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Das nicht ganz seltene Vorkommen von Amyloidose bei Lympho. 
granulomatose erseheint bemerkenswert. Allerdings kann man nur dann 
beide I)rozesse in einen urs~ehlichen Zusammenhang zueinander bringen, 
wenn eine gr6bere Tuberkulose, Lues sowie Knochen- und Gelenk- 
eiterungen auszuschliel~en sind. 

Nach der ersten grSl3eren Zusammenstellung in Fabians Sammel- 
berieht hat  sie Meyer 1918 einer erneuten kritischen Sichtung des bis 
dahin vorliegenden Materials unterzogen. Er selbst ver6ffentlicht 
einen eigenen mit Tuberkulose nicht verbundenen Amyloidfall yon 
Lymphogranulomatose. 

Bei der Sektion fanden sich Lymphogranulomatose der Bauch-, Mittelfell- und 
Leistenlymphknoten und der Milz und allgemeine amyloide Degeneration. Beim 
Amyloidnachweis wurden alle 3 Reaktionen mit Methylviolett, Lugolseher L6sung 
und Jod-Schwefels~urelSsung angewandt. Es handelte sich also neben der Lympho- 
granulomatose um eine sie an Ausdehnung weir iibertreffende, ausgereifte Amyloi- 
dose fast aller Organe. Sie kann nach Meyer nur auf Reehnung der durch die 
Primarerkrankung verursachten Organschi~digung gesetzt werden. 

Meyer kommt naeh Bespreehung des Schrifttums zu dem Ergebnis, 
daI~ ein Beweis fiir die tuberkul6se Natur  der Lymphogranulomatose 
bisher nicht erbracht worden ist. Es sei daher durchaus falsch, umgekehrt 
aus dem Amyloidbefund etwa auf die tuberkulSse Natur  der Krankheit  
sehliel~en zu wollen, wie es einige Verfasser getan haben. 

Meyers Untersuchungen erstrecken sieh auf 30 in der Literatur ver. 
5ffentlichte F~lle. Nachdem er 1. die mit Tuberkulose verbundenen, 
2. beziiglich der Lymphogranulomatose nieht vollsti~ndig klargestellten 
~lteren ausgeschieden hatte, bleiben noeh 14 F~lle, bei denen die Amyloi- 
dose nur auf die Lymphogranulomatose bezogen werden kann. Sie wurden 
beschrieben von Bloch, Buchanan, Hess, .Labbd und Jacobsen, Pantoppi. 
dan (2 F~lle), Steiger (3 F~lle), Sternberg, Warneclce, Westphal, Wilks 
und Zuppinger. Dazu kommt als 15. der von Meyer selbst beschriebene. 
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Meyer weist kurz auf die Bedeutung hin, die das Amyloid bei dieser Er- 
krankung ffir den Kliniker haben kann.  Es sind bei welter fortgeschrit. 
tenen F~llen oft Durchf~lle heftigster Art erw~hnt, die fast ebensooft zu 
Fehldiagnosen gefiihrt haben. Wenn also Durchf~lle bestanden haben, 
entzfindliche Ver~nderungen des Darmschlauches fehlen und yon einer 
Untersuchung des Darms auf Amyloid nichts erw~hnt ist, liegt der 
Verdacht nahe, daft es fibersehen worden ist. Auch die Amyloidnephrose 
wird gelegentlich fiir gewisse klinische Erscheinungen verantwortlich 
zu machen sein, wie in Meyers Fall selbst. Wfirden beide klinischen 
Symptome noch mehr beachtet,  so kSnnte vielleicht noch h~ufiger 
als bisher bei der Sektion auf beginnendes Amyloid die Aufmerksamkeit  
gelenkt werden. Meyer faBt das Ergebnis seiner Untersuchungen fol: 
gendermaBen Zusammen : 

1. Die Amyloidose bildet keine allzu seltene Erscheinung im Verlauf 
der Lymphogranulomatose: 2. Die Amyloidose ist eine Folgekrankheit  
der Lymphogranulomatose, 3. Die Amyloidose l~l~t keinen Schlul~ auf 
die ~tiologie der Lymphogranulomatose zu. 4. Die Amyloidose geht in 
ihrem AusmaB nicht dem der Lymphogranulomatose parallel. 

