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X1IIL.

Riesenleberzellen bei angeborener Syphilis.
(Aus dem Pathologischen Institut zu Genf.)
Von
Dr. Rudolf Oppenheimer,
Agsistenten des Instituts.
(Hierzu Taf. IX.)

Die aus dem Heidelberger Pathologischen Institut stam-
mende Arbeit Binders,') welcher einen Fall von kongenitaler
Lebersyphilis mit Bildung merkwiirdiger epithelialer Riesen-
zellen genauer beschreibt und analysiert, ist der Anlall zu vor-
liegender Mitteilung. Wir verfiigen iiber eine nicht ganz kleine
Folge analoger Beobachtungen, deren erste von Herrn Professor
Askanazy im Jahre 1890 gemacht ist; sie wurde fiir so
eigenartic gehalten, daB weiteres Material zu histologischen
Studien bis heute aufgehoben ist. Die in Rede stehende Riesen-
zellenbildung wurde spéter noch in drei anderen Lebern syphi-
litischer Neugeborener oder kleiner Kinder heobachtet. Zu
diesen vier mir zur Verfiigung gestellten Fillen kommen noch
zwei weitere hinzu, indem es bei elf Lebern syphilitischer
Neugeborener, die ich einer histologischen Prifung unterwarf,
noch zweimal gelang, ganz entsprechende Riesenzellenforma-
tionen anzutreffen. Obwohl es unstatthaft wire, aus dieser im
ganzen immerhin kleinen Zahl statistische Ableitungen machen
zu wollen, steht doch nach wunseren Befunden so viel
fest, daB eigenartige -Riesenzeilenbildungen in syphilitischen
Lebern Neugeborener keinen ganz seltenen Befund darstellen.
Um so bemerkenswerter ist, daB diesen Bildungen in der
Literatur fast gar keine Beachtung zuteil geworden ist. AuBler
Binder haben nur noch Hecker und Babes in je einem Falle
kurze Angaben iiber dhnliche Veriinderungen der syphilitischen
Leber gemacht.

Die sechs uns zur Verfiigung stehenden Fille betreffen
syphilitische Foetus und Neugeborene, bei denen die klinischen
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Symptome und anatomischen Organverinderungen die Diagnose
Lues sicher stellten (vgl. unten). Zusammenfassend koénnen
wir bemerken, daB Riesenzellen sich nur in denjenigen Lebern
fanden, welche auch sonstige pathologische Verinderungen
aufwiesen. In den von syphilitischen Kindern stammenden
Lebern, welche keinerlei Entziindungs- oder Degenerations-
erscheinungen zeigten, waren auch Riesenzellen nicht zu kon-
statieren. Wir schildern zunichst die einzelnen Beobachtungen
und verweilen bei dem ersten Fall etwas ausfithrlicher, um
die folgenden kiirzer erledigen zu konnen.

Fall 1.
‘ Die Leber zeigt vielfach ausgesprochene Lippchenzeichnung, wihrend
an anderen Stellen durch den Zerfall der Leberzellbalken das Struktur-
bild der Leber verwischt zu sein scheint. Eine schirfere Prigung einer
acindsen -Struktur kommt namentlich dadurch zustande, daf sich vom
periportalen Bindegewebe aus ein mittlerer Grad von Cirrhose entwickelt
hat. Das Gewebe der Glissonschen Scheide ist verbreitert und bildet
dickere Streifen oder Halbringe. Es ist im ganzen ziemlich reich an
bindegewebigen Zellen' und kleinen Rundzellen. Die Infiliration kann
aber stellenweise so weit gehen, daB das periportale Bindegewebe von Leuko-
cyten — auch von solchen mit gelappten Kernen — reichlich durchsetzt ist.
Die Gallengéinge sind nicht wesentlich vermehrt. Die Proliferation des Binde-
gewebes setzt sich noch etwas zwischen die Leberzellen fort und vielfach
erscheinen die nach van Gieson rot gefirbten Faserbilkchen zwisehen
den Leberzellen stirker entwickelt als in der Norm, indem sich dort
kleine Faserblindel prisentieren. Am auffallendsten sind nun die Ver-
dnderungen an den Leberzellen selbst. Zundchst sind die Zellbalken
mehrfach in ihrer Kontinuitit unterbrochen. Diese Zerlegung der Leber-
zellbalken in weiter auseinanderstehende Zellindividuen kann schon darum
nicht artifiziell sein, weil die einzelnen Zellen vielfach von Bindegewebs-
linien umgrenzt sind. Unter den Leberzellen befindet sich eine groBere
Zahl, welche keine Besonderheiten darbietet. Sodann beobachtet man
eine je nach den Leberpartien wechselnde Menge von Zellen, die durch
allmihlichen Schwund ihrer Kerne in nekrotische Schollen umgewandelt
werden. Bei Immersionsbetrachtung charakterisieren sich die nekrotischen
Leberschollen als teils grobkérnige, teils hyaline, von unregelmifBigen
Vacuolen durchsetzte Korper, in denen man hier und da noch den
schattenhaft gefirbten Kern rekognoszieren kann. Manche der nekroti-
schen, etwas glinzenden Schollen firben sich mit sauren Anilinfarben
(Eosin, Pikrinsiure) tief und leuchtend. Was die Verteilung der Leber-
nekrosen angeht, so bilden sie unregelmiBig verstreute Flecke, die an
einzelnen Stellen der Leber reichlich entwickelt sind, wihrend sie an
anderen sich nur spirlich finden. Eine gewisse Bevorzugung der Lokali-
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sation kommt den zentralen Abschnitten der Léppchen zu. Die nekroti-
schen Leberschollen enthalten manchmal gelbliches, kémiges Pigment.

