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v XVIL
Uber die entziindlichen Tumoren der Speicheldriisen.
Von

Dr. Hess Thaysen,
II1. Assistent am Path.-Anat. Institut in Bern.

(Hierzu 8 Textfiguren.)

Im Januar wurde dem Institut von dem stéidtischen Krankenhause in Thun
ein Tumor der rechten Parotis eines 3 jéhrigen Kindes zugesandt. Schon wegen
seiner Seltenheit verdient er, scheint es mir, eine genauere Besprechung.
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Fiir die klinischen Angaben sowie fiir die spitere Untersuchung der kleinen Patientin bin
ich Herrn Dr. Hop{ meinen besten Dank schuldig.

Olga B., 3 jahrig, stets gesund auBer Masern, hat nie Zeichen einer lymphatischen Kon-
stitution dargeboten. Mitte Juni 1908 Fieber mit Schwellung der rechten Parotis, alle iibrigen
Speicheldriisen, speziell die linke Parotis, sowie die Trdnendriisen waren normal. Die Driise war
bis HiihnereigroBe angeschwollen, dje Haut besonders iiber den unteren Partien der Parotis stark
gerttet. Durch antiphlogistische Behandlung nahm die Schwellung allméhlich ab, das Fieber
schwand, so da8 Ende Juni die akuten Entziindungserscheinungen bereits ganz verschwunden
waren. Die Schwellung der Driise war bis auf 2/; der fritheren Griofe zuriickgegangen und hatte
sich auf die untersten hinter dem Ramus mandibulae liegenden Teile der Parotis lokalisiert. Bei
der Untersuchung fand man jetzt hier einen nach unten vorn und hinten gut abgrenzbaren rund-
lichen Tumor, der sich nach oben allmihlich abflachte. Er war bei Druck nicht schmerzhaft,
machte iiberhaupt keine Beschwerden, sein Durchmesser betrug etwa 5 cm. Im September machte
die kleine Patientin einen leichten Scharlach durch, nach welchem der Tumor etwas kleiner
wurde; danach persistierte er ganz unverandelt bis der Arzt im Januar 1909 eine Operation
vorschlug.

Schriigschnitt von oben hinten nach unten vorn 5 cm lang iiber den am stirksten promi-
nierenden Teil des Tumors; er war stark mit der Umgebung verwachsen und muBte mit der
Schere losgelost werden. Um den Fazialis zu schonen, wurden nur die hinteren Teile des Tumors
exstirpiert.

Nach der Operation entstand eine kleine Speichelfistel, die sich unter entsprechender Be-
handlung schnell sehloB, ebenso war eine leichte Parese der unteren Fazialisiste nachzuweisen-
sonst glatter Wundverlauf.

Als ich das Kind sah, zeigte sich an Stelle der Operation eine lineare, 5 cm lange Narbe, keine
Speichelfistel mehr, auch die Fazialisparese war zuriickgegangen. Vom Tumor war nichts mehr
zu entdecken. Das Kind war ganz gesund, bot keine Zeichen einer lymphatischen Konstitution
dar. Bluthefund normal. ~ Alle iibrigen Speicheldriisen sowie die Trinendriisen waren normal.

Der exstirpierte Tumor ist von rundlicher Form 2Y/, : 1}/, : 1 ecm groB. Oberfliche hockerig,
braunrot, die Hocker von einem Durchmesser von 2 bis 4 mm. Eine Kapsel ist nicht iiberall deut-
lich zu sehen.

Konsistenz fest. Schnittfliche blafrot, transparent, ze1gt einen lappigen Bau mit feinen,
die Lippchen trennenden Bindegewebsziigen.

Der ganze Tumor wurde in zwei Blocke zerlegt, in Spiritus fixiert und in Zelloidin eingebettet.

Von den Blocken wurde teils eine Serie hergestellt, teils wurden sie in einzelne Schnitte
zerlegt, von etwa 15 p. Dicke; mit Himalaun, Eosin, nach Hansen, Maresh,
Gram, Ziehl-Nielsen und nach Zieler gefdrbt.

Sehr deutlich tritt bei der Lupenvergroferung der lappige Bau hervor, und man erkennt
sofort, daf die Ursache der Schwellung der Driise teils in einer starken Vermehrung des inter-
lobuldren Bindegewebes, teils in einer oft enormen Infiltration der Lappchen zu suchen ist.

Die Breite der stirkeren interlobuldren Septa variiert von 3 bis '/, mm, und wahrend in der
normalen Parotis eines 3jahrigen Kindes die feinsten interlobuliren Bindegewebsbalken einen
Durchmesser von 20 bis 30 p. besitzen, konnte ich nirgends zwischen den verdinderten Liappchen
unserer Parotis Septa unter 50 bis 60 p. messen, das bedeutet also eine Verdickung auf das Zwei-
bis Dreifache. Das interlobulire Bindegewebe zeigt nicht den lockeren Bau mit vielen groBen
Fettzellgruppen wie das der normalen Parotis, sondern es besteht aus dicken, zum Teil hyalin
gequollenen Bindegewebsfibrillen und enthilt nur sehr sparliches Fettgewebe.

Uberall finden wir in den interlobuliren Septa kleine Haufen von Lymphozyten mit einigen
Plasmazellen und Leukozyten, jedoch erreicht diese Zellinfiltration nur in der Umgebung inter-
lobuléir gelegener Ausfithrungsginge eine bedeutendere Miachtigkeit, hie und da mit Bildung
von wahrem lymphadenoiden Gewebe.
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Mit der Himalaun-Eosin-Férbung zeigt sich das interlobulire Bindegewebe
nur an einer Stelle bedeutend vermehrt, kleine Gruppen von Driisenbliischen sind hier in einzelnen
Schnitten durch dicke Bindegewebsbalken von den iibrigen getrennt; fiir die meisten Lippchen
aber ist es nur moglich, nach einer besonderen Féirbemethode eine Wucherung des interlobuliren
Bindegewebes sicher zu konstatieren. Darauf komme ich spiter zuriick. Uberall sind die Lippchen
durch ihren Kernreichtum gegeniiber den interlobuliren Septa scharf abgesetzt.

Normale Parotislippchen sind nur in sehr geringer Zahl vorhanden, ganz normal sind sie
jedoch nirgends, denn zwischen den Driisenbliischen findet man immer einige Lymphozyten und
Plasmazellen. Das Parenchym selbst zeigt aber keine Verinderungen. Von diesen Lippchen zu
anderen, die fast nicht mehr als Parotislippchen zu erkennen sind, gibt es alle maglichen Uber-
ginge. In vielen Lippchen nimlich nimmt die schwache Infiltration, die wir in den normalen
Lappchen konstatiert haben, allmihlich zu, die Lymphozyten sammeln sich zu kleinen Haufen
um die Ausfiihrungsginge und dringen von dort zwischen die Driisenbldschen ein. Werden die
Lymphozytenhaufen grofier, so erkennt man immer, daB die Alveolen an Zahl abgenommen haben,
und in den Lymphozytenhaufen findet man oft ein kleines Keimzentrum, das sich meistens dort
bildet, wo die Infiltration am #ltesten ist, d. h. um die gréfSeren Ausfithrungsgéinge der Lippchen,
denn wie wir gesehen haben, tritt um die Speichelréhren in den weniger verinderten Lippchen
zuerst die Lymphozyteninfiltration anf. In anderen Léppchen ist die Menge des lymphadenoiden
Gewebes noch bedeutender, die Keimzentren bilden eine groBe Zellmasse, um welche sich die
Lymphozyten in einem breiteren oder schmaleren Saum anordnen, wahrend peripherwirts von
diesen einzelne Driisenblischen als Reste des urspriinglichen Parenchyms liegen. Durch diese
Zellinfiltration erfahren’ die Lippchen eine VergriBerung auf das Zwei- bis Dreifache, trotzdem
daB das Parenchym fast ganz zugrunde gegangen ist. Gegen das Parotisgewebe zu ist dieses lymph-
adenoide Gewebe nirgends durch eine Kapsel oder durch reichlicheres Bindegewebe abgegrenat,
sondern die Lymphozyten dringen in groer Menge zwischen die noch erhaltenen Driisenblischen
ein und werden allmihlich nach der Peripherie des Lappchens spirlicher.

Die Zellen der Keimzentren haben vollkommen den gleichen Charakter wie die Lymphoblasten
des normalen lymphadenoiden Gewebes; sie besitzen einen runden, blischenformigen Kern von
6 bis 7,6 p. Durchmesser, der von einem schwach eosinroten Protoplasmasaum umgeben ist. Granula
habe ich, auch mit der Firbung nach Zieler, nicht nachweisen konnen, die Fiarbung nach
Schridde, die sehr diinne Schnitte fordert, habe ich leider nicht machen kénnen, da mein
ganzes Material in 15 p. dicke Zelloidinschnitte zerlegt war.

