuber-
kulésen Atiologie der Lgr. zu sprechen. Diese Auffassung erhielt eine
weitere Stiitze durch die Befunde von E. FraENkeL und MucH, die in
mehreren nicht durch Tuberkulose komplizierten Fillen von Lgr. die
von ihnen beschriebene granulire Form des tuberkulésen Virus nach-
weisen konnten. E. FRAENKEL ist es ferner gelungen, durch Einbringung
groBer Mengen mittels Antiformin aufgelosten, reinen, tuberkulosefreien,
lymphogranulomatésen Gewebes in die Bauchhohle von Meerschweinchen
eine innerhalb dreier Monate zum Tod fithrende Erkrankung zu erzeugen.
Die Obduktion der Tiere ergab neben ausgesprochen tuberkulésen Herden
in mehreren Organen Veranderungen, ,,die durchaus an die in lympho-
granulomattsen Herden vorkommenden erinnerten’. FRAENKEL gab
daher in seinem Beitrag zum Handbuch der pathologischen Anatomie
der Ansicht Ausdruck, daf in der Atiologie der Lgr. ,trotz der nicht von
allen Nachuntersuchern bestétigten Befunde die Mucr-FrAENKELschen
Stabchen wohl eine gewisse Rolle spielen‘‘, anerkannte aber, ,,dal eine
vollige Klarung der Ursache der Lgr. noch nicht herbeigefithrt worden
ist." Ebenso kam ich in dem schon erwihnten Referat (1925) zu dem
Schlusse: ,,Weitere Untersuchungen miissen die Entscheidung bringen,
die nach den nunmehr in grofler Zahl vorliegenden Erfahrungen immer
mehr zugunsten der von uns von Anbeginn an vertretenen tuberkultsen
Atiologie auszufallen scheint.

Uberblicken wir die seither erschienenen Arbeiten, so mufy aber mit
Bedauern festgestellt werden, dal die Frage nach den Beziehungen
zwischen Lgr. und Tuberkulose auch heute noch unentschieden ist. Es
wire zwecklos, jede einzelne der vielen einschligigen Mitteilungen hier
anzufiihren, es diirfte geniigen, einige Beispiele herauszugreifen.

TerrraN! und MirTeELBACH gelangen unter Beriicksichtigung des
Schrifttums und auf Grund eigener Untersuchungen zu einer vélligen
Ablehnung der tuberkulésen Atiologie der Lgr. Sie sind der Ansicht,
dafBl alle jene Fille, in welchen fiir Tuberkulose positive Tierversuche
erzielt worden sind, nicht reine Lgr. darstellen, und daf} ein Beweis fiir
eine gelungene Ubertragung der Lgr. auf irgendein Versuchstier von
niemand erbracht wurde. Von 14 eigenen Tierversuchen, bei denen die
Tiere lange genug beobachtet wurden, fielen nur drei positiv aus. Die
Verfasser fassen ihre Versuchsergebnisse dahin zusammen, dafl sie ,,nicht
zugunsten einer tuberkulosen Natur der Lgr. sprechen, dafl von den

1 Vgl. auch das jiingst erschienene Referat von TERPLAN im Zbl. Tbk.forsch.
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drei positiven Fallen einer mit aktiver Tuberkulose kombiniert war, und
dall von den zwei anderen moglicherweise von alten tuberkulésen Herden
aus, vielleicht infolge der lymphogranulomatésen Erkrankung, eine Ein-
schwemmung der Tuberkelbacillen in die Lymph- und Blutbahn und
damit (bei diesen beiden Fillen) in die verimpften Organe, Milz bzw.
Lymphknoten, erfolgte“. Es spreche aber nicht nur das Ergebnis der
Tierversuche gegen den Tuberkelbacillus oder einen ihm nahestehenden
Keim als Erreger der Lgr., sondern ,,Klinik, Histologie und das wenige,
was wir iiber die Pathogenese wissen, sprechen gleichfalls gegen eine
nahe Beziehung des Lymphogranuloms zur Tuberkulose.*

Ahnliche Anschauungen vertritt BapatanTz. Er hélt die tuberkuldse
Atiologie der Lgr. fiir wenig wahrscheinlich, ,faute de preuves expéri-
mentales, anatomiques et cliniques suffisantes“. Die Rolle der tuber-
kulésen Infektion bei der Entstehung der Lgr. sei praktisch gleich Null;
wo diese beiden Krankheiten gleichzeitig vorhanden sind, handle es sich
um ein zufalliges Zusammentreffen.

Auch UgrriNnger weist darauf hin, dafl in vielen Fallen von Lgr.
trotz genauester Untersuchung aller Organe nirgends tuberkuldse Herde
zu finden sind, und unterstreicht ganz besonders die histologischen
Unterschiede zwischen Lgr. und Tuberkulose, die auch dann nachweisbar
sind, wenn sich beide Prozesse nebeneinander im selben Organismus
entwickeln (vgl. hierzu auch die unten angefithrte Arbeit von Busni).
Des weiteren hebt UrHLINGER hervor, dafl der Ablauf und das histo-
logische Bild der Lgr. im Gegensatz zur Tuberkulose vom Alter des
Kranken nicht beeinflullt werden, ferner daf} die hédmatogenen Organ-
herdbildungen bei Lgr. und Tuberkulose verschieden sind. So ist eine
fast isolierte Lgr. der Milz verhiltnismaBig viel hiufiger als eine isolierte
Tuberkulose der Milz, umgekehrt ist Nierentuberkulose viel héaufiger
als Lgr. der Niere. ,,Wenn trotzdem Beziehungen zwischen Lgr. und
Tuberkulose bestehen, so konnen sie nur darin liegen, dall beide Krank-
heiten sich aktivieren, sei es durch Sprengung abgekapselter Herde, sei
es durch Schidigung der allgemeinen Widerstandskraft.” UEHLINGER
halt zwar die Lgr. fiir eine spezifische Infektionskrankheit, doch sei
die tuberkuldse Atiologie ,aus biologischen Griinden bestimmt abzu-
lehnen*’.

SWEANY sah in einem Falle von Lgr. einen ganz frischen tuberkulésen
Primérkomplex und folgert hieraus, daf sich die Lgr. unabhéngig von
einer Tuberkulose entwickelt hat. (In einer fritheren Arbeit gab er die
Méglichkeit zu, dal eine Degenerationsform des Tuberkelbacillus Ursache
der Tuberkulose sei.)

UppstrOMER fand bei seinen ausgedehnten Untersuchungen iiber die
Verbreitung der Lgr. in Schweden keine Stiitze fiir die Annahme einer
tuberkulésen Atiologie. Auch Fouroxn und LksBre, STEINER u. a.
konnten weder durch Kulturen noch durch den Tierversuch Tuberkel-
bacillen bei Lgr. nachweisen.

Andererseits machen aber zahlreiche Untersuchungen auch aus neuerer
Zeit die tuberkulose Atiologie der Lgr. zum mindesten wahrscheinlich.

So halt Stanr in Abdnderung seiner in einer friiheren (gemeinschaft-
lich mit SynworLpT verfaiten) Arbeit vertretenen Anschauung es ,,fiir sehr
wahrscheinlich, daf die geschwulstm#Bige Wucherung im ersten Stadium
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der Lgr. durch wenige oder wenig virulente Tuberkelbacillen verursacht
wird*‘ und bezeichnet die Lgr. als ,,eine Form der Tuberkulose mit starker
Neigung zu proliferativem, blastomatésem Wachstum®.

Vasiuiu, der sich in mehreren Arbeiten (zum Teil gemeinsam mit
Gora) mit der Frage nach der Atiologie der Lgr. beschiftigt und das
Schrifttum eingehend berticksichtigt, neigt sich der Annahme einer
tuberkuldsen Atiologie zu; zum mindesten kénnen irgendwelche Bezie-
hungen zwischen Lgr. und Tuberkulose nicht in Abrede gestellt werden.

SCHRETZENMAYR hilt es nicht fiir ausgeschlossen, daf ein dem
Tuberkelbacillus verwandter Mikroorganismus den Erreger der Lgr. dar-
stellt, RupsiT beschreibt eine Kombination von Lgr. und Tuberkulose,
wobei ,,sowohl klinisch wie auch pathologisch-histologisch der Eindruck
einer gemeinsamen Pathogenese dieser zwei Erkrankungen erhalten wird*.

SaBrazis, Lt CaEriToN und Manzi ziichteten aus 2 Fillen von Lgr.
auf dem Umwege tiber den Meerschweinchenversuch (Verimpfung eines
Lymphknotenfiltrates auf Meerschweinchen, die mit einem Acetonextrakt
von Tuberkelbacillen subcutan injiziert worden waren) siurefeste Bacillen.

L’EsPErRANCE vertritt in mehreren Arbeiten die Anschauung, daf§ der
Bacillus der Gefliigeltuberkulose der Erreger der Lgr. sein diirfte. Juszs
gibt an, ber1 11 von 27 Féllen von Lgr. Tuberkelbacillen im Blute, und
zwar auffallend haufig Gefligeltuberkelbacillen gefunden zu haben. Von
Interesse ist in diesem Zusammenhang auch eine aus jiingster Zeit stam-
mende Mittellung von Herz. Von 4 Féllen histologisch sichergestellter
Lgr. wurde Driisenmaterial auf Hithner, Kaninchen und Meerschweinchen
ibertragen und kulturell untersucht. In 8 Fillen gingen die geimpften
Hithner nach etwa 4 Wochen unter septischen Erscheinungen ein;
in allen Organen und im Blute fanden sich reichlich Tuberkelbacillen,
die Kultur ergab den Bacillus gallinarum. Im 4. Falle fielen Tierversuch
und Kultur negativ aus. Von zwei weiteren Fillen wurde nur das Blut
untersucht. Ein Fall ergab Tuberkelbacillen vom Typus humanus, der
andere war negativ. Andererseits vermochte vaNn Rooven in keinem
von 6 Féllen von Lgr. den Bacillus der Gefliigeltuberkulose nachzuweisen,
vgl. hierzu auch die weiter unten angefiihrte Arbeit von STEwWART.

Bru~x gibt an, durch intraperitoneale Verimpfung menschlicher
Lymphknoten von Féllen von Lgr. bei Meerschweinchen die Verande-
rungen der Lgr. erzeugt zu haben, und eine gemeinsam mit FAURE-
Beavrieu durchgefiihrte Untersuchungsreihe, sowie eine Arbeit von
Durour und Brun gelangen zu dem Schlusse, dall die Lgr. durch ein
filtrierbares tuberkuléses Virus hervorgerufen werdel.

Auch LauBry und MarcHAL schreiben einem filtrierbaren tuberku-
losen Virus eine dtiologische Bedeutung fiir die Lgr. zu2 Sie glauben,
daf das filtrierbare Virus zuerst eine Entziindung des reticuloendothelialen
Apparates (réticulo-endothélite) hervorrufe, auf welche eine tumorahnliche

! «La granulomatose maligne nous apparait de plus en plus comme une tuberculose
atypique relevant d’ultravirus et particuliérement des formes granulaires qui en dérivent.»

2 (Les formes filtrantes (granulaires et invisibles) paraissent déterminer une série
des réactions, dont certaines correspondent & la lymphogranulomatose maligne.» (Vgl.
hierzu auch die Arbeit von TURPIN und BRUN iiber atypische Formen des tuberkuldsen
Virus, bzw. von MARCHAL, BRUN, LEMOIRE und BrocH-MIcHEL iiber Entartungsformen
des Tuberkelbacillus.)
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Phase (réticulo-endothéliome) folgel. Es seil in diesem Zusammenhang
darauf verwiesen, dafl nach Luckscu die FrRaAENkeL-Mucaschen Granula
in hohem Mafle mit den filtrierbaren Formen des Tuberkelbacillus iiber-
einstimmen und dafl Beziehungen dieser Kornerform zur Atiologie der
Lgr. bestehen konnen.

SchlieBlich sei noch ein aus der jiingsten Zeit stammendes Kongre(i-
referat von INTrOzZI angefiihrt, in welchem das Schrifttum (besonders
der italienischen Sprache) eingehend beriicksichtigt ist. Von besonderem
Interesse ist der Hinweis auf die Untersuchungen von MARTINOLLI.
Dieser Autor verimpfte Organstiicke von menschlichen Feten, die durch
Schwangerschaftsunterbrechung wegen Tuberkulose der Mutter erhalten
worden waren, auf Meerschweinchen. Die Tiere wurden nach 9—16 Monaten
getotet, ihre Organe zeigten auch histologisch keine Verdnderung. Uber-
impfte er aber die Milz dieser Tiere neuerdings auf Meerschweinchen,
so fand er nach 8 Monaten in Leber, Lunge und Lymphknoten dieser
zweiten Passage charakteristische tuberkuldse Verinderungen und erhob
be1 emnem dieser Meerschweinchen in den inguinalen Lymphknoten einen
Befund, der weitgehende Ahnlichkeit mit der Lgr. des Menschen aufwies.
Da Tuberkelbacillen nicht gefunden wurden, wird an ein filtrierbares
Virus gedacht. — INTROzzZI machte bei dieser Gelegenheit Mitteilung
von eigenen Versuchen, die aber noch nicht abgeschlossen waren. Er
injizierte Lupuskranken intracutan Filtrate von Extrakten, die aus den
erkrankten Liymphknoten reiner Félle von Lgr. (also ohne Tuberkulose)
hergestellt waren, und verglich die Resultate mit den Ergebnissen intra-
cutaner Injektionen von Kocaschem Tuberkulin und anderen Substanzen
bei denselben Individuen. Die histologische Untersuchung der Impfstelle
ergab nun bei Verwendung von Lymphogranulomextrakten in gleicher
Weise wie bei Tuberkulininjektionen ein tuberkuloides Gewebe mit
Epitheloidzellen und Laneuansschen Riesenzellen. Das gleiche Resultat
wurde durch intracutane Injektion eines Lymphgranulomextraktes bei
einem Lymphogranulomkranken erzielt. InTrozzi will vorlaufig aus
diesen Versuchen noch keine definitiven Schliisse ziehen, meint aber, daf,
wenn diese Befunde sich weiterhin bestatigen sollten, die Folgerung
gerechtfertigt ware, dall im lymphogranulomatosen Gewebe sich Sub-
stanzen finden, die wenigstens hinsichtlich der Cutanreaktion sich wie
das Tuberkulin verhalten. Nach eingehender Wiirdigung der fiir und
gegen die Annahme einer tuberkulosen Atiologie der Lgr. vorgebrachten
Argumente h#lt INTrROzZI eine abschlielende Stellungnahme in dieser
Frage zur Zeit fir unméglich und empfiehlt weitere Untersuchungen
mit Hilfe aller uns zur Verfiigung stehenden Methoden.

In der Tat mufl eine objektive Priifung des gesamten, derzeit vor-
liegenden Materiales zu dem Schlusse fiihren, daff die tuberkuldse Atio-
logie der Lgr. gewill nicht sicher bewiesen, aber noch weniger mit Sicher-
heit widerlegt ist. Nach wie vor scheinen uns viele Tatsachen zugunsten
der Annahme eines kausalen Zusammenhanges zwischen Tuberkulose
und Lgr. zu sprechen, fiir den auch bis in die allerletzte Zeit viele Autoren
eintreten (vgl. z. B. PAraDISO).

1 (Nous considérons la maladie de HoDGKIN ... comme une tuberculose atypique
et cancérigéne du systéme réticulo-endothéliale», eine Auffassung, die Beriihrungspunkte
mit der oben angefiihrten Ansicht von STAHR aufweist.
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Einzelne Untersucher, die andere Keime als Erreger der Lgr. be-
zeichneten, vermochten sich keine allgemeine Anerkennung zu verschaffen.
So konnte GrumBacH in fiinf sicheren und einem wahrscheinlichen
Falle von Lgr. aus dem wihrend des maximalen Temperaturanstieges
entnommenen Blut ein dem Diphtheriebacillus &hnliches Corynebacterium
ziichten, das unter granulirem Zerfall antiforminbestéindig ist und bei
Meerschweinchen vor allem in der Lunge, doch auch in Milz und Niere
Infiltrate mit groBen Zellen, #hnlich den Zellen der Lgr., hervorrufen
soll. (Uber analoge bakteriologische Befunde von bE NEGrI und MIEREMET,
BunTiNGg und YATES u. a. wurde schon in dem Referate aus dem Jahre
1925 berichtet.)

Avrosa, Pessoa und Correa fanden bei Lgr. ein Corynebacterium,
welches nach mehreren Ubertragungen ein Mycel bildete. Die Komple-
mentablenkungsreaktion mit diesem Corynebacterium als Antigen fiel
bei Lgr. positiv, bei anderen Erkrankungen der Lymphknoten negativ aus.

Auch Stewarr fand bei Lgr. einen Keim aus der Gruppe der Coryne-
bakterien, konnte aber im Blute der Kranken weder Pricipitine noch
Agglutinine oder komplementbildende oder bakteriotrope Substanzen
gegeniiber diesen Keimen nachweisen. Durch Verimpfung dieser Bak-
terien oder frischer Liymphknotenstiickchen von Lgr. konnten bei Affen,
Hunden, Hiithnern, Meerschweinchen und Kaninchen die charakteristi-
schen Krankheitsveranderungen nicht erzeugt werden. Auch gelang es
bei diesen Impfversuchen nicht, bei Hiithnern eine Gefliigeltuberkulose
hervorzurufen.

Busni, die die im Schrifttum vorliegenden Angaben iiber Befunde
von Mikroorganismen kurz rekapituliert, ziichtete aus dem Blut und aus
den Organen von Lgr. einen Keim, der in einer bestimmten Phase seiner
Entwicklung sdurefeste Stibchen darstellt, dann aber in eine nicht
siurefeste Kokkenform iibergeht. Ein Teil der Kulturen bleibt bei
lingerer Beobachtung farblos, wihrend ein anderer Teil einen roten Farb-
ton annimmt. Grofe Mengen dieses Mikroorganismus sollen bei Meer-
schweinchen eine der Lgr. des Menschen entsprechende Erkrankung
hervorrufen. Bei gleichzeitiger Verimpfung der beschriebenen Kulturen
und Tuberkelbacillen erhielt die Verfasserin zwei voneinander ver-
schiedene Arten von Oranulomen, woraus sie auf die Verschiedenheit
von Lgr. und Tuberkulose schlieft. Eine Bestétigung dieses eigenartigen
Befundes liegt zur Zeit noch nicht vor.