Was neben .den nekrotischen Leberzellen besonders ins Auge fillt,
sind die in stattlicher Anzahl in der ganzen Leber verbreiteten, mannig-
faltig gestalteten Riesenzellen. Sie finden sich bald mehr vereinzelt, bald
zu gréBeren Gruppen vereinigt, und scheinen namentlich in der Peripherie
der Lippchen zahlreich entwickelt. Sie verdienen den Namen der Riesen-
zellen, weil sie groBe, rundlich-ovale oder langgestreckte einheitliche
Protoplasmaklumpen reprisentieren, welche immer groBere Massen von
Kernen — wir zéhlten bis zu 50 — enthalten. Bisweilen sind die Kerne
so dicht gehiiuft, daB man ihre Zahl gar nicht angeben kann. Fast auf
den ersten Blick fillt die Ahnlichkeit dieser Riesenzellen mit Leberzellen
auf, denen sie in hezug auf Kernform, sowie in bezug auf Férbbarkeit
und Struktur des Protoplasmas vollig gleichen. Was die Zusammen-
gehorigkeit der Riesenzellen mit den Zellen des Leberparenchyms weiter
nahelegt, ist ihre Einrangierung in die Leberzellenbalken derart, daB Teile
des Balkennetzes durch eine oder mehrere Riesenzellen gebildet werden.
Man muB sich demgemah die Frage vorlegen, ob diese Riesenzellen nicht
vielleicht nur Zellbalken sind, deren Zellkonturen -nicht deutlich hervor-
treten. Doch ist eine Verwechslung mit Leberzellenbalken schon darum
auszuschliefen, ;weil einmal die Riesenzellen ganz runde, unregelmiBige
Gestalt annehmen, sodann die Gruppierung der Kerne fiir einen einheit-
lichen Zellcharakter spricht. Die Kerne liegen teils in dichten Haufen
neben- und iibereinander im Innern der Zellen, teils bilden sie lange
Ketten, wo die einzelnen Kerne aufeinanderfolgen, ohne von einem brei-
teren Protoplasmasanm getrennt zu sein. Gelegentlich, aber nur aus-
nahmsweise, gruppieren sich die Kerne als Kranz in den peripherischen
Partien des Protoplasmas, so daf der zentrale Teil ein kernloses Proto-
plasma darstellt und eine gewisse Ahnlichkeit mit den tuberkulésen Riesen-
zellen entsteht, ohne daB jedoch der Langhanssche Zelltypus vollstdndig
erreicht wird. Manchmal sind die Kerne so verteilt, daB sie sich an dia-
gonal gegeniiberliegenden Punkten angeh#uft haben, oder sie liegen an
dem einen, kolbenférmig angeschwollenen Pol der Zelle beisammen, wih-
rend der iibrige langgestreckte Zelleib vollkommen kernlos erscheint. Es
sind dies- diejenigen Formen, welche auch Babes beschreibt und die er
als Knospenbildungen auffassen will. An manchen Riesenzellen erscheint
das Protoplasma schaumfdrmig von Vacuolen durchsetzt, andere -zeigen
an'den Rindern lacunenférmige Ausbuchtungen, an welche sieh einkeimige
Leberzellen anlehnen, die gegen die Riesenzelle mehr oder weniger scharf
abgegrenzt sind. Einige dieser letzteren endlich stehen durch Protoplasma-
briicken mit Leberzellen oder nekrotischen Protoplasmaklumpen in Ver-
bindung. Vielfach findet man {ibrigens als Ubergiinge zu den Riesen-
zellen volumingse Leberzellen mit 2, 3 und mehr Kernen. Bemerkenswert
sind auch Kernformen in kleineren Zellen, die oft etwas gesittigter gefiirbt
erscheinen und eine lappige, eingeschniirte Form darbieten, Kernbilder,



240

die fiir eine Vermehrung der Kerne durch Amitose sprechen. (Vgl.
Taf. IX, Fig. 4b.) Andererseits lassen sich auch an den griéBeren Leber-
zellen und an den Riesenzellformen teilweise degenerative Kernverdnde-
rungen nachweisen: Der Kern erscheint zackig, geschrumpft, abgeplattet,
manchmal wie eine leere, zusammengefallene Blase und farbt sich schlieB-
lich nur ganz schattenhaft. Auch grofie, vollkommen kernlose Protoplasma-
klumpen, welche wahrscheinlich das letzte Stadium dieser Prozesse dar-
stellen, liegen unter den Leberzellen umher. In und zwischen den nekroti-
schen Zellen sind vereinzelte Leukocyten mit dunkelgefirbtem Kern sichtbar.

In dem ganzen Lebergewebe verstrent sind, bei schwacher VergrofBe-
rung durch ihre dunkle Kernfirbung auffallende, rundliche Herde. Sie
liegen griftenteils innerhalb der Leberlippchen und besitzen eine vor-
nehmlich intrakapillire Lage. Zum groften Teil bestehen sie aus runden
Zellen mit einem deutlichen Kern, der dunkler tingiert ist als derjenige
der Leberzellen. Thr Protoplasma ist nach Ausweis der Methylenblau-
préparate ausgesprochen basophil. Zwischen diesen Ilementen liegen
kleine, runde Zellen, von denen man fast nur den schwirzlichen Kern
sieht, und welche wahrscheinlich kernhaltige rote Blutkorperchen dar-
stellen. Diese Zellen entsprechen den Blutbildungsherden der normalen
foetalen Leber und zeigen vereinzelt noch erkennbare Mitosen. Manchmal
findet man die dunkelkernigen Zellelemente in Lacunen von Leberzellen
oder anscheinend im Innern ihres Protoplasmas, eine Lagebeziehung, auf
welche E, Neumann zuerst hinwies!) Sie kommen aueh in den Riesen-
zellen vor, wie Fig. 1, Taf. IX beweist. - Ubrigens gelang es auch an ver-
einzelten Stellen, Megakaryocyten aufzufinden, die sich durch ihre intra-
vasculdre Lagerung und die lappige, unregelmafige hyperchromatische
Kernfigur charakterisieren.

Den GefiBen der Leber wurde besondere Aufmerksamkeit geschenkt,
weil die Nekrosen des Lebergewebes die Beachtung der Zirkulationsver-
hiltnisse besonders nahelegten. An den Pfortaderfisten und Lebervenen
war, von einer mibBigen Erweiterung der GefiBe abgesehen, nichts patho-
logisches zu bemerken, inshesondere keine Verschliisse. Nur reicht die
entziindliche Infiltration des periportalen Bindegewebes stellenweise bis in
die Wand der Pforaderfistchen und auch bis an das Epithel der Gallen-
ginge heran, zuweilen dringen Leukocyten sogar in das Innere der Gallen-
ginge vor. Die Leberarterien waren im allgemeinen frei von Veréinde-
rungen, nur macht hier und da die vermehrte Zahl gequollener Endothelien
eine leichte Endothelwucherung wahrscheinlich. Der Inhalt der GeidBe
ist reich an kernhaltigen Elementen, von denen ein groBer Teil als Leuko-
cyten angesprochen werden muB.

Fall 2.

Makroskopisch: Speckig-gummiser Leberknoten nahe der Vena
portae.

1) Arch. f. Heilk. 1874 Bd. 15.
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Mikroskopisch: GroBer gummiser Herd in der Leber, teilweise
von neugebildetem, miiBig zellreichem Bindegewebe umrahmt. In diesem
Gewebe schleimige, mit Hamatoxylin blaugefirbte Partien eingestrent,
stellenweise von Leukocyten durchsetzt. In dem gummosen Gewebe selbst
faserige Struktur noch angedeutet, zum Teil aber vollkommen kornig-
molekulare Nekrose. Eine von dem Zentrum nach der Peripherie. hin
abriehmende Infiltration mit gelapptkernigen Leukocyten in Karyorhexis.
Dieser gummés sehwielige Herd verliert sich in breite BindegewebsstraBen,
welche die Zellbalken der verinderten Leberacini weit auseinanderreifen.
Die Zellbalken reprisentieren sich zum grofien Teil unter der Form kern-
reicher Bénder. Auch weiter ab von dieser gummgsen Nekrose finden
sich langgestreckte Riesenzellbildungen, welche das Netz der langge-
streckten Leberbalken nachzubilden suchen. Im fibrigen Lebergewebe
sind miliare Kndtchen nachweisbar, welehe viele multinucledre Leukocyten
enthalten und. als miliare Gummata imponieren. Die Kapillaren zwischen
den Leberzellen sind vielfach reich an Leukocyten, und an einzelnen
Punkten erkennt man zwischen den Leberzellen anch Megakaryocyten mit
ihren dunkelgefirbten, lappigen Kernen. Von den miliaren Gummata
grenzen sich innerhalb der Leber manchmal kleine Haufen groferer, ein-
kerniger Zefien ab, welche intravasculir gelegen sind, sich an den Raum
der Leberzellenbalken anpassen, und Blutbildungsinseln entsprechen. Die
periportalen Bindegewebsziige sind reichlich von kleinen Zellen infiltriert,
an einem Arteriendstchen ist das Lumen durch eine zellreiche endarteriiti-
sche Wucherung reduziert; andere Arterien sind frei. Was die Riesen-
zellen betrifft, so tritt ihre langgestreckte Form hier noch prégnanter
hervor wie im ersten Falle. Bet fliichtiger Beobachtung kénnte man glauben,
gewphnliche, pathologischerweise auseinandergedringte Leberzellenbalken
vor sich zu haben, doch fehlt nicht nur die Gliederung in Zellindividuen,
sondern die Kerne haben sich auch iiberall haufenfsrmig zusammengeballt.
Die Kerne bilden fast nirgends wie in der normalen Leber reihenférmige
Anordnung, sondern in den Protoplasmabalken, welche abnorm breit sind,
liegen die Kerne wie Kugelhaufen, nicht von einem Rande des Proto-
plasmas bis zum andern. An einem Zellbalken wurden 50 Kerne gezshlt.