In dem lymphadenoiden Gewebe erkennt man mit der Himalaun-Eosinfirbung
kein Retikulum, nur einzelne Kapillaren und feine Bindegewebsfibrillen. Zwischen den Lympho-
blasten findet man oft groBe epithelihnliche Zellen, die mit der schwachen VergroBerung wie
helle Locher in den Lymphoblastenhaufen aussehen; bei genauerem Zusehen erkennt man sie als
grofe helle Zellen von eckiger oder ovaler Form und mit einem groBen rundlichen Kern, der deutlich
blischenformig ist und meistens nur ein zentral gelegenes Kernkérperchen besitzt. Dieselben
Zellen finden wir iiberall in den Keimzentren des lymphadenoiden Gewebes, sie sind wohl als
Endothelzellen des Retikulums zu betrachten.

Wo das Iymphadenoide Gewebe in den Lippchen eingelagert ist, geht das Parenchym zu-
grunde. Zwischen den Lymphozyten, die allseitig die Lymphoblastenhaufen umgeben, finden wir
noch einige Driisenblischen, die zwar stark verindert sind und deutlich die Art und Weise zeigen,
auf welche das Parenchym zerstort wird.

Einmal findet man kleine komprimierte Driisenblischen, die statt, wie normalerweise rund,
oval oder halbmondférmig sind, das Lumen ist verschwunden, die Zellgrenzen nicht zu sehen, die
ganze Alveole ist zu einer dunklen gekdrnten Protoplasmamasse umgewandelt, in welcher man oft
nur zwei bis drei kleine, dunkelgefdrbte Kerne erkennt. Allméhlich wird diese Protoplasmamasse
Kkleiner, die Kerne schwinden, bis sie nicht zwischen den dicht angehéuften Lymphozyten zu sehen
sind. Dieses Gebilde als Reste von Driisenalveolen zu erkennen, ist nur moglich, weil man alle
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Stadien ihrer Entstehung nachweisen kann; die Membrana propria ist meistens verschwunden,
so daB also keine deutliche Grenze zwischen diesen verinderten Blischen und den Lymphozyten
existiert. Diese Form der Zerstérung scheint die hiufigste zu sein, andererseits sieht man oft,
da8 die Lymphozyten in groBer Zahl durch die Membrana propria in die Alveole eindringen, die
Zellen auseinandersprengen, bis zuletzt die ganze Alveole einem kleinen Haufen von Lymphozyten
dhnlich ist, zwischen welchen man einige groBere hellere Kerne, von viel Protoplasma umgeben,

Fig. 1. DParotislippchen zu einem lymphadenoiden Gewebe umgewandelt mit

drei grofien Keimzentren. In der Peripherie sind noch Reste des Parenchyms,

meistens als kleine Ausfiihrungsgiinge sichtbar. Der Hauptgang des Lippchens liegt

hier etwas atypisch, nicht wie gewdhnlich in dem Lymphoblastenhaufen, sein

Epithel ist stark von Lymphozyten durchsetzt. Leitz Projektions-Zeichenapparat.
Vergr.: 66mal.

als Reste der Driisenepithelien erkennt. Die kleineren Ausfilhrungsgiinge leisten der Zersttrung
einen groBeren Widerstand; oft findet man Lippchen, wo sie in Anzahl gegeniiber den Alveolen
iiberwiegen; allmihlich machen aber auch sie dieselben Verinderungen durch wie die Driisen-
blischen, bis sie vollkommen verschwunden sind.

In den Lymphoblastenhaufen findet man nie Driisenblischen, alles Parenchym ist hier
zerstort, nur die grofieren Speichelrdhren, die in direkte Verbindung mit einem interlobulir ge-
legenen Ausfithrungsgang treten, sind iibrig geblieben. Das Lumen dieser Speichelrohren ist oft
erweitert, unregelmiiflig oval, mit zahlreichen Lymphozyten, einigen Leukozyten und Lympho-
blasten gefiillt, zwischen diesen Zellen liegen hie und da vereinzelt oder in kleinen Reihen, teils
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mehr zylindrische, teils mehr kubische Epithelzellen. Das in situ befindliche Epithel zeigt dicht
angeh#ufte, ganz unregelmiBig gelagerte Kerne, die in einer schwach rotgefarbten Protoplasma-
masse liegen, in welcher man keine Zellgrenzen erkennen kann. Die grofite Anzahl dieser Kerne
gehort eingewanderten Lymphozyten, andere heben sich teils durch ihre GroBe und ovale Form,
teils dadurch, daB sie von reichlicherem Protoplasma umgeben sind, von den iibrigen deutlich ab.

Die Griofle dieser Kerne ist 6 : 8, sie sind deutlich blischenformig, meist nur mit einem
Kernkorperchen versehen, und entsprechen genau den Zellkernen in dem Epithel der griBeren
intralobuliren Ausfiihrungsgéinge. Die Begrenzung des Epithels gegen das Lumen ist oft ganz
unregelmiBig zackig, ohne daB man irgend etwas von einem zusammenhingenden Epithelsaum
erkennen kann, an einigen Speichelrohren schneidet jedoch das Epithel gegen das Lumen scharf
ab mit einer 3 bis 4 4. breiten, gut abgegrenzten Protoplasmamasse, in welcher man in regelm#Bigen.
gegenseitigen Abstinden von ein bis zwei Kernlingen platte, dunkelgefirbte Kerne findet. Zwischen
diesem Protoplasmasaum und der Membrana propria liegen nun die zahlreichen Kerne der ein-
gewanderten Lymphozyten. In
anderen intralobuldren Speichelroh-
ren, die ebenfalls in dem lymph-
adenoiden Gewebe liegen, aber nicht
so stark verdndert sind, sitzen an
Stelle des beschriebenen Protoplas-
masaums schone niedrige Zylinder-
zellen oder kubische Zellen mit deut-
lichen Zellgrenzen auf den einge-
wanderten Zellen.

Nach auflen ist das Epithel
dieser Ausfiihrungsgiinge durch die
feine Membrana propria von den
Lymphoblasten getrennt, nur an ein-
zelnen Stellen, wo die Zellen des
lymphadenoiden Gewebes in grofer

Fig. 2. Zersttrung eines in einem Lymphoblastenhaufen 'Zahl. in_das EpltPel emwa,n('lern,

liegenden Ausfithrungsganges durch Lymphozyten. A 156 e ganz zerstort.. Von (}wsen

Lymphoblasten, B groBe endotheliale Zelle. verdnderten Ausfithrungsgiingen

Leitz Ol-Imm. Y/,,. Okular 4. gehen einzelne kleine Aste ab, die

sich nach der Peripherie des lymph-

adenoiden Gewebes zu den sich da befindenden Driisenblischen begeben; es ist bemerkenswert,

daB diese Aste, die einen den normalen kleinen intralobuliren Ausfiihrungsgingen entsprechenden

Bau zeigen, immer von reichlichem Bindegewebe umgeben sind, das offenbar das Epithel vor der
Zerstorung von Seiten des lymphadenoiden Gewebes geschiifzt hat.

Zwischen den Lymphoblasten findet man oft grofere und kleinere solide Zellhaufen, die aus
einer ovalen oder eckigen Protoplasmamasse mit mehreren Kernen bestehen, die in den grofieren
mehr blischenformig, in den kleineren klein und stark gefiirbt erscheinen. Die Anzahl dieser Kerne
kann bis zu 25 bis 30 in einer Protoplasmamasse steigen, sie liegen am dichtesten in der Mitte
angehduft und nehmen allmihlich nach der Peripherie in Zahl ab. Diese Zellhaufen imponieren
ganz als wahre Riesenzellen, wie sie in Sarkomen, speziell in Epuliden hiufig vorkommen; und
doch stammen sie sicher von den Epithelzellen eines Ausfithrungsganges ab. Weil sie nicht von
einer Membrana propria umgeben sind, ist es nur méglich, ihre epitheliale Herkunit zu beweisen,
wenn man ihre Entstehung in der Schnittserie verfolgt. Man sieht dann, wie diese ,,Riesenzellen‘
dem Epithel des Ausfiihrungsganges niher riicken, durch eine diinne Zellbriicke treten sie mit
diesem in Verbindung, die Briicke verdickt sich allmihlich, nimmt die nachfolgende Protoplasma-
masse in sich auf, bis die ganze ,,Riesenzelle* als eine halbkugelige Sprosse dem Epithel ansitzt
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und zuletzt ganz in dieses iibergeht. Weder die Zellen solcher Epithelsprossen, noch das Epithel
selbst besitzen deutliche Zellgrenzen.