Es seien hier ferner die Untersuchungen von Fescin und PLoNskiER
erwahnt; in 7 Fallen von Lgr. versuchten sie aus Liymphknoten, in drei
weiteren Fillen aus dem Blut auf verschiedenen Nahrboden zu ziichten.
In 4 Fallen fanden sie ein den Pseudodiphtheriebacillen &hnliches Stdbchen,
in 4 anderen Fillen wuchs neben diesen Stibchen auch eine Streptothrix-
art (bei einem dieser Fille ergab eine zweite Untersuchung ausschliefflich
die pseudodiphtherieshnlichen Stibchen), in einem Fall wuchs nur die
Streptothrixart, ein Fall blieb ergebnislos. Verimpfung von lympho-
granulomatdsen Organen auf Ratten (22 Tiere) ergab zweimal die pseudo-
diphtherieshnlichen Stabchen, achtmal die Streptothrixart. Die Stébchen
waren fiir Ratten nicht pathogen, hingegen rief der Streptothrix bei den
Ratten unter anderem auch granulomatése Lymphknotenverinderungen
hervor. Fiir Meerschweinchen war der Keim nicht pathogen. Aus dem
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Nachweis einer Streptothrixart bei Lgr. schlieflen die Verfasser auf eine
Verwandtschaft dieser Erkrankung mit der Tuberkulose, da auch in
Tuberkelkulturen Streptothrixformen auftreten kénnen. ,,Die Frage der
Verwandtschaft der Lgr. und Tuberkulose ist mit dem Klassifikations-
problem des Kocmschen Stébchens und seiner Beziehung zur Aktino-
myces- und Corynegruppe identisch.” Auch diese Befunde stehen einst-
weilen noch vereinzelt da.

Das gleiche gilt beziiglich der von einzelnen Autoren wie FAvrEe und
CoLraT, BARRON gedullerten Meinung, dall der Erreger der Lgr. wahr-
scheinlich ein tierischer Parasit sei.

Schliefllich sei hier noch in Kiirze iber die Untersuchungen von
Gorpon berichtet. Er injizierte 1 ccm einer 10 %igen sterilen Suspension
von Lymphknoten (bei Lgr.) Kaninchen, und zwar 0,4 ccm langsam in
das Gehirn, den Rest intravends in die Randvene eines Ohres. Nach einer
Inkubation von 2—6 Tagen weisen die Tiere Erscheinungen einer Meningo-
encephalitis auf; charakteristisch ist eine Muskelrigiditdit kombiniert
mit Ataxie und spastischer Paralyse der hinteren Extremitéiten. Die
Tiere verlieren an Gewicht, meist gehen sie zugrunde, und zwar zwischen
3 Tagen und 1 Monat nach der Injektion, gewohnlich in 10 Tagen.
Einige Tiere aber bleiben gesund und sind dann gegen eine neuerliche
Injektion immun. Nach Verimpfung gleich zubereiteter Suspensionen
normaler, leukdmischer, sarkomatdser oder carcinomatoser Liymphknoten
werden dhnliche Erscheinungen nicht beobachtet. Gorpon schlieft aus
seinen Versuchen, daf} bei der Lgr. ein fiir diese Krankheit spezifisches,
pathogenes Agens, offenbar ein Virus, vorhanden sei, das in die Gruppe
der hitzebestindigen Vira gehort; die Frage seiner Filtrierbarkeit ist
noch nicht klargestellt. Er hat dieses Agens in 19 von 20 Fallen von Lgr.
gefunden, hilt daher den Nachweis des Agens (auf dem angegebenen
Wege) fiir ein sehr brauchbares Verfahren zur Diagnose der Lgr. In
einer spateren Arbeit teilt GorpoN mit, daf die Probe in 30 von 35 Fillen
positiv war. Sie soll besonders bei frischen Féllen von Wert sein, bei
chronischen Fillen geben die Lymphknoten nicht selten ein negatives
Resultat, ebenso Organe, in denen die Krankheitsherde fibrés sind und
nicht den typischen histologischen Befund aufweisen.

Vax Rooven bestétigt im wesentlichen die Angaben von Gorpon;
unter fiinf untersuchten Féallen waren drei positiv, ein Fall fraglich,
ein Fall negativ. Kontrollfdlle ergaben durchwegs ein negatives Resultat.
In einer spateren Arbeit berichtet er iiber die Untersuchung von 20 Fillen
von Lgr. und 18 Fallen andersartiger Liymphknotenerkrankungen. Die
Gorponsche Probe war in 15 Fillen von ILgr. positiv, in allen anderen
Fallen negativ. Nun konnten aber FriepEMANN und ELKELES zeigen,
daf} auch durch Injektion einer sterilen Emulsion von normalem mensch-
lichem Knochenmark bei Kaninchen fast regelmaflig eine Encephalitis
hervorgerufen wird. Das wirksame Agens komme aufler im Knochenmark
auch in der Milz und in normalen Leukocyten vor und zeige die gleiche
Verteillung wie das Jocmmannsche proteolytische Ferment. Ob das
Agens und das Ferment identisch sind, sel noch unentschieden.

_ Jedenfalls zeigen die Versuchsergebnisse von FRIEDEMANN grof3e
Ahnlichkeit mit jenen von Gorpon. Auch van Roovewn erzielte durch
Verimpfung einer Knochenmarksemulsion von einem Falle akuter
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myeloischer Leukdmie eine ganz dhnliche Encephalitis wie bei Ausfithrung
der Gorponschen Probe. Dadurch wird die Verwertbarkeit dieser Reak-
tion fiir die Diagnose der Lgr. vorderhand noch sehr in Frage gestellt.

Da, wie oben berichtet, gelegentlich verschiedene Keime als Erreger
der Lgr. angesprochen wurden, gelangte ScmucT schon 1922 zu dem
Schlusse: ,,Nach den bisherigen Untersuchungen scheint die einheitlich
als Lgr. bezeichnete Erkrankung keine einheitliche Atiologie zu haben,
sondern vielmehr auch durch Erreger verschiedener Art, bzw. deren
Toxine hervorgerufen werden zu kénnen.” Ebenso nahm HoLLer (1923)
in Ubereinstimmung mit Hrrscurerp an, daf verschiedene Erreger sowie
endogene Stoffwechseltoxine die Ursache der Lgr. sein kdnnen.

Noch bestimmter &uflerte sich BrRanpt: ,,Das lymphogranulomatose
Gewebe ist blof3 Zeichen einer schweren Schidigung des Reticuloendothels
durch verschiedene Ursachen und nicht eine Krankheit eigener Art.*
Diese Behauptung stiitzt sich auf einige Angaben im Schrifttum, so auf
einen weit zuriickliegenden und in der Folge nie bestitigten Befund von
LowenBacH (lymphogranulomatése Verdnderungen in syphilitischen
Lymphomen), auf die Angabe von Roskin, er habe bei einem Huhn
nach Verimpfung eines Adenocarcinoms eine Lgr. erhalten, und auf
das Ergebnis elnes von BranDT ausgefithrten Versuches, in dem es ihm
gelungen sei, nach zweijahriger Teerpinselung ,,eine blastomatose System-
erkrankung bei einem Kaninchen zu erzeugen, die gewisse Ahnlichkeiten
zur Lgr. zeigt®.

Hier wire ferner der Meinung von NicoLAErr und ZIMBLER zu
gedenken, welche die Lgr. fiir ,.eine besondere Reaktionsform des Orga-
nismus auf gewdhnliche, eitererregende Infekte“ halten und daher die
Erkrankung ,,als eine Form der andauernden chronischen Sepsis‘ be-
zeichnen zu diirfen glauben.

FrrcueLL und WEIDMANN beschreiben einen Fall von Lgr. und
generalisierter Torulosis und halten es fiir méglich, daB Torula histolytica
einer von vielleicht mehreren Organismen ist, welche das histologische
Bild der Lgr. hervorrufen kénnen.

Auch Fouron 14t die Maglichkeit offen, dafl die Lgr. verschiedene
Atiologie habe. Sie kénnte in bestimmten Fallen durch eine mehr wenlger
abweichende Form des Tuberkelbacillus (,,une forme plus ou moins
déviée du bacille du Kocu‘), in anderen Fillen durch eine ganz andere
Infektion verursacht sein. Neben der gewohnlichen Lgr., die vielleicht
eine einheitliche Atiologie habe, gebe es sicherlich auch andere Varia-
tionen von Lgr. (wobei an die spiter zu besprechenden sog. Reticulosen
und Endotheliosen gedacht wird). Man sollte daher heute von Lympho-
granulomatosen und nicht nur von einer Lymphogranulomatose sprechen
und es der Zukunft vorbehalten, die dtiologischen Differenzen aufzuzeigen.

Diesen Ausfiihrungen Fourons sei die Anschauung seines Lehrers
Roussy gegeniibergestellt, der entschieden fiir die Einheitlichkeit der
Lgr. eintritt. Er bezeichnet diese Erkrankung als eine «entité morbide,
aujourd’hui bien isolée par ses symptomes, son évolution, ses lésions
anatomiques et son comportement & I’égard des rayonnements»?.

1 Louisk PorTER kommt reichlich spat, wenn sie ihre Arbeit mit den Worten beginnt:
“In this paper an effort is made to show that HopakiNs disease is a specific histologic
entity and to differentiate it from other diseases of lymph nodes.”
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Diesen Worten mochten wir uns vollinhaltlich anschliefen. Es gibt,
wie schon an anderer Stelle ausgefithrt und wie spéter noch zu besprechen
sein wird, zweifellos verschiedene, mit Entwicklung eines Granulations-
gewebes einhergehende, chronische Entziindungsprozesse des lymphati-
schen Apparates, also verschiedene Granulomatosen, nicht aber ver-
schiedene Lymphogranulomatosen. Es bedeutet eine vollstindige Ver-
kennung der Tatsachen, wenn z.B. GrAEFF jingst die Behauptung
aufstellt: ,,Der Begriff der Lgr. ist ein Sammelbegriff eines krankhaften
Geschehens uneinheitlicher Atiologie mit besonders typischem oder
atypischem anatomisch-histologischem Bild und mit wechselnden klini-
schen Erscheinungen.* Gragrr fihrt dann fort: ,,Man kann aber auch —
im Gegensatz zu einer weit gesteckten Begriffshestimmung der Lgr.
und gleichsam als vorldufiz notwendige Arbeitshypothese — nur die
Falle mit typischem anatomischem Bilde als Lgr. auffassen. Die Be-
zeichnung Lgr. mul} eben fiir das hier abgehandelte, in jeder Hinsicht
einheitliche Krankheitsbild ,,mit typischem anatomischem Bild*‘ reser-
viert bleiben. Die Annahme einer vielfiltigen Atiologie dieser Erkrankung
ermangelt jeglichen Beweises, andererseits ist der anatomisch-histologische
Befund der Lgr. so streng spezifisch und pathognomonisch, dal3 die
Annahme verschiedener Erreger allen unseren sonstigen Erfahrungen
widersprechen wiirde. Wollte man demgegeniiber auf die neueren An-
schauungen iiber die Atiologie der sog. rheumatischen (AscmoFrschen)
Knotchen hinweisen, so kénnen wir diesen Einwand nicht als stichhaltig
anerkennen. Denn abgesehen davon, dafy in der Frage nach der Atiologie
dieser Knotchen noch lange nicht das letzte Wort gesprochen ist, dndert
auch die Auffassung der Granulome als Ausdruck der Immunitétsiage
des Korpers nichts an der Spezifitit der Befunde. Ich habe an anderer
Stelle die Anschauung zu begriinden versucht, daf} die bakteriell bedingten
Granulome (ebenso wie Fremdkorpergranulome im engeren Sinne) durch
eine Fremdkorperwirkung zustande kommen, die von den pathogenen
Keimen ausgeiibt wird, habe aber betont, dafl durch diese Auffassung
die Spezifitit der einzelnen Bildungen in keiner Weise berithrt wird.
Denn, wenn auch der allgemeine Bauplan aller Granulome im wesentlichen
der gleiche ist, so ergeben sich im Einzelnen je nach der Art des Erregers —
offenbar infolge der verschiedenen, von den Bakterienleibern ausgeiibten
chemotaktischen Wirkung — mannigfache Unterschiede, die auf die
Atiologie der einzelnen Granulome schlieBen lassen. ,,Man wird daher
hochstens bei vollstiandiger histologischer Ubereinstimmung der Granu-
lome, nicht aber bei Ahnlichkeit auf Gleichheit der Erreger schlieffen
dirfen.” Dies sel insbesondere KAurLer gegeniiber hervorgehoben, der
jungst auf Grund der Anschauung, daBl Granulome eine eigenartige aller-
gische (bzw. pathergische) Reaktion des Organismus seien, dafiir eintrat,
es ,konnte in verschiedenen Erregern die auslosende Ursache fiir die
Entstehung der Lgr. gegeben sein‘.

Ich mochte also vorstehende Ausfithrungen dahin zusammenfassen,
dall die Lgr. zweifellos einen histologisch gut charakterisierten Ent-
ziindungsprozel§ darstellt, der durch einen spezifischen Erreger hervor-
gerufen wird. Der Nachweis dieses Erregers ist aber zur Zeit noch nicht
einwandfrei erbracht.
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Eintrittspforte des Erregers.

Die Anschauung, daB die Lgr. eine spezifische Infektionskrankheit
darstellt, legt die Frage nach der Eintrittspforte des Erregers nahe.
Es i1st von vorneherein klar, dall eine Antwort auf diese Frage solange
nicht mit Sicherheit gegeben werden kann, als die Frage des Erregers
nicht definitiv gelost 1st. Immerhin gestatten aber die anatomischen
Befunde gewisse Riickschliisse auf die Eingangspforte der Infektion.

So spricht nach E. FraenkeL der Umstand, dall iberaus héufig
zuerst die seitlichen Halslymphknoten erkranken, dafiir, dafl in der
Mehrzahl der Fille von Lgr. der Schlund die Eimngangspforte des Erregers
darstellt. Diese Auffassung, die auch von anderen Autoren vertreten
wird, findet eine Stiitze in den von PALTAUF jun. mitgeteilten Beobach-
tungen. FraAENkEL hat ferner die Moglichkeit zugegeben, daf§ gelegentlich
andere Organe dem Virus als Eintrittspforte dienen, so die oberen Luft-
wege oder das weibliche Genitale. Verst teilt zwei Fille mit, die er
mit groffiter Wahrscheinlichkeit als primére lymphogranulomatdse Lungen-
erkrankung auffassen mochte. Nach MooLTEN ist in ungeféhr 10 % aller
Fialle von Lgr. die Lunge der Sitz der primé#ren Lésion.

Dal} der Erreger von den tieferen Abschnitten des Verdauungs-
schlauches aus in den Korper eindringt, halt FRAENKEL fiir unbewiesen.
Seither wurde aber mehrfach die gegenteilige Ansicht ausgesprochen.
So nimmt JosseLiN DE Jong fir seinen Fall eme primére enterogene
Infektion an, die zuerst zu einer Lokalisation in den mesenterialen Liymph-
knoten gefithrt und von hier auf den Darm tbergegriffen hat. Auch
TeErPLAN und MiTTELBACH berichten iiber einen Fall, in welchem der
Verdauungstrakt als Eintrittspforte der Infektion anzusehen ist. Ebenso
a8t sich nach Coronint fiir manche Fille von Lgr. die primére Ent-
stehung im Verdauungsschlauch nicht leugnen, wobei die Moglichkeit
zuzugeben wire, dafl der Erreger gleich dem Tuberkelbacillus durch
das unverinderte Epithel hindurchtreten und sich primédr in einem
regiondren Lymphknoten ansiedeln kénne. Auch OMODEI-ZORINTI nimmt
fir seinen Fall tumorformiger Lgr. der Flexura sigmoidea die Darm-
schleimhaut als Eintrittspforte an. In gleicher Weise deuten HEmLmMANN
und Nowickr die von ihnen beobachteten Fille.

Gelegentlich wird die Haut als Eintrittspforte des Virus der Lgr.
angesehen; so berichtet Kren iiber einen Fall, der, ,,man méochte fast
sagen, mit einem Priméiraffekt der Haut begonnen hat®.

Wenn also in manchen Beobachtungen der anatomische Befund Schluf3-
folgerungen auf die Eintrittspforte der Infektion zuzulassen scheint, so
ergibt sicherlich in zahlreichen anderen Fillen, wie TERPLAN und MITTEL-
BACH sehr richtig bemerken, ,,weder die klinische noch die anatomische
Untersuchung irgendeinen brauchbaren Hinweis auf diese Frage.

In jiingster Zeit hat Grarrr des niheren ausgefiihrt, dafl die Aus-
breitung der Lgr. in gleicher Weise erfolge wie jene anderer Infektions-
krankheiten. Eintrittspforte des Erregers bilde in der Regel die Mund-
oder Nasenhohle. Die Durchtrittsstelle des Erregers sei die Schleimhaut
der oberen Luft- und Speisewege, der Respirations- oder Verdauungs-
trakt. An der Durchtrittsstelle finde sich ein Primé&rinfekt, an welchen
sich die lymphogene Erkrankung der tributdren Lymphknoten anschlie(3e.
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Eine kontinuierliche und hématogene Ausbreitung des Virus leite iiber
zum Stadium der Generalisation. Es bestehe daher kein AnlaB, die Lgr.
als eine Systemerkrankung des lymphatischen Apparates aufzufassen.
Die Anschauungen GrAEFFs liber die Ausbreitung der Lgr. decken sich
also 1m wesentlichen mit jenen, die schon friiher von UERHLINGER (vgl.
“weiter unten) vorgebracht wurden.

Von ganz besonderem Interesse ist die (unseres Wissens bisher einzig
dastehende) Beobachtung von Priesern und WiINKELBAUER, die eine
placentare Ubertragung der Lgr. zu beweisen scheint.

Es handelte sich um ein 3!/, Monate altes Méadchen, das schon bald nach der Geburt
zu krénkeln begann und wegen Darmstérungen in das Krankenhaus eingeliefert wurde.
Hier bot es ein schweres Krankheitsbild dar, dem es nach 4 Wochen erlag. Die Obduktion
ergab ausgedehnte Infiltrate im Bereiche des Skeletes, teils periostal, teils zentral ent-
standen, mit weitgehender Zerstorung der Knochen, ferner zahlreiche Knoten in der
Leber, in den periportalen und retroperitonealen Lymphknoten, im Netz, Peritoneum,
Ovar und Thymus; hingegen waren Respirationstrakt, Milz, Magen und Darm véllig frei.

* Die histologische Untersuchung zeigte eine typische Lgr. Die Mutter des Kindes hatte
an einem unklaren Krankheitsbild gelitten und war sehr bald nach der Geburt des Kindes
(auBerhalb eines Krankenhauses) gestorben. Eine Obduktion wurde zwar nicht ausge-
fiihrt, doch hatte die histologische Untersuchung eines intra vitam exstirpierten Ge-
schwulstknotens aus der Oberbauchgegend den Befund der Lgr. ergeben.

Die nidheren Umsténde des Falles und der bei dem Kind erhobene Obduktionsbefund
(die ausgedehnte Infiltration der Leber und der retroperitonealen Lymphknoten) zeigen
nach PRIESEL und WINKELBAUER, daB ,dhnlich wie fiir manche Fille friihzeitig erschei-
nender Tuberkulose nur die Moglichkeit einer placentaren Ubertragung® in Betracht
kommt. Nach der Aussage der Hebamme sollen an der Placenta kleine, weilliche, knoten-
artige Erhabenheiten, wie sie sie sonst nicht gesehen habe, aufgefallen sein.

PrieseL und WinkeLBAUER schlielen ihre Mitteilung mit der Fest-
stellung, dafl hier zum erstenmal der Nachweis fiir die Ubertragung
der Lgr. von Mensch zu Mensch, und zwar auf placentarem Wege von
Mutter auf Kind erbracht wurde.