Fall 3.

Kind von 1%/2 Jahren, bei dessen Sektion (10. XII. 94) als wesent-
licher Befund folgendes hervorzuheben' ist: Hochgradiger Icterus der Haut-
decken, starker Meteorismus. Nabel hernigs vorgestiilpt. Im Peritonaeum
reichliche, intensiv gelbgefirbte, getriibte, von zahlreichen Fibrinkliimpchen
durchsetzte Fliissigkeit. Serosa der Darmschlingen spiegelnd. Leber iiber-
ragt den Rippenkorb um 3 Querfinger. Ihre Oberfliche von grasgriiner
Farbe. Im Duodenum grauer, schleimiger Inhalt. In der Miindung des
Ductus choledochus ein zgher, schleimiger Pfropf. Die Innenwand der
Gallenginge weiBlich. Die Gallenblase 9:21/2, sehr stark ausgedehnt,
mit einer farblosen, weiBlichen Fliussigkeit gefiillt, Dieselbe entleert
sich auf Druck ans dem Ductus cysticus ohne Schwierigkeit. Magen-
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schleimhaut mit etwas schleimigem Sekret bedeckt. An dem Duo-
denum présentiert sich der Kopf des Pankreas als harter, nuBgroBer
Knoten. Nach Auspriparieren zeigt sich das ganze Pankreas fest und
groB}, 10:3:1Y/2. Auf dem Durchschuitte tiberall ausgesprochene Gliede-
rung in Léppchen, dazwischen opake gelbe Punkte wund Streifen (Fett-
gewebsnekrosen). Leber stark vergréBert, 20:12:86, schneidet sich wie
Leder, unter dem Messer knirschend. Konsistenz zéh. Es markieren sich
mehr griinlich-weiBe peripherische und dunkelgriine, den Centris der Acini
entsprechende Partien. Am linken Leberlappen erscheinen einzelne’
Partien sehr stark geschrumpft. An der Oberfliche weist die Leberserosa
ganz feinkdrnige Granulierung.auf. Milz sehr stark vergrofert, 12,5:6,5:4.5.
Kapsel gespannt. Pulpa miBig fest, teils heller, teils dunkler briunlich-
rot. Nieren etwas groB. Parenchym namentlich an den Pyramiden icte-
risch. An den Lungen kleine fatelektatische Bezirke. Herz ohne Beson-
derheiten. Anatomische Diagnose: Cirrhosis hepatis, Tumor lienis, Ascites,
Icterus, Induration des Pankreas mit Fettgewebsnekrosen.

Wenn anch, wie so hiufig, der absolute Beweis fur eine
syphilitische Erkrankung hier nicht erbracht ist, so sprechen
doch zugunsten der klinischen Annahme, daB hier elne syphi-
litische Lebercirrhose vorliegt, das jugendliche Alter des Kin-
des und die Induration des Pankreas.

Mikroskopisch: Ausgesprochene Cirrhose, breite Bindegewehs-
ringe mit zahlreichen, neugebildeten Gallengéingen umgeben Inseln von
Lebergewebe. Doch dringt das Bindegewebe auch in das Innere dieser
Leberinseln ein, so daf} hier vielfach, namentlich in der Peripherie, kleine
Gruppen von Zellziigen und Zellmassen durch ein an Leukocyten reiches
Bindegewebe abgeschlossen werden. Diese abgesprengten Leberinseln
bestehen zum groBen Teil nicht aus Hiufchen abgrenzbarer Leberzellen,
sondern aus Riesenzellformationen. Meist sind es rundliche, seltener
gestreckte Protoplasmahaufen, die iibrigens teilweise, ebenso wie die ein-
zelnen, mehr im Zentrum liegenden Leberzellen, korniges Gallenpigment
aufweisen. Diese Protoplasmamassen, deren Kontur stellenweise unregel-
m#Big ist, entsprechen im {ibrigen vollkommen dem Protoplasma der Leber-
zellen. Sie sind mit Haufen von Leberzellkernen erfiillt, welche hyper-
trophisch erscheinen und, genau so wie in den einkernigen Leberzellen,
im Zentrum ein oder mehrere groffe Kernkdrpetrchen enthalten. Einzelne
Kerne sind pyknotisch und geschrumpft. Die Kerne liegen manchmal in
dichten Haufen, manchmal im Bogen geschlossen nebeneinander.

Fall 4.

Der Fall erinnert. an Fall 2 insofern, als auch zahlreiche miliare
Knétehen vorhanden sind, die Leberzellbalken durch cirrhotische Wuche-
rung auseinandergerissen erscheinen. Auch hier sind die Zellbalken
stellenweise ersetzt durch undifferenzierte Protoplasmabalken mit zusam-
mengehinften Kernen.
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Fall 5.

Diese Leber zeigt wiederum einen nicht unbetrdchtlichen Grad von
Cirrhose. Ein m#Big zellreiches Bindegewebe ist im Bereich der peripor-
talen Gefifiverzweigung entwickelt und dringt stellenweise in die Leber-
Iippehen ein, diese stark auseinanderdringend. Kleine Blutbildungsherde
mit vorwiegend einkernigen Zellen vielfach zerstreut. Das Lebergewebe
farbt sich sehr unregelmiBig, die Zellbalken sind, wie in Fall 2 und 4,
an einzelnen Stellen durch kernreiche Protoplasmamassen substituiert,
withrend zumeist typische Leberzellengruppen die weit auseinandergerisse-
nen Bilkchen reprisentieren. Doch sind hier die riesenzellartigen Forma-
tionen weder in bezug auf Zahl, noch in bezug auf GroBe sehr umfang-
reich und es fillt nur stellenweise die Konzentration der Kerne in einem
Abschnitt des Leberzellbalkens auf.

Fall 6.

In dieser Leber eines syphilitschen Neugeborenen finden sich neben
einer allgemeinen Erweiterung der Réume zwischen den Leberzellbalken
einzelne Partien von intraacindser Cirrhose, die sich an das verbreiterte
Feld periportaler Bindegewebsziige anschlieBt. Auch in diesem Falle
werden vereinzelte der wiederholt geschilderten Riesenzellen gefunden.

Zusammenfassung der Befunde.