Die interlobuldren Austiihrungsgiinge sind alle ganz normal gebaut, von einer schonen Mem-
brana propria umgeben. Das Epithel ist oft von zahlreichen Lymphozyten durchsetzt, die von
dem umgebenden Lymphozytenhaufen stammen. Wo diese Speichelrshren, wie man schon in der
Schnittserie verfolgen kann, in das lymphadenoide Gewebe der Parotislippchen eintreten, geht
das Epithel sofort die Verinderungen ein, die wir fiir die dort liegenden Ausfiihrungsginge be-
schrieben haben.

Das Vorkommen von einzelnen Plasmazellen in den interlobuliren Septa ist schon erwihnt,
in den Lippehen aber nehmen sie an Menge stark zu, liegen zwischen den noch erhaltenen Driisen-

Fig. 3. Ausfiihrungsgang, etwas schrig getroffen; man sieht das

stark abgeplattete Epithel, einen fast {iberall einschichtigen Zellbelag

iiber den zahlreichen durch die Membr. prop. eingewanderten

Lymphozyten bildend. A. kleiner Ast des Ausfuhrungsganges
Leitz O1-Imm. 1/1 Okular 4.

blidschen meistens in kleinen Haufen von 5 bis 6 zusammen und bilden manchmal den iiberwie-
genden Anteil der zelligen Infiltration.

Eosinophile Zellen habe ich nach Durchmusterung zahlreicher Priparate nur in sehr geringer
Menge gefunden, sie liegen an irgendeiner Stelle in dem interlobuliren Bindegewebe, ohne jede
Beziehung zu den iibrigen infiltrierenden Zellen.

Die Zerstorung des Parenchyms wird zwar groftenteils durch das lymphadenoide Gewebe
verursacht; aber noch ein anderer ProzeB trigt dazu bei, nimlich eine Vermehrung des intra-
lobuldren Bindegewebes.

Mit der Haimalaun-Eosinfdrbung war es nur moglich, eine solche an einer be-
sehriinkten Stelle zu konstatieren, auch die spezifische Bindegewebsfirbung nach Hansen
zeigt keine erhebliche Vermehrung des intralobuliren Bindegewebes, offenbar weil die enorme
Zellinfiltration der Lippchen die feinen neugebildeten Bindegewebsfibrillen ganz verdeckt.
In dem lymphadenoiden Gewebe selbst 148t sich zwar nach dieser Firbung etwas reichlicheres
Bindegewebe nachweisen als mit der Himalaun-Eosinfadrbung, nirgends aber ein
dichteres Retikulum.

Virchows Archiv f, pathol, Anat. Bd. 201. Hft. 2. 17
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Ich versuchte dann durch die Bielscho wsky sche Silberimprignation nach Maresh
zu groferer Klarheit tiber das Verhalten des intralobulsren Bindegewebes zu kommen. Diese
Methode hat erstens den Vorteil, dal sie alle, selbst die feinsten Bindegewebsfibrillen deutlich
schwarz gefiarbt hervortreten li8it, zweitens wird die Farbung der Zellen ganz schwach.

Es wurden dann einige entzelloidinierte Schuitte, - teils aus dieser Parotis, teils von einer
normalen Driise eines 3 jihr. Kindes nach dieser Methode behandelt. Sie gaben folgende Bilder.

In der normalen Parotis beschrinkt sich das intralobulire Bindegewebe auf die Membrana
propria der Driisenblaschen und feine Fibrillen zwischen den Fettzellgruppen, wihrend die Aus-
fithrungsgénge von etwas reichlicherem Bindegewebe umgeben sind; im ganzen ein sehr regel-
miBiges Maschenwerk scharf hervortretender schwarzer Fasern, die sich auBen in den interlobu-
laren Septa inserieren, nirgends aber findet man grébere Bindegewebsfibrillen, die von dem um-
gebenden Bindegewebe in die Lappchen einstrahlen und dort ganz unregelm#Big verlaufen.

Ganz anders in dieser Parotis; hier ziehen zahlreiche feine Bindegewebsfibrillen von dem
interlobuléren Bindegewebe in die Léppchen ein, verbinden sich miteinander und mit den dort
liegenden Fibrillen; dadurch wird das intralobulire Bindegewebe stark vermehrt und das Bild
des schonen Maschenwerkes der normalen Parotis ganz verwischt. Hervorzuheben ist, daB die
Membranae prop. nach dieser Farbung in sehr schéner Weise sich darstellen lassen, auch um die
in den Lymphoblastenhaufen liegenden Speichelrohren mit dem stark von den Zellen des lymph-
adenoiden Gewebes durchsetzten Epithel findet man oft eine feine Membrana propria, wo man
sie nach den anderen Farbungen nicht sehen konnte. An einigen Stellen ist sie jedoch ganz ver-
schwunden, und die Auskleidung solcher Ausfiihrungsginge geht ohne Grenze in das lymphadenoide
Gewebe iiber. .

In den Lymphoblastenhaufen ist auch nach dieser Farbung nur ein sehr weitmaschiges
Retikulum zu sehen, das von feinen anastomosierenden Bindegewebsfibrillen gebildet wird, die
von den ziemlich zahlreichen Kapillaren ausstrahlen. Je zahlreicher diese Haufen sind, je spir-
licher wird das Retikulum. Zwischen den Lymphozyten, die die Lymphoblastenhaufen umgeben,
erkennt man oft ein schines regelmiBiges Retikulum von relativ feinen Maschen, die jedoch weder
so regelmiBig noch so fein sind, wie in den Lymphdriisen.

Die Farbung mit Elastin Weigert bringt nur wenige elastische Fasern zum Vorschein,
die teils regellos zerstreut in den groferen interlobuliren Septen liegen und sich teils in den gréBeren
Ausfithrungsgingen befinden. ‘

Fassen wir die Resultate unserer mikroskopischen Untersuchung kurz zu-
sammen, so finden wir in dieser Parotis eine starke Verdickung der interlobuldren
Septa und eine an den meisten Stellen nur schwache, beginnende Vermehrung des
intralobulsiren Bindegewebes. In den Léppchen hat eine allméhlich sich steigernde
Lymphozyteninfiltration Platz gegriffen, sie ist in den wenig verinderten Lappchen
hauptséichlich um die kleinen Ausfithrungsginge lokalisiert, breitet sich dann
weiter aus unter Vernichtung der nmgebenden Driisenblischen; in den groferen
Lymphozytenhaufen bildet sich jetzt ein Keimzentrum aus, das zuletzt mitsamt
den Lymphozyten fast alles Parenchym verdringt, so dal der Lobulus nur aus
einem lymphadenoiden Gewebe besteht, in dessen Peripherie nur einzelne Driisen-
blaschen liegen, wahrend der Hauptgang des Lappchens noch der Zerstérung ent-
gangen ist und in dem lymphadenoiden Gewebe liegt. AuBer Lymphozyten finden
wir, am zahlreichsten in den Lobuli, kleine Haufen von Plasmazellen, auch in dem
interlobulédren Bindegewebe liegen einige Plasmazellen sowie spirliche Leuko-
zyten und vereinzelte eosinophile Zellen. Das Parenchym wird, teils durch Druck
von seiten des in den Lappchen eingelagerten lymphadenoiden Gewebes und der



259

allerdings schwachen Vermehrung des intralobuliren Bindegewebes, teils
durch Einwanderung von Lymphozyten in die Azini und Ausfiihrungsgénge,
zerstort. _

Diese pathologisch-anatomischen Verinderungen diirfen wohl nur auf eine
chronische einfache Entziindung zuriickgefithrt werden; wir finden ja alle Zeichen.
eines solchen Prozesses: Bindegewebsvermehrung, Lymphozyten und Plasmazellen-
infiltration, einige eosinophile Zellen und Leukozyten, wihrend das Driisenparen-
chym eine allmdhlich fortschreitende Zerstérung eingeht. Von tuberkuldsen
oder luetischen Veridnderungen ist nirgends die geringste Spur nachzuweisen.

Die nicht spezifischen Entziindungen der Speicheldriisen sind in pathologisch-

anatomischer Hinsicht ziemlich wenig bekannt.

Kaufmann und Ziegler geben nur an, daB sie unter Schwund des Parenchyms zu
bindegewebiger Induration der Driisen filhren; Ribbert sicht das Charakteristische fiir die-
chronischen Entziindungen in einer lymphoiden Umwandlung des Bindegewebes mit" Riickbil-
dungsprozessen am Epithel.

Jayleund Bruns hatten in ihren Fillen von chronischer Parotitis nicht die Gelegenhelt
eine mikroskopische Untersuchung zu machen.