Weit weniger iiberzeugend ist in dieser Hinsicht die oft zitierte, aus dem Jahre 1914
stammende Beobachtung von Viora, in welcher sich ein Chirurg bei Exstirpation von
Lymphomen mit dem Virus der Lgr. infiziert haben soll. Von einer kleinen Exkoriation
am Zeigefinger aus kam es zu einer Driisenschwellung in der Achselhohle. Nach operativer

Entfernung der Lymphknoten und Arsacetinbehandlung trat vollige Heilung ein. Die
anatomischen und histologischen Befunde scheinen uns nicht eindeutig zu sein.

Familidre Lymphogranulomatose.

Argin glaubt, drei Fille von mediastinalem Lymphogranulom in
einer Familie beobachtet zu haben.

Der erste Fall betraf einen 34jihrigen Mann, der an einem mediastinalen Lymph-
granulom gestorben sein soll; der Fall ist aber nicht anatomisch sichergestellt. Der Neffe
dieses Mannes (seines Bruders Sohn) kam 18 Jahre nach dem Tode seines eben genannten
Onkels in arztliche Behandlung und starb nach 31/, Jahren. Nach dem klinischen Verlauf
der Erkrankung war Lgr. wohl sshr wahrscheinlich, doch wurde auch in diesem Falle
keine anatomische Untersuchung vorgenommen. — Der Sohn des ersterwahnten Patienten
erkrankte 24 Jahre nach dessen Tod; die Obduktion ergab eine mediastinale Lgr. Da die
beiden letztgenannten Fille niemals zusammen lebten und erst viele Jahre nach dem
Tode des ersten Falles erkrankten, kommt eine direkte Ubertragung nicht in Betracht,
vielmehr nimmt ARKIN eine familidre Disposition an.

Auch bei Burnam findet sich die kurze Erwihnung eines familidren
Vorkommens der Lgr., und zwar einmal bei Onkel und Neffe und einmal
bel zwei Briidern; ebenso finden sich in dem Material von Koriny:
zwel Briider, die an Lgr. starben.
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UppstrOMER berichtet iiber drei Félle von ILgr. in einer Familie,
und zwar zwei Schwestern und eine Kusine. Die eine der beiden
Schwestern starb nach etwa dreijahriger Erkrankung. Ungefdhr 2 Jahre
nach ihrem Tode erkrankte ihre Kusine und abermals 2 Jahre spéter,
also 4 Jahre nach dem Tode der ersterkrankten Patientin, erkrankte
die andere Schwester. Abgesehen von dem langen Zeitintervall kann
eine Kontaktinfektion auch aus dem Grund ausgeschlossen werden, weil
die Erkrankten an verschiedenen Orten wohnten.

Hierher gehort ferner die Beobachtung von McHerrEY und PETERSON,
die zwei Briider im Alter von 11 und 13 Jahren betraf. Die Driisen-
schwellungen begannen nach den Beobachtungen des Vaters bei dem
alteren Knaben eine Woche spater als bei dem jiingeren. In beiden
Fallen ergab die Biopsie die Diagnose Lgr. Der jingere Knabe starb
2 Jahre, der altere 2 Jahre und 2 Monate nach Beginn der Erkrankung.
Die Obduktion ergab einen vollkommen typischen Befund.

Weitere Fille von familidrem Vorkommen der Lgr. sind in der Mono-
graphie von INTROzzI zitiert.

Von Interesse mag in diesem Zusammenhange eine eigene Beobachtung
aus der jungsten Zeit sein. Es handelt sich um zwei kleine Kinder, deren
Viter Brider waren. Einer der beiden Vettern starb an einer typischen
lymphatischen Leukamie, der andere kurze Zeit spéater an typischer
Lgr. (beide Fille durch von mir vorgenommene Obduktion sichergestellt).

Lymphogranulomatose und Unfall.

Davrwirz mi3t in 3 Fallen seiner Beobachtung einem Trauma eine
auslosende Bedeutung bei, da die ersten Erscheinungen der Lgr. sich
in der Ndhe der von der Verletzung betroffenen Korpergegend ent-
wickelten. Hrrscm nimmt fir seinen Fall, in dem die Diagnose einer Lgr.
zwar klinisch wahrscheinlich war, aber nicht sichergestellt wurde, an,
daf die Krankheit in ihrer Anlage bereits vor dem Trauma vorhanden
war, durch den Unfall aber manifest bzw. wesentlich geférdert worden
sel. Brocwu, der sich in neuerer Zeit eingehend mit dieser Frage befafit
und die einschligige Literatur zusammenstellt, hebt namentlich einen
Fall von GfironNE hervor.

Es handelte sich um einen jungen Mann, der bei einem Autounfall eine Quetschung
des Brustkorbs erlitt. 9 Wochen spéter Stechen in der Brust, Temperatursteigerungen,
sparlicher Auswurf. 3 Monate nach dem Unfall réntgenologisch kein krankhafter Befund.
5 Monate spater Lymphknotenschwellungen in der rechten Halsseite, rechten Axilla und
rechten Leistenbeuge, bald darauf rontgenologisch auch starke Schwellung der media-
stinalen Lymphknoten nachweisbar. Der Tod erfolgte etwa 5/, Jahre nach dem Unfall,
die Autopsie ergab eine Lgr.

GrroNNE nahm an, dafl der Unfall geeignet gewesen sei, eine schwere
Schidigung der Hals- und Brustorgane zu setzen, und dadurch den Boden
fiir den Ausbruch einer schweren Infektionskrankheit vorbereitet habe.

BrocH berichtet iiber einen 39jihrigen Arzt, der bei einem FuBballspiel einen Stof3
gegen die rechte Wade erlitten hatte. Im Anschlufl hieran trat in wenigen Tagen ein
umfangreiches Hamatom an der Stelle der Verletzung auf, das sich nur sehr langsam
zuriickbildete. 3/, Wochen nach dem Unfall bemerkte Pat. eine Schwellung der rechten

Leistendriisen, auch fiel ihm auf, dal er rascher ermiide. Bald kam es zu Temperatur-
steigerungen, es entwickelten sich multiple Lymphknotenschwellungen; die histologische

Ergebnisse der Pathologie. XXX. 4
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Untersuchung eines Halslymphknotens ergab die Wahrscheinlichkeitsdiagnose Granulo-
matose. Nach kurzer Krankheitsdauer, kaum 3!/, Monate nach dem Unfall, trat der
Exitus ein. Die anatomisch-histologische Untersuchung ergab eine ,,schnell verlaufende,
atypische Lymphogranulomatose*.

Fir die Auffassung seiner Beobachtung halt Brocr es fiir erheblich,
dall die Erkrankung in den Leistendriisen begonnen hat, also in Lymph-
knoten, die vermutlich durch vorausgegangene Schidigungen fir die
Ansiedlung eines Erregers empfinglicher waren. Er nimmt daher ,mit
fast an Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit” an, dafl in seinem
(und ebenso in GERonNEs) Fall die Lgr. eine Unfallsfolge darstellte.

Auch KrETscHMER nimmt bei einem Falle von Lgr. einen Zusammen-
hang mit einem Unfall an.

Der Fiihrer einer Motorspritze fiel beim Léschen eines Brandes in das kalte Wasser.
Einige Tage nach dieser starken Durchnissung traten Schiittelfrost und Halsentziindung
und anschlieBend ein Nesselausschlag und Driisenschwellungen auf. Es wurde eine Lgr.
angenommen, an der nach dem klinischen Befunde kein Zweifel bestanden haben soll
(ein anatomischer Nachweis liegt nicht vor). Der Kranke erlag 1!/, Jahre nach dem Unfalle
seinem Leiden. KRETSCHMER nimmt fiir seinen Fall einen ursidchlichen Zusammenhang
zwischen Unfall und Lgr. an, da es offenbar auf dem Boden einer bereits vorhandenen
Anlage zur Lgr. durch den Unfall zum Ausbruch der Erkrankung gekommen war.

Alter, Geschlecht, akuter Verlauf.

Uber die Beteiligung der beiden Geschlechter und der verschiedenen
Altersstufen an der Lgr. selen einige Angaben?! aus neuerer Zeit wieder-
gegeben.

Der Arbeit von TerpraN und MirTELBACH liegen 29 Fille zugrunde;
sie verteilen sich folgendermaflen:

Alter Msnner Frauen
11—20 Jahre . . . . . . . . .
21—30 ,, . . ... ...
31—40 s e e e e e e e
41—50 ,, . . . ... ...
51—60 ,, . . . ... ...
61—70 ,, . . ... . ...

MaNKIN berichtet tiber 103 Fille, unter welchen sich 62 Manner und
41 Frauen befinden. Sie verteilen sich in folgender Weise auf die einzelnen
Altersstufen:

2
1
1
2
1

DO LW

0—10 Jahre. . . . . . e e e e v o o . 9 Falle
10-—20 by e e e e e . e e e e e 12,
2030 ,, .. . ... ..o o s 32,
30—40 by e e e e e e e e e e e e 18
40—50 O - A
50—60 vy e e e e e T £
60—70 by e e e e e . O SN

iiber 70 ,, . . . . .. e e e e e e 2

Die monographische Studie von BaBarantz stiitzt sich auf 25 eigene
Beobachtungen, und zwar 12 Manner und 18 Frauen folgender Alters-
klassen:

! Die Statistik von MinoT und Isaacs, die 477 Falle umfafit, ist hier nicht verwertbar,
da verschiedenartige Systemerkrankungen des lymphatischen Apparates gemeinsam
behandelt werden.
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bis zu 10 Jahren . .
10—20 Jahre . . .

20—30 ,,
30—40
40—50 ,,

Alter, Geschlecht, akuter Verlauf.

Méanner

[

51

Frauen

| st o |

Bur~awm vertiigt iiber 173 Félle, und zwar 118 Manner und 55 Frauen,
iiber deren Alter folgende Angaben vorliegen:

bis zu 10 Jahren . . . . . . . . . 2,45 %
10—20 Jahre. . . . . . . . . . .. 15,33%
20—30  ,, . . . ... ... . 22,1%
30—40 L, ... .. 223%
40—50 ,, . . ... 0. .. 221%
50—60 ,, . . . . . . ... . 10,4%
iiber 60 ,, . . . .. . .. .. 5,5%

In der Beobachtungsreihe von Daurwitz finden sich 27 M#nner und
29 Frauen folgender Altersklassen:

Jahre Minner Frauen
0—20. . . . . . ... ... 3 5
21—50. . . . . . ... ... 17 18
51—60. . . . . . ... .. .. 4 4
61—80. . . . . . ... ..., 3 2

Hgerz sah unter 45 Fallen von Lgr. 26 Ménner und 19 Frauen; unter
10 Jahren fand sich kein Fall, iiber 60 Jahre drei Fille, am meisten
betroffen war das dritte und vierte Jahrzehnt.

Die Arbeit von UppstroMER bringt folgende Zahlen:

Jahre Minner Frauen

0—10. . . . . . .. ... .. 31 3
10—20. . . . . . ... .. .. 27 22
20—30. . . . . ... L. 65 62
30—40. . . . . ... ... 56 46
40—50. . . . . ... 50 24
50—60. . . . . . ... ... 54 22
60—70. . . . . . ... ... 38 21
70—80. . . . . . ... ... 5 10

Die bei den fritheren Besprechungen herangezogenen 52 Fille eigener
Beobachtung verteilen sich folgendermaflen:

Jahre Minner Frauen
0—10. . . . . ... .. 1 —
11—20. . . 1 1
21—-30. . . . . ... ... 5 —
31.—40. . . . . ... L. 5 2
41—50. . . . . ..o 0. L. 4 4
51—60. . . . . ... . .. .. 8 7
61—70. . . . . . .. ... L. 4 9
iiber 70. . . . . . .. . . ... — 1

Man ersieht aus dieser kleinen Zusammenstellung, wie verschieden
das Material der einzelnen Beobachter ist. Bei TErPLAN und MITTELBACH
finden sich 76 % Minner und 24 % Frauen, ber Burnam 68 % Minner
und 32 % Frauen, bei UDDSTROMER, der iiber das griote Material berichtet,
60,8% Minner und 89,2% Frauen, ebenso bei MankiN 60% Méinner

4%
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und 40% Frauen, dhnlich bei Herz 58 % Minner und 42 % Frauen, in
meinem neuerdings gesammelten Material 54 % M#nner und 46 % Frauen,
hingegen tibereinstimmend bei BaBatantz und Davrwirz 48 % Minner
und 52% Frauen. Es findet mithin die vielfach gedufBlerte Ansicht, da@
das minnliche Geschlecht unter den Erkrankungen an Lgr. {iberwiege,
in den meisten, aber nicht in allen Zusammenstellungen eine Stiitze
(vgl. hierzu auch die weiter unten angegebenen Zahlen von Ferr). Man
wird daher mit zahlenmé#figen Angaben tiber diesen Punkt sehr vor-
sichtig sein miissen. Das gleiche gilt beziiglich der Verteilung der Lgr.
auf die einzelnen Altersstufen. Nach VasiLiu betrifft die Erkrankung
am haufigsten das Alter zwischen 20 und 40 Jahren, nach Herz das dritte
und vierte Jahrzehnt. Wie aber vorstehende Tabellen zeigen, trifft diese
Angabe nicht iiberall zu, insbesondere ist die Beteiligung des fiinften
Jahrzehnts, ja in einzelnen Zusammenstellungen auch jene des sechsten
Jahrzehnts im wesentlichen dieselbe.

Uber Lgr. des Kindesalters liegt eine interessante Zusammenstellung
von FEER vor, die sich auf neun eigene Beobachtungen und 45 Fille
aus dem Schrifttum stitzt (vgl. hierzu auch WortsteiN und McLEAN,
sowie Acuna und CasansoxN). Feer nimmt schitzungsweise an, dal3
ein Finftel aller Falle von Lgr. das Kindesalter (bis zu 16 Jahren) betrifft
und dall ber Kindern die Erkrankung am h#aufigsten im Alter von 3 bis
6 Jahren auftritt. Diese Angaben finden allerdings in dem Material von
UppstrOMER keine Bestétigung. Hier standen von 536 Fallen von Lgr.
51 Falle (40 Knaben und 11 Médchen), also weniger als der 10. Teil,
im Alter unter 15 Jahren, und zwar:

Jahre Knaben Midchen

0—5 . . . . . ... ... 11 2

5—10. . . . . . . ... 20 1
10—15. . . . . . . . . .. .. 9 8

Unter den von FrERrR zusammengestellten 54 Féllen befinden sich
44 Knaben (81,5%) und 10 Médchen (18,5%), unter den 9 Féllen
seines eigenen Materiales allerdings 5 Knaben (55,5%) und 4 Méadchen
(44,5%)! Die 54 Falle verteilen sich folgendermallen auf die einzelnen
Jahrginge:

Jahre Falle Jahre Falle
0—1. . . . . ... .. 3 8—-9 . ... .. .. 4
1—2. 5 9—10. . . . . . .. 2
2—3 1 10—11. . . . . . .. 4
3—4. . .. ... 5 11—12. . . . .. .. 3
4—5. . . . ... 7 12—13. . . . .. .. 2
5—6. . . . . ... .. 6 13—14. . . . . . . . —
6—7. . . . . ... .. 5 14—15. . . . . . . . 5
T—8. . . . ... 2 15—16. . . . . . . . —

Pathologisch-anatomisch ergibt sich nach Frer bei der Lgr. der
Kinder kein Unterschied gegeniiber der Erkrankung bei Erwachsenen.
Die Krankheitsdauer betrigt nach Frrr bei Kindern durchschnittlich
24 Monate (schwankt allerdings innerhalb der weiten Grenzen von zwei
Monaten und 7 Jahren!). Nach seinen eigenen Erfahrungen betragt die
langste Krankheitsdauer mindestens 9 Jahre, die durchschnittliche Krank-
heitsdauer 29 Monate. FeEr meint, dal die Krankheitsdauer bei Kindern
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durchschnittlich kiirzer ist als bei Erwachsenen, und steht damit im
Gegensatz zu TerrLAN und MirtenBacH, nach deren Erfahrungen die
akuten Verlaufsformen dem spiteren Lebensalter, dem fiinften und
sechsten Jahrzehnt, die chronischen Formen hingegen mehr dem jugend-
lichen Alter angehiren. TrrPLAN und MITTELBACH meinen, dafl ,,eine
verminderte Widerstandsfahigkeit der &lteren Leute im Verhaltnis zu
dem jugendlichen Organismus bei der Lgr. vorzuliegen scheint, weisen
aber auf die geringe Zahl ihrer Beobachtungen hin, die allgemeine Schluf3-
folgerungen nicht zulasse. Auch UppsTrOMER findet, dal die Alters-
klassen von 60 Jahren und dariiber im Vergleich zu jingeren Altersstufen
in einer groBeren Zahl von Féllen eine kiirzere Krankheitsdauer auf-
weisen. Dies beruhe darauf, dall der Krankheitsprozel3 bei alteren Leuten
infolge ihrer mangelhaften Widerstandsfahigkeit eine groflere Neigung
zur Generalisation aufweise.

Diese Angaben finden aber in dem Schrifttum tber sog. akute Lgr.
(Krankheitsdauer wenige Wochen oder Monate) keine Stiitze.

Der Fall von BRUNNER betrifft eine 27jahrige Frau, deren Krankheits-
dauer 18 Tage betrug. Wenn auch die Kranke bis 3 Tage vor ihrem
Eintritt in das Krankenhaus keine Beschwerden hatte, glaubt BRUNNER
doch (wohl mit Recht) eine akute Exacerbation schon frither bestehender
anatomischer Verdnderungen annehmen zu diirfen.

Auch Farkas (Literatur) nimmt fiir seinen ¥all (48jahrige Frau,
Lgr. mit besonderer Beteiligung des Magen-Darmtraktes, Krankheits-
dauer 3!/, Monate) an, daf man die ersten klinischen Symptome zeitlich
nicht mit dem Beginn des pathologischen Geschehens identifizieren diirfe.

Bei WeBER und Bope handelte es sich um einen 36jihrigen Mann,
Krankheitsdauer ungefihr 11 Wochen. Es fanden sich zwei ulcerierte
Plaques im Jejunum und eine Vergréferung retroperitonealer Lymph-
knoten.

KrEerz berichtet tiber 2 Fille, einen 51jéhrigen Mann mit einer Krank-
heitsdauer von 8 Tagen und einen 26jdhrigen Mann, Krankheitsdauer
31/, Wochen. Er fiihrt den friihzeitigen Exitus in seinen Féllen auf beson-
dere Komplikationen zuriick, und zwar im 1. Falle auf Lokalisation der
Lgr. in der Leber mit konsekutivem Coma hepaticum, im 2. Falle auf
intermeningeale Blutungen.

Der Fall von Baar (Literatur) betrifft einen vierjahrigen Knaben,
Krankheitsdauer 6 Wochen. Es bestanden schwerste Andmie, hdmor-
rhagische Diathese und Milztumor.

Auch im Falle von Herrrrz und WannereEN handelte es sich um ein
Kind (5 Monate alter Knabe, Krankheitsdauer 1 Jahr), ebenso im Falle
von WieNer und Fiscuer (10jihriger Knabe, Krankheitsdauer 19 Tage).