In den sechs oben mitgeteilten Féllen handelt es sich um
kongenitale Lebererkrankungen, bei denen finfmal die luetische
Natur sicher, das sechste Mal sehr wahrscheinlich ist. Die
Lebern entstammen Neugeborenen, zum Teil Friihgeburten,
ein Fall einem einjihrigen Kinde. In allen Fillen bestanden
leichtere oder .ausgesprochenere Grade von Cirrhose, die nicht
nur zur Verdickung der periportalen Bindegewebsziige gefiihrt
hatte, sondern auch eine intralobulire Bindegewebsprolifera-
tion nach sich zog. In einem Falle hatte sich zugleich ein
typisch gummaoser Prozell entwickelt, in einigen anderen fanden
sich sogenannte miliare Gummata. Diese lieBen sich im all-
gemeinen von den restierenden Blutbildungsinseln der foetalen
Leber ziemlich gut unterscheiden, da die letzteren kleiner
waren, sich besonders intravasculir entfalteten und drmer an
gelapptkernigen Leukocyten erschienen, aullerdem jene dunkel-
kernigen Elemente enthielten, unter derem Bilde sich die kern-
haltigen roten Blutzellen in Schniften prasentieren. Was das
Leberparenchym angeht, so besteht in all unseren Fillen eine
ausgedehnte Leberzellnekrose, die mangels des Nachweises von
GefaBverschliissen auf toxische Faktoren zuriickgefithrt werden
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muf. Da die Untersuchung auf Bakterien und Mikroparasiten
negativ ausfiel, konnte man geneigt sein, die syphilitische Infektion
als Ursache der Nekrose anzusprechen, indem sich bei einer sehr
virulenten Infektion die Schidigung der Zellen bis zar Nekrose
zu steigern vermag. Dal das sypbilitische Virus in der Leber
selbst seinen Angriffspunkt hatte, beweisen ja die anderen
Verdnderungen dieser Lebern. Das Faktum, das uns hier am
meisten interessiert, ist, dafl wir in den Lebern aller sechs
Fille Riesenzellen nachzuweisen vermochten, die teils sehr
reichlich in jedem Gesichtsfeld zu beobachten waren, teils nur
an vereinzelten Partien oder wie im letzten Falle — in Uber-
einstimmung mit der geringen Ausdehnung der Lebererkrankung
— nur in wenigen Exemplaren. Hs stellt unser Befund somit
eine Erweiterung der Angaben von Hecker, Binder und
Babes dar und charakterisiert diese eigenartige Riesenzellen-
bildung als ein hiunfigeres Attribut bei Lues hepatis congenita.

Was die Riesenzellen betrifft, so liegen dieselben, in
die Leberbalken eingefiigt, an Stelle normaler Leberzellen,
denen sie nicht nur in bezug auf ihre Lage, sondern auch
hinsichtlich des Aussehens ihres Protoplasmas wund ihres
Kernes gleichen. Die Form der Riesenzellen ist eine wechselnde:
manche sind von ovaler, andere von linglicher oder auch voll-
kommen unregelmifBiger Gestalt. Ebenso sind die Kerne ver-
schieden angeordnet. Teils liegen sie geh#uft im Zentrum,
seltener in den Randpartien, oder sie durchsetzen kettenformig
die langgestreckte Zelle. Die Kerne erscheinen stellenweise
gezackt und offenbaren andererseits in kleineren Zellen ami-
totische Teilungsfiguren. Thre Zahl ist sehr wechselnd, bis zu
50 in einer Zelle,

Bevor wir auf die Deutung der Befunde eingehen, soll
der Begriff ,Riesenzelle erst fixiert werden. Drei charak-
teristische Merkmale sind es, welche die Riesenzelle als solche
kennzeichnen: der bedentende Umfang der Protoplasmamasse,
die Vermehrung der Kerne und endlich das Auftreten des
kernreichen Gebildes als eines selbstindigen Zellenindividuums,
Graduell freilich schwanken sowohl GroBe wie Kernreichtum
der Riesenzellen innerhalb weiter Grenzen und lassen sich
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daher numerisch nicht festlegen. Besonders ist die Zahl der
Kerne sehr wechselnd. Weigert hat als Postulat eine wirk-
liche Proliferation der Kerne aufgestellt und daher die durch
einfache Verschmelzung entstandenen Gebilde als ,Pseudo-
riesenzellen® bezeichnet. Obwohl sich diese Unterscheidung,
wohl hauptsichlich infolge der Schwierigkeit, die Genese der
in Frage stehenden Gebilde sicher zu bestimmen, nicht all-
gemein eingebfirgert hat, so hilt man doch an einer Proli-
feration der Kerne als Charakteristiknm echter Riesenzellen
fest. Deshalb hat man auch den in blutbildenden Geweben
vorkommenden groflen einkernigen Zellen die Bezeichnung
,Riesenzellen® vielfach verweigert und sie vielmehr mit dem
Namen ,Riesenkernzellen*, ,Megakaryocyten“ (Howell)!) be-
legt, chne allerdings der relativen GroBe ihres Protoplasma-
leibes gerecht zu werden. Aber auch Gebilde, welche durch
den groBen Umfang ihres Protoplasmas und Vermehrung der
Kerne auffallen, kénnen, wie schon oben angedeutet, nicht
immer als Riesenzellen angesprochen werden, wenn sie nicht
eine selbstindige Zelleinheit darstellen. Wir haben hier
besonders die sogenannten ,Placentarriesenzellen, sowie die
bei der Regeneration von Muskelelementen vorkommenden
Knospenbildungen im Auge, die lediglich vielkernige Auswiichse
des Syncytiums bezw. der Muskelfasern darstellen und daher
den echten Riesenzellen nicht beigeziihlt zu werden verdienen.
Andererseits freilich bestiinde kein Grund, derartige Auswiichse
des Syncytiums nicht als Riesenzellen zu bezeichnen, sobald
sie, von ihrem Mutterboden losgeldst, in das Blut iibertreten und
ein selbstindiges Zelleben zu fithren, z. B. zu proliferieren ver-
mogen. ‘

Die oben beschriebenen Riesenzellen stehen zwar hie und
da mit anderen Leberzellen in Verbindung, im allgemeinen
wahren sie aber vollstindig ihre Selbstindigkeit. Da sie
auBerdem ein ausgedehntes Protoplasma und eine groBe Anzahl
Kerne aufweisen, so kénnen sie als typische Riesenzellen be-
zeichnet werden, und es ergibt sich nun die Frage nach ihrer
Entstehung.