Lendorf hat zwei Fille von chronischer Parotitis beschrieben; klinisch hatten sie ganz
denselben Verlauf wie die spiiter zu besprechenden K ii t t n e r schen ,,entziindlichen Tumoren
der Speicheldriisen. Die beiden erkrankten Parotiden wurden exstirpiert; L en d o r f beschrinkt
aber leider seine mikroskopische Untersuchung auf die Konstatierung einer Rundzelleninfiltration
und in dem einen Falle einer Bindegewebswucherung.

Erst in der letzten Zeit ist ein Fall von entziindlichem Tumor der Parotls von Tietze be-
schrieben und genauer untersucht worden. Es handelte sich um einen 11 Monate alten Knaben,
der seit etwa 6 Wochen einen Tumor der rechten Parotis hatte. Mikroskopisch fand sich in den
Lappchen eine dichte kleinzellige Infiltration, ,,die sich gewissermaBen wie eine Wolke in der
Nachbarschaft niederlafit und aus dem lockeren Maschenwerk der normalen Parotislippchen
mit seinen zahlreichen Lochern (ausgefallene Azini) ein dichtes Gefiige macht. Die Azini sind in
den erkrankten Partien nicht bloB auseinandergesprengt worden, sondern tatsichlich zugrunde
gegangen. Das Endstadium des Prozesses ist ein Untergang der Driisenelemente und eine Sub-
stituierung derselben durch Bindegewebe. Als Ursache dieser Entziindung fand Tietz e in den
groBeren Ausfithrungsgéingen einen Protozoon, vielleicht Entamoeba buccalis; wo er
sich in den Ausfiihrungsgingen lokalisiert hatte, fand sich oft in dem umgebenden Gewebe eine
starke Infiltration mit Leukozyten.

Im ganzen sind also die einfachen chronischen Entziindungen der Speichel-
driisen speziell in pathologisch-anatomischer Hinsicht sehr wenig bekannt, am

besten wohl unter dem Namen ,entziindliche Tumoren** der Speicheldriisen.
Kittner hat als erster solche Tumoren der Speicheldriisen beschrieben, er fand in drei
Tumoren der Submaxillaris die wegen eines erst langsam fortschreitenden, spiter etwas schnelleren
Wachstums als maligne diagnostiziert waren (Sarkom, Endotheliom), nur chronisch entziindliche
Prozesse; nie hatten die Tumoren deutliche Entziindungserscheinungen veranlaft. Spiter hat
er noch weitere 4 Fille untersucht, die ebenfalls alle die' Submaxillaris betrafen, und Stein -
~haus gibt an, daB er unter 30 Tumoren der Speicheldriisen 3 mal entziindliche Tumoren im
Sinrme Kiittners gefunden hat; zwei dieser Tumoren hatten die Submaxillaris angegriffen,
wihrend der eine in der Sublingmalis-Driise lokalisiert war.
Die Schwellung dieser Parotis hat nach Ablauf der akuten Entzundung klinisch

ganz den Eindruck eines Tumors gemacht, sie stellte einen nach vorn, hinten und
17*
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unten gut abgrenzbaren Tumor der rechten Ohrspeicheldriise dar, der sich nur
nach oben allmihlich abﬂachte, die Driise war beim Druck nicht schmerzhaft,
machte itberhaupt keine Beschwerden. Obwohl der klinische Verlauf an eine
chronische Entziindung denken lieB, hatte der Arzt doch, wegen Verdachts auf eine
mogliche bosartige Neubildung, die Driise exstirpiert.

Auch wir finden wie Kiittner und Steinhaus keine bosartige Ge-
schwulst, sondern nur eine chronische Entziindung als Ursache der Driisen-
schwellung.

Alle diese ,,entziindlichen Tumoren* stellen nur klinisch Tumoren dar, patho-
logisch-anatomisch haben sie, wie wir gesehen haben, nichts mit einer Geschwulst
einer Neubildung zu tun, sie stellen nur deshalb tumorihnliche Schwellungen der
Driisen dar, weil die chronische Entziindung sich in einem gut abgekapselten Organ
abspielt. Die genaueste mikroskopische Untersuchung verdanken wir Stein -
haus, wihrend Kiittner der klinischen Seite mehr Interesse geschenkt hat.

‘Steinhaus fand in allen diesen Tumoren, die durch die verdickte Kapsel der Driise
begrenzt waren, eine starke Vermehrung des interlobuliren Bindegewebes, das den Charakter
von Narbengewebe hatte. . Von dem Driisenldppchen waren einige normal, in anderen war das
intralobulire Bindegewebe stark gewuchert und die Alveolen mehr oder weniger von dem neu-
gebildeten Bindegeewbe auseinander gedringt. Das ganze Bindegewebe, weit am stirksten jedoch
das -intralobuldre, war mit Lymphozyten infiltriert, die stellenweise Lymphknétchen dhnliche
Haufen, manchmal mit Keimzentren, bildeten. An anderen Stellen bestand das Infiltrat nur aus
Lymphozyten; meistens fanden sich zwischen diesen zahlreiche Plasmazellen, die manchmal
selbst den vorherrschenden Bestandteil des Zellinfiltrats bildeten. AuBerdem fanden sich einige
Leukozyten und zahlreiche eosinophile Zellen. Die beiden Tumoren der Submaxillaris zeigten
dasselbe Bild, wihrend in dem Tumor der Sublingualis die Wucherung des Bindegewebes gegenitber
der Zellinfiltration der Driisenlippchen ganz zuriicktrat; und die eosinophilen Zellen waren hier
sehr spirlich vorhanden. Das Parenchym war in allen Tumoren in der gleichen Weise verindert,
am stirksten, wo die Bindegewebswucherung und die Zellinfiltration die grofite Méichtigkeit er-
reicht hatten. Die Driisenblaschen, in welchen die mukosen Zellen oft ganz verschwunden waren,
hatten eine tubultse Gestalt angenommen, die Schaltstiicke und Ausfithrungsginge waren normal,
so dab das Bild einer tubuldsen Driise im Sinne Bermanns entstand. Steinhaus fafit
diese Umwandlung als eine regressive Metamorphose auf.

In den ersten 3 Fillen von Kiittner — iiber die letzten 4 Fille liegen keine genaueren
mikroskopischen Angaben vor — fanden sich ganz dieselben Veriinderungen; eine starke Ver-
mehrung des intra -und interlobuliren Bindegewebes und eine starke Lymphozyteninfiltration.
die in den Lippchen Platz gegriffen hatte. Das Parenchym zeigte nirgends Wucherungserschei-
nungen, sondern nur eine dem Grade der Entziindung entsprechende Atrophie; so daB man, wo
die Verdnderungen am stéirksten gediehen waren, ,,anstatt des Léappchens einen groBen Haufen
von Leukozyten in einer Masse von rundzelleninfiltriertem Bindegewebe fand“, wihrend alles
Parenchym zerstort war,

Fiir alle diese entziindlichen Tumoren der Speicheldriisen finden wir also
dieselben typischen Verinderungen; eine Bindegewebswucherung, eine Lympho-
zyteninfiltration, die am stirksten in den Lippchen ist, und nur regressive Meta-
morphosen oder einfache Atrophie des Parenchyms. — Das pathologiseh-anato-
mische Bild dieser Tumoren stimmt somit mit dem unserer Parotis ganz genau

iiberein; die scheinbaren kleinen Unterschiede lassen sich leicht erklaren.



261

In unserer Parotis ist die Bindegewebswucherung nicht so stark wie in den
itbrigen entziindlichen Tumoren; fiir das interlobuldre Bindegewebe war sie deut-
lich und mit den gewohnlichen Farbungen leicht zu konstatieren, fiir das intra-
lobuldre dagegen war die Vermehrung nur an einer Stelle so bedeutend, da8 kleine
Gruppen von Driisenblischen durch dicke Bindegewebsbalken von den iibrigen
getrennt wurden. Fiir die meisten Lappchen war sie nur mit der Maresh -
Farbung sicher darzustellen.

Eine bedeutendere Vermehrung des mtralobularen Bindegewebesfand Stein -
haus, an einigen Stellen waren die einzelnen Alveolen durch ziemlich dicke
Bindegewebsbalken voneinander getrennt, nirgends hatte sie jedoch zusammen
mit der Lymphozyteninfiltration zu einer vollstindigen Zerstorung des Paren-
chyms gefithrt, wie es Kiittner beschreibt; in dem Tumor der Sublingualis trat
die Bindegewebsvermehrung sogar gegeniiber der Zellinfiltration ganz in den
Hintergrund.

Die Ursache fiir die geringfiigige Bindegewebsvermehrung in unserer Parotis,
im Vergleiche mit dem der iibrigen entziindlichen Tumoren, liegt wohl darin, da
die Driise bereits 6 Monate nach Ablauf der akuten Entziindung exstirpiert wurde.
Es unterliegt keinem Zweifel, da mit der Zeit die Bindegewebsvermehrung immer
stirker geworden wire, so dal man zuletzt in dieser Parotis dieselbe hochgradige
Vermehrung hétte treffen konnen, wie in den K ittt nerschen Tumoren.