Ein weiterer Fall ist 1920 von Schugt aus dem pathologischen Ins t i tu t  
in Bonn verSffentlicht. 

Es handelt sieh bei Schugt um eine klinisch sicher gestellte Lymphogranulo- 
matose haupts~chlich der Mittelfellymphknoten. Dabei bestand Husten, Aus- 
wurf und Nachtschwei~. Lungenbefund regelrecht. Im Sektionsprotokoll ist von 
tuberkulSsen Herden in den Lungen und den iibrigen Organen keine Rede. Die 
tumorartigen Massen im vorderen Mittelfell sind mit der linken Lungenspitze lest 
verwachsen. Die Jod- und Methylviolettreaktion lassen eine Sagomilz, beginnendes 
Nieren- und Leberamyloid erkennen. Der Darm entging durchVersehen der n~heren 
Untersuchung. Wenn also der negative, klinische und pathologisehe Befund yon 
tuberkulSsen Ver~nderungen aueh nicht ausdrticklich erwahnt ist, so mtissen wir 
doch die Amyloidose hier ebenfalls auf die Lymphogranulomatose beziehen. 

Meyer und Schug. t weisen auf die Untersuchungen Leupold.~ fiber die 
Entstehung des Amyloids hin. Es kreist bei chronischen Eiterungen 
im Blute ein gel6ster Eiweil~k6rper, der in den Organen infolge der dort 
vermehrten Menge yon Schwefels~ure ausf~llt. Dabei mul~ also ein 
Versagen des amyloid erkrankenden Gewebes vorliegen, die Schwefel- 
s~uren wegzuschaffen. Entsprechend mfil~te man sich auch die Ent-  
stehungsverh~ltnisse bei der Lymphogranulomatose vorstellen, wo eine 
Sch~digung des Gewebes durch bakterielle oder irgendwelche andere 
Toxine vorliegt, und der Zellzerfall im lymphatischen Appara t  den zur 
Amyloidbildung nStigen Eiwei~k6rper liefert. 

Auf der Tagung der deutschen pathologischen Gesellschaft in G6t- 
tingen 1923 hat  Arzt-Wien einen Fall  yon Lymphogranulomatose der 
I-Iaut angeffihrt, der klinisch ged~mpfte Lungenspitzen aufwies. Bei der 
Obduktion zeigte sich aul~er ausgedehnter innerer Lymphogranulomatose 
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eine floride Tuberkulose in  der l inken Spitze, eine alte Schwielenspitze 
rechts u n d  abgelaufene Pleuri t is  beiderseitS. D a ne be n  wiesen die Leber, 
besonders aber Milz u n d  Nieren eine reichliche Amyloidose auf. Ich  
fiihre den Fal l  nu r  der Vollsti~ndigkeit halber  an.  E r  wiirde bei Meyers 
Einte i lung  un te r  die erste Gruppe fallen. Er  wird bei den  re inen  F~llen 
nicht  mitgezi~hlt werden. 

Der 17. reine Fall ,  eine Lymphogranulomatose  an  den grol3en Gallen- 
g~ngen mit  Amyloidose, ist yon Stahr u n d  Synwoldt verSffentlicht.  

Im Harn land sich Eiweil3, und neben sp~rlichen Leukocy~en waren reichlich 
Erythroeyten und granulierte Zylinder der einzig naehweisbare krankhafte Befnnd. 
2 Monate sp~ter traten Drtisensehwellungen am Italse auf. Die klinische Diagnose 
lautete: Nephritis, Tuberkulose oder Sepsis ? Die Sektion ergab folgendes" Die 
Milz ist auf dem Schnitt dunkelrosa wie Spickgans mit histologisch positiver 
amyloider Reaktion. Diagnose: Rezidivierende Glomerulonephritis; Lympho- 
granulomatose. Von einer amyloiden Degeneration anderer Organe als der Milz, 
speziell der Nieren, ist keine Rede. Das Fehlen tuberkulSser Ver~nderungen in 
den Lungen ist nicht besonders angegeben. 

l~ber einen 18. Fa l l  k5nnen  wir aus der Rostocker Medizinischen 
Kl ln ik  berichten. 