1y Journal of morphology IV, 1890.
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Nach dieser Richtung scheinen mehrere Punkie von Be-
deutung. Es ist schon oben erwihnt, daB die in Rede stehenden
Riesenzellen in das Gefiige der Leberzellbalken eingereiht sind,
und daB sie, ebenso wie die mormalen Leberzellen, Bestand-
teile dieser Balken darstellen. Die Riesenzellen ahmen aber
die normalen Leberzellen nicht nur hinsichtlich ihrer Lage
nach, sondern amch sonst bestehen zwischen beiden weit-
gehende morphologische Analogien in der Form der Kerne
und in der Beschaffenheit des Protoplasmas. In einem Falle
von leterus fand sich sogar korniges Gallenpigment in den
Riesenzellen ebenso abgelagert wie in den iibrigen Leberzellen.
Nach alledem konnen wir behaupten, dal die in Frage
stehenden Riesenzellen von Leberzellen ihren Ursprung nehmen,
um so mehr, als sich irgendwelche Verwandtschaft mit den
anderen in der Leber vorkommenden Zellarten leicht aus-
schlieBen l4Bi. Als solche kiimen zunichst die Megakaryo-
cyten in Betracht, die, wie erwiahnt, in den Lebern einiger
Fille vorhanden sind. Dieses noch ziemlich reichliche Vor-
handensein von Blutbildungszellen kann, selbst in den Lehern
ausgetragener Neugeborener, nicht ungewiéhnlich erscheinen.
Dem syphilitischen Virus kommt namlich die Fahigkeit zu, ge-
legentlich -in die Entwicklung der Gewebe hemmend einzu-
greifen. So findet man in der Leber syphilitischer Neuge-
borener manchmal noch ausgesprochen himatopoetische Partien,
welche allerdings auch sonst zur Zeit der Geburt nicht immer
restlos verschwunden sind. Die diesen Herden zugehorigen
Megakaryocyten lassen sich von wunseren Riesenzellbildungen
leicht trennen, weil erstere durch den charakteristisch gestal-
teten lappigen Kern, das mehr homogene Protoplasma und
die intrakapillire Lage geniigend gekennzeichnet sind. Auch
die Moglichkeit einer Entstehung aus Gallengangepithelien ist
abzulehnen, da sich einmal in den meisten Fallen iberhaupt
keine nennenswerten - Proliferationsvorgiinge am Epithel der
Gallenkanilchen wahrnehmen lieBen und die Riesenzellen
nirgends an die Gallengiinge herantreten. Fiir eine Abstam-
mung der Riesenzellen aus Kapillarendothelien fehlten endlich
ebenfalls Anhaltspunkte: An den Endothelzellen offenbarten
sich keine Proliferationserscheinungen, und vielfach treten die
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unverinderten Endothelzellen neben den Riesenzellen zutage,
von diesen durch einen schmalen Bindegewebsstreifen getrennt.

Kann demnach mit Sicherheit behauptet werden, daB die
in Frage stehenden Riesenzellen aus Leberzellen, und nur aus
solchen, hervorgegangen sind, so ist nunmehr zu erbrtern, in
welcher Weise diese Entstehung stattgefunden hat. Die viel
umstrittene Frage, ob die Riesenzellen auws der Vereinigung
mehrerer Zellen entstehen, oder .ob sie durch mehrfache
Teilung der  Kerne ohne nachfolgende Segmentierung - des
Protoplasmas gebildet sind, steht auch hier - wieder zur Dis-
kussion. Auf den ersten Blick scheint die Form der Riesen-
zellen fiir eine Deutung im ersteren Sinne zu sprechen: Die
grofen Zellen, welche die Form von Leberbalken aufweisen,
erwecken den Gedanken, als seien sie ans den zusammenge-
flossenen Zelleinheiten eines Leberzellbalkens oder eines be-
stimmten Abschnittes desselben hervorgegangen. Nun wider-
legt aber diese morphologische Beschaffenheit mancher
Riesenzellen keineswegs die Annahme des zweiten Entstehungs-
modus. Denn es ist natiirlich, dafi die Protoplasmamasse der
wachsenden, pathologisch beeinfluBten Leberzelle durch - die
mechanischen Einfliissse benachbarter Gebilde in entsprechender
Form wie in der Norm modelliert wird. Diese Einfliisse
werden in der Leber in erster Linie durch die GefiBe ausge-
ibt, und die Riesenzellen kénnen daher um so mehr die Form
von Leberbalken annehmen, wenn sie fiir nekrotisierte und
zum Teil resorbierte Leberzellen substituierend eintreten, oder
wenn, ohne daB eine Zerstorung von Leberzellen vorausge-
gangen ist, der wachsende Leberbalken eine Schidigung er-
litten und darum die normale Gliederung in Zellindividuen
nicht erfahren hat. Eine Verinderung des Zellprotoplasmas
spielt aber, wie wir sehen werden, bei der Riesenzellenbildung
eine Rolle. Eine einfache Verschmelzung von Zellgrenzen, wie
sie v. Podwyssozki fir die Riesenzellbildung in der Niere
bei seinen Regenerationsversuchen angenommen hat, kann fiir
die meisten der in Frage stehenden Riesenzellen schon um
deswillen ausgeschlossen werden, weil sie ofters viel mehr
Kerne aufweisen, als einer der Ausdehnung ihres Protoplasmas

entsprechenden Zahl von Einzelzellen zukommen wiirde. Ebenso
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 182. Hft. 2, 18
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scheint ein ZusammenflieGen teilweise nekrotischer Zellen unter
Bildung eines nekrotischen Zentrums bei denjenigen Riesen-
zellen unmoglich, bei denen die Kerne gehiuft im Mittelpunkt
der Zelle liegen. Fiir die anderen selteneren Formen, welche
randstéindige Kerne, zeigen, 148t sich jedoch -diese Art der
Entstehung nicht mit Sicherheit ausschlieBen.

Eine viel einheitlichere und wahrscheinlichere Erkldrung
liefert uns jedoch die Annahme einer unicelluliren Genese,
zumal sie auf das Zustandekommen aller Riesenzellen an-
wendbar ist. KEine Partialnekrose des Protoplasmas und eine
hierdurch bedingte Hemmung seiner Teilungsfshigkeit kann fir
viele der Riesenzellen auf Grund unserer objektiven Befunde
am Protoplasma angenommen werden. Einzelne Zellen nihern
sich zndem hinsichtlich ihrer Form den Langhansschen
Riesenzellen, fiir deren Zustandekommen obige Erkldrung seit
den einschligigen Arbeiten Weigerts wohl die meiste Ver-
breitung gefunden hat. Auch bei denjenigen Riesenzellen,
bei denen die Kerne gehiuft im Mittelpunkte liegen, also
eine echte zentrale Nekrose nicht vorhanden ist, diirfte eine
solche Kernproliferation ohne nachfolgende Protoplasmateilung
stattgefunden haben. Die Annahme eines solchen unicelluliren
Entstehungsmodus scheint uns darum berechtigt, weil sich
vielfach in den syphilitischen Lebern Erscheinungen von Kern-
vermehrung nachweisen lagssen. Wie schon bei der Schilde-
rung der einzelnen Fille angedeutet, finden sich Ubergangs-
formen zwischen den Leberzellen und den Riesenzellen vielfach
vor. Es sind dies Zellen, welche 3—4 Kerne besitzen, hin-
sichtlich des Umfanges ihres Protoplasmas aber die normalen
Leberzellen noch nicht wesentlich an Grofie iibertreffen. Mehr-
fach lassen sich sodann in diesen Gebilden mittlerer Grofe
und in groBeren Zelltypen als Amitose zu deutende Kernein-
schniirungen erkennen, die noch gut konserviert waren. LieBen
sich doch an den foetalen Bluthildungszellen sogar noch Mitosen
wahrnehmen, die in Leberzellen nicht beobachtet wurden. Unter
Beriicksichtigung all dieser Tatsachen scheint uns die Auf-
fagsung der Riesenzellen alg unicellulir entstandener Gebilde
am wahrscheinlichsten.