Die Tumoren von Steinhaus bestanden seit einigen Jahren, der eine
Tumor von K ii t t n e r seit 10 Jahren — also eine mit der Zeit immer zunehmende
Bindegewebsvermehrung. DaB der eine Fall von Kiittner, der nur 1% Monat
bestanden hatte, doch dieselbe starke Bindegewebswucherung, wie der 10 Jahre
alte Tumor gezeigt haben soll, scheint nun allerdings, wie auch Steinhaus
bemerkt, etwas unwahrscheinlich. In dem Falle von Tietze, der nur seit
einigen Wochen bestand, war doch eine Bindegewebswucherung zu konstatieren.
Die Veriinderungen des Parenchyms sind in meiner Parotis nicht so hochgradig
wie in den K ii t t n e r schep. Tumoren, auch entsprechen sie nicht ganz dem Bild,
das Steinhaus beschreibt; die Intensitit der Zerstorung des Parenchyms
ist-fast ebenso stark in dieser Parotis wie in den Steinh au s schen Tumoren,
denn auch er fand, selbst wo die Bindegewebsvermehrung und Lymphozyten-
infiltration der Lé&ppchen am stéirksten waren, immer einige Driisenbléischen als
Reste des urspriinglichen Parenchyms.

In dieser Parotis geht nun auch die Zerstorung des Driisengewebes der Ein-
lagerung von lymphadenoidem Gewebe und der Bindegewebswucherung parallel.
Lippchen, die auBer einer geringen Lymphozyteninfiltration ganz normal sind,
kommen wenn auch spirlich vor; wo diese Infiltration zur Bildung groBerer
Lymphozytenhaufen fithrt, zeigen die umgebenden Driisenblischen die schon
beschriebenen Degenerationserscheinungen, und unter allmihlicher Zerstorung des
Parenchyms breitet sich das lymphadenoide Gewebe in den Léppchen aus mit
Bildung von grofen Keimzentren.
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-Die Vernichtung des Driisengewebes wird groBtenteils von dem lymph-
adenoiden Gewebe verursacht, die Wucherung des intralobuliren Bindegewebes
trigt natiirlich dazu bei, spielt aber eine geringere Rolle im Vergleich mit der
gewaltigen Einlagerung von Lymphozyten und Lymphoblasten in den Lappchen.
Andere Ursachen anzunehmen, z. B. toxische, scheint mir nicht gerechtfertigt;
nirgends habe ich Nekrosen finden konnen, die Zellen zeigen nur eine mehr oder
weniger ausgesprochene Atrophie. Kine Umwandlung der Alveolen in tubulire
Schliuche, wie Steinhaus es beschreibt, habe ich nirgends finden. konnen,
eine solche konnte aber dadurch vorgetduscht werden, dafl an mehreren Stellen
die Zahl der Driisenblaschen gegeniiber der der kleinen Speichelréhren zuriick-
tritt, was ich mir nur dadurch erkliren kann, dal die Alveolen weniger Resistenz-
fahigkeit besitzen, als die Ausfithrungsgéinge. Durch die Unterschiede der Epi-
thelien — die Speichelrohren haben kubisches, die Alveolen hoch zylindrisches Epithel
— ist es anch hier leicht, die Driisenbléischen von den Ausfithrungsgéingen zu trennen.
Die in den Lymphoblastenhaufen liegenden Speichelrohren konnten zuerst den
Eindruck erwecken, als ob sie mit einem mehrschichtigen Plattenepithel ausge-
kleidet wiren, das nur durch eine Wucherung des normalerweise einschichtigen
Epithels entstanden sein konnte. Die Zellen sind aber ganz unregelm#Big gelagert,
" zeigen keine Abflachung gegen das Lumen und, wie beschrieben, gehéren die
meisten Kerne eingewanderten Lymphozyten, wihrend die Epitheizellen an Zahl
bedeutend zuriicktreten. Es unterliegt keinem Zweifel, daB wir nur mit einer
Einwanderung von Zellen des umgebenden lymphadenoiden Gewebes zu tun
haben, es ist das ganz derselbe ProzeB, der zur Zerstérung der Driisenblischen
und kleinen Ausfithrungsginge gefiithrt hat; auch ist es, wie beschrieben, an einigen
Stellen unmoglich, die Grenze zwischen den Zellen, die das ,,Epithel* solcher
Speichelréhren bilden, und den des umgebenden lymphadenoiden Gewebes zu
sehen. Der schmale, kernhaitige Protoplasmasaum, der einige dieser verinderten
Ausfithrungsgéinge gegen das Lumen begrenzt, ist als das urspriingliche, jetzt
stark abgeplattete Epithel des Ganges zu betrachten. Der Druck der durch die
Membrana prop. eingewanderten Zellen und des umgebenden lymphadenoiden
- Gewebes mit dem gegen ihn wirkenden intrakanalikuliren Druck, der ja, wie
man erinnert, eine Dilatation dieser Ausfithrungsginge verursachte, hat eine
allmahliche Abflachung des Epithels hervorgebracht. Da$ dieser Protoplasma-
saum nur das urspriingliche Epithel des Ganges darstellt, dafiir spricht auch,
daB wir in einigen Speichelrohren, die ebenfalls in dem lymphadenoiden Gewebe
liegen, aber weniger stark verdindert sind, noch ein Epithel von schonen kubischen
oder niedrig- zylindrischen Zellen finden, die den eingewanderten Zellen des
lymphadenoiden Gewebes aufsitzen; auch hier ist die Membrana prop. erhalten
und grenzt das ,,Epithel* von den Lymphozyten ab. Wo solche Speichelréhren
Aste abgeben, verschwinden, wie man in der Serie verfolgen kann, allmihlich die
eingewanderten lymphoiden Zellen, nur die Epithelzellen persistieren und gehen
in die des neugebildeten Ausfiihrungsganges iiber.
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Die riesenzellahnlichen Gebilde, die wir in dem lymphadenociden Gewebe der
Lappchen gefunden haben, konnen nur als Konglutinationsriesenzellen betrachtet
werden, die aus den Epithelzellen der kleinen Speichelrghren entstanden sind.
Die Alveolen dieser Ausfithrungsgénge sind zugrunde gegangen, die Speichelrdhren
selbst atrophieren allmahlich, das Protoplasma ihrer Epithelzellen flieft zusammen
und bildet mit den noch persistierenden Kernen die Riesenzelle.

Nirgends finden wir also in dieser Parotis Wucherungserscheinungen von
Seiten des Parenchyms, nirgends habe ich in den Epithelzellen der verinderten
Alveolen oder Speichelrohren Kernteilungsfiguren gesehen, das Parenchym verhilt
sich aber ganz passiv, es zeigt nur eine, dem Grade der Entwicklung von lymph-
adenoidem Gewebe in den Lappehen und der Bindegewebsvermehrung entsprechen-
den Atrophie. Es stimmt genau tiberein mit den Befunden von Kiittner in
den entziindlichen Tumoren, er fand nirgends Wucherung des Parenchyms, nur
eine allmahlich fortschreitende Atrophie. Auch Steinhaus beschreibt nur
regressive Metamorphosen des Driisengewebes. Tiet z e erwdhnt nur, da einzelne
Azini zugrunde gegangen waren, wie sie zerstdrt werden, beschreibt er nicht.

Die am meisten hervortretende Veranderung in dieser Parotis wird von dem
lymphadenoiden Gewebe hervorgebracht; auf seine Anwesenheit ist die Schwellung
der Driise hauptséchlich zuriickzufithren. Auch in den entziindlichen ,,Tumoren**
war die Lymphozyteninfiltration sehr méchtig, hauptsichlich in den Lappchen
lokalisiert; sie bildete hier groBe Haufen, in welchen Steinh a us wie ich Keim-
zentren fand. Kiittner beschreibt in den Léppchen nur grofe Haufen von
Leukozyten, es sollen wohl einkernige Leukozyten d. h. Lymphozyten sein, weil
er sonst nie von Abzessen spricht, es wire ja auch mit der Annahme einer chroni-
schen Entziindung unvereinbar.

Es scheint also, daB die chronischen einfachen Entziindungen der Speichel-
driisen manchmal mit Bildung von wahrem lymphadenoidem Gewebe einhergehen.

Um die Herkunft dieses Gewebes zu erkliren, konnte man vielleicht geneigt
sein, anzunehmen, daB es durch eine geschwulstartige Wucherung der schon nor-
malerweise in der Parotis vorkommenden Lymphfollikel und Lymphdriisen ent-
standen sei, speziell weil sie in enger Beziehung zu dem Driisenparenchym treten.