Der Patient wurde zuerst am 9. VIII. 1922 in die chirurgische Klinik auf- 
genommen. 36j~hriger Gartner. Frtiher nie krank. Feldzugsteilnehmer. Eltern 
und 4 Geschwister gesund. Mitre Februar unter dem Kinn eine Drtise. Be[und: 
Mittelkr~ftig gebauter Mann in gutem Erni~hrungszustand. An der linken tIals- 
seite hinter dem Kopfnicker eine Anschwellung yon hSckerig-knolliger Beschaffen- 
heit: Sie reieht bis zur Scapula hinab und vorn bis zur Trachea hinan. In der 
Aehselh6hle keine Lymphknoten fiihlbar. Milz nicht tastbar. Blutbefund: 
siehe TabeJle. Ein histologisch untersuchtes Driisensttiekchen ergibt Speichel- 
ch'iisengewebe ohne auffallenden pathologischen Befund. 10.--12. VIII. Durch- 
f~lle. Harnbefund: EiweiI~ +.  Im S~diment: massenhaft Leukocyten, vereinzelt 
Erythroeyten, zahlreiche granulierte, vereinzelt hyaline Zylinder. 12. VIII. R5nt- 
genbefund: Lungenfelder diffus fleckig. Mittelfell und Herz o. B. Blutdruek 112. 
Wassermann negativ. 16. VIII. Beim Wasserversuch nach 4 Stunden nur 184 ecru 
ausgeschieden, Konzentration gut. 17. VIII. RSntgenbestrahlung. 18. VIII. Auf 
Wunsch entlassen. 0deme beiderseits bis zn den Knien. Gewichtsabnahme 4 kg. 
Temperatur zum Schlu[3 normal. Klinische Diagnose: Lymphogranulomatose. 
Nephrose. 

1. Aufnahme in die Medizinische Klinik am 26. VIII. 1922. Be/und: wie oben. 
AuBerdem in der linken Supraclaviculargrube pflaumengroBe, schmerzlose Drtise. 
Lunge: rechtsseitige Pleuritis mit Diplostreptokokken. An den unteren Glied- 
mal3en starke Odeme. Harnbefnnd: Im Niedersehlag reichlich verfettete Epithelien, 
einzelne Leukoeyten, Esbach 5,50/0o . Diazo --.  30. VIII. Lymphknotenheraus- 
nahme. Anatomische Diagnose: Lymphogranulomatose. 31. VIII. Durchf~lle. 
5. IX. Arsenstoi~behandlung nach Neisser. 8. IX. Wasserversuch: Ausseheidung, 
Verdtinnung und Konzentration gut. Esbaeh 1/2~ Im Niedersehlag vereinzelt 
Epithelien. 12. IX. Esbach 1/4~ Bestrahlung. Abgangsbefund: Gewichts- 
abnahme yon 11 kg. Esbach yon 5,5~ anf 0 gesunken. Lymphknoten an der 
linken Seite nach der 1. Bestrahlung bereits stark zuriiekgegangen. In der linken 
Supraclaviculargrube eine Drtise. Klinische Diagnose: Lymphogranulomatose. 
Nephrose ? Pleuritis exsudativa rechts. 