Welches die Genese der Zellen aber auch sein mag, die
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Tatsache dirfte unanfechtbar “sein, ‘daf wir eine das mikro-
skopische Bild beherrschende Produktion epithelialer Riesen-
zellen vor uns haben. Man betont neuerdings das Auftreten
epithelialer Riesenzellen als eine relativ seltene Bildung, deren
Existenz jedoch mnicht anzuzweifeln ist. Wir glauben indessen,
daB die Fahigkeit des Lpithels znr Erzemgung von Riesen-
zellen sich durchaus nicht so ganz selten zu erkennen gibt,
wie man vielfach zu glauben scheint. Wenn wir die einzel-
nen epithelialen Gewebe fliichtig mustern, so erkennen wir,
daB den Epithelien, oder bis zu gewissem Grade den Ektoderm-
zellen fiberhaupt, die Qualitit zur Riesenzellbildung zuge-
schrieben werden muB. In der #duBeren Haut ist Riesenzell-
bildung nicht nur bei verschiedenen pathologischen Affektionen
(Variola, Varicellen Weigert, Unna) beobachtet, sondern die
inferessanten experimentellen Versuche von Fiirst haben auch
gelehrt, daB man Riesenzellbildungen sowohl in der Epi-
dermis als auch in den Talgdriisen sechon durch voriibergehende
Schiadigung der Epidermis mittels Kélte beliebig in Erschei-
nung treten lassen kann. DaB auch in den vom Pllaster- -
epithel sowie von manchen Schleimhiuten (Kehlkopf) abzu-
leitenden Krebsen Riesenzellen vorkommen, ist mehrfach
mitgeteilt. In den Epithelien der von der Oberhaut ab-
stammenden Driisen, z. B. der Meibomschen Driisen bei
Chalazion, sind Riesenzellen ofter zu beobachten. FEbenso
vermochte Iiirst durch Kilteeinwirkung anch Riesenzellbil-
dung in der Mamma hervorzurufen, wo ebenfalls epitheliale
Riesenzellen bei verschiedenen Erkrankungsprozessen (Karzinom,
Tuberkulose) beschrieben wurden. Von einem zweiten Produkt
des Ektoderms, dem Zentralnervensystem, seien hier nur die
grofen Gliazellen- kurz gestreift, die man bei pathologischen
Gliawucherungen antrifft und die manchmal den Riesenzellen
sehr nahe stehen (Monstregliazellen). In den Follikeln der
Schilddriise sind Riesenzellen neuerdings von de Quervain
gelegentlich seiner Darstellung der histologischen Verinderungen
bei Thyreoiditis acuta geschildert und als Fremdkdrperriesen-
zellen um Colloidklumpen gedeutet worden, ohne daf der Autor
sich fiir deren epitheliale Genese ausspricht. Was die Neben-
niere angeht, so wurden Riesenzellen nicht nur wiederholt,
18*
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(Lubarsch, Askanazy) in Hypernephromen bezw. Strumae
aberratae innerhalb der Niere gefunden, sondern Marchand
und Manasse konnten auch groBle, mehrkernige Zellen bei
einfacher Hyperplasie der Nebenniere beschreiben. ~ Zudem
beobachtete von Mende &hnliche Bildungen in einer makro-
. skopisch und mikroskopisch im {ibrigen normalen Nebenniere
eines Phthisikers: in der Nebennierenrinde fanden sich sehr groBe,
protoplasmareiche Nebennierenzellen mit einzelnen michtigen
Kernen, oder solche, welche mit schwer zu zihlenden, nicht
erheblich vergroferten Kernformen ausgestattet waren. (Das
Priparat lag uns selbst vor) In der Lunge kommen den
Riesenzellen nahestehende, mit Kohlenstaub beladene, kernreiche
Alveolarepithelien gelegentlich zur Beobachtung. Sodann ist
die Beteiligung der Lungenalveolarepithelien an der Produktion
tuberkuldser Riesenzellen seit Baumgartens einschligigen
Arbeiten anerkannt. Ebenso konnen in den verschiedensten
anderen epithelialen Organen tuberkuldse Riesenzellen aus einer
Proliferation der Epithelien hervorgehen, wie sich das am
haufigsten bei den intracanaliculiren Tuberkeln des mannlichen
Genitaltraktus zeigt. Riesenzellen, welche sich aus Epithelien
der Harnkanilchen eéntwiekeln, treten auBerdem noch bei chroni-
scher Nephritis und kiinstlich erzeugten Niereninfarcten in die
Erscheinung (Weigert, Rossle, [Fod). Auch wir selbst ver-
tigen iiber analoge Beobachtungen. Endlich hat Herr Professor
Askanazy epitheliale Riesenzellen in Retentionscysten der
Cervixdriisen gesehen. Schon aus dieser Ubersicht ergibt sich,
daB die Fihigkeit ekto- und entodermaler Elemente, Riesen-
zellen zn bilden, weit verbreitet ist. DaB die Zahl solcher Beob-
achtungen gegeniiber der Hiufigkeit der Produktion von Riesen-
zellen aus mesodermalen Elementen immerhin zuriicktritt, liegt
wohl mehr daran, daf die Bedingungen fiir die Entstehung
epithelialer Riesenzellen nicht so hiufig gegeben sind. Zuniichst
tiberwiegen im Organismus die mesodermalen Gebilde gegen-
ilber den epithelialen. AuBerdem treten im allgemeinen Be-
standteile des Mesoderms (Endothelien, Bindegewebszellen) mit
Schidlichkeiten, weleche im Blute kreisen oder sich im Gewebe
ansiedeln, in frithere und innigere Berithrung als das Epithel.
Die mesodermalen Elemente reagieren endlich bei entziindlichen
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und proliferativen Anldssen schneller und ausgiebiger als die
epithelialen.