Das Kind wurde unter der Diagnose Miliartuberkulose in das Krankenhaus einge-

liefert, die Obduktion ergab ,.eine atypische, seltene Form der Lgr. der Milz, Leber,
Lunge, thorakalen und abdominalen Lymphknoten‘‘.

Ebenso 1st DuBBERSTEINs Beobachtung nicht ganz iiberzeugend.

Ein 21jahriger Mann bot einen akuten Krankheitsverlauf dar; Tod nach etwa vier
Wochen. Im Blut fanden sich intra vitam 21000 weiBe Blutkérperchen, darunter 94,6 %
Lymphocyten, und zwar der Hauptsache nach grofie, junge Formen oder Lymphoblasten.
Bei der Obduktion fand sich ausschlieflich im vorderen Mediastinum ein Tumor, der
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auf die beiden Supraclaviculargruben iibergriff und fest mit Sternum und Perikard ver-
wachsen war. Nach seinem makroskopischen Verhalten war er als sarkomatéser Media-
stinaltumor anzusprechen, bot aber histologisch den Befund einer Lgr. Verfasser nimmt
ein Zusammentreffen einer akuten Lgr. mit akuter aleukdmischer Lymphadenose an.
(Blutbefund und Ergebnis der Obduktion gestatten aber vielleicht, an eine Leukosarko-
matose zu denken?)!.

Aus jingster Zeit liegt eine Mitteilung von Ja¥rg iiber eine akut
verlaufende Lgr. bei einer 53jahrigen Frau vor; die gesamte Krankheits-
dauer betrug 7 Wochen.

Das Krankheitsbild war durchaus ungewohnlich. Die Erkrankung begann mit Schiittel-
frost, Fieber und einem Exanthem. Es entwickelte sich rasch eine schwere Aniamie, die
Zahl der weiflen Blutkorperchen sank auf 800 Zellen mit 85% Lymphocyten Es schien
sich um eine akute subleukédmische Lymphadenose zu handeln, die histologische Unter-
suchung eines intra vitam excidierten Lymphknotens ergab aber den Befund einer Reti-
culose. Bei der Obduktion wurden 16 Lymphknoten zur histologischen Untersuchung
entnommen; hiervon ergaben 10 Lymphknoten den gleichen Befund der Reticulose,
wéhrend 6 (innere) Lymphknoten den Befund einer Lgr. aufwiesen.

Hier sei auch einer eigenartigen Beobachtung von HorLrrr gedacht.
Ein 41jahriger Mann litt an typischer lymphatischer Leukdamie (Leuko-
cytenzahl etwa 100000 mit 80 % Lymphocyten). Allm#hliches Absinken
der Leukocytenzahl, anscheinend als Folge einer Arsenbehandlung, auf
30000, 2600, 7100, 4000. Lymphocyten 16,9%, 30%, 11%. In der
Folge entwickelte sich ein ausgebreiteter Lungenprozell, Ansteigen der
Leukocytenzahl auf 30000 bis 50000, darunter iber 50% Monocyten
und 5,5% Lymphocyten. Tod 4 Jahre nach Beginn der Beobachtung.
Die Obduktion ergab eine Lgr. der Lungen und mediastinalen Lymph-
knoten. Verfasser nimmt an, dall die lymphatische Leukidmie durch
eine Lgr. verdrangt wurde.

In einem Falle von Gora, der einen 51jahrigen Mann betraf, betrug
die Krankheitsdauer 6 Wochen; die Obduktion ergab eine typische Lgr.

JeziErR und ScHEIDEGGER berichten iber eine auf das Abdomen
beschrinkte Lgr. bei einer 33jahrigen Frau; die Krankheitsdauer betrug
106 Tage.

Unter den von Ubpstromer zusammengestellten Fillen starben
24 = 5% nach einer Krankheitsdauer von weniger als 38 Monaten,
71 = 14% nach einer Dauer von weniger als 6 Monaten. Die kiirzeste
Krankheitsdauer betrug 17 Tage.

Schliefilich sei noch erwidhnt, dafl in dem Material von Herz sechs
von 29 Fillen schon nach mehreren Monaten starben. Von diesen, als
akut bezeichneten Féillen standen vier im Alter von 22—29 Jahren.
Nach Hgerz ,,erscheint das Vorkommen der akut verlaufenden Form
fraglich, da es sich ofters um eine raschere Progression nach langem
Latenzstadium handelt”, eme Auffassung, die zumindest fiir viele Falle
zutreffen dirfte.

Im ibrigen fallt die Besprechung des klinischen Bildes und Ablaufes
der Lgr. des Blutbefundes usw. nicht in den Rahmen dieser Darstellung,

1 In gleicher Weise scheint auch eine Beobachtung von SKkworzorr, welche der Ver-
fasser als Kombination einer Lgr. mit einer Leukamie deutet, eine andere Erklirung zu-
zulassen. Es handelte sich um ein achtjihriges Médchen mit dem Befund einer Lgr.; im
Blut fanden sich 200000—360000 weile Blutkdrperchen, darunter tiber 80 % Myeloblasten,
so daB an eine interkurrent aufgetretene, rasch zum Tode fithrende septische Affektion
gedacht werden kann.
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es sel diesbeziiglich auf die neueren Sammelreferate von ZieGLER, SCHMIDT-
Weynanp, WarLHAuseEr sowie auf mehrere der bereits angefiihrten
Arbeiten, z. B. auf die eben erwéhnte Darstellung von HErz, ferner auf
die jingste Arbeit von Jaci¢ und Kuima und andere verwiesen.

Unterscheidung verschiedener Stadien und Formen.

Die im vorstehenden besprochenen anatomischen und histologischen
Befunde bilden die Grundlage mancher Versuche, Stadien und Formen
der Lgr. zu unterscheiden. Kaurmann bezeichnete als I. Stadium ,,das
unspezifische Bild eines intensiven Sinuskatarrhs oder meist das einer
lymphatischen Hyperplasie®, als II. Stadium die Entwicklung des eigen-
artigen Granulationsgewebes und als III. Stadium die ,,Tendenz zu
fibroser, narbiger, oft hyaliner Gewebsbildung** (vgl. hierzu auch INTROZZ1:
una fase produttiva cellulare und una fase sclerotizzante). Kaurmann
figt allerdings sofort hinzu: ,,Es ist aber stetes Abwechseln von zellarmen
und zellreichen Stellen oft sehr charakteristisch.”” In der Tat kann dieser
Stadieneinteilung praktisch nur geringer Wert beigemessen werden, denn
solange ausschlieflich Veranderungen des I. Stadiums, Sinuskatarrh und
lymphatische Hyperplasie bestehen, 1st man nicht berechtigt, die Diagnose
Lgr. zu stellen. Spater sind aber die lingste Zeit hindurch Verinderungen
aller drei Stadien nebeneinander vorhanden, indem es, wie frither dar-
gelegt, wihrend der Entwicklung des typischen Granulationsgewebes an
vielen Stellen zu fibroser Umwandlung kommt, gleichzeitig aber einzelne
frisch erkrankte Lymphknoten sich noch im Stadium des Sinuskatarrhs
befinden kénnen. Man wird daher im einzelnen Fall in der Regel nur von
iberwiegend dem einen oder dem anderen Stadium angehorigen Ver-
anderungen sprechen koénnen.

ZieGLER unterscheidet 1. ein Stadium der lokalen Lymphdriisen-
erkrankung und 2. ein Stadium der Progression und Generalisation, das
m Stadium der Andmie und Kachexie endet.

Von der Einteilung in generalisierte und lokalisierte oder isolierte
Lymphogranulomatosen war schon die Rede. Bei den generalisierten
Lymphogranulomatosen werden vielfach nach den iiberwiegend beteiligten
Lymphknotengruppen, bzw. Organsystemen verschiedene Formen unter-
schieden. So teilen z.B. TErpraAN und MrrreLBACH ihr Material in inte-
stinale, mediastinale, inguinale, pelvine, cervicale bzw. supraclaviculare,
axillare, mesenteriale, hepato-lienale, paraaortale und gleichméfig gene-
ralisierte Formen ein. In gleicher Weise gehen viele andere Autoren vor.

UennINGER versucht, die Entwicklungsreihen der Lgr. in Anlehnung
an die Tuberkulose folgendermaflen zusammenzufassen:

1. Stadium des Primérkomplexes. Eintrittspforte meist unbekannt,
selten Infiltrate an der Viruseintrittsstelle in Lunge oder Magen-Darm-
trakt, regelméafig Schwellung der tributdren Lymphknoten,

a) Hals-, Mittelfellraum- und Hiluslymphknotenschwellungen,
b) Perigastrische und Gekréselymphknotenschwellungen.
2. Stadium der postpriméren Ausbreitung,
a) vorwiegend auf dem Lymphweg,
b) vorwiegend auf dem Blutweg (Milz, Knochenmark),
c) ortlich aggressives Wachstum (blastomatdse Form).
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Die gleiche Anschauung iiber die Entstehung der Lgr. vertritt, wie
schon erwéhnt, neuerdings GRAEFF.

Z1EGLER unterscheidet von klinischen Gesichtspunkten aus a) die
akute Verlaufsform, b) die lokalisierte Form, die im wesentlichen das
Bild lokaler, zu grolen Tumoren auswachsender Lymphdriisengranulome
zeigt, c) die generalisierte Form, d) die larvierte oder typhoide Form,
e) die intestinale Form, f) die cutane Form.

Diese und dhnliche Unterteilungen der Lgr. folgen also dem gleichen
Prinzip, das auch bei anderen Infektionskrankheiten Anwendung findet
(z.B. pulmonale, intestinale, urogenitale Tuberkulose; cutane, viscerale
Syphilis usw.).

Atypische Lymphogranulomatosen.

In neuerer Zeit wird vielfach zwischen ,,typischer’ und ,,atypischer*
Lgr. unterschieden, wobei letztere Bezeichnung in verschiedenem Sinn
verwendet wird. Oft soll sie nur Besonderheiten des klinischen Verlaufes
(z. B. akuten Krankheitsablauf) oder eine ungewthnliche Lokalisation
des Prozesses oder gewisse Besonderheiten des histologischen Befundes
(z. B. reichliches Auftreten der groflen Zellen und Riesenzellen) zum Aus-
druck bringen. Vgl. hierzu die Ausfithrungen von PrENNIGWERTH, DUDITS,
JEZLER und SCHEIDEGGER u. a.

In jingster Zeit berichten Skworzorr und Ussanowa i{iber drei Falle
atypischer Lgr., die kleine Kinder mit kurzer Krankheitsdauer betrafen.
In allen drei Fallen ergab die Obduktion und die histologische Unter-
suchung fast in allen Organen den typischen Befund der Lgr., nur in
einzelnen Lymphknoten fand sich eine uncharakteristische Hyperplasie
der Sinusendothelien und Reticulumzellen. Es ist den Autoren gewif3
vollkommen beizupflichten, wenn sie solche Fille der Lgr. zuzdhlen,
,,die blof mit etwas verinderter, nicht tiblicher Gewebsreaktion‘‘ einher-
gehen (vgl. die diesbeziiglichen Bemerkungen auf S.80). Ob es aber
angezeigt oder gar notwendig 1st, diese und die vorher angefithrten Fille
als ,,atypische Lymphogranulomatosen* herauszuheben, bleibe dahin-
gestellt. s diirfte hier dasselbe gelten, was eingangs beziiglich der sog.
ungewohnlichen Lokalisationen der Lgr. gesagt wurde. Wie diese mit
zunehmender Erfahrung immer gewohnlicher wurden, so werden auch
die hier gemeinten atypischen Fille uns bei weiteren Untersuchungen
vermutlich immer vertrauter werden und nicht mehr so ,,atypisch*
erscheinen wie bisher. Jedenfalls handelt es sich bei der grolen Mehrzahl
der hierher gehorigen Fille, soweit sich aus den betreffenden Mitteilungen
erkennen la3t, tatsdchlich um Lymphogranulomatosen.

Anders steht es jedoch mit jenen als ,,atypische Lymphogranulo-
matose’* bezeichneten Krankheitsfillen, die zwar klinisch und anatomisch
manche Ahnlichkeit mit der Lgr. aufweisen, anderseits aber in vieler
Beziehung, vor allem im histologischen Befund, sowohl gegeniiber dieser
Erkrankung als vielfach auch untereinander sehr wesentliche Unter-
schiede zeigen und anscheinend nur deswegen mit der Etikette ,,atypische
Lgr.“ versehen werden, weil sie zur Zeit in keine bekannte Krankheits-
gruppe eingereiht werden kénnen. Mit vollem Recht sagt ABrRikossorr,
,»»dafl manche von diesen Fillen ihrem histologischen Bild nach soweit
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von der typischen Lgr. abweichen, dall ernstliche Zweifel aufkommen,
ob sie auch wirklich zur Lgr. gehoren und nicht blol so benannt worden
sind, weil die Gesamtheit des Bildes an keine andere bekannte Krank-
heitsform denken laBt. Zweifellos ist mehrfach die Diagnose einer
atypischen Lgr. ,,per exclusionem oder auch auf Grund von subjektiven
Eindriicken gestellt worden' (ABRIkossorr), wihrend eine objektive
Beurteilung dazu fithren muf, solche Fille einstweilen zu registrieren
und abzuwarten, ob weitere Untersuchungen ihre befriedigende Erklarung
und ,,Einreihung in das System‘* erméglichen werden. Diesen Standpunkt
nehmen einzelne Beobachter tatsichlich ein und weisen, wie die folgenden
Beispiele zeigen, derartigen unklaren Fiéllen trotz mancher Anklinge an
die Lgr. mit Riicksicht auf wesentliche Abweichungen im histologischen
Bilde eine Sonderstellung zu.

TERPLAN und MITTELBACH, Fall 23: 31jihriger Mann. Im Beginn des Leidens Schwéche-
gefiithl und Schmerzen im Epigastrium, starkes Erbrechen, spater Durchfille, Kachexie.
Krankheitsdauer 2 Monate. Obduktion: Infiltrate und Geschwiire im Magen, Duodenum
und Jejunum; geringe Milzschwellung, VergréBerung verschiedener Lymphknoten. Histo-
logisch in den tieferen Schichten der Magenschleimhaut und zwischen den Muskelfasern
der Muscularis mucosae vorwiegend einkernige, grofle, polygonale und rundliche Zellen;
in allen Lymphknoten ein vollkommen gleichméBiges Bild, vorwiegend Wucherung der
Sinusendothelien mit Phagocytose, Blutungen und Nekrosen ; ,,zum Teil ein sehr an Typhus
erinnerndes Bild“. Der ProzeB im Magen wird als eigenartiges Granulom bezeichnet.

TeRPLAN und MrtTELBACH, Fall 27: 57jdhriger Mann, der an einem Lungencarcinom
litt. Obduktion ergab auBlerdem eine &ltere tuberkulose Lungenkaverne, einen weichen
Milztumor mit zahlreichen miliaren Granulomen, méchtige Hyperplasie verschiedener
Lymphknotengruppen und der Schleimhaut im Anfangsteil des Duodenums. Histologisch
akute oder subakute entziindliche Hyperplasie mit Wucherung von lymphoiden Zellen
und kleinen Reticulumzellen nebst eosinophilen Zellen, Plasmazellen und einigen gréferen
einkernigen Zellen ,,ohne das typische Bild von Lgr. oder eines anderen spezifischen
Prozesses*“. Eine sichere Diagnose konnte nicht gestellt werden, ,,zweifellos liegt eine
spezifisch entziindliche Erkrankung vor, die trotz der Verbindung mit Tuberkulose uns
als der Lgr. naheliegend erscheint‘‘.

TeRPLAN und MrrreLBAcH, Fall 28: 61jahrige Frau; zuerst Schmerzen im linken
Bein, dann in der linken Bauchgegend, zunehmende Driisenschwellung, Atemnot. Krank-
heitsdauer 10 Monate. Obduktion: GroBer Milztumor, Schwellung der meisten Lymph-
knoten, rotes Knochenmark. Histologisch in den genannten Organen gleichméBige Hyper-
plasie des lymphoiden Gewebes mit Bildung zahlreicher, knétchenféormiger Herdchen
aus hellen, kleinen Zellen in reticulirer Anordnung. Tierversuche negativ. Die Erkrankung
,»ist keinem bisher bekannten Bild in histologischer Beziehung an die Seite zu stellen. .. .
jedenfalls ist es ein spezifisch-entziindlicher-hyperplastischer Proze3, bei dem das lympho-
reticuliire Gewebe elektiv beteiligt ist und vielfach zu reichlichem Auftreten von keim-
zentrenartigen Herden gefithrt hat.

Harsrrz, Fall I1: 31jahriger Mann, erkrankt mit Fieber und Mattigkeit; zunehmende
Blésse, schlieBlich Tkterus und Diarrhéen. Krankheitsdauer 3/, Jahre. Obduktion: Ver-
gréBerung von Leber, Milz und mesenterialen Lymphknoten mit nekrotischen Herden
und entziindliche Affektion des Duodenum. Histologisch in den genannten Organen
ausgedehnte entziindliche Infiltrate mit Nekrosen ohne epitheloide Zellen oder Riesen-
zellen. Tierversuche negativ. Es handelt sich nach Ansicht des Verfassers um einen
chronischen EntziindungsprozeB, der gewisse Ahnlichkeiten einerseits mit Tuberkulose,
anderseits mit Lgr. aufwies, sich jedoch von beiden Krankheiten unterschied.

Eigener Fall I: 24jahrige Frau, erkrankt mit hdmorrhagischer Diathese und Thrombo-
penie, spater Fieber und Dyspnoe. Krankheitsdauer 5 Wochen. Obduktion: GroBer
Milztumor, Schwellung der bronchialen Lymphknoten, eigenartige knotenférmige Bildungen
in den Lungen, Nieren, der Milz und einer Nebenniere. Bakteriologische Untersuchung
und Tierversuch negativ. Histologisch erwiesen sich alle Knoten als ein uncharakteristi-
sches Granulationsgewebe mit kleineren und gréBeren Nekrosen. Der Fall muB als eigen-
artiger, ausgebreiteter chronischer Entziindungsproze angesprochen werden, der von
der Lgr. vollkommen verschieden ist.
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Eigener Fall I1: 35jahriger Mann, der seit langerer Zeit an Magenbeschwerden gelitten
hatte. Ein Tumor im Epipharynx, der von anderer Seite als lymphoepitheliale Geschwulst

Abb. 9. Geschwiirsgrund im Magen. Ubersichtsbild.

gedeutet worden war, hatte sich
unter Radiumbestrahlung vollstén-
dig zuriickgebildet. Im Abdomen
war ein grofer Tumor tastbar.
Krankheitsdauer etwa 1/, Jahre.
Obduktion: Sehr ausgebreiteter,
auBerstungewohnlicher Geschwiirs-
prozeB im Magen, groBler Milz-
tumor, starke Vergréflerung der
mesenterialen und retroperitonealen
Lymphknoten, geringere VergrofBe-
rung der cervicalen und tracheo-
bronchialen Lymphknoten. Histo-
logischer Befund: Magen: Im Be-
reich der Geschwiirsrdnder sowie
der knotenfosrmigen Bildungen in
der Mucosa und Submucosa, teil-
weise auch in die Muskelschichten
hineinreichend, dichte Anhdufungen
cinkerniger Zellen (Abb.9). Es han-
delt sich, wie man in den lockerer
gefiigten Anteilen feststellen kann,
vorwiegend um Lymphocyten,
zwischen welchen ziemlich reich-
lich groflere, einkernige Zellen mit
meist rundem, sehr dunkel farb-
barem Kern (Abb. 10) innerhalb

eines weitmaschigen Reticulums liegen. Dasselbe Gewebe bildet auch den Grund der
Geschwiire; hier sind die oberflichlichen Schichten nekrotisch und enthalten grofie

Abb. 10. Geschwiirsgrund im Magen. Stéirkere Vergroferung.