Virchows Archiv. Bd. 257. 
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Wiederaufnahme in die Medizinisehe Klinik 28. X. Be[und: wie der Abgangs- 
befund. Je tz t  auBcrdem erhebliche Bauehwasscrsucht, Driise in der linken Axilla. 
28. X. Beginn der 1. Fieberwelle. Harnbefund: EiweiB T ,  Diazo . Im Nieder- 
sehlag vereinzelte Plattenepithelien und Leukocyten. IBlutbefund siehe Tabelle.) 
1. XI. Arsenstol~. Esbaeh 12~ 6. XI.  R5ntgenbestrahlung der rechten Halsseite, 
der Brust und des Riickens. 8. XI.  Blutdruck 110 zu 75 mm Hg. 13. XI. Es- 
bach 1/2~ o. AusfuhrtibcrschuB 500 ccm taglich. Gewichtsabnahme 15 kg. 24. XI.  
ArsenstoB. 3. XII .  Erneuter Temperaturanstieg. Morgentemperatur unter 36.5 ~ 
5. XII .  ArsenstoB. Beim Wasserversuch nach 4 Stunden 1000 ccm bei guter Ver- 
dfinnung und Konzentration. Esbaeh 1%0. Im Sediment vereinzelte rote und weil~e 
Blutzellen. 8. XII.  Urinmenge auf 500 ccm vermindert. Trotz kombiniertcr 
RSntgen- und Arsenbehandlung wird der Zustand schlechter. Der EiweiBgehalt 
des Harns erreicht Werte yon 30~ Blutbcfunde siehe Tabelle. Der Fettgehalt  
des Blutes betragt 0,57% gegen 0,25% normal. Fieberfreie wechseln mit hoeh- 
fieberhaften Zeitabschnitten yon unregelmal]iger Dauer. Der Reststiekstoff be- 
tr~gt erst gegen Ende 60,6 mg~o, die BlutkSrperehensenkungsgesehwindigkeit 
31 mm. Tod am 20. V. 1923 bei vollem BewuBtsein ohne alle uramischen Sym- 
ptome. Klinisehe Diagnose: Lymphogranulomatose. Amyloidosis renum. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll vom 22. V. 1923. 
Anatomische Diagnose: Lymphogranulomatose (Su~praclaviculardriisen, Milz). 

Allgemeine Amyloldosis (Supraelaviculardriisen. Milz. Lcber, Nieren. Darm?}. 
Sekund~re Epithelschadigung der Iqiere /Nephrose). Leiehe eines Mannes in sehr 
schleehtem Erni~hrungszustand. Lungen und Hiluslymphknoten nieht verandert. 
In  der linken Supraelavieulargegend fallt ein ungef~hr kinderfaustgroBes Lymph- 
knotenpaket auf. Irgendwie wciBliche, triibe, verk~st aussehende Stellen lassen 
sich darin nicht nachweisen. Die Milz ist zwar nieht vergrSBert, jedoeh schwammig, 
plump aufgetrieben. Die Kapsel ist glatt, blauweil~lich. In die ziemlich weiehe 
dunkelrote Pulpa sind gelbl~ch durchscheinende tterde zumeist in Form unr~gel- 
m ~ i g  geformter Stiiekehen eingelagert (Porphyrmilz). Beide Nieren sind merk- 
lich vergrSBert~ auf dcr Oberflgche von lappigem Bau, auffallend blab und mit  
durchscheinender Sehnittfl~che. In  der Rinde sieht man gelbliehe, von dem durch- 
sichtigen Parenchym sich abhebende Fleekungen. Bei Ubergiel]en mit  Lugolscher 