Was die Entstehungsursache und die funktionelle Be-
deutung der epithelialen Riesenzellen angeht; so schlieen sie
sich im ‘allgemeinen den Riesenzellenbildungen iiberhaupt an.
Wenn man ihnen eine besondere Beachtung widmet, so kann
man dies durch zwei Momente begriinden. Einmal haben die
epithelialen Riesenzellen, wenn wir von den Syneytien der
Placenta absehen, keine richtig physiologischen, dem normalen
Organismus eigentiimlichen Vorbilder im Gegensatze zu den
mesodermalen Riesenzellen, fiir die wir z. B. in den Ostoklasten
ein physiologisches Paradigma besitzen. Sodann sind die epi-
thelialen Riesenzellen vielfach aus Zellen abzuleiten, die einer
wesentlichen Organfunktion dienen, die mit besonderen, nament-
lich chemischen Energien begabt sind. Von den epithelialen
Riesenzellen in Tumoren sehen wir zunichst ab, da sie funk-
tionell ebensowenig einheitlich zu bewerten sind, wie die Tumor-
- zellen iiberhaupt, die bald noch Restteile ihrer urspriinglichen
Aufgabe erfilllen, bald nur noch der Proliferation dienen.
GewiB konnen nun die epithelialen Riesenzellen gelegentlich
einmal als Fremdkorperriesenzellen in die Erscheinung treten,
d. h. hervorgerufen durch die Anwesenheit von korperfremden
oder schwer zu beseitigenden Abfallstoffen des Organismus, wobei
gerade an die Leistungsfihigkeit, an die Synergie chemisch wirk-
samer Protoplasmamassen groBere Anforderungen gestellt werden.
Uber ein interessantes Beispiel fiir derartige Vorgéinge wird noch
an anderer Stelle aus dem Genfer Pathologischen Institut be-
richtet werden. Ofter scheinen es aber gerade gesteigerte Anforde;
rungen an die spezifische Leistungsfahigkeit der Parenchymzelle
zu sein, welche Riesenzellen hervorgehen lassen, wenn eine Neu-
bildung typischer epithelialer Zellen aus mehrfachen Griinden
nicht zustande kommt. Hier ist zuniichst daran zu erinnern, daf
die Regenerationskraft der Epithelien im extrauterinen Leben tiber-
haupt eine erheblich beschréinktere ist, als die anderer Korper-
zellen. Es bestehen hier allerdings erhebliche Unterschiede, indem
einzelne Parenchymzellen, wie die des Hodens, der Epidermis,
der Darmschleimhaut entsprechend ihrem physiologisch reichen
Verbrauch auch reichliche physiologische Proliferation erkennen
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lassen, wihrend die celluléive Regeneration in den grofen Unter-
leibsdriisen (Leber, Nieren) so gering ist, daBl in diesen Or-
ganen normalerweise keine Mitosen und nach Zerstorungen
ihres Gewebes nur unerhebliche Ansétze zur Regeneration beob-
achtet werden. Es ist demnach verstindlich, daf hei diesen
Organen eine gesteigerte Anforderung an die Zellen durch Zell-
vergroBerung beantwortet wird, die manchmal, wie wir noch
sehen werden, an die Form von Riesenzellen heranreichen.
Man kann daran denken, daf der sich vergroBernde Zelleib
schlieBlich eine Kernvermehrung durch Kernabschniirung erfihrt,
wenn der urspriingliche einzelne Kern nicht mehr fiir die groBe
Protoplasmamasse geniigt. Das zweite Moment, das die Bildung
epithelialer Riesenzellen erklart, ist, dafl gerade am KEpithel
partielle Schidigungen des Zellkérpers zustande kommen, die
dann in Fillen, wo cine Proliferation dieser Scehidigung auf
dem FuBe folgt, zur Bildung von Riesenzellen fithrt. Denn
dafl die Riesenzellen in vielen Fillen die Folge einer Kern-
vermehrung bei ,gehemmter® Zellteilung, also eine celluléire
Hemmungsbildung ist, wird heute wohl allseitiz zugegeben.
Diese Hemmung der Zellteilung kann einmal darin begriindet
sein, dafl die Protoplasmamasse als solche in geringerem oder
groBerem Umfange funktionell oder organisch ladiert ist; sie
kann aber auch darauf beruhen, daB jener Mechanismus, der
den einheitlichen Ablanf der Kern- und Zellteilung reguliert,
gestort ist. Wir wissen schon lange, daB bei der mitotischen
Zellteilung nicht nur Chromatin und Protoplasma, sondern
Zentralkdrper, Centrosomen usw. eine groBe Rolle spielen, und
es ist schon ofters festgestellt worden, dal bei der Riesenzell-
bildung der — sagen wir — Notbehelf der Amitose eine auf-
fallend grofie Rolle spielt. So entstehen dann unter patho-
logischen Bedingungen epitheliale Riesenzellen als Produkte
von Hypertrophie und Regeneration, die, abnorm in der Form,
doch durchaus regelrecht im Sinne der Funktion arbeiten konnen.
Denn wir erkennen immer mehr, daB der letzte Zweck der
Regeneration nicht Wiederherstellung des morphologischen Status
quo ante ist, sondern die Schaffung eines funktionell notwendi-
gen Materials, das sich sogar gegen die urspriingliche Bauform
indern muB, wenn sich die funktionellen Bedingungen, wie
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bei der Heilung einer dislocierten Knochenfraktur, umgestaltet
haben. So hat man unter pathologischen Verhiltnissen Riesen-
zellbildungen als Ausdruck einer Regeneration (Niere), manch-
mal selbst excessive Regeneration (Haut) beobachtet.

Kehren wir nach dieser Abschweifung zu dem speziellen
TFall der Riesenleberzellen bei Lues congenita zuriick, so ergibt
sich hier folgende Erklirungsmoglichkeit als recht naheliegend.
Das syphilitische Virus schidigt die foetale Leber erfahrungs-
mibig hinfig und daf sich in unseren Fillen das Virus durch
‘lokale Schiidigung betitigte, spricht sich in den leichteren oder
schwereren cirrhotischen Veréinderungen aus, die wir in allen
Fallen beobachteten, sei es, daB sich die Bindegewebswucherung
als direkte Folge des Virus, sei es, dab sie sich erst als Kon-
sequenz einer Parenchymalteration einstellte. Einmal haben
sich gummose Bildungen entwickelt. Das in der Leber an-
greifende syphilitiche Virus hat nun jedenfalls die Leberzellen
selbst afficiert, in unserem ersten Falle ist es sogar zu Ne-
_krosen der Leberzellen gekommen. Diese Schidigung der Leber-
zellen diirfte nun als Ursache der Riesenzellenbildung anzu-
sehen sein, indem die sogleich zu betrachtende Kernvermehrung
nicht mit einer regelrechten Zellteilung einherging, sondern
indem das Protoplasma, welches nach Ausweis seiner oft vacuolir
durchbrochenen Struktur (Fall 1) oder seines unscharfen, ver-
schwommenen Konturs und eigenartig grobflockigen Baues (Fall 3)
schwer geschidigt war, ungeteilt blieb und Zellmassen bildete,
die -sich nach den bei der Modellierung der Leber giiltigen
mechanischen Gesetzen in der Form von Balken - differenzierten.
Diese Balken sind teilweise durch einkernige Zellindividuen
unterbrochen. Was nun die Ursache der Kernvermehrung an-
geht, so ist ein physiologisches und ein pathologisches Moment
ins Feld zu fithren. Der normale Faktor ist die foetale Ver-
mehrung der Leberkerne beim Wachstum der Leber, der patho--
logische die teilweise excessive Regeneration nach Schidigung
der Leberzellen und Leberzellenbalken durch den Krankheits-
prozeB. TUnterstiitzt wurde diese proliferative Titigkeit der
Kerne und die regenerative Tendenz noch durch den Umstand;
daf die Leber schon im embryonalen Zustand funktioniert,
wie u. a. aus der Gallenbildung klar hervorgeht. Die Riesen-
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zellen nehmen an den Schicksalen ‘der Leberzellen im allge-
meinen teil, sie werden beim Jcterns der Leberzellen ebenfalls
mit Gallenpigment erfillt (Fall 3), sie gehen zum Teil unter
dem Einfluf des syphilitischen Virus regressive Verdnderungen
ein und zeigen manchmal blasse oder triimmerhafte Kerne und
selbst (Fall 1) schollige Nekrose.