Mengen von Streptokokken. In dem zellreichen Gewebe liegen oft weite Gefafle,

stellenweise finden sich hier auch Blutungen.

Lymphknoten : Zeichnung vollstindig verwischt, Rindenknétchen und Follikelstriange
nicht erkennbar. Zwischen ausgedehnten, unregelmiBig begrenzten, vielfach untereinander
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zusammenhingenden, nckrotischen Herden verlaufen schmilere und breitere Ziige eines
locker gefiigten, maBig zellreichen Gewebes (Abb. 11), in welchem in den Maschen eines
zarten Reticulums kleinere und gréBere Lymphocyten vermengt mit epitheloiden Zellen,
groBeren Zellen mit plumpem,
dunkel fiarbbarem Kern und
vielkernigen Riesenzellen lie-
gen (Abb. 12). Die Blutgefalle
sind durchwegs schr weit und
stark gefiillt, ab und zu fin-
den sich auch kleine Blutun-
gen. — Nur wenige Lymph-
knoten zeigen eine mehr gleich-
miBige Hyperplasic des lym-
phatischen Gewebes ohne Ein-
lagerung groBerer Zellen oder
Riescenzellen,

Tonsillen: Das Gewebe
teilweise narbig verandert,
an anderen Stellen Knoten
(Abb. 13), dic an der Peri-
pherie einen schmalen Saum
von Lymphocyten aufweisen,
im iibrigen aus Lymphocyten
und gréfleren Zellen mit run-
dem, dunklem, sehr dicht ge-
fiigtemKernbestehen(Abb.14).
Zentral sind diese Herde aus-
gedehnt nekrotisch.

Milz: Schr blutreich, Sinus stark erwcitert, MarpicHische Korperchen klein. In der
Pulpa die gleichen Herde, wie in Lymphknoten und Tonsillen beschrieben.

Abb. 11. Cervicaler Lymphknoten. Ubersichtsbild.

Abb. 12. Herd in einem cervicalen Lymphknoten. Stdrkere VergroSerung.

Diinndarm: Entsprechend den Plaques in der Mucosa und Submucosa ausgedehnte
Herde gleichen Baues, wie in Tonsillen und Lymphknoten.

Leber: Im periportalen Gewebe kleine Haufchen von Lymphocyten, untermengt mit
groBeren Zellen, die plumpe, dunkel farbbare, oft unregelmifig gestaltete Kerne besitzen
(Abb. 15).
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Es bestanden mithin in Lymphknoten, Tonsillen, Milz, Magen, Darm und Leber
Herde eines uncharakteristischen, vielfach zu Nekrose neigenden Granulationsgewebes.
Besonders umfangreich war die Entwicklung dieses Gewebes im Magen, wo es durch
Nekrose zu umfanglichen Geschwiiren gekommen war. Der histologische Befund mag,

Abb. 13. Herd in der Tonsille. Unter dem Epithel Narbengewecbe, darunter ein Knoten mit
Lymphoeytensaum in der Peripherie. Ubersichtsbild.

Abb. 14. Herd in der Tonsille bei stiirkerer VergroBerung.

wie die entsprechend ausgewahlten Abbildungen dartun, vielleicht da und dort an Lgr.
denken lassen, eine genauere Betrachtung zeigt aber sehr wesentliche Unterschiede. Ganz
besonders sei auf das Verhalten der grofien Zellen, die von den charakteristischen Zellen
der Lgr. vollkommen verschieden sind, sowie auf das vollstindige Fehlen einer fibrosen
Umwandlung verwiesen. Es kann daher trotz mancher Ahnlichkeit des makroskopischen
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Bildes mit gewissen Formen ulcerdser Lgr. des Magens (z. B. Fall BAUMGARTNER) diese
Diagnose nicht in Frage kommen, vielmehr miissen wir in gleicher Weise, wie in dem
vorhergehenden TFall, einen eigenartigen, ausgebreiteten, chronischen Entziindungsprozef3
des lymphatischen Gewebes, hier mit besonderer Beteiligung des Magens, annehmen.
Die Deutung eines Falles, wie des eben mitgeteilten, als atypische
Lgr. wire eine unberechtigte Verlegenheitsdiagnose. Der gleiche Stand-
punkt kommt auch im einschlagigen Schrifttum mehrfach zum Ausdruck.
So halten TerprLAN und MirrenBac es zwar fiir verfehlt, in jedem
solchen Fall gleich eine neue Erkrankungsform zu erblicken und an eine
neue Namengebung zu denken, man diirfe aber ,,andernteils mit der
Diagnose des Lymphogranuloms, das wir seinem Wesen nach noch so
wenig kennen, nicht zu
freigebig sein‘.
ITarBITZ kOommt in
seiner Arbeit zu dem
Schlull, dall es eine An-
zahl chronischer Entziin-
dungsprozesse des lym-
phatischen Gewebes gibt,
die weder Tuberkulose
noch Lgr. sind, die viel-
mehrzweifellos vom #tio-
logischen Gesichtspunkt
aus eme Sonderstellung
cinnehmen.

ABrIikossorr glaubt,
,,dall der Begriff Lgr. be-
sonders nach Anerken-
nung der atypischen For-
men ein Sammelbegriff
geworden 1ist, der ihrer
Atiologie und ihrem Wesen nach ganz verschiedene Systemerkrankungen
des lymphadenoiden Gewebes umfafit. Und wenn einerseits manche als
atypische Lgr. beschriebene Formen zur dtiologisch umgrenzten Krankheit
der Lgr. auch wirklich gehéren, so ist doch duflerst wahrscheinlich, daf3
viele der atypischen Lgr.-Falle der Ligr. im gegebenen Sinn nicht einzu-
reihen sind, da sie ganz andere Krankheitsvorgdnge bedeuten®.

VasiLiu weist darauf hin, da man erst, wenn die Atiologie der Lgr.
festgestellt sein wird, entscheiden kiénne, ob die sog. atypischen Lympho-
granulomatosen zur Lgr. gehoren oder nicht.

CuevArLiEr bemerkte in einer Diskussion zu emem Vortrag von
Fourox (iber zwei schwer zu deutende Fille, von welchen einer als
atypische Lgr. aufgefallt wurde), es scheine ithm wichtig, derartige Falle
von der Lgr. zu trennen. «Il vaut mieux ici créer provisoirement des
cadres nouveaux que d’élargir démesurément et & tort ceux qui existent.»

Ebenso warnt Roussy davor «de laisser multiplier a I’excés ces’
formes atypiques de lymphogranulomatose’ dont les caractéres sont
encore imprécis et fort mal définissy und UppSTROMER sagt neuerdings:
,, Atypical lymphogranulomatosis®...is rather to be regretted as a
diagnosis as long as we know nothing about the etiologie of the disease.

Abb. 15. Knoétchen in der Leber.
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Auch wir haben schon an anderer Stelle darauf hingewiesen, daf
heute in der atypischen Lgr. die ,,Pseudoleuk&mie ihre Auferstehung
feiert, jener ,,Mischmasch”, in dem ,,man alle die Fille, die man nicht
unterbringen konnte‘‘, unterbringt (Vircmow). Das gleiche gilt auch
beziiglich der im folgenden zu besprechenden

Reticuloendotheliosen (Reticulosen, Endotheliosen).

Gorpscumip und Isaac gelangten im Jahre 1922 bei dem Studium
eines Krankheitsfalles ,,zur Aufstellung eines neuen Krankheitstypus, der
zu charakterisieren wire als Systemerkrankung der Endothelien des
hiamatopoetischen Apparates®.

Es handelte sich um eine 54jihrige Frau, die nach langerer Krankheitsdauer unter
dem Bild einer schweren Anidmie mit groBem Milztumor und Leberschwellung verstarb.
Die anatomische Untersuchung ergab in der Milz, den Lebercapillaren und dem Knochen-
mark eine hochgradige Wucherung groBer Zellen, die sich als Abkémmlinge des Capillar-
endothels erwiesen, wobei auch eigenartige Riesenzellen in gréfiter Zahl vorhanden waren.

Die Bezeichnung ,,akute leukdmische Reticuloendotheliose’ wurde,
soweit ich aus dem Schrifttum ersehe, erstmalig von EwarLp im Jahre
1928 fiir ein Krankheitsbild vorgeschlagen, bei dem klinisch ein leuka-
moider Blutbefund bestand und anatomisch eine ,,Proliferation der
Parenchymzellen des ganzen reticuloendothelialen Systems® gefunden
wurde. Der neue Name sollte zum Ausdruck bringen, dafl es sich um
eine analoge Erkrankung handle wie bei den Myelosen und Lymph-
adenosen mit dem Unterschiede, dal die Proliferation nicht die myeloi-
schen Zellen oder die Lymphocyten, sondern die Reticulum- und Endo-
thelzellen betreffe, die bekanntlich nach der trialistischen Auffassung
ebenfalls Mutterzellen von Elementen des Blutes, namlich der Monocyten,
darstellen. Der Name Reticuloendotheliosen wurde also urspriinglich
tir ein Krankheitsbild gew#hlt, das als dritte Form der leukémischen
Erkrankungen den Myelosen und Lymphadenosen an die Seite zu stellen
ware. Dieser Auffassung schlofi sich auch LLeTTERER an, der unter Hinweis
auf die aleukéamischen Formen der Myelosen und Lymphadenosen eine
aleukdmische Reticuloendotheliose beschrieb.

Es kann hier nicht auf die viel umstrittene Frage eingegangen werden,
ob das reticuloendotheliale Zellsystem tatsichlich zum blutbildenden
Apparat gehort und die Monocyten liefert. Es sei nur daran erinnert,
dafl Naecerr diese Frage verneint, die Monocyten vielmehr von den
Myeloblasten ableitet und die Existenz einer Monocytenleukémie ebenso
wie einer leukdmischen Reticuloendotheliose entschieden in Abrede stellt,
eine Anschauung, die auch von uns vertreten wird. Wir erkliren den
leukdamoiden Blutbefund in diesen Féllen in gleicher Weise wie bei den
sog. akuten myeloischen Leukédmien als Folge einer Ausschwemmung
unreifer Blutzellen, die durch eine besondere Reaktion des Blutbildungs-
apparates auf eine septische Infektion hervorgerufen wird, und trennen
diese Fialle von den echten Leukimien.

Wie immer diese Frage auch entschieden werden mag, jedenfalls
steht fest, dall der Name Reticuloendotheliose urspriinglich fiir Krank-
heitsbilder besonderer Art vorgeschlagen worden ist. In der Folge wurde
jedoch die gleiche Bezeichnung, dem Wortsinn entsprechend, fiir jede
beliebige, mehr weniger ausgebreitete oder generalisierte Wucherung des
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reticuloendothelialen Zellsystems verwendet und ist so zu einem Sammel-
namen fiir Prozesse der verschiedensten Art geworden. Mit Recht sagten
vor kurzem OBERLING und GUERIN, dall man bei diesem Vorgang den
groferen Teil aller bis jetzt bekannten pathologischen Prozesse als
Reticuloendotheliosen bezeichnen miisse. Wiederholt wurde daher der
Versuch gemacht, Einteilungen ,,dans ce vaste groupe des ‘réticuloses’
(Rotssy) vorzunehmen und verschiedene Formen dieser Krankheit zu
unterscheiden. Am meisten Anklang hat der Vorschlag von UEHLINGER
gefunden, der vier Gruppen von Reticuloendotheliosen aufstellt, und
zwar a) Speicherungsreticulosen, zu welchen z.B. die Splenomegalie
GavcHER, die lipoidzellige Spleno-Hepatomegalie Niemann-Pick und
andere gehoren, b) die infektigs-reaktive, c¢) die hyperplastische und
d) die dysplastische (bzw. blastomatose) Reticulose; unter letzterer Form
werden multiple Geschwulstbildungen vom Charakter der Endotheliome,
Angiome und Cavernome verstanden. OBERLING und GUERIN wenden
gegen diese Einteillung ein, dafl sie sich auf verschiedene Grundlagen
stiitze, zum Teil auf die Pathogenese, zum Teil auf die Atiologie, zum
Teil auf histopathologische Verhéltnisse. Auch stehe die hyperplastische
Reticuloendotheliose nicht im Gegensatz zur infektids-reaktiven Form,
denn es sel mindestens wahrscheinlich, daf} viele Fille der ersteren Form
gleichfalls infektiosen Ursprungs seien (eine Anschauung, der auch wir
I. c. Ausdruck gegeben haben). OBerLING und GUERIN wollen nur jene
Falle als Reticuloendotheliosen bezeichnen, welche derzeit nur durch
die mehr weniger diffuse oder systematische Proliferation der reticulo-
endothelialen Zellen (ohne Bildung von Tumoren) umgrenzt werden
koénnen, bei welchen also diese Verinderung das wesentliche histopatho-
logische Substrat bilde.

Wir haben schon an anderer Stelle unsere Bedenken gegen die Bezeich-
nung Reticuloendotheliose und gegen eine Zusammenfassung ganz ver-
schiedenartiger Prozesse unter gemeinsamem Namen zum Ausdruck
gebracht. Jedenfalls sollen in der folgenden Darstellung, bei der es sich
um die Beziehungen der sog. Reticuloendotheliosen zur Lgr. handelt,
die sog. Speicherungsreticulosen und die blastomattsen Reticulosen auller
Betracht bleiben und nur die Reticuloendotheliosen im engeren Sinne
besprochen werden. Unter diesen sei zunéichst eine Gruppe von Krank-
heitsfallen herausgehoben, die untereinander eine weitgehende Uberein-
stimmung aufweisen.

1. Infektios bedingte sog. ,,Reticuloendotheliosen‘.

a) Bei Kindern.

LETTERER: 6 Monate altes Kind. Seit 10 Wochen kleine Hautblutungen, seit 7 Wochen
AusfluB aus beiden Ohren. WeiBe Blutkérperchen 26000, darunter 25 % Lymphocyten
und 8% Monocyten. Obduktion: Hamorrhagische Diathese, phlegmondse Eiterung der
rechten Brustseite, Vergroferung von Milz und Leber, dunkelrote Lymphknoten, von
welchen einzelne vereitert waren, beiderseitige eitrige Otitis. Histologisch groBzellige
Wucherung in Milz, Lymphknoten, Tonsillen, Knochenmark, die als systematische Proli-
feration der Reticulumzellen gedeutet wird. Es bestand eine Neigung zur Bildung von
knotchenférmigen Herden mit Riesenzellen, zu Blutungen und ausgedehnten Nekrosen.
LETTERER schligt fiir die Krankheit den Namen aleukémische Reticulose bzw. Reticulo-
endotheliose vor und hilt eine Infektion (Otitis) fiir das auslésende Moment.

AKIBA: 10 Monate altes Madchen. Akute fieberhafte Erkrankung mit Purpura und
ulcerdser Angina. Krankheitsdauer 6 Wochen. Obduktion: Ulcerése Tonsillitis, Milztumor,
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VergroBerung der Lymphknoten des Halses und der Follikel des Dickdarmes mit
kleinen Geschwiiren. Histologisch in Milz, Lymphknoten und Follikeln der Darmschleim-

Abb. 16. Ubersichtsbild iiber die Zellwucherungen in der Milz
des von AKIBA beschriebenen Falles.

haut Wucherung der Reti-
culumzellen (Abb. 16--18),
teils in Form von Knétchen,
teils in Form unregelmiBig
begrenzter Herde, vielfach mit
Nekrosen, in welchen reichlich
Streptokokken mnachweisbar
waren. Der TFall, der weit-
gehende Ahnlichkeit mit vor-
stehender Beobachtung Let-
TERERs aufweist, wird als sep-
tische, offenbar von einer ulce-
résen Angina ausgehende All-
gemeininfektion gedeutet, bei
welcher es zu einer ungewdhn-
lichen Wucherung der Reti-
culumzellen gekommen war.
Die Annahme einer ,,System-
erkrankung®* sowie die Be-
zeichnung Reticuloendotheli-
ose werden (in der unter
meiner Leitung verfaften Ar-
beit) abgelehnt.

Kraun: 5jahriges Mad-
chen mit ungefahrsechsmonat-
licher Krankheitsdauer. Kli-

nisch das Bild einer Sepsis, im Blut 3000 weile Blutkdrperchen, darunter 80 % Lympho-
cyten und 8% gréBere Zellen. Obduktion: Cystopyelonephritis mit Abscessen in Nieren und

Abb. 17. Knétchenférmige Bildung in einem Lymphknoten des von AKIBA beschricbenen Falles.

Lungen, VergréBerung der Milz und Lymphknoten, hervorgerufen durch eine ungewdhnlich
starke Hyperplasie der Reticulumzellen und Endothelzellen, die auch im Knochenmark,
weniger in der Leber nachweisbar war. Der Fall wird als Sepsis mit myeloischer Insuffi-
zienz aufgefaBt, die zu einer ungewdhnlich hohen (leukiamoiden) Reticuloendothelreaktion
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gefiihrt hat. Die Annahme einer selbstéindigen Krankheit im Sinne einer dritten Leukémie-
form, einer Reticuloendotheliose, wird zuriickgewiesen; es sei daher auch véllig unberech-
tigt, in analogen Fillen ohne Blutverinderung von aleukéimischen Reticuloendotheliosen
zu sprechen, da eben eine Analogie zur Leukdmie nicht vorhanden ist.

TerpPLAN: 1 Jahr altes Kind. Akute Erkrankung mit hohem Fieber, ulceréser Ton-
sillitis, Lymphknoten- und Milzschwellung, 10800 weiBe Blutkorperchen, darunter 58 %
Lymphocyten und 6% Monocyten. Krankheitsdauer 16 Tage. Obduktion: Beiderseitige
Otitis, nekrotisierende Angina mit oberflichlichen Geschwiiren, Milztumor und VergroBe-
rung der #uBeren und inneren Lymphknoten. Histologisch hochgradige Wucherung der
Reticulumzellen in Milz und Knochenmark, der Sinusendothelien und Reticulumzellen
in den Lymphknoten, Wucherung &hnlicher Zellen in den Lungensepten und in geringem
Grade auch im Herzmuskel. Diese Verinderungen werden als ,,Ausdruck einer reaktiv
entziindlichen Hyperplasie im Gefolge einer akuten Infektion* aufgefafit. Die Bezeichnung

Abb. 18. Knétchenformige Reticulumzellwucherung in einem Lymphknoten des von AKIBA
beschriebenen Falles.

saleakamische Reticulose* halt TErPLAN fitr ,,nicht zutreffend, da es sich hier nicht
um echte leukamische oder aleukimische Systemhyperplasien handelt‘.