Neisse hat die beiden Parotiden von 14 Neugeborenen und 12 Féten in
Serienschnitten untersucht und festgestellt, daB in der normalen Ohrspeicheldriise
zwischen 8 bis 14 Lymphknétchen teils als wahre Lymphdriisen teils als kleine
Lymphfollikel vorkommen.

In simtlichen Parotiden trat in einigen Lymphdriisen Parotisgewebe auf,
von dem Hilus aus dringt das Parenchym in die Lymphdriise hinein, verbreitet
sich dort, bleibt zuweilen auf die Markschicht oder den dem Hilus zunéichst liegenden
Teile beschrinkt, oder es breitet sich in der Runde aus, ,,s0 daB in besonders aus-
gepragten Fillen fast alles lymphadenoides Gewebe durch Parotisgewebe ersetzt
wird“. Neisse macht darauf aufmerksam, daf man durch die Schnittfiihrung
Bilder bekommen kann, in welchen das Parotisgewebe allseitig von lymphadenoidem
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Gewebe umgeben ist; das lymphadenoide Gewebe gehort einer Lymphdriise an,
die durch eine Kapsel von dem umgebenden Parotisgewebe getrennt wird. Die
Menge des in den Lymphdriisen eingelagerten Parenchyms ist bald auf eine kleine
Anzahl Driisenblaschen beschrinkt, bald findet man gréBere Lippchen mit
Speichelrshren. Er wirft zuletzt die Frage auf, ob es sich vielleicht um in Riick-
bildung begriffene Teile der Parotis handelte, die spater verschwinden. Ich habe
5 Parotiden teils von Erwachsenen (3), teils von Kindern (2) untersucht und
konstant in einigen Lymphdriisen Parotisgewebe gefunden, das nirgends Degene-
rationserscheinungen zeigte. :

Von hochstem Interesse ist ferner, daB Neisse dieselben Verhéltnisse
zwischen Parenchym und lymphadenoidem Gewebe.der Submaxillaris gefunden hat.

Wie gesagt, man konnte vielleicht geneigt sein anzunehmen, daB das lymph-
adenoide Gewebe in den ,,entziindlichen Tumoren“ durch eine Hyperplasie oder
geschwulstahnliches Wachstum der in diesen Speicheldriisen vorhandenen Lymph-
follikel und Lymphdriisen entstanden sei und daB die enge Beziehung, in welcher
das lymphadenoide Gewebe zu den Driisenlippchen steht, durch eine von Geburt
an abnorm starke Verlagerung von Parotisgewebe in den Lymphdriisen zu er-
klaren sei. Dagegen aber sprechen viele Griinde. Erstens hat das lymphadenoide
Gewebe in dieser Parotis nur insofern eine Ahnlichkeit mit Lymphdriisen, als die
Lymphoblasten Keimzentren dhnliche Haufen bilden, die allseitig' von den Lympho-
zyten umgeben sind, nirgends habe ich jedoch einen peripherischen Randsinus
oder eine Kapsel finden konnen. Dieses lymphadenoide Gewebe kann also nicht
den normalerweise vorhandenen Lymphfollikel und Lymphdriisen entsprechen.

Zweitens sind die topographischen Verhiltnisse zwischen Parenchym und
lymphadenoidem Gewebe gerade die umgekehrten wie in den Fillen von Neisse.

In dieser Parotis liegt das lymphadenoide Gewebe in der Mitte der Lappchen
allseitig von Parenchym umgeben, wihrend Neisse eben ein Einwachsen
von Driisensubstanz durch den Hilus in die Lymphdriise beobachtet hat. Ierner
kann man leicht die Entstehung der méchtigen Lymphoblast- und Lymphozyten-
haufen durch die allmihliche Zunahme der Lymphozyteninfiltration der wenig
verdnderten Parotislippchen des Tumors verfolgen.

Das-lymphadenoide Gewebe in den ,,entziindlichen Tumoren* steht also
in keiner direkten Beziehung zu den Lymphdriisen und Lymphfollikeln der normalen
Parotis, sondern ist als ein entziindliches Infiltrat zu betrachten.

Der Weg, auf welchem das lymphadenoide Gewebe sich ausbreitet bei den
chronischen Entziindungen, entspricht némlich vollkommen dem, dem die Leuko-
zyten und Bakterien folgen bei den akuten Sialoadeniten. Nach H an a u beginnt
der ProzeB der akuten Entziindungen in den interlobulidren Géingen, diese werden
zerstort und ihrem Verlauf folgend geht die Entziindung auf die Léppchen iiber,
,»stets sind die Entziindungserscheinungen an dem groferen zentral im Lippchen
gelegenen Gang weiter fortgeschritten als in seinen peripherischen in der Mittel-
zone des Lobulus liegenden Zweigen*‘. Allmahlich breiten sich dann unter Ein-
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schmelzung des Parenchyms und Bildung von Abszessen die Bakterien in den
intralobuldren Géngen aus. ,,Statt Driisensubstanz findet man alsdann nur eine
Eitermasse in der Mitte des Lippchens die Stelle seines friiheren Hauptganges
umgehend‘’, wihrend peripherwirts das Parenchym noch erhalten ist; schlieBlich
ist statt eines jeden Léppchens nur ein Absze§ vorhanden.

Setzt man an Stelle der Leukozyteninfiltration und der eitrigen Einschmelzung
des Parenchyms bei den akuten Entziindungen eine michtige Infiltration mit
Lymphozyten und eine teils durch Druck, teils durch Einwanderung von Lympho-
zyten verursachte Zerstorung des Parenchyms, bekommt man ganz dasselbe Bild
wie die chronischen Entziindungen darbieten. Die Lymphozyteninfiltration folgt
den Ausfithrungsgingen —— die interlobuliren waren ja von Lymphozyten hie
und- da von wahrem lymphadenoiden Gewebe umgeben —, breitet sich um den
Hauptgang des Lappchens aus unter Zerstorung des umgebenden Parenchyms.
Wir finden somit zuletzt anstatt des Lappchens ein lymphadenoides Gewebe mit
Keimzentrum, in welchem der stark verinderte Hauptgang des Lappchens liegt,
wihrend nur einige Driisenbldschen in der Peripherie des Lymphozytenhaufens
der Zerstorung entgangen sind. Warum die groBen interlobuliren Ginge bei den
chronischen Entziindungen nicht am stérksten veréndert sind, wie man im Ver-
gleich mit den akuten Entziindungen erwarten sollte, liegt offenbar darin, daB
sie von festerem Bindegewebe umgeben sind, wo das Lymphozyteninfiltrat nicht
eine so groBe Michtigkeit erreichen kann, wie in den Léppchen, wo das Binde-
gewebe nur aus spérlichen feinen Fibrillen besteht. Ich kann noch darauf hin-
weisen, daB, wo man in den Lymphozytenhaufen noch erhaltene kleine Ausfithrungs-
génge findet, die von dem Hauptgang des Léppchens ausgehen, diese kleinen
Giéinge immer von etwas reichlicherem Bindegewebe umgeben waren, das sie offen-
bar gegen das Eindringen der Lymphozyten geschiitzt hat. SchlieBlich leistet
wohl auch das hohe Zylinderepithel der groBeren Génge einen stirkeren Wider-
stand als das feine kubische Epithel der intralobuliren Speichelrohren.

Der Proze8 spielt sich also fiir die akuten wie fiir die chronischen Entziindungen,
was schon Virchow gezeigt hat, in erster Linie nicht in dem interstitiellen
Bindegewebe, sondern in den Driisenlippchen ab.

In der Bildung von wahrem lymphadenoiden Gewebe erblicke ich etwas
besonderes fiir die chronischen Entziindungen der Speicheldriisen, denn in welchen
anderen Organen finden wir bei den chronisch entziindlichen Prozessen eine so
miéchtige Lymphozyteninfiltration mit Bildung groBer Keimzentren.