�9 LSsung erkennt man braunliche, den Glomeruli entsprechendc Ptinktchen. Leber: 
o.B. Milcroskopisch ergibt sich 1. eine typische Sagomilz. Bei jeder Fgrbung kann 
man die varicenartig gestalteten, glasigen, strangf5rmig angeordneten I~eticulum- 
fasern erkennen, die Maschen des adenoiden Gewebes spaltf5rmig einengend. 
Darin spgrlich Lymphocyten. Auch die kleinen Arterien zeigen amyloide De- 
generation. 2. iVieren: Im Schnitt erscheint die Kapsel verdiekt, Bindegewebsztige 
senken sich aueh in das Parenchym hinein, so dab das Bild narbiger Einziehung 
entsteht. In  den Glomeruli ist das schollig gelagerte Amyloid fleckweise angeordnet, 
durchschnittlich ~,/4 der Schlingen ausmachend. Durch spezifisehe Farbung l~l~t 
sich aueh in den Arterioli rccti Amyloid nachweisen. Die Harnkan~lchen sind 
teilweise mit geronnenen EiweiBmassen ausgefiillt. Das Epithel laBt bei Sudan- 
farbung fettige Degeneration erkennen. 3. In der Leber halt sich die geringgradige 
amyloide Degeneration an die interlobularen Arterien und Capillaren. 4. Supra- 
clavicularlymph/cnoten bestehen in der Hauptsaehe aus kurzspindeligen, fibro- 
blasten~hnlichen Zellen. Dazwischen reichlich Riesenzellen vom Sternbergsehen 
Typ. Lymphatische Zellen, besonders Plasmazellen, treten dcmgegeniiber ganz 
zuriick. Ebenso lassen sich nur vereinzelte eosinophile Zellen ermitteln. Das 
Bindegewebe erscheint teilweise als feinfaseriges Zwischennetz zwischen den 
Zellelementen, tells ist es in derben Ziigen, dann hyalin entartet,  angeordnet. 
Nekrosen lassen sich im Schnitt nicht nachweisen. Tuberkelbacillen wurden eben- 
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falls nicht gefunden. Der Darm war zu weitgehend verandert, als dag sieh eine 
amyloide Degeneration mit Bestimmtheit h~tte nachweisen lassen. 

Wir kommen nun zur Besprechung des Falles. Es handelt sich um 
einen mgnnlichen Kranken. Da ist es merkwiirdig, dab 3 - -4mal  so 
vicl M~nner an Lymphogranulomatose e rkranken als Frauen. Eine 
Erkli~rung hat man dafiir noch nicht gefunden. Wir haben es im wesent- 
lichen mit einer mehr lokalisiertern Form der Krankheit  zu tun, die 
sich auf die linken seitlichen Halsdrtisen, die Supraclavicular-, vielleicht 
auch Achsellymphknoten und die Milz beschrgnkt hat. Eine typische 
Nflzschwellung bestand dabei nicht. 

Verhalten des Blutes. 

i I  ono I 'bor  

8.XIII. 1922 

7. IX. 1922 

28. X. 1922 

27. XI. 1922 

17. I. 1923 

2. III. 1923 

23. II[. 1923 

3,410:69 

4,044 75 

5,925 61 

3,475 68 

3,768 72 

3~700 

9200 52% 1,0 4784 
58% 

019 6066 56% 3518 

0,5 6400 3584 
61% 

0,8 622274o/03842 
1,1 3600 60% 2664 

0,9 4267 256258% 

10,8 2700 1566 

45% 
4140 I 
33%1 
2002 I 
40% 
2560 
30% 
1867 
20% 
720 

39% 
1665 
38% 
1026 

2% 
184 
7% 
425 
2% 
128 
9% 
560 
4% 
144 

2% 
121 
2% 
128 

2% 
54 

1% 
92 

yon 3,4 bis Das Blutbild zeigt also eine mi~Bige sekundgre Ani~mm 
4,7 Millionen Erythrocyten. Der Hi~moglobingehalt ist sti~rker ver- 
mindert, der Fgrbeindex ist deshalb kleiner als 1. die Leukocyten 
weisen in der ersten Zeit der Beobachtung normale Werte auf. Vom 
letzten Drittel der Krankheit ab besteht eine Leukopenie bis herunter 
zu 2700. Sic beruht auf einer relativen und absoluten Verminderung 
der Polymorphkernigcn, die nur 52 64% ausmachen. Die Eosino- 
philen sind in der ersten Hi~lfte der Beobachtungszeit noch verh~ltnis- 
m~f~ig und unbedingt vermehrt und machen 7 9% aus. Gegen das 
Ende bin verschwinden sic fast ganz aus dem Blutbilde. Das stimmt mit 
dem Sektionsbcfund iiberein, d a i m  histologischen Bilde Nekrosen und 
Eosinophilie fehlen. Die Verschiebung ira Blutbilde hat zugunsten der 
Lymphocyten stattgefunden. Wir haben eine relative Lymphocytose 
yon 25 45% und miissen sie auf eine Schi~digung und .Insuffizienz 
des Knochenmarkes beziehen. Leider gibt uns der Sektionsbcfund 
dariiber keinen AufschluB. 