GuizErTI: 3 Monate altes Kind, das unter Fieber an Husten und Schnupfen erkrankte;
15300 weiBe Blutkorperchen, darunter 46% Lymphocyten und 9% Monocyten; eitrige
Otitis; zahlreiche punktférmige Hautblutungen. Krankheitsdauer 20 Tage. Obduktion:
Ungewohnlich grofer Milztumor, maBige Leberschwellung, allgemeine Andmie, grofie
Cyste im rechten Humerus. Histologisch gleichmaBige, diffuse Wucherung von Reticulum-
zellen in Milz, Lymphknoten, Knochenmark und Thymus, hier auch Nekrosen. Aus der
Milz wurden anhamolytische Streptokokken geziichtet. Der Fall wird als ,,infektids
bedingte, reaktive reticuloendotheliale Hyperplasie® aufgefaBt und den Fallen von
LeTTERER, Ak1BA und KRAHN an die Seite gestellt.

StwE: 16 Monate altes Madchen. Fieberhafter Krankheitsverlauf mit Lymphknoten-
schwellungen und Hautblutungen; 12500 weiBe Blutkorperchen, darunter 26 % Lympho-
cyten und 10% Monocyten und Ubergangsformen, Blutkultur negativ. Krankheitsdauer
ungefihr 1!/, Monate. Obduktion: Starke VergroBerung der Milz und Lymphknoten,
miBige VergroBerung der Leber. In der Diaphyse der linken Tibia eine mit tritbem Inhalt
gefiillte Hohle. Histologisch in allen untersuchten Organen machtige, strang- oder haufen-
formige Proliferation von Reticulumzellen, Endothelzellen und Histiocyten, wodurch die
normale Organstruktur zerstért wurde; stellenweise Nekrosen. Nach Siwe handelt es
sich um ein neues Krankheitsbild, das in dieser Form nur im frithesten Kindesalter,
besonders im Sauglingsalter vorkommt. Am naheliegendsten sei der Gedanke an eine

Ergebnisse der Pathologie. XX X. 5
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infektiose Ursache, es konne aber nicht ausgeschlossen werden, dafl eine primére Stoff-
wechselstérung die Verdnderungen hervorrufe und dafl die Infektion sich sekundér hinzu-
geselle.

i REiNsTorrF, Fall 1: 21/,jahriger Knabe, seit 21/, Monaten schlechter Appetit, Gewichts-
abnahme, Mattigkeit. 2 Tage vor der Spitalsaufnahme Fieber und Husten; bei der Unter-
suchung wird rechts ein Pneumothorax nachgewiesen, méaBige Lymphknotenschwellungen.
Im Verlauf dieser Erkrankung Masern; 13100 weile Blutkérperchen, auf 33000 ansteigend,
zuerst 38 %, dann 55%, dann 17% Lymphocyten, 3% Monocyten. Die Obduktion ergab
Blasenlungen, Schwellung der mesenterialen, retroperitonealen und submaxillaren Lymph-
knoten und Darmgeschwiire. Histologisch in Lymphknoten, Leber und Knochenmark
ein Granulationsgewebe mit starker Proliferation des reticuloendothelialen Zellsystems
und einzelnen Riesenzellen. Nach Ansicht des Verfassers handelt es sich ,,um eine atypische
Form der Lgr., die insoferne atypisch ist, als im Vordergrund des Zellbildes grofe,

Abb. 19. Knotchenformige Zellwucherung in cinem Lymphknoten des von UHER mitgeteilten
Falles. (Die Reproduktion wurde von dem Verfasser freundlichst gestattet.)

phagocytierende Zellen stehen. Gleichzeitig wird auf eine weitgehende Ahnlichkeit mit
dem Fall von ScHuLTZ, WERMBTER und PUHL sowie mit dem 1. Fall von Sacus und
WosnLwiLL (vgl. spiter) hingewiesen.

ABRIKOSSOFF: 51/,jahriger Knabe; seit langerer Zeit Vergroferung der Lymphknoten
und fortschreitende allgemeine Auszehrung. Krankheitsdauer 11/, Jahre. Obduktion:
Das charakteristische Bild einer ausgebreiteten Lgr. mit typischer Porphyrmilz usw.,
histologisch jedoch nirgends ein fiir Lgr. typisches Bild, sondern Wucherung des lymph-
adenoiden Gewebes mit Hyperplasie der Reticulumzellen; kein Anzeichen eines Granu-
loms, keine typischen Riesenzellen. Der Fall wurde als atypische Lgr. bezeichnet, jedoch
dabei betont, ,,dafl das histologische Bild dieses Falles sich &uflerst demjenigen nihert,
was als eine Systemreticulosc der Lymphknoten und der Milz bezeichnet werden kann<.

Uner: 13/, Jahre altes Midchen, das akut an fieberhafter Angina erkrankte; 11000
weile Blutkdrperchen, darunter 22% Lymphocyten und 3% Monocyten. 17 Tage nach
Beginn der Erkrankung Exitus. Obduktion: Beiderseitige nekrotisierende Tonsillitis,
VergroBerung der Milz, Leber und Lymphknot=n, hamorrhagische Diathese. Die bakteric-
logische Untersuchung der Milz ergab Streptokokken. Histologisch in Milz und Lymph-
knoten teils diffuse, teils knotchenformige Wucherung der Reticulumzellen (Abb. 19) mit
Nckrosen, die Streptokokken enthielten. In Lunge und Darmschleimhaut Wucherung
von Histiocyten. Der Fall wird als ,.eine auf infektioser Grundlage entstandene, reaktive
Hyperplasie der Resticuloendothelien aufgefaBt, dic Annahme einer leukédmieartigen
Systemerkrankung abgelehnt.
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Roussy und OBERLING: 8 Monate altes Midchen, erkrankt mit einem purpura-
dhnlichen Exanthem; 4 Wochen vorher bestand ein AbsceB in der rechten Achselhohle,
der nach Incision heilte. Blutbefund: 10000 weifle Blutkérperchen, darunter 75 % Lympho-
cyten und 9% Monocyten. Tod nach zwélftagiger Krankheitsdauer. Obduktion: Hamor-
rhagische Diathese, starke Vergréferung der Milz, Lymphknoten und des gesamten lym-
phatischen Gewebes im Dickdarm mit follikuldren Geschwiiren, VergroBerung der Leber
und Tonsillen. Histologisch systemartige, ausgebreitete Wucherung reticularer Elemente
in Milz, Leber, Knochenmark und im gesamten lymphatischen Gewebe, vielfach mit
Nekrosen. Bakteriologische Untersuchung negativ. Der Fall wird als ,,akute, wahrschein-
lich infektiose, aleukidmische Reticulose* beschrieben. Inwieweit der Begriff der aleu-
kimischen Reticulose anwendbar oder anfechtbar ist, wollen die Verfasser dahingestellt
scin lassen.

Foor und OncoTT erwdhnen kurz ein 2%/,jihriges Madchen, das unter den Erschei-
nungen einer Purpura erkrankt war. Obduktion: Abgesehen von den Hautblutungen
eine maBige Hyperplasie des Knochenmarks, VergroBerung der Leber, Lymphknoten und
Milz, in der sich kleine graue Herde finden. Histologisch in den weiten Sinus der Milz
groBe mononukledre Zellen und eosinophile Zellen, ebenso wie in den Lebercapillaren
und in den Bauchlymphknoten mononukledre Zellen. Der Fall wird als akute Reticulo-
endotheliose bezeichnet und als Antwort auf ein infektitses Agens aufgefalit.

b) Bei Erwachsenen.

EwaLp: Bei einer 60jahrigen Frau entwickelte sich im Anschlu an einen Zahn-
wurzelabsce8 eine akute, fieberhafte Erkrankung; im Blut 15000 weile Blutkorperchen,
darunter 94,75% ,,pathologische Stammzellen‘. Krankheitsdauer 6 Wochen. Die ana-
tomische Untersuchung ergab in der Milz eine starke Reduktion des lymphatischen Gewebes
und Proliferation der Reticuloendothelien, in der Leber Anhdufungen der gleichen, groSen
Zellen zwischen den Bilkchen und ebenso im Knochenmark eine Proliferation derselben
Zellen. Nach EwWALD hat es sich in diesem Falle ,,um eine klinisch als septisch zu bezeich-
nende Erkrankung gehandelt, die sich cytologisch in einer Proliferation der Parenchym-
zellen des ganzen reticuloendothelialen Systems mit Ausschwemmung dieser primitiven
Zellen in die Blutbahn darstellt‘.

Sacus und WonLwiLL, Fall 2: 34jahrige Frau, die an einer fieberhaften, septischen
Erkrankung mit roseolazhnlichem Exanthem gelitten hatte. Voriibergehende Mono-
cytose. Krankheitsdauer 30 Tage. Obduktion: Hamorrhagische Diathese, hamorrhagischer
Herd in einer Tonsille, Rotung der cervicalen und tracheobronchialen Lymphknoten ohne
VergroBerung; Milztumor. Histologisch: Starke Wucherung der Reticulumzellen, teilweise
auch der Endothelien, keine Nekrosen. Die Verfasser erwigen die Differentialdiagnose
gegeniiber einer akuten Lgr., neigen sich aber mehr der Annahme einer Reticulose analog
den Fallen von LETTERER und AKIBA zu, wenngleich sie die bestehenden Unterschiede
im anatomisch-histologischen Befund nicht verkennen.

Tscusrowrrscr und Bykowa: 63jihriger Mann. Beginn der Erkrankung mit eincr
Erkaltung, Fieber und Husten. Es bestanden Lymphknotenschwellungen, Odem und
Tkterus. 6600 weiBe Blutkérperchen mit 7,5% Monocyten. Probeexcision eines Lymph-
knotens ergab Hyperplasie des Reticulums, vereinzelte eosinophile und Mastzellen. Dauer
der Erkrankung etwa 2 Monate. Obduktion: Hyperplasie der Lymphknoten und Milz
und Vergréferung der Leber (Diagnose: aleukéimische Lymphadenose?). Histologisch
sehr starke Reticulumzellenwucherung in der Milz und in den Lymphknoten, knétchen-
férmige Wucherung von Reticulumzellen und KurrrER-Zellen in der Leber. Die Verfasser
halten den Fall fiir die ,,erste Beobachtung einer reinen systematischen aleuk&mischen
Reticulose*, die sich von der Lgr. sehr wesentlich unterscheidet, vor allem dadurch, da
es nicht zur Entwicklung eines Granulationsgewebes, sondern zu einer Hyperplasie des
reticuloendothelialen Systems gekommen ist, moglicherweise hervorgerufen durch ,,Reizung
desselben seitens irgendwelcher im Organismus entstandener kolloidaler Stoffe‘.

SwikTscHEWSKAJA: 27jahriger Mann. In der Anamnese eine schwere Malaria und
Tuberkulose. Seit 7 Jahren Gefiihl von Schwere und periodische Schmerzen unter dem
linken Rippenbogen. Vor 4 Monaten Erkaltung, seither Husten, Fieber, Verschlimmerung
des Befindens. Zahl der weiBen Blutkorperchen stieg wihrend der Beobachtung von 15600
auf 416000, darunter iiberwiegend Monoblasten und Monocyten (bis zu 96,2%). Krank-
heitsdauer etwa 8 Monate (?). Obduktion: Neben einer Lungen- und Lymphknoten-
tuberkulose eine hochgradige Hyperplasie der Milz und des Knochenmarks. Histologisch

5*
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in der Milz Erweiterung der Sinus und Proliferation der Endothelien, ferner bindegewebige
Umwandlung und Nekroseherde. In den Capillaren der Leber reichlich Milzzellen. Der
Fall wird als leukdmische Reticuloendotheliose bezeichnet.

RuinsTorrF, Fall 2: 51jahrige Frau, fieberhafte Erkrankung mit Mattigkeit, Husten,
Schnupfen. Typhusahnliches Krankheitsbild: 7200 weile Blutkdrperchen mit 71%
Lymphocyten und 2% Monocyten. Krankheitsdauer: 11/, Monate. Obduktion: Grofler
Milztumor, einige geschwollene Lymphknoten im Leberhilus, rotes Knochenmark. Histo-
logisch in Milz und Lymphknoten Wucherung der Reticulumzellen, manchmal in Knétchen-
form, und vereinzelte Riesenzellen. Der Befund weist nach Ansicht des Verfassers weit-
gehende Ahnlichkeit mit einem atypisch verlaufenden Typhus auf, ,,es handelt sich aber
zweifellos um eine entziindliche, proliferative histiocytire Reaktion und nahert sich
somit der Befund einem anderen Krankheitsbild, der Lgr., die auch verwandtschaftliche
Beziehungen zum Typhus aufweist.

TerPLAN und MiTTELBACH, Fall 22: 50jihriger Mann; seit lingerer Zeit Schmerzen
in der linken Nierengegend. Gegenwartig eine fieberhafte Erkrankung, stindig Leib-
schmerzen; Leukopenie mit 18%, spater 38 % Monocyten. Krankheitsdauer 2!/, Monate.
Obduktion: GroBer Milztumor, Lebervergroferung, Lymphknotenschwellung, graurotes
Knochenmark. Das anatomische Bild entsprach einer lymphatischen Leukéimie. Histo-
logisch die Leber jedoch von Herden durchsetzt, die vorwiegend atis gewucherten Reti-
culumzellen und kleinen Riesenzellen bestehen, in der Milz herdweise Proliferation der
Reticulumzellen der Pulpa und auch der Sinusendothelien. ,,Das histologische Bild spricht
fiir eine spezifische Veranderung entziindlicher Natur, die hier ganz unter dem Bilde
einer Systemerkrankung erscheint’*. Die Erkrankung steht nach Ansicht der Verfasser
der Lgr. nahe und konnte vielleicht ein sehr junges Stadium dieses Leidens sein, in dem
es noch nicht zur Bildung eines Granulationsgewebes gekommen ist. Sie halten ihren
Fall fir analog der Beobachtung von TscrHisTowiTscE und Byrkowa, lehnen aber die
Bezeichnung Reticulose ab und lassen die Frage offen, ob es sich um einen selbstandigen,
entziindlich-hyperplastischen Prozef3 handelt.

Ucrriumow: 30jdhriger Mann, der unter der Diagnose Typhus in das Krankenhaus
eingeliefert worden war. Es bestand seit 10 Tagen eine fieberhafte Erkrankung; Blut-
befund: 36000 weile Blutkorperchen, darunter 46,5 % Monocyten. Tod nach einer Krank-
heitsdauer von 24 Tagen. Obduktion: Milztumor, VergroBerung der Lymphknoten und
der Leber, aulerdem ein Tumor im vorderen Mediastinum, der sich histologisch als eine
aus den Kiemengingen stammende Mischgeschwulst erwies. In Milz und Lymphknoten
bestand eine starke Proliferation der Reticulumzellen, in der Leber eine solche der KUPFFER-
Zellen. Der Fall wird als akute Reticuloendotheliose beschrieben (fiir die Annahme eines
Typhus ergab die Obduktion keinen Anhaltspunkt).

Bock und WriEDE: 34jihriger Mann. Beginn der Erkrankung mit Fieber und Hals-
schmerzen, Schwellung der Kieferwinkel- und Nackenlymphknoten; 10000, spater 17800
weifle Blutkdrperchen mit 39% bzw. 23,5% Lymphocyten und 54% bzw. 73 % Monocyten.
Am Tag vor dem Tode, der am 22. Krankheitstag eintrat, 46000 weifle Blutkdrperchen
mit 14,8% Lymphocyten und 85% Monocyten. Obduktion: Nekrotisierende Angina,
Milztumor, VergréBerung der Leber und Lymphknoten, punktférmige Blutungen in den
serésen Héiuten. Histologisch ,.eine sehr hochgradige Wucherung des Milz- und Lymph-
knotenreticulums sowie eine geringere der Endothelien in Milz, Leber und auch Lymph-
knoten, deren blutzellenbildende Eigenschaften in allen Zustandsbildern zu verfolgen sind ‘.
Der Fall wird als ,,Jeukdmische, akute Reticuloendotheliose (Monocytenleukamie)
gedeutet.

Foorp, Parsons, Butr, Fall 1: 17jahriger Mann mit ulceréser Gingivitis, Anémie,
allgemeiner Liymphknotenschwellung, Milz- und Lebervergroferung, keine Haut- oder
Schleimhautblutungen. In Abstrichen aus den Geschwiiren des Zahnfleisches Bacillus
fusiformis und Spirillen, Staphylo- und Streptokokken, Blutkultur negativ. Weie Blut-
koérperchen 50000—60000, vor dem Tode absinkend auf 28550, darunter 91—63 % Mono-
cyten und 5—17% Lymphocyten. Krankheitsdauer etwa 6!/, Wochen. Obduktion:
Starke VergroBerung von Leber, Milz, Lymphknoten, Hyperplasie des Knochenmarks.
Ulcero - gangranése Entziindung an der Zungenbasis, am Gaumen und Zahnfleisch.
Histologisch in Milz und Lymphknoten starke Wucherung der Reticulumzellen, keine
Proliferation der Endothelzellen, ebensowenig Reticulumzellenwucherung im Knochen-
mark und Leber. Obduktionsdiagnose: Akute leukidmische Reticuloendotheliose.

Foorp, Parsons, Burr, Fall 2: 22jshrige Frau. Seit 1 Woche Halsschmerzen, Schwel-
lung der linken Tonsille. Vor 2 Tagen Aufbruch eines Tonsillarabscesses, starke Anamie,
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Fieber. Blutbefund: Weie Blutkorperchen 1600, ansteigend auf 37450 vor dem Tode.
Anfangs 71% Lymphocyten und 1% Monocyten, schlieBlich 5% Lymphocyten und 94 %
Monocyten. Krankheitsdauer ungefahr 3 Monate. Obduktionsdiagnose: Akute leukdmische
Reticuloendotheliose mit méBiger Schwellung der Lymphknoten, Milz und Leber. Histo-
logisch fanden sich in allen Organen Reticulumzellenwucherungen ohne Endothelhyper-
plasie.

Die meisten im vorstehenden auszugsweise berichteten 21 Fille zeigen
sowohl in den klinischen als in den anatomischen Befunden in vieler
insicht weitgehende Ubereinstimmung, so daf mehrfach von einem
besonderen Krankheitsbild gesprochen wird. Nach Siwr gilt dies aller-
dings nur fiir die Falle des friihesten Kindesalters, besonders des S#ug-
lingsalters; gleich Rotssy und OBeRrLING bezweifelt er die Zugehorigkeit
des von Krann mitgeteilten Falles. OBERLING und GUERIN unterscheiden
in der Gruppe der ,,reinen Reticulosen* die akuten mit Purpura einher-
gehenden Reticulosen des Sauglingsalters von den akuten Reticulosen
des Erwachsenen, bemerken aber, dafl es sich in Anbetracht der groBen
Ahnlichkeit dieser beiden Formen vielleicht um denselben Krankheits-
prozel3 handle. Nach Roussy und OBERLING ,,kann man schon heute
von einem fest umrissenen typischen Krankheitsbild sprechen®, dem sie
auller threm eigenen Fall und den Fallen von LETTERER, AkiBA, TERPLAN,
Gvuizerri, UHER (in denen es sich durchwegs um Kinder handelte), auch
die Beobachtung von Ucriumow, die einen 30jahrigen Mann betrifft,
zuzahlen.