Kiittner hat die entziindlichen Tumoren der Speicheldriisen mit den von
Riedel beschriebenen entziindlichen Schwellungen des Pankreaskopfes bei
Gallensteinen verglichen. Riedel gibt leider keine mikroskopischen Details an.
Meines Wissens liegt somit fiir andere Organe nicht etwas shnliches vor. Vielmehr
miissen wir annehmen, dal die Speicheldriisen in einer besonderen Relation zu
dem lymphatischen Apparat stehen, sonst konnen wir nicht das Auftreten von
dem michtigen lymphadenoiden Gewebe bei einfachen chronischen Entziindungen
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erklidren. Diese Anschauung ist nicht neu, sie hat wohl seit der Beschreibung
von ,,der symmetrischen Erkrankung der Trédnen und Speicheldriisen”* durch
Mikulicz allgemeine Ausbreitung gefunden, sie findet, scheint es mir, noch
eine Stiitze durch das Auftreten von wahrem lymphadenoiden Gewebe bei den
einfachen chronischen Entziindungen. Das typische fiir die Mikuliczsche
Krankheit besteht in einer allméhlichen Schwellung der beiderseitigen Speichel-
driisen allein oder mitsamt den Trénendriisen; oft ist zugleich das lymphadenoide
Gewebe des Gaumens mit an der Schwellung beteiligt, wie schon Mikulicz
beschrieben hat. Mikroskopisch charakterisiert sich die Krankheit durch eine
enorme Lymphozyteninfiltration der Driisenldppchen, die das Parenchym all-
méhlich zerstort. Oft kombiniert sich hiermit eine Verdickung des interstitiellen
Bindegewebes und eine starke Infiltration mit eosinophilen Zellen (Tietze,
Minelli). '

Besonders interessant ist, daB statt einer einfachen Lymphozyteninfil-
tration oft eine Bildung von wahrem lymphadenoiden Gewebe beschrieben
ist (Tietze, Arnold, Becker und besonders Minelli). Es unter-
liegt aber keinem Zweifel, da ein solches Gewebe ofters vorkommt, nur sind
die Lymphoblasten entweder iibersehen worden oder als epitheloide Zellen be-
schrieben; schon Mikuliez beschreibt in den Lymphozytenhaufen ,.grofere
Zellen oft mit Kernteilungsfiguren*, wahrscheinlich Lymphoblasten.

Zur Tllustration mochte ich den Fall von Mikuliczscher Krankheit,
den Minelli unter dem Namen ,Lymphomatose der Speichel-
und Tréanendriisen‘ beschrichen hat, etwas genauer beriicksichtigen,
weil er die einzige genaue Beschreibung der Verinderungen in der Ohrspeichel-
driise bei dieser Krankheit gegeben hat. Meistens sind nur die Submaxillar- und
Tranendriisen untersucht worden, Haeckel hat freilich schon die Parotis unter-
sucht, jedoch gibt er keine genaueren Befunde an.

Auch mochte ich eine Parallele zwischen dem mikroskopischen Bild dieser
Mikulieczschen Krankheit und dem der einfachen chronischen Entziindung
ziehen, wir werden sehen, daB sie in vielen Beziehungen einander sehr dhnlich sind.

Es handelte sich in dem Falle von Minelli um eine 28 jihrige Frau, die seit 6 Jahren
eine Anschwellung beider Parotiden bemerkt hatte, die iibrigen Speicheldriisen sowie die Tréinen-
und Lymphdriisen waren normal. Die Krankheit hatte nie Beschwerden gemacht; erst in der
letzten Zeit waren die Driisen etwas schmerzhaft geworden; die linke Parotis wurde entfernt und
mikroskopisch untersucht.

Es lagen zwei verschiedene Prozesse vor, erstens eine Verdickung des interlobuliren Binde-
gewebes, das stellenweise mit Lymphozyten infiltriert war, zweitens fand sich ,,im Inneren des
Lippchens eine lymphozytire Infiltration auf Kosten des urspriinglichen Driisengewebes®. ,,Die
Driisenazini sind sehr spérlich und liegen weit voneinander entfernt, die einen haben eine rund-
liche, die anderen eine mehr oder weniger unregelmiBige Gestalt; zwischen ihnen liegen die sehr
zahlreichen Lymphozyten.* ,,In sehr vielen Lobuli sieht man deutlich ein Keimzentrum, in dessen
unmittelbarer Umgebung die Lymphozyten zahlreicher sind, und in diesen Keimzentren sind

zahlreiche Kerntejlungsfiguren zu erkennen.* Die Zahl der itbrig gebliebenen Parotisacini steht
in umgekehrtem Verhiltnis zur Intensitit der Lymphozyteninvasion, wo letztere nidmlich am
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stirksten ist, beobachtet man nur 5 bis 6 Driisenblidschen, die mehr oder weniger veréndert sind;
zuletzt verschwindet alles Parenchym, statt des Lippchens ist nur ein lymphadenoides Gewebe
~vorhanden, an einigen Stellen flieflen solche Lymphfollikel zusammen und bilden wahre Lymph-
driisen mit Kapsel und Randsinus. Das Parenchym wird teils durch Eindringen von Lymphozyten
in die Azini zerstort, anderseits werden die Epithelzellen der Driisenbldschen auch zusammen-
gedriickt, das Protoplasma der Zellen verschmilzt; der Azinus bildet somit zuletzt eine Riesenzelle,
die also als Konglutinationsriesenzelle aufzufassen ist. Die letzte Phase des Prozesses ist eine
beginnende Substitution des lymphadenoiden Gewebes durch ein junges Blndegewebe Ferner
fand Minelli wie Tietze massenhaft eosinophile Zellen.

Minellikommt zuletzt zu dem Schlufl, daB ,,die VergroBerung der Speicheldriisen allein
oder zusammen mit den Trinendriisen durch eine Substitution des Driisengewebes durch ein
lymphadenoides Gewebe hervorgerufen ist. ,,Das lymphatische Gewebe entsteht durch eine
Hyperplasie der schon in diesen Driisen vorkommenden Lymphfollikel und durch eine Produktion
neuer lymphatischer Elemente“, die ihren Anfang im Inneren der Driisenlippchen nehmen.
»Das Parenchym wird nur auf mechanischer Weise zerstort, nicht etwa infolge irgend einer
toxischen Ursache.*

Soweit Minelli; wir finden also in vielen Punkten eine sehr groe Ahn-
lichkeit zwischen seinen Befunden und dem mikroskopischen Bild unserer Parotis.
Die wesentlichsten pathologisch-anatomischen Verénderungen sind dieselben,
néamlich: ein Ersatz der Lappchen dureh wahres lymphadenoides Gewebe, eine
auf mechanischem Wege hervorgerufene Zerstorung des Parenchyms und eine
Wucherung des interstitiellen Bindegewebes.

Obwohl die Ansichten der verschiedenen -Autoren iiber die Natur dieser
Mikuliezschen Krankheit nicht ganz tibereinstimmen, erblicken wohl fast
alle in dem Auftreten von lymphadenoidem Gewebe resp. der enormen Lympho-
zyteninfiltration das wesentlichste Charakteristikum dieser Erkrankung in patho-
logisch-anatomiseher Hinsicht; die Lymphozyteninvasion ist meistens nicht,
wie in dem Falle von Minelli, so ansschlieflich an die Driisenldppchen ge-
bunden, sondern am héufigsten eine mehr diffuse tiber die ganze Driise gleichméBig
ausgebreitete. Hierin- liegt schon ein Unterschied dieser Krankheit gegeniiber
den chronischen Entziindungen, wo die Lymphozyteninfiltration und die Bildung
von wahrem lymphadenoiden Gewebe streng und konstant an die Léappehen ge-
bunden sind, — dasselbe kann also bei der Mikulieczschen Krankheit
der Fall sein. Auch die von Minelli u. a. beschriebene Vermehrung des Binde-
gewebes gehort keineswegs zu den konstanten Befunden ; so berichtet Mikulicz,
Tietze, Fuchs u. a nichts von einer Wucherung des Bindegewebes und
anch v. Brunn fand ,alle Bindegewebskerne véllig normal und ruhend®.
Hirsch steht wohl ziemlich-allein mit seiner Anschauung, daB die von anderen
Autoren beschriebenen Lymphozytenhaufen nicht Elemente eines lymphadenoiden
Gewebes sind, sondern runde Infiltrationszellen, die allmshlich in Bindegewebe
iibergehen und so eine immer fortschreitende Bindegewebsvermehrung mit
Schrumpfung der Driise herbeifithren sollten; er vergleicht den ProzeB ganz mit
einer Zirrhose,

Thm gegeniiber bemerkt Haeckel richtig, daf die sicher konstatierte Ab-
schwellung der Driisen bei einer ficherhaften Enteritis (Haeckel) bei Peritonitis
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(Mikulicz), bei einer choleraartigen Darmaffektion (D elens), nach einer
schweren Influenza (K iimmel) sich schwierig mit dem Begriff einer Zirrhose
vereinigen 148t. Dieses Phanomen 148t sich wohl nur dadurch erkléren, da die.
Lymphozyten wihrend der fieberhaften Erkrankung aus den Driisen verschwinden.