Sehr charakteristisch ist auch die Fieberkurve. Anamnestisch ist 
yon irgendwelchen Fiebcrbewegungen nichts verzeichnet. Bei der 

2* 
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ersten Aufnahme am 9. VIII.  linden wir 2tggiges intermittierendes 
Fieber, dann eine normale Kurve. Bei der zweiten Aufnahme ebenfalls 
noch eine normale Temperaturkurve. Bei der dri t ten Aufnahme kommt 
der Patient mit subfebrilen Temperaturkurven herein, die morgens 
unter 37,7 ]iegen. Sie dauern 10 Tage. Dann folgt eine 27tagige fieber- 
freie Pause, dann eine zweite Fieberwelle yon 4 Tagen, dann nach 5 Tagen 
Ruhe eine dritte Fieberwelle von 4 Tagen, und wieder 5 Tage Ruhe. 
Die Wellen werden immer lgnger, die Temperaturzacken immer steiler, 
die fieberfreien Zwischenraume immer kieiner, bis zur 8. Welle. Dann 
folgt eine Ersch6pfungspause yon 13 Tagen, in der Morgen- und Abend- 
temperaturen nur etwas fiber 36 ~ ]iegen, eine 9. kfirzere Fieberwelle, 
wieder ein l~ngerer Zwischenraum von 11 Tagen und eine letzte kurze 
5tggige Welle. Die letzten 23 Tage besteht eine gleichmgl3ige Kurve 
von 36--37,7 ~ Das ganze ist ein intermittierend-rekurrierender Fieber- 
verlauf, ein typisehes ,,chronisches Rfickfallfieber". Von sonstigen Be- 
funden ist noch die aul3erordentlich gro•e BlutkSrperchensenkungsge- 
schwindigkeit hervorzuheben, wie wir sie sonst bei Gewgchsen und Tuber- 
kulose sehen. Die Fettbestimmung im Blur ergab einen bis auf das 
Doppelte des Normalen e rh6h ten  Wert. Da die Lymphknoten yon 
Bergell als besonders wichtige Organe ffir den intermedi~ren Fettstoff- 
wechsel angesehen werden, so deutet der Befund auf ein Darniederliegen 
dieser Funktion hin. Klinisch fal3bare Lebervergnderungen waren nicht 
vorhanden. Urob., BilL, Urobilg. waren negativ, ebenso wie die anderen 
Urinnach~,eise auf Sach., Ind. und Diazo. 

Gehen wir nun zum Schluf] auf die klinischen Erscheinungen der 
Amyloidose ngher ein. Die 3tggigen Durchfglle bei der ersten Klinik- 
aufnahme sind vielleicht Reizerscheinungen, wie man sie im Beginn der 
Lymphogranulomatose oft sieht. Auch bei der zweiten Aufnahme hatte 
der Patient an einem Tage Durchfall. In den letzten 2 Monaten des 
Lebens h~ufen sich dann aber die Durchfglle. Im Sigmoid werden 
mehrere  flaehe, leichtblutende Ulcera bei der Rektoskopie gefunden. 
Leider hat  der Sektionsbefund nich~ den bindenden Nachweis des 
Amyloids als Ursache ffir die Durehfa]le erbringen kSnnen, da der Darm 
postmortal schon zu stark vergndert war. 

Die Mitbeteiligung der ~qieren am Krankheitsproze~ im Sinne einer 
Nephrose wurde zuerst etwa dreivierte] Jahre vor dem Tode festgestellt : 
EiweiI~ nach Esbach 150/00, im Niederschlag waren zahlreiche granulierte, 
vereinzelt hyaline Zylinder, verfettete Epithelien und massenhaft 
Leukocyten. Die Wasserausscheidung war sehr stark gestSrt, das 
KonzentrationsvermSgen gut. Herz und Blutdruck waren ohne Ver- 
gnderung. Erst spgter stellten sich UnterschenkelSdeme ein. 