Unseres Erachtens ist es bei dem derzeitigen Stand unserer Kenntnisse
nicht empfehlenswert, eine Trennung zwischen den hier besprochenen
Krankheitsfillen des Kindesalters und der Erwachsenen vorzunehmen.
Die 11 Kinder standen im Alter zwischen 3 Monaten und 5!/, Jahren,
die 10 Erwachsenen im Alter von 17—63 Jahren. In beiden Gruppen
verlief die Erkrankung in der Regel akut und dauerte nur in vereinzelten
Fallen langer als 10 Wochen. Klinisch bestand fast durchwegs ein septi-
sches Krankheitsbild, sehr haufig mit Vermehrung der weiflen Blutkorper-
chen, die in einigen Féllen einen hohen Grad erreichte (LETTERER,
Ucritmow, Bock-WIEDE, Foorp-PArsons-BUTT, SWIRTSCHEWSKAJA,
ReinsTorFF). In den Fillen von Kraux, TErPLAN, GUIzETTI, ROUssy-
OBERLING, REINSTORFF bestand eine starke Lymphocytose, in jenen von
Siwg, Ueriumow, EwaLp, Bock-WiepE, Foorp-PArsons-Burt, SWIRT-
SCHEWSKAJA, TERPLAN-MITTELBACH eine betriéchtliche Monocytose. Der
anatomische Befund ist durch einen grolen Milztumor und Vergrélerung
einzelner oder vieler Gruppen von Lymphknoten charakterisiert, die
histologische Untersuchung ergab eine diffuse oder knétchenférmige
Proliferation der Reticulumzellen, teilweise auch der Endothelien im
lymphatischen Gewebe. Atiologisch kommt nach der itbereinstimmenden
Ansicht fast aller Beobachter eine bakterielle Infektion in Betracht (vgl.
hierzu auch Jarrg), wenngleich nur in wenigen Fillen durch bakterio-
logische Untersuchung ein positiver Befund erhoben werden konnte
(Streptokokken in den Fillen von AkiBa, Guizerri, Ungr). Siwe lagit,
wie schon erwihnt, die Frage offen, ob die Erkrankung vielleicht durch
eine Stoffwechselstorung hervorgerufen wird, bezeichnet aber die An-
nahme einer Infektion als am nichsten liegend.

Auch wir vertreten die Ansicht, dal in allen diesen Fillen — mag es
sich um Kinder oder Erwachsene handeln — das gleiche pathologische
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Geschehen vorliegt, namlich eine durch eine bakterielle Infektion aus-
geloste Proliferation des reticuloendothelialen Zellsystems (im engeren
Sinne Ascnorrs). Wovon es abhingt, da Bakterien, wie z. B. Strepto-
kokken in einzelnen Fillen eine derartige Proliferation des reticulo-
endothelialen Zellsystems hervorrufen, ob eine konstitutionelle Besonder-
heit des Erkrankten, die Immunititslage des Organismus, die Virulenz
des Erregers oder andere Verhiltnisse in Betracht kommen, bedarf
weiterer Untersuchungen. Jedenfalls bildet die Proliferation des reticulo-
endothelialen Zellsystems nicht das Wesen des Krankheitsprozesses, wes-
halb die nichtssagende Bezeichnung ,,Reticuloendotheliose’, die abge-
sehen von AkiBA auch von KranN, TERPLAN, bzw. TERPLAN und MITTEL-
BacH, UnEr abgelehnt wird, fir diese Falle gewill nicht am Platze ist.

2. Andere sog. ,Reticuloendotheliosen*.

Scuvrrz, WERMBTER und PunL: 23/jihriges Madchen, das schon im 1. Lebensjahr
an Driisenschwellungen am Hals gelitten hatte. Seit 3/, Jahren im AnschluB an Masern
Schmerzen in der Stirne und im Nacken, seit 2 Monaten Blasse, seit lingerer Zeit Pulsation
am Schidel. Die Untersuchung ergab eine schwere Anéimie mit Schwellung der Lymph-
knoten, Leber und Milz, sodaB an eine Anaemia pseudoleucaemica infantum gedachtwurde.
Krankheitsdauer etwa 1/,—3/, Jahre. Obduktion: Starke Vergré8erung der Milz, die
einerseits an Miliartuberkulose, andererseits an Porphyrmilz erinnerte, Vergré8erung der
Leber und Lymphknoten, Knochendefekte im Schadel sowie unregelmaBige, gelblichweile
Einlagerungen in der Spongiosa der langen Rohrenknochen und Wirbelkorper. Histo-
logisch in der Milz massenhaft Knotchen, die von gewucherten Reticulumzellen gebildet
wurden und vielkernige Riesenzellen und Nekrosen enthielten; in der Leber groBzellige
Wucherungen im periportalen Gewebe; ausgedehnte grofizellige, vom Reticulum der
Sinus und Lymphbahnen ausgehende Wucherungen in den Lymphknoten, ebenso grofi-
zellige Wucherungen reticulirer Zellen im Knochensystem und in anderen Organen. —
Trotz mancher Ahnlichkeit im anatomischen Bild trennen die Verfasser ihren Fall von
der Lgr. und deuten ihn als ,,systemartige Hyperplasie reticulirer Zellen*, als einen
granulomartigen ProzeB, der in die Reihe der spezifischen Entzindungen zu stellen sein
diirfte, wenngleich ein Erreger nicht gefunden wurde. Es diirfte nicht ein neues, unbe-
kanntes Virus im Spiel sein, ,,es wiirde sich vielmehr nur um eine besondere Art der
Reaktion handeln, mit welcher der Organismus auf die eingedrungene Schidlichkeit
anspricht®.

SacEs und WoHLWILL, Fall 1: 30jahriger Mann, der durch fast 11 Jahre an Lymph-
knotenschwellungen litt. Auf Rontgenbestrahlung trat wiederholt Besserung ein. Probe-
excisionen ergaben zuerst die Diagnose einer chronischen Lymphadenitis, spiter eines
gemischtzelligen Sarkoms. Tod an einer Phlegmone der Brust- und Bauchwand. Obduk-
tion: Lungen- und Darmtuberkulose, Porphyrmilz. Veréinderungen verschiedener Lymph-
knotengruppen und im Femurhals, die als Lgr. gedeutet wurden. Das histologische Bild
erwies sich aber nach Ansicht der Verfasser abweichend, es fanden sich ,,Herde, die neben
Leukocyten und Plasmazellen aus grofien; ganz offenbar zum Reticulum in Beziehung
stehenden und daher als vergréBerten Reticulumzellen entsprechenden Elementen sowie
aus sich daraus entwickelnden Riesenzellen bestehen, die ausgesprochene phagocytire
Tatigkeit entfalten und in der Milz auch reichlich Eisen gespeichert haben. Sie glauben,
man kénnte ihren Fall als ,,Abart der Lgr.‘* ansprechen und ihn dem vorerwihnten Fall
von ScHULTZ, WERMBTER und PUHL an die Seite stellen.

UEHLINGER: 52jihriger Mann, stand jahrelang wegen einer Tuberkulose in Behand-
lung, schlieBlich nach einer Erkiltung starke Verschlimmerung und Erscheinungen von
seiten des Abdomens. Tod etwa 2 Monate nach Beginn der akuten Erkrankung. Obduk-
tion: Perforiertes Magenuleus mit fibrinds-eitriger Peritonitis, alte Tuberkulose, groBer
Milztumor, VergréBerung der Leber und mehrerer Lymphknotengruppen. Histologisch
méchtige, diffuse Wucherung der Reticulumzellen in Milz, Lymphknoten und Knochen-
mark, sowie der KUPFFER-Zellen der Leber. Verfasser hilt den Fall fiir eine reine hyper-
plastische Reticulose; der Tod ist an einer interkurrenten Erkrankung erfolgt. Da aber in
der Vorgeschichte ebenso wie im Falle von TscrHisTowrrscH und Bykowa Infektions-



Reticuloendotheliosen (Reticulosen, Endotheliosen). 71

krankheiten mitspielen, sei die Zuteilung dieser Fille in die Gruppe der spontanen hyper-
plastischen Reticulose nicht unbedingt sicher.

DERISCHANOFF: 26jahrige Frau, mit den Erscheinungen einer schweren Anamie und
mit Milztumor in das Krankenhaus eingeliefert. 2 Stunden nach Exstirpation der Milz
Exitus. Obduktion: Geringe VergrofBerung der Leber und Lymphknoten. Histologisch
in allen blutbildenden Organen starke Wucherung der Reticulumzellen und Endothel-
zellen. Der Fall wird als Reticulose mit den Symptomen der pernizitsen Andmie gedeutet.

WiamMaNN: 72jahrige Frau; seit 10 Jahren rheumatoide Schmerzen und seit langem
eine VergroBerung der Leber. Wahrend der letzten Krankenhausbeobachtung 3100 weiBle
Blutkérperchen mit 35% Lymphocyten und 4% Monocyten. Obduktion: Herzhyper-
trophie, Atherosklerose und Emphysem, ferner starke 'VergréBerung der Milz und Leber
sowie allgemeine leichte VergroBerung der Lymphknoten; rotes Knochenmark. Histo-
logisch eine allgemeine systemartige Wucherung und VergréBerung der reticuloendothelialen
Elemente. Verfasser bespricht die Unterschiede gegeniiber der Lgr. und deutet den Fall
als Reticuloendotheliose; eine Einreihung in die Gruppe der infektids-reaktiven Reticulo-
endotheliosen UEHLINGERs sei nicht mit Sicherheit in Abrede zu stellen, ebensowenig
die Annahme einer Stoffwechselstérung als Ursache der Erkrankung.

Frrrer und Risax: 71jihriger Mann. Seit laingerer Zeit Pyelonephritis. 5700 weiBe
Blutkorperchen, darunter 23 % Lymphocyten, von welchen nur 10 % als normal bezeichnet
werden, wihrend die iibrigen als Abkémmlinge des reticuloendothelialen Systems ange-
sprochen werden. Klinisch schien eine subleukdamische Lymphadenose vorzuliegen.
Obduktion: Milztumor mit dem Bild einer Porphyrmilz, gleichmiBige Schwellung des
lymphatischen Apparates, eitrige Cystopyelonephritis mit Abscessen der Nieren. Histo-
logisch im gesamten lymphatischen Apparat eine Wucherung der Reticulumzellen sowie
vielfach auch der Endothelien; epitheloide Zellen, eosinophile Zellen und typische Riesen-
zellen fehlen. Die Diagnose einer Lgr. wird abgelehnt und der Fall als ,,granuloméihnliche
Hyvperplasie des reticuloendothelialen Systems* gedeutet.

HenscHEN: 65jahrige Frau, Krankheitsdauver 5 Jahre (Asthenie, Andmie, geringes
Fieber). Obduktion: Betrachtliche VergroBsrung der Milz und Leber, die das Bild einer
hypertrophischen Cirrhose darbot, miBlige VergroBerung der Lymphknoten, graurotes
Knochenmark. Histologisch in Milz und Lymphknoten Wucherung groBer Zellen, ebenso
in der Leber. Die Veranderungen werden als réaction productive chronique généralisée
de cause infectieuse inconnue angesprochen. Der Fall sei analog den Reticulosen und
habe in vieler Beziehung Ahnlichkeit mit den atypischen Lymphogranulomatosen.

BouNE und Hursmans: 50jahrige Frau, seit 2 Jahren Beschwerden im Hals, schlieBlich
eine grofie Geschwulst in der Gegend der linken Gaumenmandel, vergréfferte Lymph-
knoten, Milztumor. 4200, spiter 1800 weiBe Blutk6érperchen, darunter 27% bzw. 22 %
Monocyten; Krankheitsdauer 21/, Jahre. Obduktion: GroBer Milztumor, starke VergroSe-
rung fast aller Lymphknoten, weniger der Leber, graurotes Knochenmark. Histologisch
»gewaltige systematische Wucherungen der Reticulumzellen in Milz, Lymphknoten, auch
im Knochenmark, die das lymphatische Gewebe vollsténdig verdringt hatten®. Die
Verfasser bezeichnen den Fall als subleukimische Reticulose.

Rovurer, Fall 7: 65jahriger Mann, seit 6 Wochen ein unbestimmbares Krankheits-
bild, Appetitlosigkeit, Schwéche, spater auch Fieber; immer stirker werdende Anamie,
schlieflich 48% Lymphocyten und 3% Monocyten. Krankheitsdauer wenige Wochen.
Obduktion: Milztumor, Vergrofierung der Lymphknoten, besonders der retroperitonealen
und der inguinalen. Histologisch starke Wucherung der Reticulumzellen, in der Milz
,»mit mehr knstchenformiger, fast geschwulstmaBiger Hyperplasie®, ebenso im Knochen-
mark. Verfasser hilt den Fall fiir eine reine Reticulumzellenhyperplasie, ,eine infektios-
reaktive Reticulose scheint kaum in Frage zu kommen®‘.

Uncar: 48jahrige Frau, seit 3/, Jahren Schmerzen in der Leistengegend, Gewichts-
abnahme, Schwache. 8900 weille Blutkorperchen, darunter 66 % Lymphocyten und 2%
Monocyten. Obduktion: Sarkom des linken Humerus mit zahlreichen Metastasen im
Skelet, ferner grofler Milztumor und geringe Vergroflerung einzelner Lymphknoten der
oberen Korperhilfte und des lymphatischen Gewebes am Zungengrund. Histologisch
in Leber, Milz und Knochenmark ausgedehnte Hyperplasie des gesamten reticuloendo-
thelialen Apparates, in den Lymphknoten nur méiBige VergroBerung des Reticulums. Der
Tumor im Humerus wird als reticuloendotheliales Sarkom aufgefaSt. Verfasser grenzt
seine Beobachtung gegen die Lgr. und gegen die infektios-reaktive Reticuloendotheliose
ab und zéhlt sie als subleukdmische lymphocytire Reticuloendotheliose zu den system-
artigen Hyperplasien des reticuloendothelialen Zellsystems.
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DamesHEKR: 39jahriger Mann, etwa !/, Jahr krank. Milztumor, Lebervergrofferung
und generalisierte Lymphknotenschwellung. Histologisch Proliferation der reticuloendo-
thelialen Zellen. Verfasser bezeichnet den Fall als aleukimische Reticuloendotheliose
(obwohl die Abbildungen die Annahme einer Lgr. sehr wahrscheinlich machen) und gibt
der Meinung Ausdruck, daB die aleukémische Reticulose eine generalisierte Form der Lgr.
und umgekehrt die Lgr. eine mehr lokalisierte Form der Reticulumzellenproliferation
sein diirfte.

LogscH: 47jahriger Mann, der trotz energischer antiluischer Kur eine positive
WasserMANNsche Reaktion hatte. Gegenwéartig allgemeine Lymphknotenschwellung,
Milztumor und Odem. Blutbefund: 760000 weiBle Blutkérperchen, 100% Lympho-
cyten. Klinische Diagnose: Chronische lymphatische Leukamie. Obduktion: Machtige
VergroBerung aller Lymphknoten, grofier Milztumor, VergroBerung der Leber, rotes
Knochenmark. Histologisch Verinderungen einer chronischen lymphatischen Leukamie
und andererseits Proliferation der reticuloendothelialen Zellen, die Milz, Leber, Knochen-
mark und einen Teil der Lymphknoten in Form von Ziigen bis zur fast vollstandigen
Verdriangung der lymphatischen Zellen durchsetzen. Verfasser nimmt zwei voneinander
unabhéingige Prozesse an, eine lymphatische Leukamie und eine Reticuloendotheliose.

Avgssio: 26jahrige Frau. Seit 3 Jahren Anamie mit Leukopenie, VergréBerung der
Milz, Leber, Lymphknoten. Histologisch in Milz und Lymphknoten starke Hyperplasie
der reticuloendothelialen Zcllen. Der Fall wird als chronische idiopathische Reticulo-
endotheliose bezeichnet.

KLoSTERMEYER: 13 Monate altes Kind, das vor 6—7 Wochen Schwellungen an der
rechten Nasenseite, am Kopf und an den Lidern zeigte. Es bestand ferner ecine VergréBe-
rung zahlreicher Lymphknoten (Nacken, Achselhohle, Ellbogen, Leiste); 2000 weiBe
Blutkorperchen, darunter 99 % Lymphocyten und 1% Monocyten. Die klinische Diagnose
lautete: Aleukdmische Lymphadenose, Chlorom? Obduktion: Schwellung der eben
genannten und der iliacalen und sacralen Lymphknoten; Tonsillen stark vorspringend,
mit schmierigen, miBfarbigen Auflagerungen bedeckt; VergréBerung der Milz, Schwellung
der Follikel im Magen und Duodenum; im Jejunum dicht gedringte, erbsengroe, grau-
weiBe Erhabenheiten; die PEvERschen Plaques des Ileum in derbe Platten umgewandelt,
zum Teil geschwiirig verindert; rotes Knochenmark. Anatomisch wurde an einen Typhus
gedacht. Histologisch fand sich im lymphatischen Gewebe eine diffuse Reticulumzellen-
wucherung, dazwischen auch Riesenzellen sowie stellenweise Einlagerung von Lipoiden.
Verfasser weist auf die Ahnlichkeit seines Falles mit den Beobachtungen von LETTERER
AxiBA und GUIZETTI hin, doch sei in seinem Falle eine primire Sepsis auszuschlieBen,
auch bilde die Lipoideinlagerung einen Unterschied. Er verzichtet daher auf eine Ein-
reihung des Falles in ein Schema und bezeichnet ihn als aleukémische Reticulose.

FourLoN: 62jahrige Frau, etwa 1!/, Jahre krank, leidet an multiplen Driisenschwel-
lungen. Keine Obduktion. Die intra vitam vorgenommene Untersuchung von 8 Lymph-
knoten ergab einerseits Knotchen, die im Zentrum polynukleire Leukocyten, peripher
Epitheloidzellen und Riesenzellen aufwiesen, andererseits ein polymorph gebautes Granu-
lom, das sich aus Epitheloidzellen, groBen Zellen und Riesenzellen aufbaute. Obwohl das
klinische Bild einer Lgr. entsprach, wird der Fall als eine der Lgr. nahestehende Reticulose
aufgefaBt. OBERLING will ihn zu den atypischen Lymphogranulomatosen zéhlen, HuGUENIN
warnt aber davor, solche Fille allzu rasch mit bekannten Krankheitsformen zu identi-
fizieren.

Ross, Fall 2: 61jiahrige Frau, seit 18 Monaten VergréBerung des Abdomens und reich-
lich Ascites. Im Blut 6000 weille, darunter 5% Monocyten, 48°% Lymphocyten. 11 Wochen
nach der Spitalaufnahme Exitus. Obduktion: Milztumor, Vergréferung der Leber und
Lymphknoten, rotes Knochenmark. Histologisch: Hyperplasic der Reticulumzellen der
Lymphfollikel, MarpPicHIschen Kérperchen der Milz und des periportalen Gewebes der
Leber mit Produktion argyrophiler Fasern. Er stellt den Fall in Analogie zu jenem von
TscrsTowITSCH und BYkowa.