Ganz anders bei den chronischen Entziindungen; hier haben wir vielmehr
mit einer Zirrhose zu tun; ich erblicke in der kon st ant e n immer fortschreiten-
den Bindegewebswucherung den Hauptunterschied in pathologisch-anatomischer
Hinsicht zwischen der Mikuliczschen Krankheit und den chronischen Ent-
ziindungen. Von unserer Parotis, wo die Entziindung seit einem halben Jahre
bestand, fithrt eine kontinuierliche Reihe durch die Steinh au s schen Tumoren,
die ,einige Jahre* alt waren, zu dem 10 Jahre alten Submaxillartumor, den
Kiittner beschriehen hat,-indem sich eine-stetig- zunehmende Bindegewebs-
vermehrung konstatieren li8t. Gegen den Namen ,.entziindlicher Tumor ist
allerdings einzuwenden, dafl diese ,, Tumoren* nichts mit einer Neubildung zu
tun haben, das mikroskopische Bild zeigt nur eine chronische Entziindung, sie
stellen deswegen tumordhnliche Gebilde dar, weil der ProzeB sich in einem
eng abgekapselten Organ abspielt; path.-anat. charakterisieren sie sich
durch die allmihlich fortschreitende Bindegewebswucherung und Vernichtung
des Parenchyms. Etwas besonderes fiir die Speicheldriisen ist die enorme Lympho-
zyteninfiltration und Bildung von lymphadenoidem Gewebe bei diesen chronischen
Entziindungen, darauf beruht es, daB die Driisen erst ziemlich stark anschwellen
und daB wohl meistens immer eine VergroBerung persistiert, die starke Binde-
gewebsvermehrung tréigt ja auch zu der Schwellung bei.

Eine Erklirung fiir die machtige Entwicklung von lymphadenoidem Gewebe
finde ich, wie gesagt, nur in der Annahme, daf die Speicheldriisen in einer
besonderen Relation zu dem lymphatischem Apparat stehen, eine Auffassung,
die durch die Ahnlichkeit, in path.-anat. Hinsicht zwischen den chronischen
Entziindungen und der Mikuliczschen Krankheit und in deren naher Be-
ziehung zu der Pseudoleukémie und Leukimie, auf das beste gestiitzt wird. Unter
den noch publizierten etwa 30 Fallen von ,,symmetrischer Schwellung der Trénen-
und Speicheldriisen* finden sich zwei Fille (Haeckel, v. Brunn), die
mit Pseudoleukdmie kombiniert waren und wieder zwei Fille (Osterwald,
Gallasch) mit typischem leukdmischem Blutbefund.!) Auch in unserem In-
stitut wurde ein Fall von chronisch-lymphatischer Leukimie mit diffuser Schwellung
samtlicher Speicheldriisen seziert (Sektion 352/07). v. Brunn spricht sogar
die Ansicht aus, ,,daf die symmetrische Schwellung der Speichel- und Trénen-
driisen wahrscheinlich eine mit der Pseudolenkémie gemeinsame noch unbekannte
Ursache hat. Das lymphadenoide Gewebe bei den chronischen Entziindungen
steht, wie ich zu beweisen versucht habe, in keiner direkten Beziehung zu den
in den normalen Speicheldriisen vorhandenen Lymphdriisen und Follikeln, sondern

1) Die Fille von Delens und Gay et waren vielleicht auch mit Leukimie kombiniert, die

Angaben der Autoren sind leider etwas ungenau.
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ist ein eingelagertes, durch den Reiz der chronischen Entziindung neu entstandenes
Gewebe.

Berlin und Tietze nehmen an, daB das lymphadenoide Gewebe bei
der Mikulieczschen Krankheit durch eine abnorme Vermehrung eines bereits
in diesen Speicheldriisen praformierten Gebildes entstanden ist und Minelli
erklirt, daB die VergroBerung der Driisen teils auf eine Hyperplasie des schon
vorhanden gewesenen lymphadenoiden Gewebes, teils auf eine Einlagerung neu-
gebildeten Gewebes zuriickzufithren ist. Ich kann, wie gesagt, mich nur dem
letzten Teil der Anschauung Minellis anschlieBen fiir die chronischen ein-
fachen Entziindungen.

Charakteristisch gegeniiber der Mikuliczschen Krankheit ist auch das
Vorkommen zahlreicher Plasmazellen bei den chronischen Entziindungen. Stein -
haus und ich haben diese Zellen in grofer Menge gefunden, an einigen Stellen
bildeten sie ja den Hauptteil des Zellinfiltrats. Kiittner erwihnt das Vor-
kommen von Plasmazellen nicht, ebensowenig Tietze. In den Fallen von
Mikuliczscher Krankheit sind nur einmal Plasmazellen gefunden und nur
als vereinzelte Exemplare (Baas, Wallenfang). Ich kann in dem reich-
lichen Auftreten dieser Zellen nur einen Beweis fiir die Annahme finden, daf die
Bildung eines in Bindegewebes iibergehenden Granulationsgewebes bei den ehroni-
schen Entziindungen die Hauptrolle spielt und somit den Hauptunterschied dar-
stellt gegeniiber der Mikuliczschen Krankheit, bei der eine am haufigsten
diffuse Lymphozyteninfiltration das wesentlichste Charakteristikum war. Fir
die Frage der Entstehung der chronischen Entziindungen kann ich nur insofern
etwas neues bringen, als dieser Parotis,,tumor*‘ sich nach einer akuten Entziindung
entwickelt hat, wihrend alle die iibrigen von Kittner und Steinhaus
beschriebenen ,.entziindlichen Tumoren* einen schleichenden Anfang genommen
haben und nie ausgeprigte Entziindungserscheinungen darboten.

Kiittner, demsich Steinhaus anschlieft, nimmt fiir die Pathogenese
der ,,Tumoren* eine von der Mundhéhle aus propagierende Entziindung an, wahr-
scheinlich liegt dasselbe in unserem Falle vor, die Ausbreitung der Lymphozyten-
infiltration spricht dafiir. Bakterien haben weder Kiittner, Steinhaus
noch ich finden kénnen. |

Ob die Entziindung von Anfang an eine Parotitis epidemica gewesen ist, laBt
sich natiirlich nicht mit Bestimmtheit sagen, die einseitige Lokalisation und die
starken akuten Entziindungserscheinungen, sowie der fiir eine epidemische Parotitis
ungewdhnliche Verlauf sprechen eher dagegen; auch herrschte in jener Zeit keine
Epidemie. Der Befund Tietzes von Protozoen als Ursache der Entziindung,
steht bis jetzt als ein Unikum da, in den itbrigen Féllen hat es sich wohl um
eine bakterielle Infektion gehandelt; wir finden vielleicht dadurch eine Erklérung,
weshalb -das mikroskopische Bild des Tumeors von Tietze: nicht ganz genau
mit den ibrigen der ,.entziindlichen Tumoren iibereinstimmt.
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XVIIL
Uber multiple subperitoniiale serose Zysten des Uterus.

(Aus der Universitdts-Frauenklinik in Genf.)
Von
Dr. B. Huguenin,
Priv.-Doz. d. allg. Path. u. d. path. Anat. an der Universitit in Genf und Laboratoriumschef der
Universitits-Frauenklinik.
(Mit 2 Textfiguren.)

Das hier beschriebene Priparat verdanke ich Herrn Prof. O. Beuttner,
der die Giite hatte, mir es zu iiberlassen. Es stammt (Krankenjournal Nr. 149,
1909) von einer 52 jahrigen Frau, die an profusen Blutungen litt. Da von Herrn
Professor Beuttn er eine diffuse Fibromyombildung diagnostiziert worden war,
so wurde von ihm eine Amputatio uteri subtotalis vorgenommen. An dem mir
im frischen Zustande iibergebenen Préparate erhob ich folgendes:

Anatomische Beschreibung.

Makroskopisches Bild. Der Uterus ist auf der Hohe des Orificium internum
amputiert worden; er mifit vom Operationsschnitt bis zur Serosa des Fundus 10 cm, von der linken
bis zur rechten Tubeninsertion 9 em, von vorn nach hinten 8 cm. Die duBere Fliche des Uterus
ist wegen mehrerer intramural gelegener Fibromyome grobhickerig. Die Serosa, von weiBllich-
milchiger Farbe, ist leicht verdickt. Neben diesen von den Fibromyomen gebildeten Hockern
siecht man kleinere, von Zysten herrithrende Unebenheiten. Diese Zysten sind zahlreich,
mit einer transparenten, hellgelben oder farblosen Fliissigkeit gefiillt. Sie sitzen dicht unter der
Serosa oder etwas tiefer (1 bis 2 mm unterhalb der Serosa). Diese Bldschen sind sphirisch oder
leicht plattgedriickt. Ihre GrioBe wechselt; die kleinsten sind mit dem bloBen Auge noch gerade
sichtbar, wihrend die gréfiten einen Durchmesser von 3 mm haben. Sie befinden sich auf dem
Fundus, auf der Vorder- und anf der Hinterwand des Uterus. Sie sitzen am zahlreichsten auf der
Hinterwand, teils vereinzelt, teils in Gruppen angeordnet. Einige diinne bindegewebige Stringe
(ein Teil dieser Stringe ist abgerissen) verbinden den Uterus mit den Adnexen.