" Wir konnen endlich nicht an der Frage voritbergehen, ob
dem Befund von Riesenleberzellen, wenn er sich nunmehr als
ein nicht ganz seltenes Vorkommnis bei Lues congenita erweist,
eine differential-diagnostische Bedeutung zuzuerkennen ist.
Wie oft findet man Riesenzellen in der Pathologie der Leber
iiberhaupt und wie steht es mit dem Vorkommen von Riesen-
zellen bei syphilitischen Prozessen im allgemeinen? Bel der
Frage nach den pathologischen Hypertrophien der Leberzellen
hat man bekanntlich zu beriicksichtigen, daB die Kernzahl ein
etwas triigerischer Faktor sein kann, da normale Leberzellen
mit 3 und 4 Kernen, selten auch noch mit b, zu finden sind.
Da diese Zellen in ihrem Volumen die anderen Zellen nicht
erheblich iiberragen, werden sie von niemandem als Riesen-
zellen anerkannt werden diirfen. Anders steht es nun indessen
schon mit jenen Leberzellen, die vielleicht auch nur 2 bis 5
Kerne aufweisen, die sich aber durch die Grofle des Zelleibes
und den hypertrophischen Kern von ihren Schwesterzellen doch
deutlich unterscheiden: Zellformen, die man bei geniigender
Aufmerksamkeit nicht so selten bei all jenen Prozessen vor-
finden kann, die zum partiellen Untergang von Lebergewebe
fithren. Daher kann man an eine kompensatorische Hyper-
trophie von Leberzellen  denken, wenn man eine Anzahl der
erhaltenen Leberepithelien in all ihren Teilen vergroBert findet.
Wir haben diese schon bei schwacher Vergrioferung auffallen-
den Leberzellen in Priparaten (Herr Prof. Askanazy) von
Lebercirrhosen (auch syphilitischen), Lebertumoren, Leberechino-
kokken und von cyanotischer Atrophie gesehen, und hier gibt
es gelegentlich Formen, die man schon- als kleinere Riesen-
zellen bezeichnen konnte. Sodann haben wir solche Formen
nebst vereinzelten kleineren Riesenzellen in einem Falle von
sich etwas ldnger hinziehender, also subchronischer Leberatro-
phie gefunden, wie sie #hnlich, wenn auch nur in kleineren
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Dimensionen, von Meder in einem analogen Falle beschrieben
und abgebildet sind. GroBere Riesenzellformen sind auch bei
Leberkrébsen bezw. malignen Leberadenomen von Siegenbeek
van Heukelom und Babes gefunden worden. An die Teil-
nahme. der Leberzellen an der Bildung tuberkuléser Riesen-
zellen sei hier auch noch erinnert. In einzelnen Fillen kommt
also eine Bildung von Leberriesenzellen auch ohne jede syphi-
litische Infektion zur Beobachtung. - Indessen scheinen uns
zwei Punkte bemerkenswert, welche in differentialdiagnostischer
Hinsicht immerhin Beriicksichtigung verdienen; nimlich einmal
der Umstand, daB es sich in all den andern Fillen um Erkrankun-
gen der Leber im extrauterinen Lieben handelt, und ferner, da8
die Leberriesenzellen im extrauterinen Leben selten die Form
eines ungegliederten Leberzellbalkens mit zusammengetretenen
Kernen nachahmen, wie sie von den Leberriesenzellen der kon-
genital syphilitischen Leber dargeboten wird. Dieses Resultat
scheint nun in einem krassen Widerspruch zu stehen mit der
besonders von Baumgarten vertretenen und auch von As-
kanazy acceptierten Ansicht, daB Riesenzellen ein bei Syphilis
selten zu beobachtendes histologisches Produkt sind.) In der
Tat ist fiber diesen Punkt mit Riicksicht auf die alltigliche
pathologisch-histologisehe Diagnostik viel gestritten worden,
indem die genannten Autoren die Ansicht vertreten, daf das
Vorkommen von Riesenzellen namentlich in der Form des Lang-
hansschen Typus in der Regel zugunsten einer tuberkulosen Af-
fektion und gegen Lues spricht. Dieser Befund scheint aber anch
nur gegen diese diagnostische Regel zu sprechen. Denn einmal
sind Zellen vom typischen Charakter der Langhansschen
Riesenzellen @iberhaupt nicht in unseren Féllen von Lues con-
genita gefunden, und nur wenige Bilder erinnerten wegen der
kreisformigen Aufstellung der Kerne an die tuberkulésen Riesen-
zellen. Diese Feststellung ist aber weniger belangreich als die
folgende. ~Es handelt sich bei jener differentialdiagnostischen
Frage nur um das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein von
Riesenzellen als Bestandteil der syphilitischen -entziindlichen
Neubildung, des syphilitischen Granwloms, d. h. Gummas. In

1) Letzte Diskussion Verhdlgn. d. path. Ges. Aachen 1900.
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unseren Féllen von Leberlues gehoren die Riesenzellen aber
keineswegs in den Rahmen des eigentlichen Entziindungsprozesses
hinein. Sie entstehen auf dem Boden der Lues als Ausdruck
einer stellenweise fast diffusen Entwicklungsstorung des Leber-
gewebes, ohne dafl sich die Leberriesenzellen als Bestandteile
umschriebener oder diffuser entziindlicher Infiltrate prisentieren.
Wir mochten sagen, daB sie ebensowenig zur eigentlichen lueti-
schen Entziindung gehoren, wie eine myogene ,Riesenzelle® in
einem Muskelgummi, in welchem eine durch syphilitische Myo-
sitis erzeugte Muskelatrophie zur Bildung riesenzellartiger Bruch-
stiicke seitens der Muskelfasern gefithrt hat,

Es ist mir eine angenehme Pflicht, Herrn Prof. Aska-
nazy fiir die Uberlassung des Themas, sowie fiir die giitige
mir zuteil gewordene Unterstiitzung meinen verbindlichsten Dank
auszusprechen.

Wihrend der Drucklegung dieser Arbeit konnten wir noch
in einem siebenten Falle ganz analoge Bildungen von Leber-
riesenzellen beobachten.

Erkldrung der Abbildungen auf Taf. IX.

Samtliche Priparate sind mit Hamatoxylin-Eosin geférbt und bei Ver-
groferung mit Immersionslinse gezeichnet.

Fig. 1. Fall 1. Vergr. 530fach. Riesenzelle mit hellen, bldschen-
‘ férmigen Kernen, die linkerseits klein und chromatindrmer er-

scheinen. Links ist eine scharf abgegrenzte Leberzelle ange-
lagert, deren Kerne degenerativ verindert sind: Innerhalb des
Protoplasmas der Riesenzelle, sowie an ihrem Rande, in lacunen-
formigen Ausbuchtungen, 4 foetale Blutzellen, von denen fast
nur der sehr dunkelgefdrbte Kern sichtbar ist.

Fig. 2. Fall 1. Vergr. 530fach. Langgestreckte Riesenzelle mit buchti-
gem Kontur.

Fig. 3. Fall 3. Vergr, 530fach. Riesenzelle von Gallenpigment erfiillt.

Fig. 4a. Fall 1. Vergr. 940fach. Polymorpher, lappiger Kern einer etwa
normal grofien Leberzelle.

b.- Fall 1. Vergr. 940fach. Riesenzelle mit b Kernen. Zwei der-
selben (links) liegen vollkommen frei.  An der rosettenférmigen
Kernfigur lassen sich die heiden links belegenen Kerne scharf
abgrenzen. Der rechts gelegene Kern ist durch eine Einschniirang
in zwei Lappen gespalten, die unten breitbasig miteinander in
Verbindung stehen. In jedem Lappen ein deutliches Kern-
korperchen.
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Fig. 5. Fall 2. Vergr. 530fach. Riesenzelle mit randstindigen Kernen,
. dem Langhansschen Typus #dhnelnd.
Fig. 6. Fall 2. Vergr. 530fach. Langgestreckte Riesenzelle von der
Form eines Leberzellbalkens mit stiefelformigem Fortsatz. Links
unten ein Spalt im Protoplasma.
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