Bei der ersten Aufnahme in die Medizinische Klinik bestanden die 
0deme noch, jedoch kein Ascites. Die Pleuritis muft auf Rechnung der 



Lymphogranulomatose und Amyloidose. 21 

zweimal nachgewiesenen Streptokokken gesetzt werden. In den ersten 
Tagen stellte sich eine starke Urinaussehwemmung ein. Ein ange- 
stellter Wasserversuch zeigte ebenfalls eine gute Ausscheidungsf~higkeit. 
Naeh Esbach 4~ Eiweil~. Im Niedersehlag fanden sieh reichlieh ver- 
fettete Epithelien und einzelne Leukocyten. Herz und Blutdruck waren 
normal. Von Cylindern ist keine Rede mehr. ~ach  Esbach betr~gt der 
Eiweil~gehalt in den letzten Tagen nur 1/4~ 0. 

Bei der zweiten Aufnahme kam der Kranke mit Ascites und Unter- 
schenkelSdemen herein. Nach Esbach EiweiI~ 12~ im Sediment 
vereinzelte Leukocyten. Es setzte wieder eine starke Diurese ein. 
Blutdruek und Herz ergeben wiederum normalen Befund. Die Eiweif3- 
menge f~llt auf 1/2~ Ein angestellter Wasserversueh hat te  ein ver- 
h~ltnism~l~ig gutes Ergebnis. Ascites und 0deme verschwinden. Die 
Eiweif~menge steigt dann wieder auf 18~ Die Urinausscheidung 
beginnt vor allem w~hrend der Fieberanf~lle I gering zu werden, hebt 
sich dann aber wieder. Reststickstoff ohne Befund. In  der letzten Zeit 
linden sich keine Z)-linder im Niederschlag, der EiweiI~gehalt nach 
Esbach schwankt sehr, die t~gliehe Harnausscheidung ist ~ulterst gering. 
Der Kranke verfallt kSrperlich. Es treten wieder UntersehenkelSdeme 
auf. tt6hlenwassersueht ist bei der Sektion nieht vorhanden, obwohl 
die Einfuhr die Ausfuhr weir iibertrifft. Gleiehzeitig bestehen aber 
starke Durchfhlle. Das sezierte Herz ist klein und schlaff und zeigt 
braunrote Verf~rbung. Die letzte Blutdruckmessung ergibt nur 9 4 :  
96 mm Hg. Der Reststickstoff des Blutes ist auf 60 mm erh6ht. Doch 
bestehen bis zum Tode keine sonstigen ur~mischen Erscheinungen. 
Die klinische Diagnose lautete demgem~f~ auf eine chronisehe Nephrose, 
bzw. Amyloidosis renum. Die Sektion hat den klinischen Befund be. 
st~tigt. 

Da in unserem Falle die Wassermannsche Reaktion auf Lues negativ 
war, fiir Tuberkulosis pulmonum oder anderer Organe weder klinisch, 
noch anatomisch Anhaltspunkte vorliegen, Gelenk- und Knoeheneite. 
rungen nicht bestanden hatten, mfissen wir die Amyloidose auf die 
Lymphogranulomatose beziehen. Durch die drei seit Meyers Zusammen- 
stellung ver6ffentlichten F~lle ist erneut best~tigt: da{3 die amyloide 
Degeneration keine allzu seltene Komplikation der Lymphogranulo- 
matose ist, dab beide Vorg~nge in einem urs~chlichen Verh~ltnis zu ein- 
ander stehen miissen, daI~ sie jedoch in ihrer Ausdehnung einander nicht 
entsprechen. 

Man muB demnach kiinftig bei entstehungsgeschichtlich unklarer 
Nephrose und Amyloidniere auch klinisch an die Lymphogranulomatose 
als Ursache denken. Bei der ]angen Latenz und den h~ufig uncharakte- 
ristischen friiheren Stadien dieser Erkrankung erscheint uns dieser 
diagnostische ttinweis nicht ohne Wichtigkeit.  
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