Lozsca: 30jahriger Mann erkrankte mit Hautblutungen am ganzen Korper, Pharyn-
gitis, Schwellung im Nacken, Ikterus, Blutungen aus Mund und Rectum. Milz und Leber
vergrofert. Blutkultur ergibt hémolytische Streptokokken. Blutbefund: 12200 weiBe
Blutkérperchen, darunter 27% Lymphocyten und 69% Monocyten. Obduktion: Ver-
groBerung von Leber, Milz, Lymphknoten, ganz besonders der linksseitigen tracheo-
bronchialen und inguinalen Lymphknoten. Im Herzmuskel und in den Nieren weiBe,
umschriebene Herde. Histologisch in Leber, Milz, Lymphknoten, Haut, Knochenmark,
Niere, Herzmuskel, Tonsillen eine gleichfsrmige Wucherung groSer, einkerniger Zellen.
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»Das Bild, ganz besonders im Myokard, gleicht vollkommen einer blastomatésen Infil-
tration* (Ubersetzung). Der Fall wird als akute, leukémische Reticuloendotheliose auf-
gefaBBt. (Soweit die kurze Schilderung ein Urteil erméglicht, kénnte auch an eine Leuko-
sarkomatose gedacht werden. In der Diskussion, die dem Vortrage von LoEscH in der
Pathologischen Gesellschaft von Buffalo folgte, hebt TERPLAN die blastomihnliche Infil-
tration im Myokard hervor und weist darauf hin, daB der Fall sicher von den in der Lite-
ratur mitgeteilten Fallen von akuter Reticuloendotheliose verschieden sei.)

SEmsrorH, Fall 1: 71jahriger Mann. Seit 4 Wochen schwach, Gewichtsverlust,
Schwellung der Kiefer- und Halslymphknoten. Nekrotisierende Glossitis und Stomatitis.
Blutbefund: 1400000 rote, 30000 weile Blutkérperchen, darunter 94%, spater 97 %
Zellen der lymphatischen Reihe, iiberwiegend kleine Lymphocyten. Krankheitsdauer
5!/, Wochen. Obduktion: Abgesehen von der Schwellung der Halslymphknoten keine
Beteiligung des lymphatischen Apparates. Histologisch : Chronisch-hyperplastische Lymph-
adenitis der Halslymphknoten mit zahlreichen Plasmazellen. Milz: Vermehrung der
Pulpazellen, vorwiegend vom Charakter der Lymphocyten, in der Leber Hypertrophie
und Hyperplasie der Capillarendothelien. Kultur aus dem Herzblut ergibt himolytische
Streptokokken. Der Fall wird als Reticuloendotheliose mit dem Blutbild der lymphati-
schen Leukémie bezeichnet.

SemsrorH, Fall 2: 49jahriger Mann. Seit 2 Wochen Schmerzen in verschiedenen
Gelenken ohne Schwellung oder Fieber. VergroBlerung von Milz und Leber. Blutbefund:
41000 weille Blutkérperchen, darunter 56 % einkernige Zellen, hiervon 69% mittelgroBe
oder grofe Lymphocyten. Spiter 60000 weile Blutkérperchen mit 80% einkernigen
Zellen. Krankheitsdauer 5 Wochen. Obduktion: Milztumor, Blutungen in Pleura und
Peritoneum. Histologisch: Im Knochenmark Wucherung der Reticulumzellen, in der
Milz Hypertrophie und Hyperplasie der Sinusendothelien, in der Leber Hypertrophie
der Capillarendothelien. Lymphknoten ohne Verinderung. Kultur aus dem Herzblut
negativ. Der Fall wird gleichfalls als Reticuloendotheliose aufgefaBt und die Zellen im
Blute von den Zellen des reticuloendothelialen Systems abgeleitet.

SemsroTH, Fall 3: 72jibrige Frau, die nach einer Krankheitsdauer von 3 Wochen
gestorben war. Blutbefund: Anfangs 13500 weile Blutkdrperchen mit 81 % atypischen
Lymphocyten, spiter 42000 weiBle Blutkérperchen mit 87% einkernigen Zellen, von
welchen 65% atypische Zellen waren. Obduktion: Arteriosklerose, Hautblutungen, Milz
und die iibrigen Organe ohne Verinderung. Histologisch: Im Knochenmark dichte Haufen
grofler, polymorpher Zellen, die mit dem Reticulum in Zusammenhang stehen, ebenso
in Lymphknoten und Milz; in der Leber Hypertrophie und Hyperplasie der Capillarendo-
thelien. Kultur aus dem Herzblut negativ. Auch dieser Fall wird als Reticuloendotheliose
aufgefallt; die im Blute gefundenen Zellen werden von den gewucherten Zellen des reticulo-
endothelialen Systems abgeleitet.

NorRDENSON: 65jdhrige Frau, die nach 2!/,monatlicher Krankheitsdauer an einer
schweren Anamie starb. Klinisch bestand Verdacht auf ein Myelom. Obduktion: Ver-
groBerung der Milz (350 g) mit Hamosiderose, Lebercirrhose, Vergroflerung einiger Lymph-
knoten, Osteoporose mit rotem Mark. Histologisch in Milz, Leber und Lymphknoten
Proliferation des reticuloendothelialen Zellsystems. Der Fall wird als Reticuloendotheliose
gedeutet.

Foorp, Parsoxs, Burr, Fall 3: 58jahrige Frau. Seit 6 Wochen Schwiche, Appetit-
losigkeit. Wegen Zahnschmerzen wurden einige Zahne gezogen, hierauf Fieber. Keine
wesentliche VergroBerung der Milz oder Lymphknoten. Blutbefund: Weifle Blutkorperchen
35400, ansteigend auf 76000, darunter 7% (6%) Lymphocyten, 72% (64%) Monocyten.
Unter zunehmender Schwiche, Fieber und Auftreten einer mifigen Lymphknoten-
schwellung Exitus etwa 11 Wochen nach Beginn der Erkrankung. Keine Obduktion.
Die histologische Untersuchung eines intra vitam excidierten Lymphknotens ergab starke
Woucherung der Reticulumzellen wie in den auf S. 68 angefiihrten Féllen der Autoren.

Foorp, Parsoxns, Burr, Fall 4: 52jihrige Frau. Eine Woche nach einer Zahnextrak-
tion Schwellung der Lymphknoten im Kieferwinkel, miBiges Fieber, Schwellung des
Zahnfleiches. Tod nach einer Krankheitsdauer von 32 Tagen. Milz, Leber und Lymph-
knoten nicht tastbar. Blutbefund gegen Ende der Erkrankung 105000 weile Blutkorper-
chen, darunter 6% Lymphocyten, 88% Monocyten. Keine Obduktion.

WecHTL, Fall 1: 55jdhriger Arzt, der sich jahrelang als Radiumtherapeut betétigt
hatte und an schweren Verinderungen der Haut und Fingernagel mit Krebsentwicklung
litt. Klinisch bestand schlieBlich das Bild schwerster aplastischer Anamie. Bei der
Obduktion fanden sich weder ein Milztumor noch eine Vergréfierung der Lymphknoten,
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histologisch zeigte sich aber in Milz, Leber und Knochenmark eine Wucherung endo-
thelialer und reticuldrer Elemente, teils in Form ,,indifferenter‘* Rundzellen, teils in Form
von Riesenzellen. Der Fall wird daher den sog. Reticuloendotheliosen angereiht und als
Ursache der Zellwucherungen die schwere Schidigung des blutbildendes Apparates durch
die jahrzehntelange Beschaftigung mit Radium angesprochen.

Wecnrr, Fall 2: 55jahrige Frau. Seit 4 Wochen zunehmendes Schwichegefiihl,
geringe EBlust, Brechreiz. Krankheitsdauer 5!/, Wochen. Klinisch das Bild einer hoch-
gradigen, anscheinend aplastischen Ansmie. Obduktion: VergréBerung der Leber und
Milz, in zahlreichen Knochen graurote Knoten, die zunéichst an Myelom denken lieSen.
Histologisch ein #hnlicher Befund wie in Fall 1.

Grrrrns und HAWKSLEY : 11 Monate altes Miadchen. Klinisch: Andmie, VergroBerung
des Abdomens, Lsber und Milz nicht vergré8ert. Im Blut 6000 weiBe Blutkdrperchen,
darunter 74,69, Lymphocyten und 6,79, Monocyten. Durch Laparotomie wurden Tumoren
beider Ovarien entfernt, die sich histologisch als Endotheliome erwiesen. Tod 13 Tage
nach der Operation. Bei der Obduktion eine leichte Peritonitis, sonst kein wesentlicher
Befund. Histologisch: In der Leber periportale Infiltrate mit Lymphocyten und groBeren
einkernigen Zellen, die als Monocyten bezeichnet werden. Auch in der Milzpulpa reichlich
Monocyten, ebenso in den Markstringen der mesenterialen Lymphknoten und im Knochen-
mark. DerFall wird als Reticulo-Endotheliomatose mit Monocyten- (Histocyten-) Leukimie
bezeichnet.

Pagrgs, Fall 1: 51jahriger Mann klagt seit etwa 3 Jahren iiber starkes Hautjucken,
ungefahr seit derselben Zeit Schwellung der Leistendriisen und der linken Achsellymph-
knoten. In der Folge gingen die Lymphknotenschwellungen auf Rontgenbestrahlung
und anderweitige Behandlung zuriick, das Hautjucken blieb bestehen, wurde allmahlich
unertriglich, es trat eine dunkle Pigmentierung an der ganzen Kérperoberfliche auf, die
Haut wurde papierdiinn, auch entwickelten sich wieder Lymphknotenschwellungen.
Unter zunehmender Schwiche Exitus. Obduktion: Maflige VergréBerung der Milz
und mehrerer Gruppen von Lymphknoten, starke Vergroferung der Leber, teilweise
rotes Knochenmark. Histologisch: Starke Proliferation der Reticuloendothelien in Milz,
Lymphknoten, Leber, Darm, Pankreas, Lunge, teilweise auch im Knochenmark, Neben-
nieren und Nieren. In der Haut eine michtige, dunkle Pigmentierung und universell
ausgebreitete Scabies. Es ,,fand sich eine ungeheure Anzahl von Scabiesparasiten, gleich
welche Stiicke Haut man untersuchte! Der Fall wird als idiopathische Reticuloendo-
theliose bezeichnet. Da ,,man sich des Eindruckes nicht erwehren kann, daf3 hier bereits
die Neigung zum sarkoméahnlichen Wachstum angedeutet ist®, ,,kénnte man einen solchen
Fall als Reticulo-Endotheliosis praesarcomatodes bezeichnen‘.

Parks, Fall 3: 46jahriger Mann, der seit vielen Jahren iiber Ziehen, ReiBen und spiter
tiber starke Schmerzen zunéchst in den Beinen (in der Narbe nach einer Kriegsverletzung),
dann aber auch iiber dem Herzen klagte. In der letzten Zeit starker Gewichtsverlust
und schwere Animie. Blutbefund: Anfangs 6200 Leukocyten, spater auf 700—400 ab-
sinkend und vor dem Tode auf 2300 ansteigend; anfangs 14% Monocyten, spater 1%,
am Todestage 13 % ; Lymphocyten von 34% auf 74 % ansteigend. Kurz vor dem Tode
fanden sich im Blute 56 % Zellen, die Verfasser als Reticulumzellen anspricht, die aber
NaErceLr mit Wahrscheinlichkeit als Myeloblasten und Paramyeloblasten deutete. Obduk-
tion: Deutliche VergréBerung der Milz mit einigen Infarkten, maflige Vergrofierung der
Leber. Loichte VergroBerung der cervicalen und inguinalen Lymphknoten, das Knochen-
mark ersetzt durch ein graues, festes Gewebe. Histologisch: Hyperplasie von atypischen
Reticulum- und Endothelzellen in Milz, Lymphknoten, Leber, Knochenmark und Hoden.
Der Fall wird als prablastomatése Reticuloendotheliose unbekannter Atiologie ange-
sprochen (NAEGELI hielt ihn fiir eine myeloische Leukimie).

FrLAarRER (nach einem Referat): 16jahriger Mann mit diffuser Infiltration der Haut
in der Schamgegend, Vergrofierung von Leber und Milz, Andmie. Histologisch: In der
Haut Infiltration durch Zellen von endothelialem und lymphoidem Typus mit Vermehrung
der Capillaren. In den Lymphknoten der normale lymphatische Bau durch ein neugebil-
detes Gewebe von endothelialem Typus ersetzt. Diagnose: Systemartige Erkrankung,
die von dem reticuloendothelialen System ihren Ausgang genommen hat.

Uberblickt man die im vorstehenden zusammengesetellten 29 Fille
von sog. Reticuloendotheliosen, so kommt man zu demselben Urteil,
das Roussy und OseruiNe iiber die von GoupzienER und HoRNICK
gesammelten 22 Fille ausspricht. ,,Da findet man aber ein buntes
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Durcheinander von akut und chronisch verlaufenden Krankheiten, von
leukdmischen und aleukamischen Reticulosen, sarkomé#hnlichen Prozessen,
Angioendotheliomen, Xanthomatosen, Lymphogranulomatosen usw.*“ In
allen hier aufgezihlten Féllen von , Reticuloendotheliosen wird eine
Proliferation des reticuloendothelialen Zellsystems beschrieben, die bald
auf einzelne Organe beschrinkt, bald mehr ausgebreitet oder generalisiert,
schwicher oder stirker, diffus oder mehr knotchenférmig war. Im iibrigen
bestehen aber zwischen den einzelnen Fillen klinisch und anatomisch
so weitgehende Unterschiede, dall ihre Zusammenfassung zu einem
Krankheitsbild ganz unmdoglich ist. Einzelne Falle, wie jene von ScHULTzZ-
WERMBTER-PunHL, KLOSTERMEYER, SEMSROTH, erinnern in vieler Hin-
sicht an die frither besprochenen infektios bedingten Reticuloendotheliosen,
so daB sie vielleicht in diese Gruppe einzureihen wéren, in anderen Fallen
(Damesnek, HeENscHEN) ist die Abgrenzung gegeniiber der Lgr. sehr
schwierig, in den Fillen von UncAr und GirTiNns-HAWKSLEY bestanden
offenbar maligne Tumoren, in einigen Fallen konnte es sich um echte
Leukémien gehandelt haben (so wurde, wie schon erwiahnt, PARKs
Fall 8 von NaeGeLl als myeloische Leukamie gedeutet), mehrere Fille
betrafen schwere Anidmien; besonders lehrreich ist in dieser Beziehung
Fall 1 von WecHTL, bel dem die Proliferation des reticuloendothelialen
Zellsystems zweifellos durch die jahrzehntelang ausgeiibte Beschaftigung
mit Radium hervorgerufen worden war. Schlieflich liegen Fille sog.
,,reiner*’, , hyperplastischer'’, ,idiopathischer’* Reticuloendotheliosen vor,
in welchen #tiologisch ein chronischer Infektionsprozefl mit groflerer
oder geringerer Wahrscheinlichkeit in Betracht kommen diirfte. So
nimmt IIENSCHEN an, dal} in seinem Falle die generalisierte Proliferation
der Reticulumzellen durch eine unbekannte Infektion hervorgerufen sein
konnte. Im Falle von FELLER und Risak hatte der Kranke seit langer
Zeit an einer Pyelonephritis gelitten, UEHLINGER fafit zwar seinen Fall
als eine rein hyperplastische Reticulose auf, halt aber diese Deutung
nicht fiir ganz sicher, da in der Vorgeschichte Infektionskrankheiten
mitspielen. Auch nach Oserruiné und GUERIN besteht zwischen den
hyperplastischen und den infektiosen Reticuloendotheliosen kein Gegen-
satz, da es zum mindesten wahrscheinlich ist, dall erstere ebenso infek-
tivsen Ursprungs seien wie letztere. Vielleicht bildet auch Fall I von
Parks eine Stiitze dieser Auffassung, denn ich halte es keinesfalls fiir
ausgeschlossen, dal3 hier die ganz auflerordentlich lange bestehende, : >lten
hochgradige und ausgebreitete Scabiesinfektion direkt oder indirekt
(Kratzeffekte) fiir die Wucherung der reticuloendothehalen Zellen ver-
antwortlich zu machen ist. HirrmMairR nimmt ,,zurmeist unbekannte
Reize, wohl toxischer oder infektioser Art'‘ als Ursache der Reticulo-
endotheliosen an, WinmaNN denkt an eine Stoffwechselstérung und
WecnrL betont, dal die Reticuloendotheliose keine selbstandige Krank-
heit, sondern eines der Zeichen einer schweren Schédigung des hamato-
poetischen Systems ist.

Wer unvoreingenommen die groe, bunte Reihe sog. Reticuloendo-
theliosen iiberblickt, muf} in der Tat zur Uberzeugung gelangen, dafl es
sich um ganz verschiedene Krankheitsprozesse handelt, bei welchen die
Wucherungen des reticuloendothelialen Zellsystems einen Versuch des
Organismus darstellen, sich gegen Schidlichkeiten mannigfacher Art zur
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Wehr zu setzen. Es liegt im wesentlichen der gleiche Vorgang vor, den
man z. B. hdufig in den axillaren Lymphknoten bei Mammacarcinomen
sehen kann, ehe es zur Entwicklung von Metastasen kommt. So wenig
man alle mit der Bildung tuberkeldhnlicher Granulome einhergehende
Prozesse unter einem gemeinsamen Namen zusammenfal3t, ebensowenig
sollte man unseres Erachtens ganz verschiedenartige Prozesse, nur weil
bei ihnen eine Wucherung des reticuloendothelialen Zellsystems ange-
troffen wird, gemeinsam als Reticuloendotheliosen bezeichnen.

Dall manche dieser Prozesse, namentlich soweit sie infektitser Natur
sind, im anatomischen Befund gewisse Ahnlichkeiten mit der Lgr. auf-
weisen miissen, liegt auf der Hand, denn auch bei der Lgr. handelt es
sich um eine Proliferation des reticuloendothelialen Zellsystems. Hier
kommt es aber — vermutlich unter dem Einflu des Erregers — zu
histologisch gut charakterisierten und in ihrer Gesamtheit fiir diese
Krankheit pathognomonischen Strukturbildern. Gewil ist es ein leichtes,
,,Ubergangsbilder*‘ oder ,,eine Ubergangsreihe von der sog. leukémischen
Reticuloendotheliose bis zur Lymphomatosis granulomatosa’ (HirTmMAIR)
aufzustellen, namentlich wenn man unter Verzicht auf wesentliche Merk-
male dieses Prozesses den Begriff ,,atypische Lgr.” willkiirlich immer
weiter fafit. Will man aber mit dem Krankheitsnamen auch einen Begriff
verbinden, dann mull man die hier in Betracht kommenden pathologischen
Prozesse, solange ihre Atiologie unbekannt ist, auf Grund ihres anatomi-
schen Befundes nach Moglichkeit zu sondern bestrebt sein. Nicht eine
willkiirliche Zusammenlegung, sondern eine moglichst genaue anatomische
Erfassung der einzelnen Krankheitsbilder vermag unsere Kenntnis der
Erkrankung des lymphatischen Apparates zu foérdern. Dieser Aufgabe
soll auch das vorliegende Referat dienen.
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